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F.2

ONSOZ

Diisiinsel etkinligimizi konusma ve yaz: ile diizene sokar ve ifade
ederiz. Her kusak ardindan gelen kusaga daha giizel ve mutlu bir diinya birakma
ufrasi igindedir. Ulusal, anlasilir ve diger dillerden bafimsiz Tirk Dili ise
6zlemimizdir. Bilim, teknoloji ve sanat dallarinda yabanci dillerden alinmig
kelimeler vyerine Tiirkge karsiliklar eslestirme yoéntemi ile bulunarak
kullanilmalidir. Dilimize geg¢en bu yabanci kelime ve tamimlamalar dilimizi
kirletmektedir. Yabanei dil bilmek ile dilimiz iginde kullanmak farkl seylerdir.
Yabanc1 dil veya dilleri bilmek bireye efiitim ve kiiltiirel agidan zenginlik
kazandinir. Ancak onu dilimiz iginde s6zclk, tantmlama, fiil veya sifat gibi dil
bilgisi terimleri olarak kullanmak dilimizi kirletmektedir. Bilim, teknoloji,
sanat, efitim ve 6pretim dilimize girmis yabanci sézciikler yerine ana §gelen
Tirkge olan tantmlamalar, sézciikler ve deyimler kullanarak karmasanin éniine
gecilebildigi gibi, dilimizin retkenlifi ve giizellifi saglanarak zaman iginde
halen ¢ok ciliz olan Tiirkge Bilim Dili gelisecek ve yabanc: sézciiklerden
anndiriimus olacaktrr, Ustelik dili dogru kullanmak sadece yazar veya sairlere
Ozgii bir davranis olarak nitelendirilemez. Herkes ana dilini anlasihir bir sekilde
kullanabilmeli, disiince, goriiy ve dileklerini anlatabilmelidir. Ana dilini
bilmeyen diislincelerini anlatmaktan yana kafasinda olusturmakta bile gigliik
geker. Kitabin yaziminda yukanida dil iizerinde definilen ve Tirkee bilgi
birikimi saflanmadan bilim dili olugamayacag gonistine dzen gbsterilmistir.

Yazdtklarimin anlagiimaz oldugu kanisinda degilim. Igerigin giincel,
bilimsel, farkli ve ilk okumada gii¢ oldufu izlenimi verecefi porisiindeyim.
Zaten iyi yazilmus kitaplar ilk okuyusta kolay kavranamaz. Her insana ayni
yakinlik duyulmaz. Kitaba ydnelim de buna benzer. Oncelikle igerik ilgiyi
¢eker. Kapsadig duygu ve bilgt yogunlugu diisiinceye bagh irdelemeler, yap1 ve
sbylem glicll kitabin derinliklerine inildikce fark edilir. Kitap gergekleri
gbérmenin ve vicdan efittiminin aracidir, Her kitap ayn bir dinyadir. Kiigliik
yasla kitap okuma sevgisini edinmek ise zenginliktir. Insam kimi zaman
yalmzliktan kurtanir, kimi zaman apayri bir yalnizliga iter. Ancak bu kendini
duyma, bilme ve tanima dénemidir.

Konu islenirken somut verilerden yararlanma, savunulan dislinceyi
inandinc1 kamtlarla belirgin kilma, &grenciye olguyu yasatma, olayin &ziini
kavrayacak glincel kuramsal bilgileri aktarma, uygulamalarda bulunma ve biitiin
bunlardan bir sonug gikarmak gerekir diisiincesinden hareketle; I¢ Hastaliklan
kapsaminda yeterince deginilmeyen Sivi Sagalumt hekimligimizde kendine has
tammlama ve kurallardan yoksun oldufu gibi uygulama ydntemi de bilimsel
degildir. Teknik yonden yetersiz olan bu derste hastahiklara gére simflandirma,
endikasyon ve kontrendikasyon Uzerinde wvurgulama yapiimamis olup,
hipovoleminin derecelendirilmesi, kan gaz analizi, sivi tamamlamak igin gerekli
muayene yontemlerinin ortaya kenmamas: ve uzun siireli enfiizyon hakkinda
yeterli agiklamalanin yapiimamasi bu kitab1 yazma gerekcelerinden bazilandir.
Tim viicut sivilaninin dagilim, sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklan,



degisik hastaliklara bagh olarak sekillenen hipovoleminin onanlmast, buzags,
képek ve kedilerde dehidrasyon nedenten, stuflandinilmast, sagaltim ydntemleri
ve kullantlan ¢6zeltiler hakkinda bilgi verilerek uzun siireli parenteral stwi
safalimimin uygulanma ydntemler agiklanmus, erigkin sifir ve tek tirnaklilarda
sivi  sagaltim uygulamalanna deginitmistir.  Hipovolemi’ye neden olan
hastaliklar gruplandiriiarak ele alinmis, her hastalik igin s1v1 sagaltiminin 6nemi
vurgulanmistir. Kitabin difer énemli 6zelligi kaynak niteliginde olusudur. Bu
6zellik metin iginde ¢ok sayida tablo halinde bilingli olarak verilmistir. _

Universite bilimsel galigmalar yapan, bilim ve teknoloji iireten, iilke
soruniannin ¢6zimiine katkida bulunan yiksek diizeyde bilimsel kurulustur,
Ogretim iiyesinin gorevi ise dogmalan ve kendine dayatilanlan degil, bilimsel
gergekleri ortaya koymak, 6gretmek ve yaztya dékmektir. Uygarlik karsitt is
yapmalanni emreden higbir giice boyun egmezler. Gorevlerinin ne oldugu
ylizyllara dayanan bilim tarihi ve gelencklerinde yazihdir. Tagidiktan cilibbeler
insarun ylicelijini, aklin bliyiikligiini ve insan enurunu betimler. Bilim insanlik
tarihinin sirekli gelisen ve gercekleri ortaya koyan uluslararass birikimidir.
Saglam varsayimlara, uzun siireli goézlemlere dayanan kuramsal bilgi
uygulamaya 151k tutar ve yol gosterici niteliktedir. Kuram gelecegin daha iyi
kestirilmesine olanak saglar. Kuramsal bilgisi saglam olanlar kisa ve uzun
vadede daha gergekei Ongoriide bulunurlar, Buna karsin kuramsal bilgi eksikligi
kuramin kilglimsenmesine, yararlt ve yol gdsterici bilgilerin bir yana itilmesine
neden olur.

Bu diislinceler kapsaminda Sivi Sagalumi bashikli kitabin veteriner
fakilteleri 6grencilerine, pratik yapan veteriner hekimlere, tzellikle doktora
ogrencilerine ve Ofretim dyelerine yararh olmasini, meslefimize ve bilime
katkida bulunmasim diler, gdzden kagan yazim hatalarimn hosgorii ile
karsilanmasim dilerim. Saygilanimla.

15. Haziran. 2010
iSTANBUL



SUMMARY

Fluid loss, electrolyte and acid-base balance disorders that causes
many diseases take place within the scope of our field. Fluid-electrolyte
and acid-base balance has to be repaired in patients with hypovolemia
caused by diarthea and vomiting from a specific or other diseases. Fluid
therapy is not encugh covered under the treatment of internal medicine
and its application and identification methods indescribable. There was a
little work done in fluid therapy according to disease classification,
indications, and contraindications. Grading of hypovolemia, blood gas
analysis, determination of liquid which is nceded to complete the
examination methods, and long-term infusion sufficient explanations are
some of the reasons for writing this book. The distribution of all body
fluids, fluid-electrolyte and acid-base balance disorders, repair of
hypovolemia which is depending on different diseascs, reasons,
classification and treatment methods of dehydration in calves, dogs and
cats were used to provide information about [ong-term paranteral fluid
therapy. Also bovine and equidae liquid trcatment mcthods are
mentioned briefly. Hypovolemia causing diseases are discussed in groups
and for each discase emphasize the importance of fluid therapy. Another
important feature of the book is that its a reference book. This feature is
given deliberately in the text with numerous table.
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Béliim 1. VUCUT SIVILARININ DAGILIMI VE DEHIDRASYON

I. Tiim Viicut Sivilari

Organizma éc;:smdan stv1 ve elektrolit denge beraber degerlendirilir.
Elektrolit olarak yemek tuzu (NaCl-sodyum kloriir) suda eriyerek iyon agifa
¢ikanr. Siv1 ve elektrolitler;

fizyolojik s1iv1 voliimit (isovolemi),

fizyolojik elektrolit denge (isoicnie),

fizyolojik ozmotik basing (isotc;nic),

fizyolojik kolloid ozmotik basing {(onkotik basing, isoosmie) ve

fizyolojik asit-baz denge {pH degeri, isohydrie) ile iliskileri nedeniyle
dengelesimden (homeostasis-homeostaz) sorumludur.

Eriskin hayvan viicudunun %60-70’i su olup, bunun 2/3'i (%40) hiicre igi
boslukta (intraselliler), geriye kalan 1/370 (%20) hiicre disi boslukta
(Ekstraselliiler= Plazma %35 + Interstisyel bosluk %15) yerahr. Yeni doganlarda
isc tiim viicut s1valarinin orant %75-85 arasinda degisir ve hiicre igi ve hiicre dist
bosluklarda dagilim esittir (%50 intraselliler, %50 ekstraselliiler). Her iki siv1
boslugu elektrolitleri €5 deger yogunlukta kapsar. Bu duruma ozmotik denge
(isotonie) adt verilir. Bu nedenle sivi-elektrolit denge bozuklufu her iki boglugu
dogrudan etkiler.

Hiicre dist boslukta sodyum {(Na') baskin katyon olup, onunla iliskili
anyonlar klor, hidrojen karbonat, organik asitler ve proteindir. Hiiere igi
boslukta isc en 6nemli katyon potasyum (K') olup, ilgili oldugu anyon
hipofosfat (HPQy), siilfat (SO4) iyonlan ve proteindir. Suyun kompartimanlar
aras1 yayilmasi senucunda iyonlar yer degistirir. Hicre dist boslukta sodyum
yofunlugu anttiinda ozmotik basingta artar ve su hitcre igi bosluktan hiicre dist
bosluga dogru yer degistirir. Sodyum cksikliginde ise tersi durum sdz
konusudur (isotonie). Swvit ve elektrolit denge bozukiuklarinin nedenleri organ
hastaliklar veya organ yetersiziikieridir.

Organizmada sivi ve elcktrolit dengenin saglanmasinda defisik
sistemler gorev alir. Sivi volim diizenlemeleri ve hiicre disi boslukta
osmolaritc gidalarla sivi  ahmi  yaminda, idrar, digki, solunum
(evoporasyon) ve deri yoluyla sivi atimr seklinde ditzenlenir. Osmolarite
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stv1 alimindaki degisikliklerle ilgilidir (angiotensin I susuzlugu ortadan
kaldirir). S1vi atimi ise boébreklerde vasopressin etkisiyle diizenlenir.

Tablo 1. Sivi-elektrolit denge bozukluklan

Mide-bafirsak sistemt | B&brek yetersizliklert
hastaliklanndan  kaynaklanan
istahstzhik, kusma, kusma+ishal

veya sadece ishal olgulan

Sivi-elektrolit denge bozukluklan
(elektrolit  denge  bozuklugu,
dehidrasyon olgulan)

Bobrek yetersiztikleri

Organ yetersizliklerine bagh sivi-
elektrolit denge bozuklugu

Susuz kalma

Tablo 2. Tiim stv1 volimii

Tam S Volim3
(Eris4nlerde canh agridin %E0-7C)
{fenidodanlarda %75-85)

/ \

1. Hicre igi sea | {2 Hicre digt | | 3. Digersvitar
volami, Sy VOImY 31 Sdya, lquor cerebrospindis
Tum s volumtinen ¢ | Tem s | | (BOS). safra salgisy, idrar ve singvia
2130 hacre i awi | | velamanin gibi fizyolokccleralcsaiglanan siilar,
volim3 cup, el | 130 clup.canh | |32, Odem olusurmu, pleural veya
afjiian  yaklagk | | adididin %20'si | | pertoned boslularda svi toplanmas)
Ged0'in a egdaderdir. kadardir (efuzyonlar)  gibi  patolgjik  sw
Intraraskiler toplanmalan.
sivi ¥3 '
) niersicyel sm
1/ clmak  (zore
22, Intershsyel st | iKiye ambit. 24, Damar g gVt
{(dolu). Cank {InbavaskilesIntrzvazal)
anrigin %154, Cant 25l din yaldasik %51,

1.1. Hiicre i¢i s1va volimi (intraselliiler s1vi volimi).

Tim sivi volimiiniin 2/3'G hicre i¢i sivi volimil olup, canl agirligin
yaklasik 940" 1ina egdegerdir.
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1.2. Hiicre dig1 s1v1 volimii (ekstraselliiler sivi voliimii)

Tiim sivi volimiiniin 173’4 olup, canli agirliin %20°si kadardir,
Intravaskiiler ve interstisyel siv1 clmak {izere ikiye aynlir.

1.2.1. Damar i¢i (intravaskiiler-intravazal) sivi: Canli agirligin yaklastk
%5’i kadardr. )

1.2.2. interstisyel sivi: Canh agurligin yaklasik %15’ kadardir (Doku s1va
voliimiinde artig 6dem olarak isimlendirilir)

1.3. Organizmada mevcut diger sivilar (igiincii bogluk (transselliiler)
olarak nitelendirilir. Bunlar:

1.3.1. Mide, pankreas, tiikiiriikk ve ince bagirsak salgilan, beyin-omurilik
sivist (Liquor cerebrospinalis-BOS), safra salgisi, eklem sivisi, pleural ve
peritoneal bosluk sivilan, idrar ve sinovia organizmada fizyolejik olarak
salgtlanan akéz diger stvilardtr.

1.3.2. Odem olusumu, pleural veya peritoneal bosluklarda sivi toplanmasi
(efiizyonlar) gibi patolojik s1v1 toplanmalandur.

Tablo 3. Eriskin organizmasinda sivalann dagilimi

% Canli agiltk
Tiim viicut sivisi 60
Hiicre it s1v1 35-40
Hitcre dis1 siva 20-25
Interstisyel siv1 15
Kan voliimii 8
Plazma voliimii 5

2. Sivilarda Dengelesim

Organizma sivilarinda dengenin (homeostatik dcngc) saglanabllmcm igin
isovolemi (isotoni)’yl saglayan dizenekler devreye girer. Hiicre igi sivi
boslugunda diigitk basinca neden clan hipovolemi olgulannda sempatik sinir
sistemi, renin-angiotensin-zldosteron sistemi (RAAS), arginin-vasopressin
sistem (AVP/ADH) wve atrial natniiretik peptidler (ANP) diizenleme
mekanizmalan olarak devreye girer.



Tablo 4. [zovolemi ve izotoniyi dengeleme (homeostasis) mekanizmalar

1. Hicre Igi Swi Boghugu
Hipovalemi
L J [ ] L
Distal tubullerden Osmolalite, Hiperermi
sodyum emiliminde Kan basincinda dasis
azalma, {Arteryel reseptorier)
Sempatik sistemin Sempatikus etkinlestirilir
etiinlestirilmesi,
Kan basincinda disus.
L 4 h 4 ¥ ¥
2. Sempatik Sinir 3. Renin- 4.  Arginin- 5. Atrial natrdretik
Sistemi Angiotensin- Vasopressin- peptidler (ANP)
Aldosteron- Sistern
Sistem (RAS} (AVP/ADH)

2.1. Sempatik Sistemin Etkinlcstirilmesi

Hipovolemi olgularinda bobreklerin distal tubullerinden sodyum geri
emiliminde azalma, sempatik sistemin etkin hale getirilmesi ve kan basincinda
diisiis meydana gelir. Bu durumda sempatik sistem etkinlestirilerck asagidaki
ana islevler yerine getirilir:

Kalp siklift artar {tasikardi).
Prekapiller damarlarda vazokonstritksiyon gergeklesir,

Sodyum/potasyum ATPaz pompast uyarilarak bobreklerin proksimal
tubullerinden NaCl ve su geri emilimi artar. N

2.2. Renin-Angiotensin-Aldosteron Sistem

Hipovolemi olgulannda renin-angiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
etkinlestiriterek: .

Kalp lizerine binen yiik azaltlsr ve kalp yetersizligi sagaltimina katkida
bulunur. '

Renin (juxtaglomeruler aparat)

Angiotensin |



ACE (Angiotensin converting enzyme )= ACE inhibitérleri
Anjiotensin 1T (ASH= Aldosteron stimiile edici hormon) _
Vazokonstriiksiyon

Aldosteron sentezinin stimiilasyonu

Na/K-ATPase stimtilasyonu

NaCl geri emiliminde artsy

Iyon pompasinin etkinlestirilmesi gergeklesir.

2.3, Arginin-Vasopressin Sistemi

Hipovolemi olgulaninda osmolalite, kan basincinda disiis (arteriyel
reseptdrler) nedeniyle arginin-vasopressin sistemi (AVP) etkin hale getirilerek:

Periferik  vazokonstriksiyona neden olarak kan basinct artar
(vasopressin).

Suyun geri emilimi artar.

cAMP bobrek tubiillerindeki reseptorleri uyarir. |

2.4. Atrial Natriiiretik Peptidler

Hipovolemi olgularinda hiperemi nedeniyle atrial natritiretik peptidler
{ANP) salgilamr;

Hipernatremi halinde sag atrium’dan salgilanirlar.
Na/K-ATPase’s baskilar.

Hiicre dist bogluktan sodyum kloriir atilrmi hizlanir,
Bajursaklardan sodyum klorlir emilimi azalir.

Hiiere igi boslukta en énemli katyon potasyum (yaklagik 30 kat fazla)
olup, ilgili oldugu anyon HPO, ve SOy iyonlar ile proteindir. Organizmada sivi
elektrolit dengenin saglanmasindan sorumlu sodyum ve potasyum elementleri
iki dnemli katyondur. Sodyum g¢ofunlukla hiicre dist boslukta yer alir ve su
metabolizmast ile siki iligkilidir. Potasyumun ise %931 hiicre igi boslukta yer
alir, Klor iyonlan hiicre dis1 boslukta yer aldin gibi, kan plazmasinin da esas
anyonudur. Esas islevi midede hidroklorik asit iiretimidir. Elektrolitler suda
¢ozlinen tuzlar olup, kimyasal ydnden pozitif (katyon) veya negatif (anyon)
yiikli maddelerdir, Tlim viicut sivilarinda yer alirlar. Elektrolit olarak yemek
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tuzu suda eriyerek iyon a¢ifia ¢ikanr. Suyun kompartimanlar arasi yayiimasi
sonucunda tyonlar yer degistirir. Hiicre dist boslukta sodyum yoZunlugu
arthifinda ozmotik basing da artar ve su hiicre igi bogluktan hiicre dis1 bosluga
dogru gecer. Sodyum eksikliginde ise tersi durum séz konusudur (isotonie).
Interstisyel ve hiicre ici sivilarin osmolalitesi ve ozmotik basinglart esdegerdir.
Buna karsin kan plazmasinda albumin, globulin ve fibrinojen yer aldiindan
ozmotik basing biraz daha yiiksektir. Kan plazmasindaki bu ozmotik basing
fazlalig1 doku ve hiicre plazmalan arasinda sivi alig verisinde Snemli rol oynar.
Bu nedenle sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklarnnda kan plazmasindaki
farkliliklar arastinlir. Sivi volum diizenlemeleri ve hiicre disi boslukta
osmolarite gidalarla sivi alimina karsin, idrar, digkt, solunum ve deri yoluyla
s1v1 atumi geklinde diizenlenir. Osmolarite sivi alimindaki degisikliklerle ilgilidir
(angiotensin II susuzlufu ortadan kaldinr). Sivi atim ise bobreklerde
vasopressin hormonunun etkisiyle diizenlenir,

Etkili dolajim volimit sayesinde hiicre dis1 sivida dokw kanlanmast
(perfiizyon) saglanmis olur. Etkili dolagim volimi {izerinde sempatik sinir
sistemi, RAAS ve arginin-vasopressin etkili olur.

a. Hipotansiyon olgularinda arteriyel baroreseptorler periferik sempatik
tonusu artirtr. Sempatik tonus artisi voliimi normale dondirmek igin venleri
kasar (venoconstriction) ve bu sekilde venoz déniis artar.

b. Kalp sikligt ve miyokardial kasilabilirlik yetene@i artarak kardiyak
¢ikis artinlir,

¢. Anteriyel vazokonstriiksiyon gergeklestirilerek sistemik damarsal
diren¢ ve kan basinci artar.

d. Renin sekresyonu artar (Angiotensin II vazokonstriktdr etkilidir).
¢. Bobrek tubullerinde sodyum geri emilimi actar.
3. Dehidrasyon (Hipovolemi)

Hiicre dis1 sivida (interstisyel+intravaskiiler) volim azalmast olup, hiicre
digt ve hiicre igi bosluktardan elektrolitlerin kaybi da miktardadir gergeklesir.
Diger bir anlatimla organizmaya giren suya oranla su kaybi daha fazla.



Tablo 5. Bibreklerde yetersiz kanlanma

Babreklerde Yetersiz Kanlanma

(Or. Kalp vetersizlifi veya hipovolemi)
L

Neurohumoral kontrol
dizencklerinin uyarilmas:

Sempatik sistemin Renin-angiotensin- Arginin-
etkinlestirilmesi aldosteron sistemi (RAAS) Vasopressin artar

F / artar \J

Vazokonstriiksiyon
Sodyum ve su tutulmasi

4

Y |

Kan basinct ve

kan akim hizi artar Ventrikii] biyiiklagi,
dakikadaki kalp volimi ve
l dolum basinet artar
GFR artar
(Voliim eksikligine \
ragmen) ANP artar

Tablo 6. Dehidrasyon tiirleni ve kullanilan ¢ézeltiler

dehidrasyon

Hipotonik Hipertonik elektrolit ¢ozeltisi

dehidrasyon (Glikoztelektrolit)

tzotonik %0.9’luk serum fizyolojik (izotonik NaCl)

dehidrasyon Ringer veya Laktath Ringer ¢dzeltileri
Tam elektrolit cozeltileri

Hipertonik %5°1ik karbonhidrat ¢ozellisi

Yar elekirolit ¢6zeltileri




Tablo 7. Sivi-elektrolit denge bozukluklan tamsinda kullanilan laboratuvar
degiskenleri

Degiskenler Kipek Kedi

Hematokrit deger 40-55 25-45

(PCV %)

Total protein (g/dL) 49-73 6-8

Plazma osmolalitest (mmol/kg) | 290-310 290-315

Plazmada Na (mmol/L) 140-155 (143-151) | 145-158

Plazma elektrolitleri Na*, CI, K*, Ca¥, | Na*, CI', K*, Ca®",
anorganik fosfat anorganik fosfat

3.1. Hipotonik Dehidrasyon

Organizmadan sirekli ve astn sodyum kaybina (hiponatremi; <135
mEgq/L) neden olan akut bdbrek hastaliklarinmn polilirik fazi, ditiretik kullanim,

Tablo 8. Hipotonik dehidrasyon (Sedyum eksikligi)

Nedenler Semptomlar(<120 mEq/L)

Sodyum aliminda azalma Susuzluk

(Diyette tuz eksikligi)

Bébreklerde sodyum kloriir kaybi Ishal ve kusma
Bobrek yetersizligi (Tuz kaybi)
Ozmotik dilirczis (D.mellitus)
Mannitol/sorbitol uygulama

Diiiretikler {Sodyum geri
emiliminde azalma)

Kusma ve ishalde z kaybi Apatik gdriinlim

Asint sivt kaybi Tagtkardi ve dakikada kalp
volimiinde azalma

{D.mellitus nedeniyle susama)




kronik bobrek hastahklar, bobrek iisti bezi yetersizligi (Morbus Addison} ve
tuz aliminin azalmasi sonucunda hiicre dis1 boslukta sodyum yofunlugu azalir.

Ayni zamanda hiicre igi sodyum miktart da kismen azalir, Sonugta her iki
kompartimanda basing esitleninceye kadar hiicre disi bosluktan hiicre igi
bosluga su gegisi gerceklegir. Hiicre digt sivi volimili ve ozmolalitesi diiser.
Degisiklie maruz kalmig osmolaliteyi dengelemek igin organizmadan siva
atilmasi artar ve sivi voliimii hizla daralir. Bu etkiyi antidiiiretik hormon (ADH)
sirlandirabilir, Asirt sivi kaybr sonucunda oligurn sekillenir. Hiicre disi bosluk
sodyum yogunlugu azalmis, hematokrit defer, eritrosit sayisi, hemoglobin
miktar ve total protein deferi artmustir.

3.2. izotonik Dchidrasyon

Hiicre disi (ekstraselliiler) boslukta su ve sodyum iyonlannin esit oranda
azalmasidir. Bu durumda hiicre disi1 sivi voliimii azalirken, ozmolalite ve hiicre
1¢i sivi volimi defisiklife uframaz. HGcre disi bosluktan sivi kayb,
dolasimdan asin kan kaybi (hemorajiler), sok olgularinda asin sekretler
nedeniyle plazma kaybr gibi durumlarda hilere dist sivilarda ozmotik basing
degisiklige ugramaksizin sivt kayiplan gergeklesir. Hiicre dist sivi voliimii
azalir. Ancak hiicre igi stvt volimil defismez. Ishal, kusma, metabolik asidoz ve
atkalozda sekillenir, Plazma sodyum yogunlugu normal diizeyde kalmasina
kargin, hematokrit defer, eritrosit sayisi, hemoglobin yogunlugu ve plazma
protein diizeyleri artar. izotonik dehidrasyon hallerinde izotonik veya hipertonik
sodyum Kloriir ¢ézeltisi uygulanir.



Tablo 9. lzotonik dehidrasyon {(Hiicre dist sivi kaybu ile nitelendirilir)

Nedenler Semptomlar

Stvi aliminda diisiis Tasikardi, hipotoni ve dakikada
kalp ¢ikist volimiinde azalma
gibi dolasim yetersizliklerine
has semptomlar

Viicuttan izotonik sivi kaybt Klinik olarak apatik gériiniim
Sok olgulart Kusma ve ishal

Kanamalar, plazma kaybi Belirgin susuzluk hissi
Hipotonik sivi kayb Akut prerenal béﬁrek

Salivasyon yetersizligi

(Kronik  kalp  yetersizlig,
hipovolemiye  neden  olan
(Kusma ve ishal) hastaliklar)

Bagirsak salgilan ile sivi kaybi

Bdébreklerden sivi kayb

(Diiiretik uygulama,  bébrek
yetersizligi olgulan)

Eksikozis

3.3. Hipertonik Dehidrasyon

Yetersiz su almina bagh olarak hiicre dis1 boglukta asin dizeyde su ve
sodyum kayb1 sonucunda hipertenik dehidrasyon gergeklesir, Hiicre dist
boslukta ozmotik basing artmig oldugiundan hiicre igi bosluktan (hiicrelerden)
hiicre dis1 bosluia dofru sivi geger. Hem, hiicre disi, hem de hiicre ici
bosluklarda daralma meydana gelir. Bu nedenle sodyum, hematokrit deger,
eritrosit sayist, hemoglobin miktan ve plazma total protein diizeyleri artar.
Hipertonik dehidrasyon hallerinde izotonik sodyum kloriir ve glikoz (%5)
¢ozeltileri ayni, ayn veya beraber kullamilir. Asidoz ve potasyum kaybi séz
konusu ise {metabolik asidoz, ishal) laktath Ringer ¢ézeltisi eklenir,
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Tablo 10. Hipertonik dehidrasyon (Su eksikligi)

Nedenler Semptomlar
(= 160 mEq/L)
Yetersiz stvi alimi Hipovolemiye neden

(istahsizlik, yutma giicliigii veya koma) olan eksikozis

Sivi kaybt Koma wve epilepsi
Bébrek dist sivi kayiplan semptomlari
{kusma ve ishal)

Bobreklerden kaynakianan sivi kayiplan
(Polyurie). D.insipidus, D.mellitus, kronik
bobrek yetersizligi, ozmotik dilirezis

Diyabetik koma

Tagikardi (Kalp
sikliginda artig)

Susuzluk

4. Hiperhidrasyon

Hiicre disi sivida asin voliim artisidir. Viicuda giren su, kaybedilenden
daha fazladir.

Tablo 11. Hiperhidrasyon

Hipotonik | Su eliminasyonu

lzotonik Uzun siireli furosemid uygulamasina bagh su ve sodyum
kaybs

Bébrek ve kalp yetersizlikleri sagaltim

[ipertonik | Furosemid uygulamaya bagh su ve sodyum kayb1

%3 dekstroz + ditiretik uygulama

4.1, Hipotonik Hiperhidrasyon

Hipotonik elektrolit veya glikoz ¢ozeltilerinin damar igi uygulanmasina
- bagh olarak hiicre diss bosluk volimii genisler ve hipotonik sodyum yogunlugu
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gergeklesir. Hicre disi boslukta elektrolit yogunlugu diiserken, hiicre igi
boslukta ozmotik basing artar. Sonugta hiicre disi bosluktan hicre i¢i bosluga
dogru sivi gegerck, iki kompartiman arasinda sodyum dengesi (osmolalite)
saglanir. Bu sekilde hem hiicre igi, hem de hiicre dist siv1 voliimiinde artisa
(hiperhidrasyon) neden olur. Ancak, hiicre dist bosluktaki total sodyum miktan
dncesine oranla azalmistir. Hiicre dis1 boslukta dilGisyonel sodyum, hematokrit
deger, eritrosit sayisi, hemoglobin miktar1 ve plazma total protein deferlerinde
azalmaya neden olur. Hipotonik hiperhidrasyon su zehirlenmesinde
(Wasserintoxication) gergeklesir.

Tablo 12, Hipotonik  hiperhidrasyon  (Su  zehirlenmesi-
Wasserintoxication)

Nedenler Semptomlar

Enfiizyon thatalan (Sodyum | Beyin dokuda édem

kayb1) (Davranis  bozukluklan, titremeler,
Asin  miktarda  hipotonik | koma, kramplar ve hemoglobinuri)
enfiizyon ¢ozeltisi uygulama

Asin %5°lik dekstroz uygulama

Sivi atthminda distis nedenleri | Salivasyon, kusma ve ishal
AVP etkinliginde artig

(Dekompanze kalp yetersizligi,
iatrojenik AVP uygulama)
Bobrek yetersizlifi  (Oliguri-
anuri)

Bdbrek lstll bezi yetersizligi

(Aldosteron cksikligi)

Asin sivi ahim

4.2. izotonik Hiperhidrasyon

Organizmaya izotonik sodyum klorlir ¢ézeltisi (%40.9’luk  serum
fizyolojik) enfiizyon tarzinda verildiginde hiicre dist bosluga yayilir ve
osmolalitede degisiklige neden olmaz. Bu durumda hiicre igi ve hiicre dist
bosluklar arasinda sivi degisimi gergeklesmez. Diger taraftan kalp, karacifer ve
bébrek kékenli 6dem hallerinde izotonik hiperhidrasyon sekillenir. Hiicre disi
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stvi miktarinda asin artis hematokrit deger, eritrosit sayisi, hemoglobin
konsantrasyonu ve plazma total protein degerinde azalmaya yol agar.

Tablo 13. izotonik hiperhidrasyon (Hiicre dist s1vi voliimiinde asirt artis)

Nedenler Semptomlar

Enflizyon hatalan Odem

Asin miktarda izotonik NaCl uygulamast | (Oedema pulmonum ve

Bobreklerin siizme yeteneginde diisis diger doku 6demleri)

B&brek yetersizligi Ascites ve hidrotoraks
gibi viicut bosluklannda

(Su ve elektrolit atthminda aksama)
s1vi toplanmalari

Kalp yetersizligi

(Dakikada kalp ¢ikis volliimiinde azalmaya
bagh diisiik kanlanma gelisimi)

Karaciger yetersizligine bagh
hipoalbuminemi

4.3. Hipertonik Hiperhidrasyon

Asin tuz tiketimi (tuz zehirlenmesi) veya hipertonik sodyum kloriir
enfiizyonuna bagli olarak hiicre dist sivida sodyum yogunlufu, dolayisiyla
hiicre dist sivt ozmotik basinci artar ve hiicrelerden su hiicre dist bogluga
¢ekilmis olur, Hiicre igi tuz yogunlugu yiiksek ise, hiicreler kitgllir. Hiicre disy
sodyum yogunlugu yiiksek kaldifi siirece hematokrit deger, eritrosit sayisi,
hemoglobin miktan ve total protein deeri diigiik gikar.
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Tablo 14, Hipertonik hiperhidrasyon (Viicutta sodyum birikmesi)

Neden

Semptomlar

Asurt tuz tiketimine neden olan (tuz
zehirlenmesi)

Enflizyon hatalan

Yem ile astrt tuz tiketimi

Oliguri-anuri

Bobrek yetersizligi nedeniyle NaCl
atiimasinda aksama

Oedema pulmonum

Kalp izerine asin
binmesi

yik

Kusma ve ishal




Table 15. Tuz ve sivi denge bozukluklan

Hiicre dis1 | Osmotlalite | Hiicre disy Hiicreici [ Volim
Isotonik Degismez |[Daralir, stvi|Hiicre i¢i} Bagirsaklar yolu ile
dehidrasyon ve elektrolit | volim kayip, kanamalar,
>PCV, Hg, kay degismez renal s1vi atimi
RBC, protein Sodyum:
normal

Hipotonik Azalir Daralir Icinden Bébrek veya
<sodym | d bt
>PCV, Hg, ccisi
RBC, protein geey
Hipertonik | Artar Daralir Hiicre Yetersiz stvi alimi,
dehidrasyon > Sodyum ic.hinden hipotonik S1v1
>PCV, g hiicre dils.ma kaybs, (enteral,
RBC, protein siv1 gegisi. | renal, pulmonel)
Isotonik Degismez | Genigler Hiicre  ici|Asin isotonik,
hiperhidras Sodyum: vo{t.xm elck}roh{

degismez enfiizyonu,
e normal ephrosi
<PCV, Hg, HEPATOSIS
RBC, protein
Hipotenik Artar Genisler Hiicre Tuzdan yoksun sivi
hiperhidras < Sodyum d?lsmdan' . enflizyonu

hiicre  igine
yon g

. s1v1 gegisi

<PCV, Hg,
RBC, protein
Hipertonik  { Artar Genigler Hiicre Hipertonik
hiperhidras >Sodyum 1c;"1nden, elek.trolstlenn agin

hiicre distna | enfiizyonu
yon T

s1v1 gegisi
<PCV,
HgRBC,
protein
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Béliim 2, ELEKTROLIT DENGE BOZUKLUKLARI

A. Sodyum Dengesi
1. Sodyum

Sodyum 22.99 Dalton molekiiler agirlifa sahip bir elektrolittir, Katyon
olarak sodyum elementi hiicre dis1 boslukta yiiksek yogunlukta yer ahr ve hiicre
dist bosluk stvt ozmotik basincindan sorumludur (osmolalite). Etkili osmolalite
tonosite olarak ifade edilir. Hiicre membram hiicre dist ve hilere i¢i stvilan
birbirinden aytran zardir. Hicre igi sivida ozmotik (gegisimli) basing potasyum
tarafindan saglanir. Bu sekilde hiicre igi ve hiicre dist sivilardaki konsantrasyon
farkliliklan dengede tutulmus olur. Hiicre dist sivi miktan bébreklerden sodyum
atilmasina (aldosteron) bagh olarak degisiklife maruz kalhr. Viicuttaki sodyum
miktan bagirsaklardan emilim yoluyla saglanirken, sodyum iyonlarinin atilmass
%95 oraninda bobrekler, %4.5 oraminda digki ve geri kalami da ter yoluyla
gergeklesir. Sodyum iyonunun atilmast ve hiicre dist sivida yogunlugunun
ayarlanmasi aym: dizenekler tarafindan saglamir. Bu reseptérler karotis
sinusunda, bliyiik akciger venlerinde ve sol ventrikiilde yerlesmislerdir. Sodyum
miktarindaki disiise hiponatremi (hyponatremie}, artisa ise hipematremi
{(hypernatremie) adr verilir, Hipernatremi ve hiperkloremi tuz zehirlenmesi ve
susuzlugun semptomlanidir.  Sitvi kayiplart  ile beraber elektrolitlerde
kaybedildigi igin dehidrasyona has bir parametre olarak kabul edilmez. Hiicre
dist  stvidaki  sodyum konsantrasyonunda meydana gelen degisiklikler
(osmolalitede diisiis veya artig) serum veya plazma sodyum diizeyi Slgiilerek
ortaya konabilir. Bir bosluktan diger bir boslugu sivi gegisi (hiperhidrasyon)
veya s1vi kaybinin {(dehidrasyon) saptanmasi gerekir.

2. Sodyum ve Su iliskisi
{Sedyum Pompasi=Na*/K-ATPase)

Sodyum ve potasyuma bagimlidir, Pompa gérevi yapar. Bu enzimin
blokaji yogunluk farkina karst sodyumun hicre disina gikisini ve potasyumun
hiicre igine girisini engeller. Bu enzim hicrenin i¢ yiiziinde ATP'yi hidrolize
etmesi ile scrbest kalan enerji sodyum ve potasyum katyonlannin zarlar arasi
(transmembraner) gegisini saglar. Enerjiye dayals olarak olusan bu etkin gegis
olayina sodyum pompast (Na'/K'-ATPaz) adi verilir. Enzim hiicre zarinda yer
alir. Alfa ve beta Gnitelerinden otusur, Ug ana isleve sahiptir:
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a. Hiicre iginde sodyum yogunlugunun diisiik, potasyum yogunlugunun
yiksek kalmasim saglar. Membranin her iki yiiziinde gizil (potansiyel) farki
olusturarak elektron pompa gérevi yapar.

b. Uyanlabilir ya da kasilabilir dokulann kutuplasmasim {polarizasyon)
saglar.  Kutupsuzlasma  (depolarizasyon) ve  yeniden  kutuplanma
(repolarizasyon) sirasi ile sodyum girisi ve potasyum gikisi olayidir. Enzim
burada denge olusturur.

c. Bir taraflan iyonik farka (gradyan-gradiyent), diger taraftan plazma
membranmna baglh bir gizil enerji olusturur. Bu enenji dzellikle sodyum ile
kenetli etkin tasimada kullamlir. Digital glikozidleri (dijitalikler) sodyum
pompasi inhibitdrudiir.

Tablo 16. Sodyum dengesi bozukluklan

Hiponatremi Normonatremi Hipernatremi
(< 143 mmol/L) {~145-155 mmol/L) | (> 155 mmol/L)
Hipotonik  dehidrasyon | izotonik dehidrasyon | Hipertonik dehidrasyon
{Bobreklerden, mide- (Renal wve ekstrarenal
bagirsak kanalindan (Stvi kayba ve gok) s1v1 kaybi)
sodyum kaybr  veya
sodyum aluminda
azalma)
Hipotonik Nommal derum Hipertonik
hiperhidrasyon hiperhidrasyon (Cushing
] . sendromu, tuz

(Su zchirlenmesi- zehirlenmesi)
Wasserintoxikation,
hiponatremi)

tzotonik

hiperhidrasyon

Bobrek, kalp ve

karaciger

yetersizlikleri

nedeniyle viicutta su

tutuimasi)

Serum sodyum konsantrasyonu:; Hiponatremi ve hipernatremi tiim
viicut sodyum konsantrasyonunda azalma (hyponatremia) veya artig
(hypematremia) ile iligkilidir. Hiponatremi stvi ve idrar ile sodyum kayby,
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hipernatremi hiicre disi bosluktan hipotonik sivi kaybi veya asirt tuz alimindan
veya tuz igeren eriyiklerin parenteral uygulanmasindan ileri gelir.

Tablo 17. Serum sodyum konsantrasyonu

Kopek (mEq/L) | Kedi (mEq/L)

Hipernatremi > 155 > 162

Hiponatremi <149 <149

Sodyumun bébreklerde islenmesi: Sodyum glomerulus’lar tarafindan
filtre edilir ve bdbrek tubullerinden tekrar peritubuler kana geri emilir
(reabsorption). Bobreklerde sodyumun tasinmas: igin gerekli metabolik enerji
(ATP) tubul epitel hiicreleri bazolateral membraminda Na’, K'-
adenosinetriphosphatase (Na*, K*-ATPase) pompa sistemine gerek duyar. Bu
enzim sodyumun tubul hiicreleri sitoplazmasindan peritubuler interstisyel
dokuya (interstitium) ge¢isini saglar. Glomeruller tarafindan filtre edilen
sodyumun yaklasik %67'si proksimal tubufden su ile beraber geri emilir
{reabsorption). Proksimal tubuliin baslangicinda sodyum, glikoz, aminoasitler
ve fosfat sodyumla beraber luminal membrandan gegerken, hidrojen iyonlan
geri ¢ikar. Su ve sodyumun bikarbonat ile beraber nefronun bu segmentinden
geri emilimi tubuler sivida klor konsantrasyonu artigina yol agar.

Filtre edilen sodyumun yaklasik %25°i Henle lobundan (6zellikle kalin
ascendens’ten} geri emilir. Henle lobunun ince olan descendens boéliimiinden
sodyum ve klor pasif olarak geri emilir. Kalin olan ascendens dalinda sodyum
luminal membram1 Na® -H' antiporier ve Na'-K'-2Cl cotransporter yoluyla
geger. Bu Na'-K'-2Cl' yardimer nakledici (cotransporter) iizerinde lop
ditiretikleri olan furosemide ve bumetanide etkilidir. Burada sodyumun luminal
membrandan igeri girisi igin kuvvetli elektromekanik egilim sz konusudur.
Filtre edilen sodyumun yaklasik %5 kadan distal tubul ve tubulus collectivus
tarafindan geri emilir. Bu bdlgede sodyum luminal membram Na’-Cl" yardimet
tasiyicist  (cotransporter) yoluyla geger. Bu yardimei tasiyiciyr thiazide
ditliretikleri inhibe eder,

Filtre edilen sodyumun %3 kadan tubulus collectivus’lardan geri emilir.
Nefronun bu segmenti diyctte dalgalanma meveut oldugunda sodyumun geri
emiliminden sorumludur. Distal tubul {connecting scgment) ve toplayic
kanallarinda sodyum luminal membramn esas hiicrelerini edilgen olarak geger.
Sodyumun bu gegisi klor geri emilimini de kolaylastirir. Hiicrelerdeki sodyum
kanallan amiloride ve triamterene diiiretikleri tarafindan bloke edilir.
Aldosteron tubulus collectivus hiicrelerinde yeralan agik sodyum kanallarimn
saytsini artinr.
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Sodyum dengesinin hibreklerde kontroli (renal regiilasyon): Hiicre
dis1 s1v1 voliimi viicut sodyum miktarnina dogrudan baghdir. Organizma sodyum
degisikligine duyarlidir. Etkili dolagim voliimiiniin saglanmasinda kullanilir.
Sodyum dengesinin kontroliinde degisik sistemler rol oynar. Diisiik basing
mekanoreseptorleri (voliim reseptorleri) kardiyak atrium’larda ve akciger
damarlannda, yiltksek basing baroreseptorlen (basing reseptdrieri) aort ark’inda
(aortic arch) ve carotid sinusta (carotid sinus} dolagim voliiminiin saglanmasi
acisindan  Oncelikli rol oynar. Boébreklerde ise jukstaglomeruler aparat
(juxtaglomerular apparatus-JGA} renin {iretiminde ve salgilanmasinda
degisiklife neden olarak perfiizyon basiner tizerinde etkili olur. Sentral sinir
sisteminde ve karaciferde sodyum dengelesiminden az da clsa sorumlu
reseptirierin - varlifit  da  bildinlmektedir. Ancak sodyum dengesinin
saglanmasinda esas olarak glomeruler filtrasyon ve tubiiler geri emilim rol
oynar. Bébreklerde kan akiminin ve glomeruler filtrasyon hizinin organizma
tarafindan diizenlenmesi (otoregilasyon) sistemik arteriyel basingtaki
dalgalanmaya baghdir.

Glomerulotubuler denge: 10 kilogram canli agrlifa sahip bir képekte
serum sodyum konsantrasyonu 145 mEq/L ve glomeruler filtrasyon hizi 4
ml/dakika‘kg dizeyindedir. Bu kopekte giinlik filtre edilen sodyum yiikii;

57.6 litre/giin X 145 mEqg/litre = 8352 mEq/giin seklinde olacaktir.

Sayet bobrekler filtre edilen sodyum yiikilinidn %99.5%ini geri emer ise
(8310 mEq/glin) 42 mEq/gin miktan idrar ile atihr. Glomeruler filtrasyon
hizinda %] oraninda artis filtre edilen sodyum ytikiini 58.2 /glin X 145 mEq/L
= 8439 mEq/gin olmasim saglar. Ancak bunun sadece 8310 mEqg/gin geri
emildigine gére 129 mEg/giin idrar ile atilir. Bu durumda kdpckte negatif
sadyum dengesi gelisir. Ancak glomerulotubuler denge bu kaybi dengeler.

Aldosteron: Sodyumun bobreklerden geri emilimi diyetle tuz (NaCl)
alimina ve aldosteron hormonuna baglidir. Aldosteron bdbrek {sti bezi
korteksinin  (adrenal korteks) Zona glomerulosa tabakast hiicrelerinde
sentezlenir. Uretimi ve salgilanmasi angiotensin II, hiperkaliemi ve
adrenccorticotropichormone (ACTH) tarafindan uyarilirken, dopamine ve atrial
natriliretik  peptidler tarafindan baskilanir. Aldosteron bdbrek kollektif
kanallarimin epitel hiicrelen luminal membranindaki agik sodyum kanallarmun
etkinligini ve sayrsimi artirarak sodyum geri emilimin{ artinr,

Peritubuler kapiller faktorler (Starling forces): Tuz (sodyum) aliminin
artmasi ve hiicre dist siviya yaytlmasi sonucunda glomeruler filtrasyon hizi
(GFR) ve renal plazma-kan akimi (renal plasma flow-RPF, renal blood flow-
RBF) artar. Kan devinimsel (hidrostatik) basingtaki bu artis ve peritubuler
kapillerlerde onkotik basing azalmast proksimal tubullerde su ve sodyum geri
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emiliminin azalmasina neden olur. Sedyum aliminda azalma voliim diislisii ile
sonuglanir. RPF glomeruler filtrasyon hizindan daha da azalarak peritubuler
kapillerlerde onkotik basing artarken, kan devinimsel basing diiser.

Katekolamin’ler (catecholamines): Katekolamin’lerden ileri gelen
vazokonstriiksiyon bobregin gotiirgen (efferent) artericliinde, getirgen (afferent)
arteriolden daha belirgin olarak gergeklesir. Stziilen kisimdaki (filtrasyon
fraksiyon) artis peritubuler kapiller kan devinimine neden olarak su ve sodyum
geri emilimi etkilenir. Su basinci (hidrostatik basing) diiserken, pargactk basinct
(onkotik basing) artar. Katekolaminler al-adrenerjik etkileri ile proksimal
tubulde sodyum geri emilimini uyarir. Ayn: zamanda jukstaglomeruler aparatin
graniiler hiicrelerinden renin salgilanmasini stimile ederek $l-adrenerjik etki
saglar. Anjiotensin Il proksimal tubul sodyum geri emilimini stimiile eder.

Angiotensin II: Getirgen (afferent) arteriol kan basincinda diisis ve
Juxtaglomeruler aparat graniiler hiicrelerinden renin salgilanmasinda artig
anjiotensin liretiminden kaynaklanan degisikliklerdir. Anjiotensin II gétiirgen
arteriollerden ziyade getirgen arteriollerde daralmaya (vasoconstriction) neden
olur, Sonugta siiziilen kisim artar ve peritubuler kapillerlerde Starling gligiine
(hidrostatik basingta azalma, pargacik basincinda-onkotik basing artisi) bagh
proksimal tubulde sodyum ve geri emiliminde artis ger¢eklesir. Anjiotensin ]I
ayni zamanda proksimal tubullerde sodyum ve hidrojen tagiyicilant stimiile
ederek sodyum stimiilasyonunu kolaylastinr ve adrenai bezlerden aldosteron
sekresyonunu stimiile eder.

Atrial natriiiretik peptidler: Atrial natriliretik  peptidier atrium
miyosit’lerinde sentezlenir ve depolanir. Atrial genislemeye (atrial distention-
dilatasyon) neden olan voliim artigt (volume expansion) hallerinde (Or.Mitral
valvul yetersizligi) salgilanirlar. Sodyumun bdbrekler tarafindan atilmasini
kolaylastinir. Atrial natriiiretik faktdr direkt olarak glomeruler filtrasyonu artirir.
Kortikal sodyum geri emilimini baskilar. Anjiotensin 1 olusumunu azaltarak
proksimal tubullerde sodyumun geri emilimini simirlandinir. Adrenal bezler zona
glomerulosa tabakasinda aldosteron sekresyonunu inhibe eder.

Basing artigina bagh natriiiresis: Bobreklerden sodyum ve su atilisa
renal arteriel basing artisina bagls glomeruler filtrasyon hizi artisindan ileri gelir.

Su dengesinin kontrolit: Iicre dizi bogluk ozmeolalitesi ve serum
sodyum yogunlugu organizmada su dengesini diizenler. Hipotalamus’ta yeralan
ozmoreseptdrler su dengesinden sorumludur. Bu reseptorler stimiile edildiginde
vasopressin salgilanir. Vasopressin (su ¢ikisi) ve susama (su alumi) arasindaki
denge su dengesini saflar.
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3. Hipernatremi

Sivi sorunu yagayan bitin klinik olgular hipernatremi ile iligkilidir.
Hiicre dist boslukta meydana gelen hipertonosite ve hipemnatremi stvi kaybi,
hipotonik siv1 kayb1 veya diyette sodyum (yemek tuzu) alimu ile iliskilidir. Bazi
hipemnatremi olgulan ise, degisik nedenlerden ileri gelen su eksikligine bagh
iken, bazi olgular hipotonik sivi kayibma yol agan bébrek veya bobrek dist
nedenlerden ileri gelir. Seker hastalikli kopeklerde ozmotik difirez amaciyla
mannitolden yararlamlir ve hipotonik sivi kaybr ger¢eklesir. Tuz zehirlenmesi
ise oncelikle bir ruminant hastalifidir. Képek ve kedilerde ise hipertonik tuzlu
su, sodyum bikarbonat veya sodyum fosfat gibt hipertonik sivilann agin
enflizyonuna bagh hipernatremi meydana gelir.

Tablo 18. Hipematremi nedenleri

Su eksikligi Birineil hipodipsi (Minyatiir schnauzer), susuz kalma
D.insipidus (Sentral ve nefrojenik kékenli)

Yiksek gcevre 1s1s1

Ategli olgular
Hipotonik stvi | Bobrek disi nedenler: Mide-bajirsak kanali (kusma, ishal
kayb ve ince bagirsak obstriiksiyonu), peritonitis, pancreatitis,
yaniklar

Bobrekten kaynaklananlar: Qzmotik diiirezis (DD.mellitus,
mannitel enflizyonu), kimyasal diliretikler, krontk boébrek
yangsi, akut bobrek yangist, obstriiktif ditiresis

Gegirgen Tuz zehirlenmesi (paroximal haemoglobinurie), hipertonik
olmayan g¢dzelti | sstvi uygulama (hipertonik tuzlu su, sodyum bikarbonat,
yarari sodyum fosfat), hiperaldosteronism, hyperadrenocorticism

{Sendrom Cushing), mineralokortikoid uygulamalan
{ACTlH-deoxycorticosteron acctate-DOCA)

Semptomlar: Kopek ve kedilerde hipematreminin klinik semptomlar:
serum sodyum yofunlufu 170 mEg/L'yi astifinda ortaya ¢ikar. Oncelikli
olanlan beyin doku hiicrelerinden suyun ozmotik nedenlerden dolayr disan
¢ikist ile ilgili sinirsel semptomlardir. Beyin doku volimiinde hizlt azalma
damarlarda ruptur ve bolgesel kanamalara (lokal hemoraji) neden olur,
Istahsizhk, letari, kusma, davramg bozuklufiu, uyum eksikligi, ataksi,
titremeler, koma ve 6liim gergeklegir. Sayet hipernartremi yavas, yavas gelisirse
(Or. Inositol, aminoasitler) beyin doku adapte olur.
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Table 19. Volim degisikliklerinde gelisim

Hipervolemia Tuz zehirlenmesi, hyperaldosteronism, hipertonik sivi
uygulamalan

Normovolemia Susuz kalma: Birincil hipodipsi, sentral diabetes
insipidus, nefrojenik diabetes insipidus, yiiksek cevre
18188, ates

Hipovolemia Bobrek dist nedenler: Mide-bagirsak kanali (Kusma,
ishal, ince bagirsak obstrikksiyonu), pancreatitis,
peritonitis, yaniklar

Bébrekten kaynaklanan nedenler: Ozmotik diiiresis
(Mannitel uygulama ve hiperglisemi), kimyasal
ditiretikler furosemide, ethacrynic asit), kronik bobrek
yangist, nonoligurik akut renal yetersizlik, postobstriktif
diiiresis

Sagaltim: Hipematremi’li hayvanlarda siv1 ve elektrolit kaybinin
onarilmasi ve miimkiin ise tuzun idrar yoluyla atiimasinin saglanmasi sagaltimin
esasim teskil eder. Ozellikle hiicre dis1 s1va vollimiinii onarmak ve normale
déndiirmek gerekir. Daha sonra su ve elektrolit denge bozuklugu olan esas
neden ortadan kald:rilir,

Sadece su kaybi: %5°lik dextrose damar igi yolla verilir. Bu ¢ozelti kan
plazmasina oranla hafif izotonik (278 mOsm/kg) clmasina karsin, glikoz
kolayca hiicrelere girerek metabolize olur.

Hipotonik kayip: Hemorajik sok olgularinda kan, plazma veya kolloid
¢ozeltilerinin verilmesi gerekir, Eritrositlerde yeralan hemoglobin oksijen
tagima kapasitesinden serumludur. Kan plazmasindaki proteinler veya dextran
damar igi voliimii tamamladif gibi, kan onkotik basincim da artinr. Siddetli
hipatonik kaybi olan bazt olgularda hiicre disi sivi voliimii izotonik kristalloid
gbzeltileri (960.9’luk sodyum klorir, laktath Ringer ¢dzeltisi) ile tamamlamir.

Gegirgen olmayan ¢ozelti yarar: %S5'lik dextrose enflizyonu ile
sagalttlir, Kalp ve bobrek islevi normal olgularda hiicreleraras: vollimiin eski
haline doniigtiintilmesi sorun teskil etmez. Oliguria hallerinde ise, lop
ditiretikleri (furosemid, ethacrynic asit) kullanilarak hiicrelerarast sivi miktan
normale déndiiriilmeye ¢ahisilir.
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4. Iliponatremi

Hiponatremi, hiicre dist sivi ozmotik basinct diigiis (hipo-ozmolalite)
nedenidir. Sadece plazma ozmolalitesi dl¢iilerek saptanir.

Table 20. Hiponatremi nedenleri

Plazma ozmolalitesi | Hiperlipemia (Poni hiperfipemisi},
normal hiperproteinemia

Plazma ozmolalitesi | Hiperglisemi, mannitol enfizyonu
yitksek

Plazma ozmolalitesi | Hipervolemi: Siddetli karaciger hastalig,
disik konjestif kalp yetersizligi, kronik bébrek
yetersizligi, yaygin yaniklar

Normovolemi: Psikojenik polidipsi,
antidilretik ilaglar, myxoedema, hipotonik sivi
enfiizyonu

Hipovolemi: Asin  kusma ve ishal,
pancreatitis, peritonitis, peritoneal eflizyonlar,
yaniklar, diiiretik uygulama, atlarda asin
terleme

Semptomlar; Hiponatremi disiitk plazma ozmolalite (Normal deger
kopekte: 290-310 ve kedide: 290-315 mOsm/kg’dir) nedenidir. Képeklerde akut
su zehirlenmesinde canli afirlik artigt, kusma, letari, inkoordinasyon,
titremeler, koma ve 6liim geligir. $iddetli hiponatremi olgular akut (24-48 saat)
seyirli olup, serebral 6dem, koma ve 6liimle sonuglanir,

Sagaltim: Serum sodyum konsantrasyonunu ve ozmolalitesini artirmak
gerekir. Bilinen kristalloid ¢ozeltilerinden %0.9'luk sodyum klonir ve laktath
Ringer'den yararlamilir. %3°liik sodyum kloriir 8nerilmez,

5. Vasopressin
(Antiditiretic hormone-ADH, Pitressin ®)

Hipotalamus’un  supraoptik  ve  paraventrikiiler  necuronlanimin
niikleuslarinda sentezlenen vasopressin hommonu dokuz aminoasit peptidden
yap:lmis olup, neuronlarin axon’lan tarafindan taginarak neurohypophysis
dolasiminina katihir, Vasopressin bdbreklerin tubulus collectivus’larinda su geri
emilimini (reabsorption) ve meduller toplayict kanallarda iire gegirgenligini
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artirir. Vasopressin meduller ve kortikal toplayict kanal hiicrelerinin bazolateral
membranindaki V; reseptorlerine baglanir. Hormon-reseptor kompleksi guanine
nucleotide ddzenleyict proteini etkin hale sokar, Bu da hiicre membramunda
adenyl cyclase enzimini stimiile eder. Siklik adenozin monofosfat (AMP)
olusumu bir seri hilcre igl olayr baslatarak suyun tubul hiicreler bosluguna su
kanallan1 yoluyla girigini saglar. Sayet vasopressin mevcut defil veya diisiik
konsantrasyonda ise, bu su kanallan endocytosis’de luminal membrana dogru
yer degistiir. Vasopressin’den yoksun olgularda idrar ozmolalitesi 50
mOsm/kg’in altina sodyumdan yoksun tubuler sivinin gegisi sonucunda diiser.
Kronik polyuria olgularinda iire geri emilimi lizerinde vasopressinin etkisi
onemlidir.

Salgilanmanin uyarilmasi; Vasopressin salgifaniminda dnemii uyarnc:
hipotalamus'da yeralan ve plazma hipertonisini saptayan ozmoreseptdrlerdir.
Insanlarda vasopressin salgilanmas: igin gerekli esik plazma ozmolalatesi 280
mQOsm/kg olarak bildiritmektedir. Saglikh képeklerde bu esik veya hafif Usti
 normal kabul edilir. Saghkli képeklere 40 ml/kg miktannda su verildikten bir
saat sonra ortalama idrar ozmolalitesi 132 mOsm/kg (aralik 68-244) olarak
Sl¢lilmistir, Plazma ozmolalitesinde %1-2 oraninda degisiklik halinde bile en
yiiksck diizeyde vasopressin salgilanir. Vasopressin sistemi su atilimim azaltir,
Fakat hilcre disi bosluk hipertonisi su igme istegini artinr. Su mekanizmasi
ozmoreseptorler ve vollim reseptorlerinin her ikisine de baghdir, Volim
reseptorleri angiotensin Il tarafindan stimiile edilir. Vasopressin salgilanmasins
uyaran diger neden hipovolemi olgulanidir. Bu durumda sol atrium, carotid
sinus ve aornic sinus’taki basing reseptdrler (baroreceptors) uyarlarak
vasopressin salgtlamir, Kan voliimiinde %5-10 oraninda diisiis vasopressin
salgilanmasi igin yeterlidir.

6. Plazma Qzmolalitesi

Viicut sivilanndaki eriyiklerin, viicut sivilarina oranina ozmolalite denir.
Ozmoz (osmozis), farklt yogunlukdaki iki stviy1 birbirinden ayiran yar1 gegirgen
{semipermeable) bir zardan ¢Gzlinmiis molekil igeren sivilann gegisidir. Bu
gegisi saglayan giic ozmotik basing olup, Slgiim birimi osmol’diir (6.023x10%
molekiil kiitlesi). Kilogram basina diisen ve osmol olarak agiklanan ¢dzelti
icindeki igerigin ozmotik olarak etkin pargaciklannin molekiiler yogunlugu
ozmolalite ite ifade edilir. Sadece pargaciklann sayist ile iligkili islev olmayip,
onlarm molekiiler agurligs, sayisy, bigimi, sekli ve yiki ile de iligkilidir,

Plazma ozmolalitesi = 2 (Na+ K) + BUN/ 18 + Glikoz
(Normat deger: 290-310 mOsm/kp)
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Tiim wviicut sivilannda ¢bziinmils ve ozmotik olarak etkiyenler kan
plazmasi ve idrann ozmolalitesini teskil eder. Kan plazmas: ile idrar arasinda
biiyiik bir yogunluk farki meveuttur.

Tablo 21. Plazma ve idrar ozmolalitelert

Plazma oczmolalitesi | 290-310 mmol/kg H,0

{drar ozmolalitesi 975-2545 mmol/kg H,0O

Viicut sivilan ve damar i¢i bosluk sivi voliimiiniin dengede kalabilmesi
i¢in sivilarin ozmolalite ve ozmotik basincilan dizenli olmak zorundadir. Su ve
elektrolit dengesi ozmolalitenin saglanmasinda énemli role sahiptir. Su gidalar
ile alindigy gibi, sindirim sivilarindan, karbonhidrat, protein ve yaglanin
oksidasyonu ile tretilen su olmak ilizere ¢ kaynaktan saglamir. Atilimi idrar,
digki ve ter ile gergeklesir. Aynica akcifierlerden evoporasyonla (panting) atilir.
Plazma ozmolalitesinde %1-2 oraninda degisiklik hipotalamus’ta yeralan
ozmoreseptorler tarafindan algilanir. Su alimi ve su atimi (ADH yoluyla)
mekanizmalan yoluyla plazma ozmolalitesi normale ddner. Yiiksek dozda ADH
uygulama veya karbamazepin ve klorpropamid gibt ilaglar ile ADH
sekresyonunu uyanlmast vicutta agit su tutulmasina neden olur. Hicre igi
sivinin baglica elementi olan potasyum ve daha az miktarda fosfor elementleri
hiicre i¢i ozmolalitenin ve hiicre digt sivt elementi olan sodyum (klor
beraberinde) interstisyel ve damar igi sivilann ozmolalitelerinin saglanmasinda
6nemlidir. Viicutta bu elementlerin eksikligi veya fazlahigy hallerinde su ve
elektrolit denge bozuklugu sekillenir ve disandan yapilan girisimler ile
(parenteral veya oral) bu dengesizlikler ortadan kaldinlmaya ¢aligihir.

Ishal benzeri nedenlerle viicuttan sivi veya viicut sivilarindaki eriyiklerin
kayb: hipo-ozmolaliteye yol agar. Normal bébrek islevine sahip hayvanlarda
hipo-ozmolalite geligmez. Hipovolemi (dehidrasyon) renin sekresyonunda artis
nedenidir. Angiotensin II arteriel vazokonstritksiyon yoluyla kan basincint
artirarak bébreklerde sodyum tutulumu (retention) saglar.

7. Kolloid Ozmotik Basing
(Colloid osmotic pressure-COP, Kolloid onkotik basing)

Plazmada erimis halde bulunan albumin (%60-65), globulinler (%15) ve
diger bilesikler (%20-25) kolloid ozmotik basingtan sorumludur. Negatif yiiklii
proteinler ile poztif yilkli elektrolitlerin (Na, K, Ca) yogunlugu dengede
olduundan kolloid ozmotik bastng damar i¢i ve interstisyel sivilar ile de
iliskilidir. Plazma kaybimin belirlenmesinde, kan devinimsel degisikliklerin
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izlenmesinde, hipoproteineminin saptanmasinda ve &dem olusumunda
yararlanithr. Parenteral stvi sagaltimi boyunca édem olusumunun gelisimi,
akcifer arter basincimin izlenmesi, enfiizyon sonrasi komplikasyonlarin
Onlenmesi veya plazma proteinlerinde diigiise neden olan hastahklarda ozmeotik
basing lglilir. Metabolik asidoz olgulaninda pH degeri diistiglinden plazma
proteinlerinin elektrik yiikleride azalir (b&brek yetersizligi).

Olgiimii: Kolloid ozmometre (Leica VET 360 Refractometer-Buffalo,
New York, USA) kullanilarak idrar 6zgiil agirligt (USG: Urine spesific gravity),
plazma, serum ve peritoneal sivida protein konsantrasyonun Glgtiliir.

Hesaplanmasi: Antikoagulantsiz kan érneklen alinarak serum elde edilir,
Spektrofotometrik olarak (biliret) total protein ve albumin degerled saptanir.
Total protein degerinden albumin degeri ¢ikanlarak globulin degeri elde edilir.
Asagidaki Landis-Pappenheimer eslthgmdcn yararlanilarak kolloid ozmotik
basing hesaplanir.

Ozmotik Basmg (mmHg)= -4.384 (5.501xAlbumin)+(2.475x Glcbulin)

Dehidrasyonun tamisinda total protein, hematokrit defer ve albumin
miktarlan &lgiilir. Plazmada yeralan proteinler ozmotik basing nedeni
oldugundan kan devinimsel degigkenlerin saptanmasinda Gnemlidir. Protein
yogunlugunda diisiis (<2-3 gr/dL) ozmotik basincida etkiler. Hipovolemiden
ileri gelen prerenal bobrek yetersizlifine bagli olarak plazma albumin
yogunlugu 6nemli oranda diiser, :

8. Starling Giigil

Starling giigli sivimn  kapiller yataklardaki gegirgen zarlara dogru
hareketine yol agan kuvvettir. Kapiller iginde, kapitler hidrostatik basing siviyt
kapillerlerden disan ve interstisyuma dofiru gitmesi igin zorlar, Interstisye!
hidrostatik basing sivimin interstisyumu terk etmest ve kapillara girmesi icin
zorlar, Kapillar plazma kolloid ozmotik basinct kapillarlardaki siviyt ¢eker ve
interstisyel sivi kolloid ozmotik basinct interstisyumdaki siviyt ¢eker.

Kapillar zara karsi sivinin net hareketi hem hidrostatik ve ozmotik
kuvvetler arasindaki dengesizligin biiyiikligli, hem de kapiller zarin suya karst
gegirgenligi tarafindan etkilenir. Kf permeabilite katsayisi olarak bilinir. Suyun
kapiller membranlan gegisi asagtdaki esitlik ile agiklanur.

Kf [(H{P, - Hpy) - (COP. — COPyp)
HP.= Kapillar kan devinimsel (hidrostatik) basinct

Hp,= Interstisyel stvi kan devinimsel (hidrostatik) basinci
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COP_= Kapiller plazma kolloid ozmotik basingt

COP;= Interstisyel stv1 kolloid ozmotik basinc

9. Diiirez

Ginliik normal idrar miktanndan daha fazla idrar olusumuna diiirez
{diiiresis) ad1 verilir. Kopek ve kedilerde bu deger >1-2 ml/kg/saat olarak
siurlandinlmigtir, Diyetin bilesimine dogrudan baglt olmakla beraber, képekler
giinde 100 mlkg ve kediler 60 ml/kg miktarinda su tiketirler. Buna karsin
kopekler 20-40 mlkg/gun, kediler ise, 20-30 mlkg/gln idrar meydana
getirirler,

Tablo 22. Képek ve kedilerde normal giinliik su tiketimt ve idrar olusumu

Degisken Kopek Kedi

Normal giinliik su tiketimi 100 mlt’kg 60 ml/kg
{Diyetin bilesimine bagli)

Nommal giinliik idrar miktant | 20-40 ml/kg 20-30 mVkg
Bir saatlik idrar miktan 0.8-1.6 mlikg 0.8-1.2 ml/kg

Organizmadan sivt kaybi mide-bagirsak, bobrekler ve mukozalar yolu ile
(dermal) gergeklesir. Coziinmis (soldt) veya ozmotik (gegisimli) diiirez bobrek
tubullerinden geri emilmeyen ¢dziinmiislerin asinhiindan kaynaklanan idrar
miktarindaki artitic (Or. Diabetes mellitus ve mannitol uygulamalari). Ozmotik
diiirez boyunca idrar ozmolalitesi plazma ozmolalitesine yaklasir. Su ditirezi ise,
bdbrek kollektif kanallarinda eriyikten yoksun suyun geri emiliminin azalmast
sonucunda idrar miktanindaki artistir (psikojenik polidipsi veya diabetes
insipidus’a bagli poliiiri).

Tablo 23. ldrar ozmolalite degisiklikleri

Isothenuria Mrar ozmolalitesi (gegisimliligi) plazmaya
cyittir,
Hyposthenuria idrar ozmolalitesi plazmadan diisiiktiir.

Hypersthenuria veya | Idrar ozmolalitesi plazmadan yiiksektir. Cok
baruria kensantre idrar igin kullamlir.
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10. Polyuria ve Polydipsia (PU/PD)

Képek ve kedilerde gilinliik su ahmi beslenme sekline, diyetteki su
miktanina, giinlitk bedensel etkinlife ve cevresel kosullara bagh olarak degisir.
Normal kogullarda gilinlik su tiiketimi kdpeklerde 30 ml/kg/giin ve kedilerde 45
ml/kg/glinii  agsmamalidir. Memelilerde su dengesinin  kontroliinden beyin
dokudaki baro ve ozmoreseptorler, arterier, kalp, mide ve orofarenks’teki duyu
reseptorieri sorumludur, Normal plazma ozmeolarite ve voliimiini saglamak
amaciyla oral yolla su alimi (susuzluk hissi} ve bébreklerden maksimum su geri
emilimi gerceklesir. Memelilerde wviicut sivilan saaften, saate degisen su
dengesine sahiptir. Bu su dengesi birincil olarak antidiliretik hormon (ADH)
tarafindan saglamir. Antidiiiretik hormon hipotalamus’un  supraoptik  ve
paraventrikiiler niikleusunda kisa zincirli peptidlerden sentezlenir, Bu hormon
hipofiz bezi posterior lobunda akson terminallerden salgilamir. Antiditretik
hormon  salgilanmasiu  fizyolojik  olarak uyaran  diizenekler piazma
ozmolaritesinde artis ve doku Kkanlanmasindaki disiistiir. Plazma
ozmolaritesindcki %2’lik bir artis antiditiretik hormon salgilanmasim stimiile
cder. Hipovolemi veya hipotansiyona bagli olarak karotid sinus ve kalp
atrium’Jarindaki baroreseptdrler antidiiiretik hormon salgilanmasimi saglarlar.
Antiditirctik hormonun etkisi ile bébrek nefronlarmin kollektif tubullerinde
(Tubulus collectivus) filtrat’tan daha fazla su geri emilimi gergeklesir. Bu islem
kollektif tubul liimenindeki ozmotik denge ile bobrek interstisyumundaki vasa
recta kapillerlerindeki hipertonik denge esitlentnceye kadar devam eder ve geri
emilen su genel dolasima katilir.

Etiyoleji: Yukarida agpiklanan fizyolojik mekanizmamin herhangi bir
noktasindaki aksama ¢ok idrar yapma (poliuri) ve ¢ok su igme (polidipsi) ile
sonuglanir, Polidipsi‘ye (PD) bagh olarak zorunlu poliuri (PU) gelisir. Ancak,
poliuri su diiirczi veya eriyik ditirezi (soliit diiirezi-sodyum ve lire) seklinde
olup, ayrica ditirez hiperglisemiden (D.mellitus) veya yliksek tuz titketiminden
de ilert gelir, Eriyik ditirezi kronik bdbrek yetersizlifinden kaynaklanirken, su
difirezi asint su alimindan, bdbrek medullasinda kan akinimin artmasindan veya
antidiliretik hormon duyarhiifinin kaybolmasindan ileri gelir. Birincil polidipsi
normal boébrek islevine karsm, gevre isisimin artmasi veya asin bedensel
cetkinlige {efor) bagh olarak su aliminin artmasindan ileri gelir,

Polyurt ve polidipsi'nin birgok nedeni vardir. Képek ve kedilerde en sik
raslandigi olgular kronik bdbrek yetersizligi, diabetes mellitus, kdpcklerde
Cushing sendromu ve kedilerde hipertiroidi  olgulandir, Pyometra’y1
unutmamak gerekir. Idrar spesifik agirh@i (urine specific gravity-UGS) >1.030-
1.035 ise, PU/PD s6z konusudur. Polidipsi olupta polyuri gekillenmeyen
olgularda yiiksek ¢evre 15151, diizenli bedensel etkinlik ve suyun viicutta dagihm
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akla gelir. Parenteral sivtlarin agurt uygulanmas: polyuri nedeni olup, polidipsi
soz konusu degildir. Psikojenik polidipsi ise farklidir.

Klinik gelisim: Bazi PU/PD nedenlen 6zgegmis hakkinda kapsamli bilgi
edintlerek, fiziksel ve alisilagelmis klinik muayene yontemleri kullamlarak
ortaya konabilir. Ancak bu oran disiik olup, bir ¢ok olguda tani konamaz. Bu
nedenle ilk yapilacak is toplanan idrarda dansitesinin Slgiimesidir. Dansitesi
1.030"dan biyiik (>1.030) idrar poliyuri belirtisi olabilir. Diizensiz, sik, sik ve
agnh idrar yapma (strangurie, Urinasyon sayisi artnustir) alt idrar yollan
hastaliklanmin (LUTD) bir semptomudur. Sayet 24 saat boyunca toplanan
idrarda dansite <1.025-1.030 arasinda ise poliuri, polidipsi olasihif1 yoktur. Bu
arada glnliik su alimi ile glnliik idrar miktarimin da hesaplanmast gerekir.
Poliuri-polidipsi olgulannda gereken tam testleri tam kan sayimi, biyokimyasal
kan profilinin ortaya konmasi ve tam idrar analizidir. Bu testlerden farkh olarak
yaptlmast gereken 6zel muayeneler ise, ACTH stimiilasyon testi, serum T,
degerinin saptanmasi, dlisiik doz dexamethason testi (LDDST-kdpekte), aglk
kan glikoz degerinin Sl¢ilmesi, kreatinin klirens testi ve eksojen antidiliretik
hormon testleridir.

10.1. Poliuri-Polidipsi’nin Ortak Nedenleri

Kopek ve kedilerde en 6nde gelen nedenler kronik bobrek yetersizligi,
pyometra ve  diabetes mellitus  olgulanidir.  Ancak  képeklerde
hiperadrenokortikoizm (Cushing syndrome) ve kedilerde hipertiroidizm’e de sik
rastlanir,

a. Kronik bobrek yetersizligi: Nefronlann yikimindan kaynaklanan
ozmotik difiresis meydana gelir. ldrar miktanindaki artis (poliurie) giinliik su
tiketiminde artig (poldipsie) ile kargilanmaya ¢ahisihr. Cok belirgin bir Gremi
tablosu yoktur. Kronik bébrek yetersizligi olan kdpeklerde diisiik protein ve
diislik tuz (tuzsuz) diyeti uygulanir.

b. Diabetes mellitus: Seker hastalifit kalict hiperglisemi ile nitelendirilir.
Plazma glikoz konsantrasyonu bdbrek tubiilleri geri emilim yiiklenimini (renal
esik) astifinda tdrara glikoz geger (glycosuria) ve ozmotik diiiresis nedeniyle su
kayb gergeklesir. Ozmotik diliresis’e bagh olarak idrar ile sodyum clementi
atildift gibi, zaman iginde dchidrasyon geliserck hipovolemiyede neden olur,
Diabetes mellitus’da hipergliseminin kontrolii PU/PD’yi ortadan kaldinir.

c. Hiperadrenokortikoizm (Cushing syndromc): Koépeklerde PU/PD
ile seyreden, siklik olasitign diisiik bir endokrin sistem (endokrinopati)
hastaligidir. Plazma kortizol ditzeyi arttig1 i¢in bobreklerde antidiiiretik hormon
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Tablo 24, Képek ve kedilerde ortak, olmayan ve ender PU/PD nedenlent

Kopeklerde

Kedilerde

Ortak nedenler

Kronitk bébrek yetersizligi
yangisi

veya

Kronik bobrek yetersizligi veya yangist

Pyometra

Postobstritktif dilirez

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus

Hiperadrenokortikoizm

Hipertiroidizm

fatrojenik

fatrojenik

Karaciger hastaliklan veya sant

Ortak olmayan nedenler

Hiperkalsemi

Karaciger hastaliklan

Hiperadrenokortikoizm Pyometra
Pyelonefritis

Postobstriktif diiirez
Edcr rastianan nedenler

Sentral diabetes insipidus (CDI) Polisitemia

Nefrojenik diabetes insipidus (NDI)

Hiperadrenokortikoizm

Fanconi sendromu Hiperkalsemi
Polisitemi Pyelonefritis
Akromegali Sentral diabetes insipidus {CDI)

Renal glikozuri

S

Meduller yetersizlik

Hipertroidizm

Yemde yiiksek sodium
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(ADH) gorev yapamaz. Aym1 zamanda plazma kortizol konsantrasyon
artis1 su titketimini artinr. Plazma kortizol diizeyi distirildiikten sonra PU/PD
kendiliginden gerileyerek ortadan kalkar.

d. lipertiroidi: Kedilerde daha sik gériilen bu hastaliga zaman, zaman
kopeklerde de rastlanir, Hipertiroidi’de bobrek medullasinda kan akim hizt
arttsg1 igin meduller stv1 kaybina bagls poliuri, dolayisiyla polidipsi sekillenir.
Diger taraftan tireotoksikozis’in (thyreotxicosis) etkisi ile su igme istegi uyarilir.
llag veya cermrahi olarak safalttm uygulandifinda ancak PU/PD’nin onii
almabilir.

e. Pyometra: Pyometra’lt kopek ve kedilerde antidiiiretik hormonun
etkisine karsi bobrek tubullerinde direng gelisir. Ancak pyometrali bazi kedi ve
kopeklerde PU/PD ye rastlanmaz. Pyometrali képeklerde PU/PD olusumunun
mekanizmasi Escherichia coli endotoksinlerinin bdbrek tubullerinde antidiiiretik
hormona yamt: bloke ettigi seklinde agiklanmaktadir.

f. Postobstriiktif dilirezis: Kismi uretra tikanmalarina bagh olarak
belirgin derecede postrenal azotemi ({iremia) gelisir. Uretral tikanmay: izleyen
giinlerde plazmada iire (blood-urea-nitrogene=BUN) ve diger metabolik artiklar
toplanmaya baslar. Bu artig sonucunda 24-48 saat iginde poliuri gelisir.

¢. Karaciger hastahklar: Karaciger hastahkian ve portosistemik gant
olgulan de@isik mekanizmalarnin etkisi sonucunda PU/PD’ye neden olur.
Karaciger paransim hiicrelert islevinde aksama iire sentezinde diislise yol agar.
Bébreklerden iire attlimimin  azalmasi kortikomeduller bélgede ozmotik
degisiklige sebep oldufundan poliiiri gelisir. Diger taraftan hepatik enscfalopati
de PU/PD nedenidir. Asin potasyum kaybi sonucunda hipokaliemi meydana
geldigi  igin  poliuri  sekilienir. Cerrahi  ydntemle portosistemik sant
sagaltilmadif siirece PU/PD ortadan kalkmaz.

h. fatrojenik nedenler: Parenteral sivi ve didretik uygulamalan -
sonrasinda PU/PD gelisir. Antikonviilzan etkili ilaglar ve glikokortikoidler
uygulandiktan sonra da yan etki olarak PU/PD sekillenir.

10.2. PU/PD"de Ortak Olmayan ve Ender Gériilen Nedenler

Poliuri ve polidipsi olusumuna ortak olmayan ve bu semptomlarin ender
gorildugi hastaliklarda s6z konusudur.

a. Bobrek yetersizligi: Bazi kronik bobrek yangilarinda nefronlardaki
ytkim belli bolgelere yerlesmis haldedir. Bu durumda gok belirgin bir {iremi
tablosu sckillenmez. Daha dogrusu iiremi séz konusu degildir. Bu olgularda
disik protein ve diglik tuz diyeti uygulanarak hayvan yasamunt stirdiieebildigi
gibi poliuri de ortadan kaldinlmis olur.
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b. Sentral diabetes insipidus (CDI): Sentral diabetes insipidus birineit
clarak genetik ve idiopatik nedenlerden, ikincil olarak hipotalamus travma veya
necplazmalanndan ileri gelir. Kopek ve kedilerde bag bolgesindeki travmalara
bagl olarak ikincil sentral etkili diabetes insipidus meydana geldigi gibi, birineil
olarak iatrojenik nedenlerden de ileri gelir. Ancak hastalifin iatrojenik sekli yas
ve urk ile iliskilidir. Sentral diabetes insipidus sagaltiminda antididretik hormona
esdefier etkiye sahip (analog) desmopressin canh afulifa gére 1-4 damla
arasinda degisen dozlarda, ginde 1 veya 2 kez intranazal olarak kullanildifinda
PU/PD é6nlenmis olur. Diger segenek digiik sodyum diyeti paralelinde thiazide
diiiretiklerinde hydrochlorthiazide’nin (2-4 mg) giinde iki kez uygulanmasidir.

¢. Nefrojenik diabetes insipidus (NDI): Nefrojenik diabetes insipidus
bibrek tubullerinin antidiiiretik hormona duyarhilifinin kaybolmasindan ileri-
gelir. Bu hastal:gin biyokimyasal temeli bobrek toplayic: kanallannda (tubulus
collectivus) antidiiiretik hormon reseptérierimi  etkin hale sokan siklik
adenosinmonofosfat (cyclic adenosine monophosphate-cAMP) eksikligine
dayanir, Nefrojenik diabetes insipidus sagaltiminda da diislik protein, disiik tuz
diyeti paralelinde thiazid diiiretiklerinden yararlaniler,

d. Birincil polidipsi (psikojenik poldipsi-PPD): Biylik képek irklarinda
nedeni heniiz tam olarak ortaya konulamamis, davramg bozukluklarina bagh
oldugu ileri stiriilen ve ginlitk su tiiketiminde 4-6 kat artis ile nitelendirilen
polidipsi olgusudur, '

¢. Meduller eriyik (soliit) kayb1 (medullary washout): Uzun siireli (bir
gok glin veya daha fazla) politiri halleninde renal kan akimt hizlandift igin
poliiiri komplikasyonu olarak kan serumundaki erimis halde bulunan sodyum
atithimi hizlanr.

10.3. Poliiiri ve Polidipsi Tamisinda Kullamfan Testler

Képeklerde PU/PD, ACTH stimilasyon ve disiik doz dexamethasone
supresyon testi ile, kedilerde ise normal serum T, konsantrasyonu, endojen
kreatin klirens testi, su gereksinim testi ve eksojen antidiiiretik hormona yamit
ile dogrulamir. Endojen kreatin klirens testi ve su gereksinim testleri igin
metabolik kafes gereklidir.

a. Endojen kreatin-klirens testi: Bu test ile bobrek islev endeksi
olarak kabul edilen glomerular filtrasyon oram (glomerular filtration rate-GFR)
tammlanir. Yapilisi:

Idrar kesesi sonda ile tamamen bogaltilir,
Canli agirhik dikkatli bir sekilde dlgiiliir,

Hayvan test siiresince beslenmez. Ancak ad libitum su igmesi saglanir.
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Test boyunca biitiin yaptig: idrar toplanir. Ideal olam 24 saat boyunca
idrar toplamaktir. Ancak 6 saat boyunca da idrar toplamak mimkiindir,

Idrar toplama dénemi boyunca ddnem ortasinda (24 saat uygulanacak ise
12, 6 saat uygulanacaksa 3. saat) serum d&mekleri alinarak kreatinin degeri

oletlir.

Testin sonunda idrar kesesindeki idrar da alinarak toplanan idrar
dreklerine eklenir. Disi kGpekler sondalanabilir.

Hayvan tekrar tartilir,

Biitiin toplanan idrann volimi ¢lgilir ve toplanan idrarn laboratuvarda
kreatinin konsantrasyonu élgiilir.

Endojen kreatinin klirens testi ile glomerular filtrasyon orani saptandii
gibi, giinlik idrar miktan, idrardaki erimis maddeler ve protein kayiplan da
arastinlir. Bu test non-azotemik kopek ve kedilerde PU/PD’nin gelisimini
izlemek i¢in kullamlir.

ECC testinin yorumlanmast: Agagidaki formile gére hesaplanur.

ECC= ldrar Kreatinin Konsantrasyonu {mg/ml) x {drar Voliimii (ml)

Serum Kreatinin Konsantrasyonu (mg/mi) x C. A. (kg) x Zaman (dakika)

Képeklerde endojen kreatinin klirens testinin normal degeri 1.6-4.5
mblkg/dakika olarak belirlenmistir. Eriyik dilirezinde ve zorunlu poliuri
halierinde bobrek islevi 2 veya 3’e katlamir. Kopek ve kedilerde glomeruler
filtrasyon orani endojen kreatinin klirens testinde 2 ml/kg/dakika veya 1.5
ml/kg/dakikadan az olarak hesaplanir. Sentra! diabetes insipidus veya nefrojenik
diabetes insipidus’lu olupta PU/PD semptomu gosteren kopek ve kedilerde
glomerular filtrasyon oram bu deferlerin iizerinde ¢ikar. Dehidrasyon
sekillenmemis kopeklerde PU/PD’yi dofrulamak ig¢in glomerular filtrasyon
oranmn belirleyen endojen kreatinin klirens testi yenine sudan yoksun birakma
testi (water deprivation test) uygulanir.

Uzun sireden beri poliuri semptomu gdsteren kdpeklerde kalici yiiksek
bobrek kan akim iz nedeniyle bobrek medullasindan eriyikler atilir. Bu
ceriyikler (basta sodyum ve lre) normal bobrek idrar konsantrasyonu saglayan
bashca elemanlardir ve bdbrek medullas: interstisyel sividaki eksiklikleri
bdbreklerin endojen ve eksojen antidiiiretik hormona yamtim azaltir veya bozar.
Sonug olarak; sudan yoksun birakma testine veya eksojen antididiretik hormon
uygulanmasina bébreklerin yamti zayif olur, Bu sorunu atlatmak igin dercceli
sudan yoksun birakma testi uygulanir. Bu test hastanede veya hayvan sahibi
tarafindan evde yapilir. Képegin normal beslenmesi devam ederken giinliik su
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tilketimi ortalamast her giin %10 oraninda azaltihr. Birincil polidipsi’li veya
medullar eriyik kaybi olan kopeklerin idran 3-5 giin iginde konsantre hale
gecer, Bu durum testin sonunda idrar dansitesi dlgiilerek dogrulanir.

b. Kademeli Sudan Yoksun Birakma Testi

Kopegin giinlik su tiketimi bir siire dikkatli bir sekilde olgiilerek
ortalama giinliik su tiiketimi hesaplanir.

Hayvan sahibi glinliik ortalama su miktarindan %10 dizeyinde azaltma
yaparak giinlik su gereksinimini birkag Ogin halinde saglar. Diyet
degistirilmez.

lzleyen her giin bir énceki giinlin %10"u kadar daha az su verilir. Fakat
hi¢ bir zaman 60 m¥/kg/giiniin altina distilmez.

Hayvan sahibi kopefin canlh agurhigim dikkatli bir sekilde tartar ve
dehidrasyon belirtilerini izler. Belirgin canli agirlik kaybi (>%35 canh agirlik)
meydana geldiginde veteriner hekime durumu bildirerek teste son verir,

Yorum: Sentral diabetes insipidus’tu (CDI) képeklerde idrar ozmolalitesi
plazmadan disiik (hyposthenuria) ve poliuri séz konusu olup, testin sonunda
asini canlt agirhik kaybina maruz kalirlar. Bu kopeklerde acilen eksojen
antidiiiretik hormon testi uypulanir. Képekler kademeli sudan yoksun birakma
testine idrar dansitesinin artmasi (1.010-1.020) ile yamit verirler.

¢. Sudan Yoksun Birakma Testi

PU/PD semptomlant gdsteren, ancak dehidrasyon sekillenmemis
kbpeklerde bu test uygulanir. Birincil polidipsiyi sentral diabetes insipidus veya
nefrojenik diabetes insipidus’tan ayirmak i¢in kullamlir. Dehidrasyon veya
Uremi gekillenmis olgularda sudan yoksun birakma testi uygulanmaz. Testin
uygulanisi:

ldrar kesesi kataterize edilerek bosaltlir,

Kan ve idrar 6mekleri alinarak, canli agirlik, idrar dansitesi, plazma total

protein degeri, serum ozmolalitesi spesifik testler iken, idrar ozmolalitesi,
kreatinin ve BUN degerleri ve deri elastikiyeti spesifik testler degildir.

Idrar konsantrasyon vc-dchidrasyon derecesi saptandiktan sonra teste
devam edilir. Dehidrasyon olgiti olarak canli agirhk kaybinin %35 veya daha
biiyiik olmasi ile plazma eriyiklerinin %5 veya daha yiiksek diizeyde kayip
altnir,

{a. Sudan yoksun birakma testi esnasinda kreatinin ve BUN
konsantrasyonlan yiksclmez.
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b. Hematokrit deferin Olgiilmesi dehidrasyonu tamisinda endikatdr
degildir.

¢. Deri elastikiyetinin saptanmast subjektif bir degerlendirmedir.

d. ileri derecede dehidrasyon letarji, salivasyon, nébetler ve koma
sebebidir).

Yorum: Dehidrasyon sckillenmis geng kdpeklerde idrar dansitesi %95
oraninda 1.048°den biyiiktir. Normal koépeklerde idrar konsantrasyonunun
artis1 %5 oraninda dehidrasyonla baslar (%5 canli afirhk kayb) ve idrann
dansitesi 1.025’den biyiiktir. Cesith derecelerde bobrek yetersizlifii veya
kronik poliurisi olan képeklerde bébrek medullasindan eriyik kaybi (sodyum ve
tire) sonucunda idrar orta derecede konsantre hale gelir. Bdbrek yetersizligi,
birincil polidipsi, sentral diabetes insipidus ve meduller eryik kayiplarinda
sudan yoksun birakma testi sonrasinda 1.020 ile 1.035 arasinda degigen dansite
degerleri elde edilir.

Antidiliretik hormen &lgiimii radioimmunoassay (RIA) ile yapilir. Bu test
sudan yoksun birakma testi sonug¢larim dofrular. %5 coraninda dehidre ve
eksojen antidiiirctik hormon uygulanmamis hayvanlarda plazma antidiiiretik
hormon dizeyt saptamir. Scntral diabetes insipidus’lu (CDI) hayvanlarda
antidiiiretik hormon konsantrasyonu ya digsiiktir, ya da hig yoktur, Buna karsin
nefrojenik diabetes insipidus (NDI) veya birincil polidipsi (PPD) hallerinde isc,
plazma antidifiretik hormon konsantrasyonu normal veya yiiksektir,

d. Eksojen Antidiiiretik Hormon Testi

Bu test PU/PD semptomlan ile seyreden ve sudan yoksun birakma testi
uygulanamayan sentral diabetes insipidus, nefrojenik diabetes insipidus veya
birincil poliuri’li kdpeklere uygulanir. Vasopressin, desmopressin nazal sprey
scklinde veya desmopressin enjekte edildikten sonra idrar dansitesi 6l¢iilir,

Yapilisi: Sudan yoksun birakma testine hayvan %5 canh afirlik
kaybedinceye ve idranin dansitesi <1.012"de kalincaya kadar devam edilir. 2 pg
desmopressin deri alh veya damar igt yolla enjekte edilir veya 20 pg
desmopressin intranazal yolla piskirtiilir. Bog idrar kesine biriken idrann her
iki saatte bir 6-10 saat boyunca dansitesi 6lgiilir.

e. Su yiikleme ile beraber yapilan damar igi vasopressin testi: Idrac
kesesi katater ile bosaitildiktan sonra 10 pU/kg dozunda vasopressin 60
dakikay1 asan siirede 1 litre %5'lik dextrose iginde kilograma 2 ml hizla verilir,
Idrar 6rnekleni 30, 60 ve 90. dakikalarda idrar kesesi bosahincaya kadar alimir.

Yorum: Enflizyon uygulanan saglikli képcklerde idrar dansitesi 1.012-
1.033 arasinda degisir. idrar dansitesi <1.008"in altinda olan hiposthenurik
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| Tablo 25. PU/PD gelisimine neden olan hastaliklann tamsinda kullamlan testler

Hastahk

Tam testieri

Acromegaly

Biiyiime hormonu testi

Sentral diabetes insipidus
(CDI)

Giinlik su miktarinm  é8lglilmesi, ADH testi,

eksojen ADH testi

Kronik
yetersizligi

bébrek

Eksojen kreatinin klirens testi

Diabetes mellitus {DM)

Aglik kan glikoz diizeyi, plazma insiilin testi

Fanconi sendromu

idrar glikoz ve aminoasit testi

Yiiksek sodyum diyeti

Anemnez bilgileri

Hiperadrenokortikoizm

ACTH stimiilasyon testi, dexamethason baskilama
testi ve ACTH degerinin dlgiilmesi

Hiperkalsemi

Kan kalsiyam deferinin  Olglilmesi, calcitrol

toksikasyonu

Hipertiroidizm

Serum Ty, TSH testleri

Hipoadrenokortikoizm

ACTH stimiilasyon testi

Karaciger  hastalikian
veya poriosistemik sant

Serum safra asitleri ve plazma amonyak diizeyinin
saptanmasi

Nefrojenik diabetes | Giinlik su alimi, ADH testi, eksojen ADH
insipidus {NDI) yamtinin arastiriimast
Polisitemi RBC, Htc degerlerinin §lgiilmesi, kemik iligi

biyopsisi

Birincil polidipsi

Giinldk su alimr, cksojen ADH testi ve davramg
degisikliklerinin izlenmesi

Pyelonefritis

Idrar kiiltiirii, US muaycneleri ve radyografi

Pyomctra

Abdominal radyografi

Renal glikozuria

Idrar glikoz degerinin 8lgiilmesi
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kdpeklerde 1.012°den itibaren artiy kismi veya sentral diabetes insipidus
yamtidir. Nefrojenik diabetes insipidus’lu kdpeklerde teste yanit alinmaz ve
dansite <1.012’nin altindadir. Sudan yoksun birakma testi sonrasinda yapilan
cksojen antidifiretik hormon enjeksiyonu testi sonrasinda diabetes insipidus
mevcut ise idrann dansitesi %10 oraninda artar,

B. Klor Dengesi
1. Klor

Klor diizeyi sodyum metabolizmasi ile dogrudan iliskilidir. Elektron
nétralite yasasina gére sivilarda her iki element dengededir. Klor diizeyi kismen
bikarbonat miktan ile de iliskilidir. Bu nedenle metabolik alkalozda (inatg1
kusma) bikarbonat diizeyi artarken, elektron nétralite yasasina gore diger
anyonlar ve bu arada klor da azalir. Klor hiicre dis1 boslugun énemli anyonudur.
Viicutta tiim klor miktannin sadece %12’si hiicre i¢i boslukta yer alir. Klor
anyonu ileum’dan emilir ve hemen, hemen tamami bébrekler yoluyla atilir.
Mide mukozasindaki Beleg hiicreleri yiiksek diizeyde Kklor igerir ve igerife
hidroklorik asit salgisinda bulunurlar. Hiicre digt klor yogunlugu plazma klor
dizeyi olgiilerek ortaya konur. Plazma kior konsantrasyonu bagirsaklardan
emilime gore degisir. Ishal veya mide bosalmasini geciktiren gidaya bagh
sindirim bozuklugu, abomazal deplasman, volvulus ve abomazal refluks
olgulaninda plazma klor yogunlugu énemli oranda diger.

Tablo 26. Hipo ve hiperkloremi nedenleri

Hipokloremi Hiperkloremi

Tuzdan yoksun beslenme Yetersiz su alimi, susuz kalma.

Tuz zehirlenmesi

Kamivorlarda kronik nitelikte inatg1i Bagirsak ve bobrekler yolu ile siva

kusma (Or. CPV) kaybi (ishal ve polyurie)

Ishal ile seyreden hastaliklar Yiiksek klor igeren sivilanin enflizyonu
Metabolik ve solunum asidozu Asin serum fizyolojik uygulamalart
Mineralokortikoid uygulamalan Metabolik alkaloz

Sendrom Cushing Solunum asidozu
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Bu nedenle abomazal yer degistirmelerde 75 mmol/L diizeyinin altindaki
klor diizeyi olumsuz éngdriim degeri olarak kabul edilir. Plazma klor diizeyinde
azalma hipokloremi (hypochloremie), artis ise hiperkloremi (hyperchloremie)
olarak tammlanir.

2. Hiperkloremi ve Hipokloremi
{Ilyperchloremia and hypochloremia)

Glomerulus’lardan filtre edilen ve bébrek tubullerinde geri emilen klor
onemli bir anyondur. Sadece ozmolalitenin saglanmasinda gérev yapmaz. Aym
zamanda asit-baz dengesinin diizenlenmesinden de sorumiudur. Képeklerde
plazma kior yogunlugu 122 mmol/L ve kedilerde 120 (108-130) mmol/L olup,
deger vendz kan omeklerinde arteriyel kan ommeklerinden 3-4 mmol/L daha
diisliktiir. Hicre i¢i klor yogunlugu plazma klor yogunlugundan hiicre membran
potansiyeli nedeniyle dusiiktiir. Eritrositlerde hiicre i¢i klor iyonu yofunlugu
membran es5igi nedeniyle yiksektir.

Klor metabolizmast: Sodyum ve klor iyonlart elektrondtralite yasast
geregince ince bagisaklann proksimalinden ve jejunum’dan emilir. ileum daha
az emilen bagirsak parcasidir. leum’da bikarbonat sckresyonu ve klor
absorpsiyonu her iki iyonun etkin transportu yoluyla gergeklesir. Sodyum ve
klor iyonlannin %90"1 kolondan emilir. Etkin klor geri emilimi ve bikarbonat
sekresyonu distal kolonda gergeklesir. Pankreas sivast klor iyonlanndan zengin
degildir.

Plazma klor yogunlugunun dizenlenmesinden bébrekler sorumiudur.
Glomeruler ultrafiltrat (tubullerin baslangicinda verilen isim-filtrat-heniiz gent
emilim s6z konusu degil) bol sodyum ve klor iyonu igerir. Filtre edilen klorun
biiyiik kismi bdbrek tubullerinden geri emilir. Klorun taginmasi sodyum tle
beraber hiicresel asit-baz metabolizmasina bagl clarak gergeklesir. Bobrek
tubul epitel hiicreleri bazolateral membraninda potasyum klorid (KCl) seklinde
geri emilen klor buradan sistemik dolagima kat:lir. Filtre edilen klorun yaklasik
%50-60’1 proksimal tubuller tarafindan geri emilir. Henle kulpunun kalm
kolundan (ascendens) klor geri emilimi gergeklesir. Lop diiiretiklerden
furosemid ve bumetanide Henle kulpu iizerinde etkilidir. Parathormon
proksimal tubulden bikarbonat ve klor iyonlarinin geri emilimini engeller. Buna
karsin glucagon, calcitonin ve antidiiiretik hormon Henle kulpunun kalin
boliimiinde sodyum kloriir naklini uyanr. Deoxycorticosterone acetate (DOCA)
enjeksiyonlan plazma sodyum ve bikarbonat konsantrasyonlaninda artiga neden
olurken, klor konsantrasyonu degisiklife ugramaz.
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3. Klor ve Asit-Baz Dengesi

Metabolik asidoz: Metabolik asidoz anion gap (AG) y&niinden
hiperkloremik ve normokloremik olarak ikiye ayrilir. Anion gap 68lgllebilen
katyonlar (sodyum ve potasyumy) ile élgtilebilen anyonlar (klor ve bikarbonat)
arasmndaki farktir. Fizyolojik olarak anyon agifi (anion gap) mevcut degildir.
Plazmanin asit-baz dengesi akcigerlerde kismi karbondioksit basing (PCQ,)
degisikligi ve bobreklerde tubullerden sodyum ve klor iyonlarimin geri emilimi
farklilaghinlarak kuvvetli iyon farki (strong ion difference-SID) ile diizenlenir.
Klor hiicre dist sivinm  yaygin  kuvvetli anyonudur, Sodyum (Na®)
konsantrasyonu degismez, klor (CI) konsantrasyonu azalirsa SID artar
(hipokloremik alkalozis). Klor konsantrasyonunda artis SID degerinde azalma
hiperkloremik alkalozis nedenidir.

Metabolik alkaloz: Klor diizeyinde disis ve SID artisi metabolik
alkaloz nedenidir. Metabolik alkalozda klor ve bikarbonat arasindaki iligki
terstir. [SID = 34-44 mEq/L

(< 36 mmol/L: Metabolik asidoz, > 36 mmol/L: Metabolik alkaloz)

Diizeltilebitir  hypochloremia: Klor  konsantrasyonunda  disiis
hipokloremik alkaloz egilimi olup, SID artmustir. Ancak kdpek ve kedilerde tek
basina hipokloremi soz konusu degildir. Mutlaka metabolik alkaloz ile
iliskilidir. Kopeklerde hiperadrenokortisizm, kedilerde akut timdr lizis
sendrom, birincil hipoadrenokortisizm, anemi, hemorajik pleural efizyon ve
diabetik ketoasidozis diizeltilebilir hipokloremi olgulandir. Kusma konusu
tartismalidir, Kronik solunum asidoziu kdpeklerde klor iyonlarmin bébrekler
tarafindan atilmasina bagl plazma klor konsantrasyonu diiger. Klor cksigini
tamamlamak amaciyla ¢ofunlukla %0.9'luk sodyum kloriir tercih edilir. Sayet
voliim tamamlamak zorunlu degilse sodyumsuz klor tuzlan (potasyum kloriir,
amonyum kloriir, KCl, NH,CI) segencktir.

Diizeltilebilir  hiperkloremia:  Klor  konsantrasyonunda  artis
hiperkloremik asidoz nedeni olup, SID azalmustir, Klor konsantrasyonun
dlgiilmesinde kolorimetrik metotlar kullamlir. Diger pigmentlerden hemoglobin,
bilirubin ve lipemi halleri hatali sonug (pscudohyperchloremia) verir,
Dizeltilebilir hiperkloremi hallert bdbrek yetersizligine bagh klor tutulmasindan
veya kedilerde oral yolla amonyum klorir uygulamaktan geger. Tip I renal
tubuler asidoz kdpeklerde hiperkloremik asidoz’dur. Ishal olgularinda siv1 ile
beraber agin sodyum kaybi ve diigiik klor kaybt gergeklestifi igin plazma iyon
yogunlugu diser, Diabetes mellitus’lu hayvanlarda ketoasidozis sckillenmis
olup, AG normaldir (hyperchloremia). Keto-asitler bobrekler tarafindan idrar ile
atilir. Keto-asidotik knz dénemlerinde hiperkloremi sagaltilmak zorundadir,
Hospitalize cdilen olgularda izotenik sodyum klornir, laktathh Ringer ¢dzeltisi
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" veya izotonik ve dekstroz (%35) kansim hiperkloremi nedenidir. Kopeklerde tuz
zehirlenmesi, kronik solunum alkalozu diger hiperkloremi nedenleridir.

Sonug: Klor hiicre dist boslugun énemli anyonu olup, asit-baz dengesinin
metabolik diizenlenmesinde 6nemii rol oynar. Sodyum ile beraber emilen klor
iyonlar1 asit-baz dengesinin saglanmasi amaciyla bobrekler tarafindan
dizenlenir, Dizeltilebilir hipokloremi SID artisi ve metabolik alkaloz ile
iligkilidir. Hipokloremik metabolik alkaloz hailerinde klor uygulamak gerekir.
Hipokloremiyi diizeltmek SID’j ve metabolik asidozu azaltmak gerekir.

C. Potasyum Dengesi
1. Potasyum

Memeli hiicrelerinde énemili hiicre igi katyon potasyum, hiicre disi katyon
ise sodyumdur, Na/K ATPase pompas: idame gradiyanidir. Vicut
potasyumunun %98'1 hiicre igi, %2'si hiicre dist boslukta yer alir ve hiicre igi
boslugun ozmotik (gegisimli} basincindan sorumlu elementtir. Ozellikle kas
doku potasyumun %60-75'ini igerir. Normal kosullarda hiicre dist sivi sodyum
konsantrasyonu 150 mEg/L, potasyum konsantrasyonu 4 mEqg/L dizeyindedir.
Bu ifiski hiicre i¢i sivida sodyum konsantrasyonu 10 mEg/L ve potasyum
konsantrasyonu ise 150 mEqg/L seklindedir. Hiicre igi potasyum normal hiicre
gelisimi, nitkleik asit, glikojen ve protein sentezinden sorumlu enzimlerin
normal islevinden sorumludur. Diger bir &nemli gérevi hiicre membran
potansiyelini saglamaktir, Potasyumun hiicre i¢i ve dist sivilar arasinda yer
degisimi secrum potasyum konsantrasyonu iizerinde degisiklife neden olur.

Potasyum clementi esas olarak bagirsaklann (st kismundan (proksimal)
emilerek alinir ve hiicre igi bosfuga insiilin ve aldosteron hormonlan yardinmyla
gircr. Bu clement %90 oraninda bdbrekler, %10 oraminda mide-badirsak yoluyla
atilir, Hicre disi boslukta potasyum dizenlenmesi bobrek distal tubulleri
tarafindan saglamir, Plazma potasyum diizeyi pH derecesi ile dogrudan
ihiskilidir. Kedilerde referans aralik 3.5-5.6 mmol/L (Potasyum igin degistirme
faktSrleri: mg/d1=0.2557 mmol/L, mval/l=1.0 mmol/L) arasinda seyreder.
Hipokalemi (<3.5 mmol/L) halierinde hipokalemik alkaloz (hiicre di1 boslukta
bikarbonat konsantrasyonu artar ve bdbreklerden klor atthimi hizlamir),
hiperkalemi (>6 mmol/L} hallerinde asidoz (hiicrelerden 1i¢ potasyum iyonu
¢ikarken yerine iki sodyum ve bir hidrojen iyonu girer) olusur. Her iki plazma
potasyum deger degisikligi plazma membran potansiycli zerine etkiyerek
ncuromuskiiler bozuklukiara scbep olur.

Hipokalemi negatif membran potansiyel etki ile kas kastlma yetenedinde
azalmaya, diz ve ¢izgili kaslarda ise paralize neden olur. Hiperkalemi,
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membran potansiyel Gzerinde pozitif ydnde etkiyerek kas kontraksiyonlarint
artinr, 7-9 mmol/L potasyum diizeyi kalp aritmilerine, >10 mmol/L seviyesi ise
ekstrasistol, tfirim (flatter) gibi kalp islev bozukiuklanna, kalbin durmasina
neden olur. Hipokalemi sekillenmis hayvanlann kalp izinde glikozid
toleransinin azalmasindan ileri gelen ST segmentinde ¢6kiis ortaya konur.

istirahat halinde hiicre membran potansiyeli: Hiicre dis1 ve ici
sivilarda potasyum konsantrasyonu arasindaki iligki hiicre membranindaki
sodyum (Na"), potasyum (K") ve adenozintrifosfataz (adenosinetriphosphatase-
ATPase) tarafindan saglarur. Bu enzim pompast (Na'+K* ATPase) sodyum
iyonlannin hiicre disina ¢ikisini, potasyum iyonlarimin ise hiicre igine girisini
saglar. Bu sekilde potasyumun hiicre igi yogunlugu hiicre dis1 sividan daha da
yitksck hale geger. Hiicre membram proteinler ve organik fosfatlar gibi baz
anyonlan gegirmez.

Dis potasyum dengesi: Potasyum sadece diyet ile alimr. ince
bagirsaklardan edilgen (pasif) olarak emilir ve etkin (aktif) yolla (aldosteron
sorumlu) tagtr. %951 idrar, %5’1 digk: ile atilir. Aldosteron salgisi azaldiginda
potasyum sunumu da azalir. Clinkii distal nefronda potasyum salgilanmasi
baskilanir ve bébrek meduliasindaki tubulus collectivus’lardan potasyum geri
emilimi artar, Iskelet kaslan potasyum yogunlugu diiger. Fakat beyin ve kalp
potasyum konsantrasyonian ¢ok diisiik dlizeyde etkilenir.

f¢ potasyum dengesi: Potasyumun ig dengesi hiicre dis1 ve ici stvilar
arasindaki gegis ile iligkilidir. Endojen insilin salgilanmasi ve B;-adrenerjik
rescptorlerin epinefrin tarafinda uyanlmast, karacifer ve kas doku hiicrelerinin
potasyum alimint hicre membrani sodyum, potasyum-ATPase etkinligini
artirarak saglar. Bu hormonlar akut potasyum dafilimini diizenlerken serum
potasyum konsantrasyonu iizerinde en diisitk dizeyde etkili olur.

Asit-baz dengesinin potasyum daghmu iizerindcki etkisi: Potasyumun
hiicre i¢i ve digt sivilar arasinda dafishm akut pH degisikligi ile dogrudan
iliskilidir. Asidozis olgulannda potasyum iyonlan hiicre i¢i bosluktan hiicre dist
bosluga, alkalozis olgularinda ise, hiicre dis1 bogluktan hiicre i¢i bosluga dogru
geger. Nitekim kopeklere mineral asit uygulandiktan sonra scrum potasyum
konsantrasyonu artar. Anesteziye edilmis kopeklerde hiperventilasyona baglh
olarak (solunum alkalozu) serum potasyum konsantrasyonu diiser.

Potasyumun bdbreklerden atilmast: Bobrekler potasyum dengesini
saglayan oncelikli organlardir. Diyet ile alinan potasyumun fizyolojik scrum
potasyum diizeyi disinda kalanr aulir, Bu atihmin %90-95°1 bobrekler yoluyla
gergeklesir. Potasyumun tamami glomerulus’lardan filtre edilir, Yaklasik %70°i
su ve sodyum ile beraber proksimal tubulden, %10-20 kadan Henle lobundan
izo-ozmotik olarak geri emilir. Kan potasyum dizeyi arttifinda bébreklerin
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distal tubulleri yoluyla potasyum iyonlan atitlimi da artar. Aldosteron idrar ile
potasyum atilmasinda rol oynayan dnemli hormondur, Bébrek iisti bezlerinin
zona glomerulosa tabakasindan salgilanir. Aldosteron salgist hiperkalemi’yi ve
angiotensin II'yi uyanrken, dopamin ve atrial natriliretik peptidleri baskilar,
Aldosteron distal tubullerden sodyum geri emilimini, potasyum ve hidrojen
iyonlan sekresyonunu artinr. Temel hiicrelerin luminal membranindaki sodyum
kanallarinin agilmasint ve sodyum, potasyum-ATPase pompasimun etkinligini
saglar. Serum potasyum dizeyinin artmasi ayni zamanda aldosteron serbest
kalmasini artinir. Aldosteron distal tubulferden sodyum geri emilimini artinrken,
potasyum ve oksijen iyonlan yer degistirir. Cok az miktarda potasyum
bagirsaklar yoluyla atifir.

Normal serum konsantrasyonu: Vicut sivilanndaki sodyum ve
potasyum yogunluklarinin saptanmasinda iyon selektif potentiometri ve flame
(fleym okunur) fotometri kullanilan laboratuvar yontemleridir. Difier yontemler
hatali sonug verir. Képek ve kedilerde normal serum potasyum konsantrasyonu
3.8-5.6 (4.3) mmol/L arasinda degisir. Serum potasyum konsantrasyonu plazma
potasyum konsantrasyonundan yiiksektir. Ciinkii potasyum pihtilasma olayi
esnasinda trombositlerden ag1a gikar. Memeli eritrositleri potasyumdan zengin
oidukian i¢in hemoliz hiperkalemi {Uk ye) nedenidir.

2. Hipokalemi
(Hypokalemia)

Képek ve kedilerde hipokalemi olgulan ¢ogunlukia semptomsuz
scyreder. Semptomatik hipokalemi 1se, kassal zayifiik, PU/PD ve idrar
konsantrasyon degisikligi ile nitelendirilir. Oykiide potasyum kaybina neden
olan kronik kusma, diGretik uygulamalart veya hiicre i¢i ve disi sivilar arasinda
yer defistimmesine (insiilin uygulama ve alkalozis) neden olan durumlar
arastirilir, Potasyumun kismi atitlminn (fractional excretion of potassium-FEx)
saptanmasi renal veya renal olmayan nedenlerden potasyum kaybinmin ayinmma
yarar ve agagidaki ¢oziim yoluna gdre hesaplanir.

FEx = (Ux/ S&) / (Ues / Ser) X 100

Uk : ldrar potasyum konsantrasyonu (mmol/L)
Sk ¢ Serum potasyum konsantrasyonu (mmol/L)
Uc, : Idrar creatinin konsantrasyonu (mg/dL)

S¢r : Serum creatinin konsantrasyonu (mg/dL)
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Saglikh kedilerde FEx degeri = %10.612.1 olarak ortaya kenmustur.
Hipokalemili ve metabolik asidozlu kdpeklerde ince bafirsak hastalifi, kronik
bobrek yetersizligi, distal renal tubuler asidozis potasyum kaybinin nedenleridir.
Idrar ve serum potasyum konsantrasyonlar: kiyaslanarak aldosteronun serum
potasyumunun atilmas: Uzerindeki etkisi transtubuler potasyum gradyam (fark-
gradient-TTKG) saptanarak konur. 5 ve lizeri defer aldosteron ctkisini
gosterirken, 3 ve <3 deferi mineralckortikoid etkisinin mevcut olmadifin
gosterir. Bu defier kopek ve kedilerde potasyum denge defisikliklerini
saptamaya yarar,

Potasyumun tikenmesi (hypokalemia) uzun silirc dilretik  veya
mineralokortikoid uygulanmasina baglidir. Potasyumun tiikkenmest ratlarda
metabolik alkalozis nedent iken, kdpeklerde metabolik asidozis nedenidir. 2-4
hafta siire ile potasyum kaybma maruz kalan kopeklerde metabolik asidozis
gelisir. Sayet diyet ile potasyum tamamlama yapihirsa 5 giin i¢inde asidozis
ortadan kalkar. Kedilerde ise, kronik potasyum kayb metabolik asidozis
nedenidir. %0.2 oraninda potasyum ve %32 protein igeren diyetle amonyum
kloriir olmaksizin kediler beslenir.

Bobrekler Gizerine ctkisi: Potasyum eksikligi bobreklerde hipokalemik
nefropati’ye yol acar. Renal vazokonstritksiyon nedeniyle renal kan akum ve
glomeruler filtrasyon hizs (GFR) diiser. PU/PD gelisir. Birincil polidipsi nedeni
beyinde kusma merkezinde angiotensin 1 konsantrasyonunda artis ve
bébreklerin ADH a karst sorumlulugunun aksamasidir.

Nedenler: Hipokalemi, potasyumun diyet ile aliminda azalma, hiicre igi
ve dis1 sivilar arasinda yer degistimmesi, mide-bagtrsak ve idrar yollart ile kayb,
Cushing sendromu ve uzun siireli kortizon safaltimina bagh olarak meydana
gelir. Doz serum fosfat konsantrasyonuna gore ayarlanir,

Potasyum alimnda azalma: Gida maddeleri ile potasyum aliminda
azalma insanlar igin énemlidir. Hekimligimizde kedilerde idrann asitlestirilmesi
i¢in kullanilan diyetlere bagh olarak gelistigi bildirilmektedir. lstahsizligin
uzamasi, kas doku kayby, idrar ile potasyum kaybinin artmast ve istahsiz
hayvanlara laktatlt Ringer ¢ozeltisinin uygulanmast potasyum cksiklik
nedenleridir. Bj-adrenerjik antagonist albuterol uygulanan képeklerde siddctli
hipokalemi (1.9 mmol/L) gelisir.

Hiicre digt bogluktan hiicre igine yer degistirme: Insiilin ve glikoz akut
hipokaliemi olpularinda potasyumun hiicre igine girisini artirarak ctkir. Ayrica
potasyumun karacifer cpitcl hiiercleri ve iskelet kas hiicreleri tarafindan
kullanimm saglar. Bu nedenle hipokalemi gelismis képeklere glikoz igeren
eniyikler uygulandigimda bu hususun gdz éniine alinmasi gerekir. Ayrica siddetli
hastalik veya stres hallerinde adrenalin agiga ¢tkmast artarak potasyumun hiicre
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i¢i bosluga yer degistirmesine neden olur. Alkaloz olgulan (aym: zamanda
bikarbonat uygulamalar) hipokaliemik olarak etkir. Bu durumda oksijen
iyonlan hiicre iginden g¢ikarak tampon gorevi yaparken, sodyum ve potasyum
iyonlari hiicre igine girer,

ikincil nitelikte yasam tehdit edecek derecede &nemli hiperkaliemi
olgularinda, kisa siire iginde gelisen diizenek hiicre dis1 bosluktan (kan) hiicre
ici bosluga potasyum yer degiistirmesidir, Bu yer degistirmede 6ncelikle insiilin
rol oynar. Insiilin potasyumun hiicre dis1 bosluktan hiicre igi bosluga gegisini
artinir, Hiicre igi boslukta potasyum glikoz ile baglanarak tasimr. Bu tasinma
instiline gereksinim duyar. Difer taraftan adrenalin karacigerden ve kaslardan
potasyumun ¢ikisina ve hiicre membranindaki  sodyum-potasyum-ATPase
enzim etkinlifi artigina yol agar. Bu iki kontrol diizenegi bazi hastaliklarda
aksar ve klinik olarak belirgin potasyum cksikligi semptomlan gelistr.

4-12 ay arasindaki Burma kedilerinde bag ve boynun ventrofleksiyon
halinde tutulmasi, kreatinkinaz aktivitesinde artis ve ekstremite kaslaninda
gligsiizliik ile nitelendirilen hipokalemi olgulan ortaya konmustur. Bu sendrom
potasyumun hiicre dis1 bogluktan hiicre igi bosluga ani gegisi ile nitelendirilen
insanlarin hipokalemik periyodik paralizisine benzemektedir.

Potasyum kaybimin artmast: Kayip bobrekler ve kusma yoluyla
gerceklesir. Ozellikle kronik bibrek yetersizliginde geri emilim aksar. Diger bir
neden PU olgulaninda potasyum atilimindaki artistir, Bu durum ozmotik
diiirezin sekillendigi Diabctes mellitus veya postobstriktif dilirezise neden olan
FLUTD (Feline lower urinary tract discase) olgularinda gelisir, Aldosteron
tireten bobrek iistii bezi timdrleri renal potasyum kaybina neden olur.

Képek ve kedilerde asirt mineralokortikoid (DOCA) uygulama idrar ile
potasyum kaybina neden olur. Benzer durum adrenokortikal timor (serum
potasyum konsantrasyonu <3.0 mmol/L} olgulan icinde gegerlidir.
Hiperadrenokortikoizm'li kdpeklerde hipokalemi sekitlenir.

Thiazid (hydrochlorthiazide) ve lop diiiretikleri distal tubullerde kan akim
hizt ve aldosteron salgilanmasinda artiga neden olduklarindan uzun siire
kullanilmasina bagl olarak hipokaliemi gelisir. Kalp yetersizliginin sagaltum
i¢in furasemid kullanmildifinda serum potasyum konsantrasyonu (ortalama 3.9
mmol/L) diiser (normal képeklerde serum potasyum konsantrasyonu ortalamast:
4.4 mmo¥/L). Captopril, furasemid ve diyette tuz kisitlamasi uygulanan konjestif
kalp yetersizligine sahip képeklerde serum elektrolit konsantrasyonunda
belirgin degisiklikler gelismez.

Kronik bébrek yetersizlifi sekillenmis kedilerde idrar ile potasyum
kaybima bafh hipokalemi olgularna  %20-30 oraminda  rastlandift
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bildirilmektedir. Buna karsin kronik bobrek yetersizlifine sahip birgok kopekte
serum potasywm konsantrasyonu normal sinirlar igindedir.

Tablo 27. Hipokaliemi

Nedenler

Klinik Semptomlar

Potasyum aliuminda yetersizlik
Eksik beslenme

Potasyumdan yoksun ¢dzeltilerin
asin enfiizyonu

Genel zayiflik
(Yorgunluk, apati, uyku hali}

Mide-bagirsak kanalindan emilim
yetersizlifi

(Kot emilim, bdlgesel enteritis)

Kalp yetersizlifi semptomlan

yetersizliklerinin poliiirik fazi)

Uzun stireli ditiretik kullanim

Mide-bagrsak kanalindan | Kalp ritim bozukluklar:

potasyum kaybt (Sinus  tagikardi, supraventrikiiler,
(Kusma, ishal, colitis, ileus, | ventrikiiler ekstrasistol, atrial ve
sitrgiitler) ventrikiiler fibrilasyon)

Bobrekler tarafindan  potasyum | PQ uzamasi-ST ¢ékmesi

kaybi

{Akut ve kronik bobrek

Hyperaldosteronismus

(Morbus Cushing ve kortikosteroid
uygulama)

Atoni, 6zefageal islev bozuklugu

Insiilin uygulamasina bagli seker
komasi

Metab\olik alkaloz

Hiicre dis1 boglukta alkalosis

Kas zayiflify, idrar kesesinde fel¢ ve
reflekslerde azalma

Renal tubuler asidozis olgulan distal renal tubuler asidozis (tip I) ve
proksimal renal tubuler asidozis (tip II) olmak lizere ikiye ayrihir. Hipokalemi
renal distal tubuler asidozisli kedilerde ortaya konmugtur. Aldosteron
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salgilanmasinda artistan kaynakianan hipokalemi distal renal tubuler asidozisli
kedilerde bildirilmistir. Proksimal renal tubuler asidozis (tip II} yiiksek doz
bikarbonat uygulamaya baglh gelisir. Bu durumda distal nefronda sodyum ve
bikarbonat iyonlan artarak idrar ile potasyum kaybi gergeklesir. Her iki olay
hipokalemik nefropati olarak tanimlanir.

Kopek ve kedilerde hipokaleminin &nemli diger bir nedeni kusma ile
mide igeriginin kaybidir. Diger taraflan kronik ishal olgulan ve klor kaybina
neden olarak metabolik alkaloza yol agan kronik kusmalar hipokaliemi’ye yol
agar., Klorun tikenmesi, sodyumun afir basmasi, potasyum ve hidrojen
iyoniarnin idrar ile kaybi sonucunda metabolik alkalozis gelisir.

Semptomlar: Canh afirlik kayb, gelismede gerilik, istahsizhk, parfak
olmayan, kingtk kil drtiisii gibi hastahifa 6zgiin olmayan semptomlar kedilerde
gorliliir. Akut hareket bozukluklart, basin dik tutulamamasi, bas ve boynun
ventrofleksiyon halinde tutulmasi, arka tarafta zayiflik veya dort ekstremitede
hipermetri gériiliir.

Tani: Kreatinkinase (CK) ve aspartate aminotransferase {AST) enzim
etkinliginde artis kas zayiflik belirtileridir. Ciinkii hipokaliemik miyopati
gelismistir. Serum potasyum konsantrasyonu 3.0 mmol/L’nin altina distigiinde
kas zay:flig1 gelisir. Kreatinin kinaz konsantrasyonu artar. Kedilerde boyun
kaslanmin zayifligi nedeniyle bay ve boyun ventrofleksiyon pozisyonunda
tutulur, Potasyum kaybinda solunum kaslannda felg ortaya konmustur.
Hipertiroidi’li kedilerde de hipokalemi ve kassal zayiflik geligir.

Hipokalemi olgulannda ventrikiiler repolarizasyonda gecikme, aksiyon
potansiyel siiresinde ve otomatizasyonda artis nedeniyle kardiak aritmiler ortaya
¢ikar, Insanlarda hipokalemi ile iliskili iz degisiklikleri T dalgas: amplitiidiinde
azalma, ST segmentinde depresyon seklindedir, U dalgalan k6pek ve kedilerde
goriiimez. Fakat supraventrikiller ve ventrikiiler aritmilerde rastlanir. QT
aralifinda uzama ve U dalgalan kronik kusma nedeniyle siddetli hipokalemia
(2.0 mmol/L) sekillenen képcklerde ortaya konmustur, Normal képeklerde T
dalgalanimin gériintimi degiskendir (pozitif, negatif veya bifazik). Bu nedenle
hipokalemiye bagli ventrikiller repolarizasyonu degerlendirmek giigtiir.
Hipokalemi ayni zamanda miyokardiyumun refrakter periyodunu uzatr,

Sagaltim: Hipokalemi potasyum tuzlan oral yolla alinarak (Gzellikle
potasyum kloriir) &nlenebilir. Ancak hosa gitmeyen tada sahip olup, irritan
niteliktedir. Potasyum damar igi verilmesi gerek!i ise, dilie edilmis ¢dzeltileri
kalp iz degisiklikleri izlenerek uygulanir. Potasyum ve fosfat eksikliginde,
serum potasyum yoZunlufu izlenerek kullanilir, Potasyum klorir (2 mEq
K*/ml) ve potasyum fosfat ¢ozeltileri (K,11PO4 ve KH,PO,) parenteral kullanim
amaciyla hazirlanmistir. Dipotasyum fosfat ve potasyum hidrojen fosfat
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ampulleri yaninda potasyum klorir %7.5 ve 922.5'lik ampuller halinde
piyasada mevcut olup, %5'lik dekstroz veya serum fizyolojik iginde verilir.
500-1000 ml’lik serumlan da meveuttur (Kadalex, Kadelex-40). Potasyum
tamamlama potasyum klonid scklinde 20-40 mmol/K/L. dozunda uzun siireli
enfiizyon sekiinde yapilir. Kalsiyum ve magnezyum serumlan ile beraber
kullanilmaz. Damar i¢i verilmek zorundadir. Hiperkalemi, bébrek islev
bozuklugu, potasyum koruyucu diliretikler tle beraber kullanilmaz. Asit-baz
dengesizliginde kontrendikedir, Kalp yetersizliginde ¢ok dikkatli kullamlir.
NSAIDs’ler ve ACE inhibitorleri ile beraber kullantlmaz, Diabetik ketoasidozlu
kdpeklerde potasyum tamamlama dikkatli yapumahdir, Kronik potasyum kaybi
kas kitlcsinde kayba, istahsizliga, kusmaya ve polyuria’ya neden olur. Diiiretik
uygulamaya ve kusmaya baglt hipokalemi olgulaninda klor g¢ozeltilerinin 0.5
mEq/kg/saat dozunda uygulanmas: gerekir.

Tablo 28. Kopek ve kedilerde damar it yolla potasyum tamamlama

Scrum potasyum | 250 ml siviya [ 1 litre  siviya | Maksimum  siva
konsantrasyonu cklenecek KCl ! eklenecek KCl enfiizyon luzt
(mmol/L) (mmoVL) (mmoV/L) (mUkg/saat)

<2.0 20 80 6

2.1.-2.5 15 60 8

2.6-3.0 10 40 12

3.1-3.5 7 28 18

3.6-5.0 5 20 25

Potasyum gluconate (e.g. Kaon, Tumil-K, Potasyum Glukenat Sirop) oral
2 mmol K/kg dozunda oral yolla verilir. Doz iki gline bélinir (Kay-Cee-L-
Sirup, Fa.Geistlich Sons Lim., Chester, England). Kedilerde potasyum kloriir ve
potasyum bikarbonat (KIHICQ;) lezzetli olmadif igin etkili olmaz. Kdpeklerde
ise ginde 2-44 mmolgin canhi agirhifa goére wverilir. Fizyolojik potasyum
dazeyine 3-5 giin iginde ensilir. Hipokalemik ncfropatili kediterde potasyumun
gluconat’in oral yella baslangig dozu 5-8 mmol/giin scklinde olup, ikiye (b.i.d.)
veya lge (t.i.d.) bdliinerck verilir. 2-4 mmol/glin azaltidlarak devam edilir.
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Table 29. Hipokalemi sagaltimi

Potasyum igeren tabletler | Dipotasyum fosfat ve potasyum hidrojen fosfat
ampulleri (%7.5 ve %22.5)

Damar i¢i  potasyum | Hesaplanmas::

tamamlama K'-(soliisyon) — K* (ist) x CA (kg) x 0.3 = K*-
gereksinimi (mmel/Hayvan)

Cushing-sendromunda | Spironolactone = Aldactone
aldosteron antagonistleri

3. Hiperkalemi
{Hyperkalemiz)

Bobrek islevi saghkll hayvanlarda serum potasyum konsantrasyonunda
artig hiperkalemi olarak tanimlanmr. '

Nedenleri: Diyet ile beraber asgtr1 miktarda potasyum alimi hiperkalemiye
neden olmaz. Clinkii fazla potasyum bobrekler tarafindan atilir, Potasyum iceren
sivilarin veya ilaglann hatali uygulamalarindan kaynaklanan hiperkalemi
olgulanna (iatrogenic hyperkalemia) klinikte daha sik rastlanir. Propranol gibi
Ozgiin olmayan beta blokerler veya enalapril ve captoril gibi anjiotensin
donilistiriicii enzim inhibitdrlerinin (ACE) kalp yetersizliginde kullanim
potasyum tamamlama ile beraber yaptlir.

Captoril, gliclii bir ACE (angiotensin-converting enzyme) inhibitéridiir,
Etki mekanizmas: tam olarak agiklifa kavusmamis olmakla beraber, tesirini
renin-angiotensin-aldosteron sistemini (RAAS) inhibe ederck gosterdigi kabul
edilir. Renin sentezi bobreklerde gergeklestirilen bir enzimdir. Kana gegtikten
sonra angiotensin I'in yapuninda rol alir. Angiotensin [, ACE tarafindan
angiotensin II'ye déniigtiirilir. Angiotensin If ise giiglii bir vazokontriiktdr
madde oldugu gibi, ek alarak adrenal kortekste aldosteron yapimini stimiile
ederek viicutta sodyum ve sivi tutulmasina yol agar, ACE inhibitorleri (captoril,
cnalapril) angiotensin I'in angiotensin 1I'ye ddnisiinii engeller. Captoril renin
miktartnin - diisiik  oldugu hipertansiyon olgulannda etkilidir. Oral yolla
ahndiktan 1 saat sonra plazma konsantrasyonu doruk noktaya ulasir. Biyolojik
yartlanma stiresi 2-5 saat arasinda degisir. Captoril diliretikler veya dijital ile
safaltimdan olumlu sonuglar alinmayan kalp yetersizligi olgulaninda kullanilir.
Diisiik tuz diyeti veya didretik olgularinda hipotansiyon gelisebilir. Bu nedenle
bir hafta dnce uygulamaya son vermek gerckir. Bobrek gbrev yetersizlig
olanlarda, ciddi otoimmun hastaliklarda, kollajen doku hastaliklarinda, lupus
erythematosus olgularinda ve ileri gebelerde kullammu  kontrendikedir.
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Potasyumun hiicre igi bosluktan hiicre dis1 bosluga gegisi hiperkalemi nedenidir.
Mineral asitlerin  (NH,Cl, HCI) neden oldugu akut metabolik asidozis
olgulannda (organik asitlerden laktik asit ve ketoasidler degil) potasyum hiicre
disina gikarak hidrojen iyonlan ile yer degistirir.

Diyabetik olgularda insilin eksikligi ve hiperozmolalite hiperkalemi
nedenidir. Hiperozmolalite serum potasyum konsantrasyonunu artirr, Clinki
sivi hiicre igi bosluktan, hiicre dis1 bosluga gegerken hiicre iginde potasyum
konsantrasyonu artar. Diyabetik kopek ve kedilerde idrar kaybi, kas dokuda
kayip, istahsizlik ve kusma nedeni ile potasyum tamamlanmak zorundadir.

Kedi ve kopeklerde idrar ile potasyum kaybinin azalmas: hiperkalemi
olusumu agisindan dnemlidir, Uretra’da tikanma, V.urinaria’da ruptur, anuri-
oliguri ile seyreden bobrek hastaliklan ve hipoadrenckortisizm &nemli
nedenlerdir. Oliguri ile seyreden kronik bdbrek yetersizlifinde hiperkalemi
sckillenir. Etilen glikol =zehirlenmesi akut bdbrek yetersizliine ve
hiperkalemiye neden olur. Glomeruler filtrasyen hiz1 diiger.

Heparin enjeksiyonu aldosteron salgilanmasini azaltir ve hiperkalemiye
neden olur. Potasyum tutan ditiretikler (spironolactone, amiloride, triamterene)
potasyumurn idrar ile atilmasini azaltarak hiperkalemiye neden olur. Triamteren
luminal membranda sodyum kanallarini bloke ederek ve spironolactone
aldosteron antagonisti olarak etkir.

Semptomlar: Hiicre zan uyanlabilirlik (eksitabilite) yetenegi ile iligkili
degisiklikleri yansitir. Kassal zayiflik ve kalp izi degisiklikleri ile nitelendirilir.
Kas zayifliklan, kalp izi degisiklikleri (ritim bozukluklan) saptanir. Sayet serum
potasyum konsantrasyonu >8.0 mmol/L. ise kaslarda bitkinlik belirgindir.
Kronik kalp yetersizligi semptom!an mevcuttur,

Tam: Serum potasyum diizeyi saptanarak konur. Hiperkalemi ile iligkili
kalp izt degisiklikleri kdpek ve kedilerde iyi incelenmistir. Serum potasyum
konsantrasyonu arttifinda T dalgalanmn amplitiidi arttif: gibi, dar veya ¢adinin
ucu gibi sivridir. Fakat bu decgisikhikler stirekli degildir. QT arahg: kisalir. Bu
degisiklikler hizh repolarizasyonu yansifir, Orta derecede hiperkalemi
olgularinda PR arahifi uzar ve QRS kompleksi genislemistir (atrioventrikiiler
iletinin yavaslamasi-yaygin QRS kompleksi). Amplitlidii azalmis ve genislemis
P dalgalan elde edilir. Hiperkalemi'nin ilerlemesi atrium kaslarinda iletinin
aksamasina, P dalgalan amplitiidiinde diislise ve genislemeye neden olur,
Siddetli hiperkalemi olgularinda atrial ileti kesilir (ortadan kalkar) ve P dalgalarn
olusmaz. Baz hiperkalemi olgularinda QRS kompleksi ve T dalgalan
kaybolarak ventrikiiler fibrilasyon veya ventrikiiler asistol gelisir. Bu durum
ilerlemis hiperkalemi bali olup, refrakter periyotta uzama ve her iki
intraventrikiler iletide yavaslamadan kaynaklanee,
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Table 30. Hiperkalemi nedenleri

Pseudohiperkalemi

Thrombocytosis, hemolysis

Potasyum aliminda artis

Potasyum igeren sivilann enfizyonu

latrojenik: Kan alirken uzun siire durgunluk
saglanmasi veya potasyum enfiizyonu

Hiicre igi bosluktan, hiicre

Akut mineral asidozis (NH,CI, HCI)

gi‘i$i bosluga  potasyum | 4 1o eksiklii (diabetic ketoacidosis)
Akt tiimor lizis
Kardiyomiyopatili kedilerde aortik
tromboemboli
Hiperkalemik periyodik asidozis
Nonspesifik beta blokerler (propranolol}
idrar ile potasyum | Uretral obstritksiyon, V.urinaria rupturu
atiiminin azalmast Anuri-ofiguri il  nitelendirilen  bdbrek

yetersizlifi

Trichuriasis, salmonellosis ve rutura neden
olmus duodenal tlser

Pleural siv1 drenajina bagvurulan chylothorax
ACE uygulamalan
Potasyum tutulmasina neden olan ditiretikicr

Prostoglandin inhibitérleri, heparin

Akut veya kronik nefritis
olgulan ve potasyum
kaybini engelleyen
ditiretikler{Spironolacton)

Kalp yetersizligi semptomlan

Hiicre digt bosluk asidozu

P uzamas:

Kan nakli, hemeliz, akut
nekrotik pancreatitis ve
yaniklar

S

Kalp ritim bozukiuklars (Supraventrikiiler,
ventrikiiler ekstrasistol, atrial ve ventrikiiler
fibrilasyon, 1-3 derece

Sagaltim: Serum potasyum konsantrasyonunda ani artiy (akut >6.5
mmol/L} derhal sagaluma almr. Normal idrar miktan ile nitelendirilen,
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semptom gostermeyen kronik hiperkalemi olgulan (5.5-6.5 mmol/L) sagaltima
alinir. Uretral obstriiksiyon séz konusu ise mutlaka idrara yol vermek gerekir.
Potasyumdan yoksun sivilardan serum fizyolojik (%0.9’luk NaCl, %0.45 NaCl)
damar i¢i yolla verilir. Diger taraftan potasyumdan fakir laktath Ringer
{potasyum:4 mmol/L)) veya hiicre membram izerinde potasyum antagonisti
olarak etkiyen kalsiyum glukonat ¢dzeltisinden yararlantlir. Potasyumun hiicre
dis1 bosluktan htcre igi bosluga gecisini saflayan sodyum bikarbonat (1-2
mmol/L) ve glikoz (%5°lik dekstroz) ¢ozeltileri kullanilir. Glikoz endojen
insiilin salgilanmasim artinr ve potasyum hiicre igine girer. Glikoz igeren
eriyikler (%5 dekstroz) veya hipertonik glikoz ¢ézeltileri (%50°1ik dekstroz (1-2
mU’kg) bu amagla kullamlzr. Glikozun insiilin (0.55-1.1 {U/kg regiiler insiilin) ile
kombine edilerek kullaniimast serum potasyum konsantrasyonunda diisiise yol
acar. Potasyum penicilinle beraber kullanilmaz. Hiperkalemiye neden olan
prostoglandin inhibitdrleri, beta blokerler ve ACE inhibitérleri kullamlmaz.
Kalsiyum glukonat ¢ézeltisi (%10°luk ampul) 2-10 ml dozunda iz degisiklikleri
takip edilerek yavas, yavas damar igi verilir.

Sodyumn bikarbonat 1-2 mmol/kg dozunda potasyum iyonlarinin hiere
i¢ine, hidrojen iyonlannin hiicre digina ¢ikmast igin kullamilir. Gerekirse doz
tekrarlamr. Saghkh kedilere 4 mEg/kg dozunda sodyum bikarbonat damar igi
yolla uygulandifinda hipokalemi, hipernatremi, hiperozmolalite ve serum
iyonize kalsiyum konsantrasyonunda azalma meydana gelir. Sayct
sinoventrikiiler ritim yavaglar ise, 0.02-0.04 mg/kg dozunda atropin yapilir. Lop
veya thiazide diiiretikleri distal tubuler akimi artirarak potasyum atiimim
hizlandinr.

Tablo 31. Hiperkalemi sagaltim

Asidoz sagaltimi NaHCO;-enflizyonu ve %I10’luk  kalsiyum
glikonat, 0.5 ml/’kg)

Alt-Insiilin-enfiizyonu (0.3-0.5 IE/kg CA) + Glikoz (1.5 g/kg CA = 15
ml 10%’tuk ¢bzeliti)

Peritoneal dializ

D. Kalsiyum Dengesi
1. Kalsiyum

Tiim viicut kalsiyumunun %55' iyonize kalsiynm (Ca’*) seklinde, %401
proteinlere ve %5't organik asitlere bagls olarak bulunur, lyonize kalsiyum
biyolojik olarak etkindir ve normal kosullarda organizmada kalsiyum dengesi
(homeostaz) saglanmis haldedir. Kalsiyumun cmilim, tasinma ve atiimasindan
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parathormon (PTH), kalsitonin ve vitamin D'nin etkin sekli olan "1,25-
Dihydroxycholecalciferol sorumludur. iyonize  kalsiyam  iyonlan
elektromekanik yoldan kas kasilmalarinda membran gecirgenlifi iizerinde etkir
ve jyon degisimini saglar. Benzer gérevi sinaps’larda ve endokrin bezlerde de
goriir.  Ayrica, enzim etkinlifi artirarak pihtilasma mekanizmasinda bazi
hormonlarla beraber gorev alir.

Kronik kalsiyum eksikligi gelisme donemindeki geng hayvanlarda
ragitizm (rachitism), yash siit ineklerinde osteomalazi (osteomalacia) ve
osteoperosiz'e neden olur. Kalsiyum dlizeyinde azalmaya hipokalsemi
{hypocalcemia) ve artisa hiperkalsemi (hypercalcemia) adi verilir. Paresis
puerperalis’de (siit hummasi} %60 oraninda hipokalsemi ve hipofosfatemi
beraber gdriliir, Prepartal donemde kan kalsiyum diizeyi olglilerek stit
hummasini saptamak olanaksizdir. Buna kargin prepartal son iki hafta iginde
idrar pH degerinin dl¢iilmesi, NSBA, baz, potasyum ve BSQ degerlerinin
saptanmast onerilmektedir.

Kalsiyum iyonlan (Ca®") enzimatik reaksiyonlarda, membran transport ve
dayamklihd, kanin pthtilasmasi, sinirsel iletinin sajlanmasi, neuromiiskiiler
ileti, kas kasilmalan, damar duvarlannda diiz kas tonusunun saglanmasi,
hormon salgilanmasi, kemik doku olusumu, hepatik glikojen metabolizmasmm
kontrolii, hiicre gelisimi ve béliinmesi olaylarinda rol ahr. Hicre ici kalsiyum
tyonlan oncelikli sorumludur. Ek olarak hiicre dist sivi kalsiyum iyon
yoguniugu bazi organlarda (parathyroid bezi, bdbrekler ve tiroid C hiicreleri)
hiicre  islevini dizenler. Normal homeostatik (dengelesim)  kontrol
mekanizmalan serum kalsiyvum yogunlugunu dizenledikleri gibi, kalsiyumun
hiicre i¢i (intraselliler) gdrevini tamamlar. Normal homeostatik kontrol
mekanizmalan hiperkalsemi (hypercalcemia) veya hipokalsemi (hypocalcemia)
olgularinda aksar. Biyokimyasal serum muayencleri serum iyonize kalsiyum
konsantrasyonu, immunoreaktif paratiroid hormon (PTH) ve paratiroid hormon
ile iliskili protein (PTHIP) ve vitamin D metabolitlerini saptamak igin kullanilir.
Képek ve kedilerde hipokalsemiye hiperkalsemi olgularindan daha sik rastlamsr.

Normal fizyoloji:

Kalsiyum dengclesimine bakis: Serum kalsiyum yogunlugu paratireid
hormen, vitamin D metabelitleri ve kalsitonin tarafindan diizenlenir, Paratiroid
hormon ve calcitrol (1,25-dihydroxyvitamin D;) kalsiyum dengelesimini
saglayan esas Ofelerdir. Paratirold hormonu serum iyonize kalsiyum
konsantrasyonunun saglanmasindan dakika, dakika sorumlu iken, calcitrol giin
ve giin sorumludur, Fétal ddnemde ise, paratiroid bezleri ve plazenta PTHrP
dretir ve parathormon reseptériere baglanarak kalsiyum dengesini saglar.
Dojumdan sonra paratiroid bezleri degiisiklife maruz kalarak hormon
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salgilamaya baglar. Adrenal kortikosteroidler, Ostergjenler, thyroxin, biyiime
hormenu, glucagon ve prolaktin kalsiyum dengelesimi lizerinde ¢ok az etkilidir.
Biiyiime, laktasyon veya bazi hastaliklar lizerinde rol oynarlar.

Tablo 32. Hipo ve hiperkalsemi nedenleri

Hipokalsemi Hiperkalsemi

Hipokalsemik slit hummast| Vitamin D hipervitaminosisi
{P.puerperalis)

Hipoparatiroidismus Birincil veya Gglinctl hiperparatiroidismus
Kétl emilim sendromu Pseudohiperparatiroidismus

Ikincil hiperparatroidismus Akut asidozis

Hiperkalsinoninismus Neoplazmalar (dncelikle lenfosarkoma, anal

bez karsinomlan ve meme tiimorleri)

Eklamsi (bazen) Kronik bébrek yetersizlikler

Hiicre disy stvt kalsiyum yogunlugunun diizenlenmesinden paratiroid
hormon (PTH) ve calcitrol (1,25-dihydroxyvitamin D3} sorumludur. Paratiroid
hormonunun dnde gelen goérevi kemik dokudan kalsiyam mobilizasyonu ve
tubuler kalsiyum geri emilimini artirmaktir. Dolayls olarak bagirsaklarda
calcitro! sentezini, bu da kalsiyumun bagirsaklardan emilimini artirir,

Babrekler, bagsaklar ve kemik doku kalsiyum diizenleyici hormonlann
esas hedefi organlardir, Bu iligki hiicre dist siva kalsiyum yogunlugunun bobrek
tubullerinden geri emilimi, diyetteki kalsiyumun bagirsaklarda tasinmasinin
artinlmast ve kalsiyamun kemik dokuda dafudiminin saglanmas: seklinde
saglanir, Bagwsaklar ve bobrekler kalsiyum dengesini saflayan organlardr.
Kalsiyumun bagirsaklardan emilimi bagirsaklann patolojik degisiklikleri, icerik
asiditesi, diger diyetetik bilesiklerin varlig, villuslanin btdnliigd, ince bagirsak
hastahfiun varhf ve enterositlerin calcitrol tarafindan uyanlma derccesine
baglidir. Proteine bagh olmayan kalsiyum glomerulier tarafindan filtre edilir ve
fazlast bobreklerden geri emilime maruz kalir, Iskelet sistemi kalsiyum ve
fosforun en 6nemli kaynagidir. Sayet bagirsaklarda emilim ve bdbreklerden geri
emilim yeterli dizeyde degil ise, normal serum kalsiyum yofunlugu
kemiklerden mobilizasyonla saglamr. Kemiklerden kalsiyum mobilizasyonu kan
kalsiyum dizeyinin akut diizenlenmesinde 6nemlidir. Kalsiyum ve fosfor
kemiklerden kullandabilir kalsiyum fosfat scklinde hiicre digt stviya mobilize
edilir. Fakat bu stoklar hizla titkenir.
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Hiicre dis1 iyonize kalsiyum konsantrasyonu tiim kalsiyumun %355°i
diizeyindedir. Sayet kan kalsiyum konsantrasyonu diiser ise, paratiroid hormon
salgis1 uyanlir, Paratiroid hormon sekresyonu kemik doku ve bobrekler tizerine
dofrudan, bagirsaklar Gzerine calcitrol yoluyla dolayli olarak etkir. Calcitrol
bagirsaklardan kalsiyum emilimini artinr. Parathormon calcitrol sentezini
dolagimdaki 25-hidroksikolekalsiferol derivelerini renal mitokondrial la-
hydroxylation etkinligi ile saglar. Difer taraftan calcitrol mononiiklear
hiicrelerden osteoklastlarin  farkhilagmasini  saglar. Parathormon osteoklast
sayisinin artirarak ve iglevini stimille ederek kemik dokuda emilimi artinir.

Kalsiyumun dagihm: Yaklasik %99°u iskelet sistemindedir. Fosfor ile
beraber hydroxyapatite (Cajq POs OH,) kristalleri seklinde yer alir. Iskelet.
kalsiyumunun biiylik ¢ogunlugu degisiklife ugrayabilir (%1’den kitgiik).

Iliicre dis1 kalsiyum: Kalsiyum plazma veya serumda iig sekilde yer alir,
Iyonize kalsiyum (serbest kalsiyum), kompleks veya bagli kalsiyum (fosfat,
bikarbonat, sitrat ve laktat seklinde) ve proteine bagl kalsiyum. Saghkl
hayvanlarda tim kalsiyum konsantrasyonunun %50-60 kadart iyonize kalsiyum
scklindedir. Képeklerde total serum kalsiyum konsantrasyonu proteine bagh
(%34), kompleks (%10) ve iyonize kalsiyum (%56) seklinde ortaya konmustur,
Total, iyonize ve ultrafiltrabl (iyonizetkompleks) kalsiyum konsantrasyonlan
dlciilebilir, lyonize kalsiyum gok énemli olup, serumun biyolojik etkin seklidir.
Proteine bagh kalsiyum biyolojik olarak etkin degildir,

Hiicre i¢i kalsiyum: Hiicre igi iyonize kalsiyum (Ca®) biyckimyasal
sinyallerin  hiicre membramini  gegisinden  sorumludur. Serum  kalsiyum
konsantrasyonundan 10.000 kat daha diislik yogunluktadir. Sitosolik proteinlerle
organellere veya hiicre disina tagimir, Membran pompa sisteminde rol oynar,
Plazma membran permeabilitesi kalsiyuma karst diigliktir.

2. Parathyroid Hormon

Yapn: Paratiroid hormon 84 aminoasitten ibaret, tek zincirli polipeptid
yapida olup, parathyroid -bezi hicreleri tarafindan sentezlenerek salgilanir.
Képek, sifir, domuz, rat, tavuk ve insanlarda aminoasit tiirleri bilinmektedir.

Scntez ve salgillanmasi: Sentcz ve salgilanmasi paratiroid bezinde
yapilir, Az miktarda hormon paratiroid bezinde depo edilir. Parathormonun
scrumda yanlanma stresi 3-5 dakika arasinda degisir. Sentezi ve salgilanmasi
hiicre dis1 iyonize kalsiyum veya calcitrol ile iligkilidir. Paratiroid bezi
hipokalsemi olgularina duyarli  oldugundan parathormon salgilanmasi
gergekicsir. Yiiksek serum kalsiyum konsantrasyonu bez dokuda parathormon
yikimini artinir. Salgilanmasi ekzositozis yoluyla gergeklesir, Sayet sentezlenen
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hormon miktan yiiksek ise, direkt olarak sekretorik granitler seklinde salgilanr,
Normal dengelesim (homeostasis) halinde parathormon salgilanmast diistik
miktardadir. Hipotiroidi parathormon sekresyonu igin esas uyarieidir. Hiere dist
kalsiyum konsantrasyonunda azalma hiicre i¢i azalmaya da neden olur. Bu
durum paratiroid stimiilasyonu ile sonuglanir. Yitksck serum ve hiicre igi
kalsiyum konsantrasyonlart parathormon sekresyonunu ve messenjer RNA
(mRNA) sentezini inhibe eder.

Calcitrol parathormon sentez ve salgilanmasinda 6nemli rol oynar ve
parathormon sentezini uyanr. Cinkill paratiroid bezi hiicre membranlar
kalsiyum reseptérlerinin sentezini, hiicre membrant G proteinlerini sentezini
ditzenler. Hiicre membrant kalsiyum kanallartnin islevini ditzenler.

Parathormon sentez ve salgilanmasimin baslklanmasi: Kronik bébrek
yetersizligi olgulan ikincil hiperparatiroidizm ile beraber seyreder. Parathormon
salgilanmasi serum Kalsiyum artigimi baskilar. Serum kalsiyum diizeyinde artig
hizla (2-3 dakika) parathormon salgilanmasimt diigiiriir. Calcitrol parathormon
sentezini inhibe eder. Calcitrol reseptdrleri (vitamin D reseptdr-VDR) paratiroid
hiicrelerine yayilmig olup, bagirsak epitel hiicrelerinde kalsiyum emilimini
diizenler.

Parathormon metabolizmas: ve Klirensi: Parathormon molckiilleri (84
aminoasit) kan dokuda dolasir ve 2-5 dakika iginde yanlanr. Makrofajlara
baglanarak ortadan kaldinlir. Makrofajlar molekiillere yapisarak karboksil
terminallerinin serbest kalmasim saglarlar. Bu sekilde aminoasit terminalleri
fagosit yoluyla tamamen ortadan kalkar. BSbrek ve kemik doku parathormon ile
temasa gegtiginde reseptor iligkili endositozis yoluyla yikim gergeklesir. Diger
taraftan parathormon glomerullerden fiitre edilir. Bu esnada parathormonun
karboksil terminalleri de atlmis olur. Karboksil terminalleri kalsiyum
metabolizmasi agisinda nemli degildir,

Parathormon’un islevi: Parathormon kan kalsiyum diizeyini dakikadan
dakikaya diizenleyen bir hormondur. Parathormonun kemik tizerindeki ctkisi iki
agamalidir. Ilk olarak kemik hiicreleri etkinlifi artar. Parathormon kemik doku
igin anabolizan etkilidir. Osteoblastik kemik olusumunu uyanr. Asagidaki
énemli biyolojik islevlere sahiptir.
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Tablo 33. Parathormon’un iglevi

Kan kalsiyum konsantrasyonunu artinr

Kalsiyum iyonlarinin tubuler geri emilimini (reabsorption) artinir.

Bu sekilde idrar ile kalsiyum kayb1 azalir

Kemiklerde rezorpsiyonu ve ostecklast etkintifini artinr

Proksimal tubul epitel hiicreleri i¢inde la-hydroxylase etkisini artirarak etkin
vitamin D metabolitleri olusumunu hizlandinr

Parathormon kalsiyumu iskelet sisteminden mobilize ederek hiicre digt siviya
gegmesini saglar

3. Vitamin D

Vitamin D (calciferol) secostercid hormon olarak tamimlanr,
Cholecalciferol (vitamin D; hayvan orijinli) metaboliti 25-hydroxyvitamin D,
(calcidiol), 1,25-dihydroxyvitamin D; (calcitriol) ve 24,25-dihydroxyvitamin D,
en ¢ok bilinen metabolitleridir. Hayvanlarda vitamin D, (ergocalciferol-bitkiset
kokenti) de biyolojik etkin olup, jenertk ismi 1,25-dihydroxyvitamin D ve
calcitrol kullanmilir.

Sentez: Vitamin D, veya Dj olarak bilinir vitamin D. Vitamin D; deride
glinesin ultraviole 1sinfan etkisi altinda 7-dihydrocholesterol’den sentezlenir.
Vitamin Dy’iin 6n maddesi 7-dehydrocholesterol ultraviole B 1sinfan altinda 288
nm'de vitamin Dy’e doniisiir. Ancak kipek ve kedilerde vitamin D’nin deride
bu déniisiimi yeterli diizeyde defildir. Bu nedenlc diyette D vitaminine
gercksinim duyarlar. Diyetteki vitamin D sindirilerek bafrsaklardan emilir,
Proteine baglamir ve karacifere tagimir, Karacifierde hidroksilasyona maruz
kalarak 25-hydroxyvitamin D (calcidiol) dretilir. Bu hidroksilasyon reaksiyonu
daima dizenli degildir. Saglikli hayvanlarda calcidiol herhangi bir etkinlige
sahip degildir, Fakat vitamin D toksikasyonunda calcidiol karacigerde tretilir
(hiperkalsemia ve hipervitaminozis D).

Proksimal tubul epitel hiicrelerinde vitamin D’nin biyolojik etkinligi
Snemli bir adimdir. Bu reaksiyon iyonik ve hormonal kontrol mekanizmalan ile
diizenlcnir ve renal hidroksilaz enzimleri katilir. {ki temel enzim sistemi 25-
hydroxyvitamin D’vi etkin calcitriol’e doniistlirtir. Renal 24-hydroxylase enzimi
de 24,25-cholecalciferole déniigtiinir.
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Calcitriol sentezinin uyanlmasi: Serum parathormon, calcitriol, fosfor
ve kalsiyum diizeyleri bdbreklerde calcitrol sentezinde esas rolii oynar. Buna
karsin disik kalsiyum ve calcitriol konsantrasyonu serum parathormon
konsantrasyonunda artisa neden olur. Bobreklerde renal ferredoxin’in
(renoredoxin) parathormon aracilifiyla defosforilasyonu calcitriol sentezini
artunr.

Calcitriol sentezinin baskilanmase: Hiperkalsemi ve fosfor fazlahj
calcitriol sentezini baskilar. Kalsiyum parathormon sentezi ve sckresyonunu
dolayh yoldan etkileyerek baskilar, Yilksek fosfor diizeyinin calcitrol sentezini
baskilamasi &nemlidir.

Calcitriol’iin gérevi: Calcitriol (1,25-dihydroxyvitamin D) vitamin
D’nin dogal sekli olup, belirgin derecede biyolojik etkindir. Hedef hiicrelerdeki
calcitrol reseptdrlerine baglamr. Serum kalsiyum ve fosfor diizeylerini artirr.
Onde gelen hedef organ bafirsaklardir. Calcitriol bébrekleri stimiile ederek
kalsiyum ve fosforun glomeruler filtrattan geri emilimini artirir, Dogal caleitriol
reseptorleri kemik, bobrek, bagirsaklar ve paratiroid bezinde yer ahr. Vitamin D
reseptorleri ise pankreas, meme dokusu, keratinositler, deri fibroblastlar,
ovarium, epitel hiicreleri ve Sertoli hiicrelerinde yer alir. Bagirsak epitel
hiicreleri ve paratiroid bezi yiiksek yogunlukta dogal calcitriol reseptdrlerini
kapsar ve diyetteki kalsiyum ve fosforun diizenlenmesinden sorumludur.

Caleitriol’iin bagirsaklara etkisi: Calcitriol kalsiyum ve fosforun
bagirsak boslugundan plazmaya tasinmasinda “etkilidir. Plazma membran
kalsiyum pompasinin (ATPasc) sentezini saglar. Ek olarak calcitriol villus firga
ylizeylerinin kalsiyum tarafindan gecilmesini kolaylastinir, Calbindin-D (28k ve
Ok) sentezini saglayarak kalsiyumun enterositlerin submikrovilluslar kapsayan
kenanindan, aym hiicrelerin  bazolateral membranina tasinmasim saglar,
Calcitriol hizl: kalsiyum naklini dogrudan uyarr,

Calcitriol’iin kemik doku {izerindeki etkisi: Kemik doku olusumu ve
dokunun mineralizasyonu igin zorunltudur. Vitamin D eksikliginde kemik doku
gelisimi aksar ve eriskinlerde osteomalacia gelisir. Normal kemik gelisimi ve
bitylimesi igin zorunludur. Cunkil ostecblastlar, alkali fosfataz, kollajen tip I,
osteocalcin ve osteopontin gibi degisik kemik proteinlerinin iiretimini diizenler.
Osteoblast’lanin  farklilasmasi Gzerinde etkilidir. Osteoblast’lar vitamin D
reseptdrlerini igenr.

Calcitriol’iin  bébrekler iizerindeki ctkisi: Glomeruler filtrattan
kalsiyum ve fosforun geri emilimini kolaylastinr. Bébrek tubullerinde 25-
hydroxyvitamin D-la-hydroxylase’yi baskilar. Bu sekilde calcitriol’un asin
Gretimi engellenir. Bdbrek tubul epitel hiicrelerinde calbindin  sentezini
saflayarak plazma membran kalsiyum pompasini etkin klar.
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Paratiroid bezine calcitriol'iin etkisi: Calcitriol ve parathormon
kalsiyam dengelesiminde (homeostaz) endokrin geri itilim (fecdback) sistemi
olarak etkir. Paratiroid bezinde parathormon sentezini baskilar. Uzun siirels
calcitriol eksiklifi paratiroid bezinde hiicresel gogalmaya neden olur.

4, Calcitonin

Tiroid bezinin C hiicreleri tarafindan sentezlenen 32 aminoasitten ibaret
polipeptid yapida bir hormondur. Hiperkalsemiyi sinirlandirmada gdrev yapar.
Kalsiyumdan zengin yem tiiketimi sonucunda kalsitonin salgilamr. Hedef kemik
doku olup, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu inhibe eder. Yilksek doz
calcitonin idrar ile kalsiyum atilmasini hizlandinr.

Hipokalsemi’ye normal dengelesim yamti; Akut yamit saniye ve
dakikalar icinde, subakut yanmit birkag saat iginde ve kronik yamit glinler ve
haftalar sonra verilir. Hafif derecede hipokalsemi olgulaninda parathormon
salgilanmas: artar. Bu artis bobreklerde kalsiyum geri emilimini ve fosforun
idrar ile atilmasim artinr. Kalsiyum ve fosforun kemiklerden mobilizasyonu 1-2
saat iginde artar.

Hiperkalsemi’ye normal dengelesim yamtiz Hipokalseminin tersi
durum s6z konusudur. Hiperkalsemi parathenmon sekresyonunda diisils,
parathormonun hiicre igi ytkiminda artig ve hormonun sentezinde azalma ile
nitelendirilir. Kalsitonin agiga ¢ikmasinda artig hiperkalsemiyi artirir.

Total kalsiyum: Sadece iyonize kalsiyum biyolojik olarak etkindir.
Serum veya heparinize plazma oOrneklerinde kalsiyum Olglimii yapilabilir.
Okzalat, sitrat ve EDTA gibi antikoagulant etkili kimyasallar kullanilmaz,
Cinkii kalsiyum bu ilaglarla baglanarak hatall sonuglar verir. Total serum
kalsiyum konsantrasyonu Sl¢lim ydntemine gére farkl gikar, Spektrofotometrik
metot, atomik absorpsiyon spektrofotometresi ve potentiometri gibt yontemler
kullambir. Normal total serum kalsiyum konsantrasyonu 9-10 mg/dl. arasinda
degisir (Kalsiyum referans aralift 2.3-3.0 mmol/L arasinda degisir). Saglikh
kedi ve képeklerde 11k veya cinsiyetin kalsiyum konsantrasyonu lizerinde etkili
olmadigi ortaya konmustur. Ancak @ig aydan kiigiik kopeklerde ortalama serum
kalsiyum konsantrasyonu 11 mg/dL, 1 yagindan biiyiik képeklerde 10 (8.7-11.8)
mg/dL civarindadir. Gen¢ kopeklerde 12-15 mg/dL. normal kabu!l edilir.
Kedilerde 7.9-10.9 mg/dL olarak bildirilmektedir.

iyonize kalsiyum: iyonize kalsiyum, kalsiyumun biyolojik olarak etkin
seklidir. Kalsiyum iyonlan hiicre membraninda kalsiyum &6zgiil reseptorlere
baglantr, Hiicre membrani kalsiyum reseptorleri paratiroid bezinde, tiroid bezi C
hiicrelerinde yer alir ve parathormon ve calcitonin dizenler. Ek olarak kalsiyum
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reseptorleri bdbrek tubul epitelyum hilcrelerinde yer alir ve geri emilimde
gérevlidir.

Tablo 34. Kalsiyum ve parathormon ile iligkili normal serum diizeyleri

Kopek Kedi
Total kalsiyum (mg/dL) 9-11.5 8-10.5
(mmol/L) 2.2-38 2-2.6
Iyonize kalsiyum (mg/dL) 5-6 4.5-5.5
{mmol/L) 1.2-1.5 1.1-1.4
Paratiroid hormon (pmol/L) 2-13 0-4
(pg/ml) 15-55 8-28
Parathyroid hormon iliskili protein <2 <2
(PTH:P) (pmol/L)
25-Hydroxyvitamin D {calcidiol) §2-285
(nmol/L)
1.25-Dihydroxyvitamin D (calcitriol)
(pg/ml)
Eriskinlerde 20-50 20-40
10-12 haftalik olanlarda 60-120 20-80

Serum kalsiyum konsantrasyonu kalsiyum, fosfor, parathormon, calcitriol
ve calcitonin arasindaki geri itilim mekanizmasi ile diizenlenir. Total kalsiyum
konsantrasyonunun Sl¢limiine iyonize kalsiyumdan daha stk bagvurulur. Tam
kan, serum veya plazmada 6lgllir. lyonize kalsiyum konsantrasyonunun
saptanmas! igin anacrobik kosullara gerek vardir. Kan pll degerinin artmamasi
gerekir. Clnkd kan veya scrum pH deferi serum iyonize kalsiyum
konsantrasyonu lzerinde etkilidir. Asidik pH deferi proteine bagh kalsiyumun
dagilimtna yol agar ve yofunluk artar. Alkali pH degeri ise, iyonize kalsiyum
konsantrasyonunda azalmaya neden olur. Heparinize képck kanindan iyonize
kalsiyum diizeyinin saptanabilmest igin 6rneklerin 4-9°C"de saklanmas: gerekir,
Fakat ii¢ saat sonra p!l deferi anormal derecede artar. Iyonize kalsiyum ve pil
serumda kandan daha dayanikhidir, Silikon separator tiipler kullaniimaz. Ciinki
silikon jeldcki kalsiyum iyonlan serbest hale geger. Scrum iyonize kalsiyum
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konsantrasyonu eriskin kopeklerde 5.1-5.8 mg/dL, eriskin kedilerde 4.6-5.4
mg/dL olarak saptanmistir. tki yasa kadar olan kdpek ve kedilerde erigkinlerden
0.1-0.4 mg/dL fazladir.

) Paratiroid hormon: Paratiroid hormon serum veya plazmada dleiiliir,
Omekler dondurulabilir. EDTA’L kan 6meklerinde aramir. Amino terminal
spesifik RIA yGntemi kullamlarak §lglir.

Tablo 35. Normal serum parathormon konsantrasyonu

Képek 2-13 pmol/L (8-45 pg/ml)
Kedi 0-4 pmol/LL
At 0-2 pmol/L

Paratiroid bezleri nomal oldufu halde hiperkalsemi meveut ise,
parathormon dizeyi diisiik, hipokalsemi hallerinde ise yliksektir. Paratiroid bezi
adenomasinda serum parathormon konsantrasyonu artar. Ancak bazi birincil
hiperparatiroidi olgularinda parathormon konsantrasyonu yiiksek veya normal
¢ikar., Bobrekler parathormonun yikim ve atilmasinda 6nemli rol oynar.
Glomeruler filtrasyon esnasinda parathormonun karboksil terminalleri atilir.
Bobrek hastaliklammin seyri esnasinda parathormon karboksil terminalleri
elimine cdifemedigi igin kan serumunda birikir. Paratiroid hormon iliskili
protein (Parathyroid hormone-related protein-PTHrP): Insan ve képeklerde
kanser iligkili hiperkalsemi olgularinda bu protein degeri 6lgiiliir.

Vitamin D metabolitleri: Kalsiyum dengelesimi (homeostaz) ile iligkili
hastahiklarnin (hipovitaminozis D, hipervitaminozis D ve renal hydroxylase
sisteminin anormallikleri-bobrek yetersizlifi) saptanmasi amaciyla vitamin D
metabolitleri 25-hydroxyvitamin D (calcidiol) ve 1,25 dihydroxyvitamin D
(calcitriol) Glgiimii yapilir. Calcidiol hiper veya hipovitaminozis D clgularinin
saptanmasi i¢in idealdir.

5. Hiperkalsemi
(Ilypercalcemia)

Képek ve kedilerde az bilinen 6nemli bir elektrolit denge bozuklugudur.
Képcklerde kedilerden daha sik goérildigi bildirilmektedir. Yine de kopeklerde
ender rastlanan bir durumdur. Ancak yasami tehdit eden organ bozukiuklarnina
6zellikle bobrek ve kalpte neden olur. Hiperkalsemi’de képcklerde serum total
kalsiyum konsantrasyonu 12 mg/dL’nin, kedilerde ise 11 mg/dL’nin lizerine
¢ikar. Hiperkalsemi olgularinda iyonize kalsiyum diizeyini saptamak daha
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yararhdir. Képeklerde iyonize serum kalsiyum konsantrasyonu képeklerde 6
mg/dL, kedilerde 5.5 mg/dL’nin iizerinde ¢ikar. Patolojik ve patolojik olmayan
nedenterden ileri gelir. Kronik bdbrek yetersizligi, timor iligkili hiperkalsemi,
anal kese tiimérleri, hematolojik malignantia halleri, kemik dokuya tiimér
metastazlari, meme tiimdrleri, birincil hiperparatircidizm ve vitamin D
toksikasyonunda hiperkalsemi sekillenir. Képeklerde kalsiyum referans aralify
2.3-3.0 mmol/L arasinda degisir (kalsiyum degistirme faktérii mg/dL-0.2495
mmol/L).

Kalsiyumun viicutta %99’a kemiklerde, %0.9’u hiicre membraninda
endoplazmik rctikuluma baglanmis halde yer alir. Sadece %0.1 oraninda kan
serumunda ve interstitiumda bulunur. Serum kalsiyumunun %50’si iyonize
formda olup, biyolojik olarak etkindir. Geriye kalan %401 proteine, geri kalan
%10’nu kompleks bilesikler seklindedir.

Kalsiyum diizeyi degisik dizenleme mekanizmalan ile saglanir, Eriskin
hayvanlarda deger artist klintk olarak pek anlamli degildir, Vitamin D ve
kalsitonin yaminda parathormon (PTH) ¢nemli dizenleyicidir. Paratiroid
bezinden PTH salgilanmasi iyonize kalsiyum dizeyinde diisiigii stimiile eder.
Parathormonun referans degeri 845 pg/ml arasinda degisir. PTH bobrek
tubullerinden kalsiyum geri emilimini artinr. Kemiklerden kalsiyum
mobilizasyonu, fosforun bobreklerden atilmast ve vitamin D’nin bobrek
tubullerinde etkin sekle (kalzitriol) doniiymesint PTH saglar. Vitamin D ise
bafirsaklardan kalsiyum emilmesini uyanrken, PTH sentezini engeller,
Kalsitonin ise, ostecklastik etkinlift engelleyerek kalsiyum dizeyini digiiriir.
Av kopekierinde fizyolojik olarak serum kalsiyum diizeyi erigkin képeklerden
hafif derecede yiiksektir.

Patolojik  hiperkalsemi  nedenlen  ¢opunlukla  neoplazmalar
{(parancoplastik sendrom) ile iligkilidir. TUmdr tiriine bagh olmakla beraber en
¢ok lenfosarkom olgulani bildirilmektedir. Diger hiperkalsemi nedenleri
hypoadrenocortisizm, bdbrek yetersizligi, vitamin D toksikasyonu ve birincil
hyperparathyroidismus’tur.  Yapilan  ¢abgmalarda  biylik  ¢ofunlukla
lenfosarkom olgulaninda hiperkalsemi saptanmstir. Daha sonra anal bez
karsinomlars ve meme tlimérleri gelir, Hiperkalsemi olgulannda parathormon
degeri 3-400 pg/ml, neoplazma olgulannda ise, 3-88 pg/ml arasinda defisir.
Yiiksek parathormon deferi bobrek yetersizligi gériiliir (113-400 pg/ml).
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Tablo 36. Hiperkalsemi sagaltimi

Sagaltim Doz Endikasyon Yorum
Voliim
tamamlama
%0.9’luk NaCl | 75-100 Hiperkalsemia | Periferik ddeme
mb/kg/giin sahip olgularda,
konjestif kalp
yetersiziiginde ve
hipertansiyon
olgularinda $1v1
uygulama
kontrendikedir
Diiiretikler
Furosemide 2-4 mg/kg Hafif ve | Diliretik kullanmadan
. . siddetli dnce voliim
(b.id), (tid) hiperkalsemi tamamlamak gerekir
Alkalize edici
ajan
Sodyum 1 mEq/kg Siddetli -
bikarbonat hiperkalsemi
Glikokortikoid
Prednisone 1-2.2 mg/kg | Hafif ve
(b.id) siddetli
hiperkalsemi
Dexamethasone | 0.1-0.22 mg/kg
(b.id.)
Kemik
rczorpsiyon
inhibitorleri
Calcitonin 4-6 10/kg Hipervitamino | Kusmaya neden
(bid) zD olabilir
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Bifosfonatlar

EHDP-didronel | 15 mg/kg | Hafif ve ile
(b.i.d) hiperkalsemi
Clodronate 20-25 mg7kg | Hafif ve iler
enflizyon hiperkalsemi
Pamidronate 1.3 mg/kg,

serum fizyolojik
icinde enflizyon

Mithramycin 25 up/kg, %5 | Siddetli Kedi ve kopeklerde
dekstroz iginde | hiperkalsemi kullanimi  simirhidir,
Nefrotoksik,hepatoto
ksik ve
thrombocytopenia

Sodium EDTA | 25-75 mg/kg Siddetli Nefrotoksik
hiperkalsemi

Peritoneal dializ | Diistik kalsiyum | Siddetli
dializat hiperkalemie

6. Hipervitaminozis D
(IlIypervitaminosis D)

Hipervitaminozis D’ye bagl zehirlenme agirt cholecalciferol (vitamin D;)
veya ergocalciferol (vitamin Dp) alimina bagh olarak gergeklesir, Vitamin D
entoksikasyonu ve hiperkalsemi diyette fazla miktarda verilmesinden veya
iatrojenik olarak (hipoparatiroidi sagaltimi) meydana gelir.  Calcitriol
glikozidleri igeren bitkiler {(Cestrum diurnum, Scolanum malacoxylon, Trisctum
flavescens) kilgiik hayvanlarda olasi hiperkalsemi nedenleridir. Kedilerde
C.diurnum ile iligkili toksikasyon bildirilmistir, Kedilerde idiopatik
hiperkalsemi geklinde képeklerden daha az olarak gorilir. Hiperkalsemi hali
mevcut olup, calcium oxalate urolitiazisi geligir.

Semptomlar: Istahsizhk, letarji, kusma, tremor, konstipasyon ve poliuria
- seklindedir, Kopeklerin yaklagik %45'1 8lir.,

Hiperkalsemiye bagh laboratuvar degisiklikleri (15-20 mg/dL) 24 saat
iginde ortaya ¢ikar. Hiperfosfatemi (7-8 mg/dL), azotemia, serum calcitriol
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konsantrasyonunda artis mevcuttur. Yiiksek serum calcitriol konsantrasyonu
lenfomali ve hiperkalsemili kdpeklerde goriliir,

7. Hipokalsemi
(Ilypocalcemia)

Serum total kalsiyum diizeyi képeklerde 8 mg/dl., kedilerde 7 mg/dL,
serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu képeklerde 5 mg/dL ve kedilerde 4.5
mg/dL’den diigiik olgular hipokalsemi olarak degerlendirilir.

Semptomlar: Hipoparathyroidizm ile ilgili semptomlar ortaya ¢ikar.
Diislik serum iyonize Kalsiyum diizeyi neuromiiskiiler cksitabiliteyi artirir. Total
serum kalsiyum konsantrasyomu 6.5 mg/dL’in altina distiigtinde klinik
semptomlar ortaya ¢ikar. Bazi olgularda bu deger <5 mg/dL olarak
verilmektedir. Hipokalseminin dolagim sistemi {izerindeki etkileri hipotansiyon
ve miyokardial kastlabilme yetenefinde azalmadis, Solunum sisteminde ise
solunum kaslarinda felge neden olur. Serum total kalsiyum konsantrasyonu 4
mg/dL’den az olgular sol kalp miyokardial yetersizlifi ve 6limle sonuglanir.

Kas titremelen, parastezi, kas kramplan yamnda eksitasyon, saldirganlik,
uyanimlara karsi asit duyarlilk ve gevreye uyum eksikligi sik gérilen
semptomlardir. Ates, letarji, kedilerde {iglincii géz kapaginin diismesi, posterior
lenticular katarakt olusumu, tasikardi veya QT aralifinin uzamast az goritlen
semptomlard:r.

Kopeklerde kronik hiperkalsemide (birincil hypoparathyroidism)
titremeler, kas tremorlari ve kas kramplan olarak  bildirilmektedir.
Hipokalsemiyi izleyen tetani olgulan sentral ctkili olup, idiopatik epilepsi ile
karisir. Ates artmis kas ctkinlifinden ileri gelir. Letarji ve gligslzlik hali
olgularin yaklasik 1/3’tlinde goriliir. Polyuria ve polydipsia psikcjenik veya
renal nedenlerden ileri gelir. Bu olgularda hipercalciuria mevecut olabilir,
Anterior ve posterior lenticular katarakt hem kopek, hem de kedilerde ortaya
konmugtur. QT arahfimmda uzama, hipertansiyon veya hipotansiyon diger
semptomlardur.

Kedilerde  neuromuskiiler semptomlar birincil hipoparatiroidizm ile
iliskili olup, klinik gériiniim képeklere benzer. [stahsizhk ve letai hali
kedilerde daha sik godiiliic. Uglinecii géz kapagiinda disme (prolapsus) kronik
hipokalsemi semptomudur.

Ayina tani: Kedi ve képeklerde hipokalsemi olgular: hipoalbuminemi
ile kansir. Hipoalbuminemi ife iliskili hipokalsemi olgulan orta derecede serum
total kalsiyum cksikligi (7.5-9 mg/dL) ile beraberdir. Kalsiyum uygulandiktan
sonra scrum kalsiyumunun proteine bagli kasmi azalir,
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Kopeklerde bobrek yetersizlifi hipokalsemi ile kangan diger bir
hastaliktir. Kronik bébrek yetersizligine sahip kdpeklerde total serum kalsiyum
diizeyl 8 mg/dL’nin, iyonize serum kalsiyum diizeyi ise § mg/dL’nin altinda
bulunmugtur. Benzer durum kronik bébrek yetersizligine sahip kedilerde de (6.7
mg/dL) ortaya konmugtur. Bunun nedeni bdbreklerde caleitricl sentezinin
azalmasidir. Urethral tikanmaya sahip erkek kedilerde total serum kalsiyum
diizeyinde %75 oraminda diisiik ortaya konmustur,

Puerperal tetani (eclampsia) dogum sonrasi (post partum) 1-3 hafta iginde
kligiik 1k disi kopeklerde goriilen bir hastalik olup, laktasyon boyunca siit ile
kalsiyum kaybindan ileri gelir. Paratiroid bezi islev yetersizligi séz konusu
degildir. Hipokalsemiden kaynaklanan eclampsia olgularina hipofosfatemide
eslik eder. Kedilerde ise puerperal tetant olgulart son derece enderdir.

8. Hipoparatiroidi
(Hypoparathyroidism)

Parathormon salgilanmasinin  salt veya bagintili (goreceli-rélatif)
eksikliginden ileri gelir. Kdpeklerde hipoparatiroidi ¢ofunlukla idiopatik
nitelikte olup, thiroidektomi operasyonu esnasinda paratiroid bezlerinin zarar
gormesi veya alinmasindan ileri gelir. Uge aynlir.

a. Paratiroid bezinde yikim sdz konusu olmaksizin parathormon
sekresyonunun baskilanmasi (aluminyum, asparaginase, doxorubicin, cystosine
arabinoside, damar ici H; reseptér antagonistlennin uygulanmasr),

b. Ani gelisen kronik nitelikli hipokalsemi,
c. Paratiroid bezinin yoklugu veya yikimi.

Digiik  parathormon diizeyi hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile
nitelendirilir. 1,25-dihydroxyvitamin D (calcitriol} konsantrasyonu diiser.
Hipokalsemi artan triner kalsiyum atimi (h)'zpercalciuria), kalsiyumun
bagirsaklardan emiliminde azalma (ikincil calcitriol eksikligi) ve kemik dokuda
emilimin azalmasidir, Tersi durum fosfor igin gegerlidir, Hiperfosfatemi liriner
fosfor atlliminin azalmas: (hypophosphaturia), kemik dokuda rezorpsiyonun
azalmasi ve bagirsaklardan fosfor emiliminin azalmasindan ileri gelir (ikineil
calcitriol eksiklifit). Bobrek tubullerindeki 25-hydroxyvitamin D-a-hydroxylase
enzim sistemi izerinde parathormon uyanct, fosfor ise baskilayicr etkiye
sahiptir. Sonug olarak paratirod hormonunun yoklugu ve hiperfosfatemia veya
 her ikisi birden calcitriol’iin renal sentezini azaltir. Calcitriol sentezinin
azalmasi bafirsaklardan kalsiyum emiliminin azalmasina neden olur,
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Hipoparatiroidi tanisi: Hipokalsemi ile iligkili duruma gore degisir.
Diisiik serum kalsiyum diizeyi, yiksek serum fosfor yoguniugu, normal bobrek
islevi ve diigiik parathormon konsantrasyonunun beraberce varligt ayinc: tamda
dnemlidir. Diisik serum kalsiyum ve yiiksek serum fosfor diizeyleri tiimor lizis
sendrom ve beslenme boyunca maskelencbilir. Ancak bu tir olgularda
parathormon konsantrasyonu artar. Bu nedenle hipoparatiroidi  tanist
koyabilmek i¢in diisiikk serum kalsiyum konsantrasyonu, yiiksek serum fosfor
konsantrasyonu ve bdbrek islevinin normal oimas1 gerekir,

Birinci! hipoparatiroidi olgulan yasam' boyu safialtilmak zorundadir.
Ciinkii serum total kalsiyum konsantrasyonu 6.5 mg/dL’nin altindadir (44.9
mg/dL). 6 mg/dL nin altinda tetani veya titremeler gelisir. Siddetli hipokalsemi
{total serum kalsiyum konsantrasyonu 2.8-4.2. mg/dL) hiperfosfatemi ile iligkili
olup, kedilerde birincil hipoparatiroidinin ézelligidir.

Hipokalsemi sagaltinn: Puerperal tetani en sik gonilen hipokalsemi
nedenidir. Hipoparatiroidi isc akut veya kronik hipokalsemi nedenidir. Diger
hipokalsemi nedenleri en diigtik diizeyde secrum kalsiyum konsantrasyon
eksiklifinden iferi gelir. Akut, subakut ve kronik olgular kalsiyum tuzlan ve
vitamin D metabolitleri ile beraberce yapilir. Amag serum kalsiyum
konsantrasyonunu artirmak, idrar ile atilan kalsiyum (hypercalciuria) miktarim
disiirmektir. Vitamin D metabolitleri kalsiyumun disik badirsakiardan
emilimini diizenler. Ancak hiperkalsiiiria’dan tam olarak koruyamaz. Insanlarda
giinde bir kez parathormonun deri altt enjeksiyonu yapilmaktadir. Sentetik
human amino-terminal parathormon hekimligimizde de kullamlabilir. Paratiroid
bezi adenomalar: sonucu bezin ekstirpasyonuna (parathyroidectomy) bagh
hipokalsemi ise kalicidir. .

Akut hipokalsemi sagaltumi: Tetani veya titremeler ile nitelendirilen
hipokalsemi olgularinin sagaltiminda damar igi yolla kalsiyum tuzlar yapihr. 5-
15 mg/kg elemental kalsiyum dozunda (%10’luk calcium gluconate
¢ozeltisinden 0.5-1.5 ml/kg) 20 dakika iginde verilir, Kalsiyum klorid tuzu
perivaskiiler dokuda irritasyona neden oldugu igin kullanilmaz. Kalsiyum
glukonat 1:1 oraninda serum fizyolojik ile sulandinilabilir. Bradikardi olusumu
veya kalp izinde ST segmentinde yiikselme ve QT arabginda kisalma mevecut
ise enfiizyona son verilir. Kalsiyum tuzlars kalp kasi tizerinde kardiyotoksik
etkili olup, ani dliimle sonuglanir.

Hipokalseminin subakut sagaltimi: Oral yolla elemental kalsiyum
tamamiama (25-50 mg/kg/gln) ve vitamin D metabolitleri {ergocalcifcrol,
calcitriol, dihydrotachystercl) bu amagla kullandir. Oral kalsiyum tamamlama
toz veya tablet seklinde yapilir, Kalsiyum karbonat oral yolla kullamlan en
onemli elemental kalsiyum bilegigidir, Cinkil bagursakiarda kolay aynisir ve
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biyoyararhlify yiiksektir. Vitamin D preparatlanindan ergocalciferol hipokalsemi
safaliminda kullamlir. Ergocalciferol yagda erir. Haftalarca viicut dokularim
doyurur ve en yiksek etkiyl saglar. Yanlanma siiresi uzundur, Asin doz
uygulamalart hiperkelsemiye neden olur,

Dihydrotachysterol (DTH) sentetik vitamin D analogu olup, karacigerde
la- ve 25 hydroxyl gruplarinin her ikisinin de 25-hidroksilasyonunu saglar.
Uzun siire kullanilmasi toksik etkilidir.

Calcitriol vitamin D metabolitidir. Biyclojik yarilanma siiresi kisadir.
Ancak hizla en yiiksek etkiyi saglar. Diger vitamin D metabolitlerine (calcidiol-
25-hydroxyvitamin D) oranla 500 veya 1000 kat daha etkilidir. Serum kalsiyum
konsantrasyonu iizerindeki hizli artinict etkisi ve yanlanma siiresinin kisaligt
nedeniyle doz ayarlanmast énemlidir, Calcitriol’iin kanda yarilanma siiresi 4-6
saat arasinda degisir. Biyolojik yanlanma siiresi ise 2-4 glin arasinda degisir. Bu
ozellikleri g6z Online alinarak calcitriolin dozu 30-60 ng/kg/giin olarak
saptanmistir, Insanlarda kronik kullamim dozu 10-40 ng/kg/giin, glinde iki kez
olarak 6nerilmektedir. Hekimligimizde ise, 3-4 giin siire ile 20-30 mg/kg/giin
dozunda kullamilmasi, 10-20 ng/kg/gin  dozunda devam edilmesi
énerilmektedir. Bagirsak epitelinde kalsiyum naklinin stirekliligini saglamak
igin glnlik doz ikiye béliniir. Sivi formillen kapsiillerden daha etkilidir.
Hiperkalsitiri’yi azaltmak igin thiazid diiiretikleri kullantlir.

Olas1 komplikasyonlarin  ve klinik tablonun izlenmesi gerekir.
Hipokalsemi ve hiperkalsemi olgulan serum kalsiyum diizeyinde kisa siireli
meydana gelen degisikliklerdir. Serum total kalsiyum yogunlugunun giinlik
olcimii zorunludur. Uzun silireli sagalum uygulanmyor ise haftalik 6l¢lim
veterlidir. Kalici hipoparatiroidi olgularinda 3 ay ara ile élglim yapilir. Vitamin
D metabolitlerinin etkisi de énemlidir. Serum kalsiyum konsantrasyonu belli
seviyede kalir ise, vitamin D metabolitlerinin dozu %10-25 oraminda artinlir.
Ancak hiperkalsemi 6lim veya bdbrek yikim nedeni oldugundan polidipsi,
poliur, istahsizhk, kusma ve letarji semptomian gériilen olgular hiperkalsemi
olarak degerlendirilmelidir. Siddetli hiperkalsemi olgulaninda hospitalizasyon
sarttir. Sivy, furasernid, kortikosterotdler, calcitonin veya kombinasyonlarindan
yararlamlir, Vitamin D metabolitlerinden ilen gelen hiperkalsemi olgularinda
mutlaka kalsiyumdan yoksun diyet Onenlmelidir. Clnkd kalsiyumun
bagirsaklardan emilimi hipervitaminozis D nedeniyle artmgtir,
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E. Fosfor Dengesi
1. Fosfor

Kan serumunda fosfor anorganik fosfat, organik ester ve fosfolipidler
seklinde yer alir. Bu fosfor bilegiklerinden sadece anorganik fosfat diizeyinin
saptanmas: tanida anlamlidir. Eritrositler asirt miktarda fosfor icerdikleri igin
uzun sire bekletilmis veya hemoliz sekillenmis kan Srneklerinden elde edilen
plazmalardan fosfor diizeyi Olgiimii hatali sonuglar verir. Fosfor diizeyinde
disiis  hipofosfatemi ~ (hypophosphatemie), artis ise  hiperfosfatemi
(hyperphosphatemie) olarak isimlendirilir.

Fosfor hiicre yapist ve iglevinde esas rol oynayan elementtir. Hiicre
membrani yapisinda fosfolipidler ve kemik dokuda hidroksiapatit seklinde yer
alir, Aymt zamanda niikleik asitler ve fosfoproteinlerin yapisina katilir.
Mitokondrial oksidatif fosforilasyonda rol oynar. Kas kontraksiyonlan, sinir
impulslarinin iletilmesi ve epithelial transport gibi metabolik faaliyetlerde esas
enerji kaynagidir, Yiiksck enerji kayna@i adenosine triphosphate (ATP)'in
biinyesinde baghdir. Hemoglobinin oksijene olan duyarhhfiint azaltan ve
dokulara oksijen sunumunu kolaylastiran 2,3-diphosphoglycerate (2,3-DPG)
bilesenidir. Siklik adenozin monofosfat (Cyclic adenosine monophosphate-
cAMP) hiicre iginde sentczlenen polipeptid yapida hormonlarin kuryesi, ikineil
mesaj verenidir. Diger taraftan fosfatlar Snemli idrar tampon maddesi olarak
idranin asiditesini titre ederler.

Fosfor yag, protein ve karbonhidrat ara metabolizmalarinda rol oynar.
Ilekzokinaz (hexokinase) ve fosfofruktokinaz ({phosphofructokinase) gibi
glikolitik yapidaki enzimleri stimiile eder. Nikotinamid adenine diniikleotid
fosfat (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate-NADP") &nemli
biyokimyasal rcaksiyonlarda koenzim olarak gérev yapar.

Fizikokimya: Fosfor organizmada, fosfolipidler ve fosfat esterleri
scklinde organik, ortofosforik asit ve piyrofosforik asitlerde ise anorganik
olarak yer alir. Bitiin serum fosforu ortofosfat seklindedir. Klinik laboratuvar
olarak anorganik fosfat &lgiilir. Serumda meveut anorganik fosfatin yaklagik
%10-20"si proteine baghdir. Serbest fosfor ve bagl fosfor her ikisi birden
glomeruler filtrasyona maruz kalir. Fosfat 6nemli hiicre i¢i anyondur, Hiicre igi
ve disina yer defisimi hizla degisebilen serum fosfor konsantrasyonu ile
iligkilidir. Ttim viicut fosfatimin %80-85’1 anorganik hidroksiapatit seklinde
kemik dokuda ve %15°1i kas dokuda yer alir. Yumusak doku fosforunun
¢ogunlugu organik olup, kolayca ancrganik forma déniisebilir. Hiicre dis1 sivt
tiim viicut fosforunun %1 den azini igerir,
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Tablo 37. Hipo ve hiperfosfatemi nedenleri

Hipofosfatemi Hiperfosfatemi

Ragitizm Geng hayvanlarda fizyolojiktir
Paresis puerperalis Kemik iyilesme dénemleri
Fosfordan yoksun beslenme ikincil hiperparathyroidismus
Anorexia At, s1ir ve koyunda kalsinozis
Osteomalazie Akut asidozis

Primer hiperparathyroidismus

Kronik asidozis

Normal serum Kkonsantrasyonu: Eriskin képeklerde normmal serum
fosfor konsantrasyonu 2.5-6 mg/dL arasinda olup, 1 yasindan klgilik képeklerde
daha yiiksektir. Saghkli dev kopek irklarinda serum fosfor konsantrasyonu 8.7
mg/dL’den yliksektir. Cinsiyet ile iligkili farkhlik ortaya konamamustir.
Kedilerde yasin fosfor diizeyi tzerindeki etkisi ¢ok dislktiir. Ancak geng
kedilerde de normal serum fosfor konsantrasyonu yiiksek olgtilmiistiir. Bliylime
hormonu fosforun renal tubuler gen emilimini artinr. Diyette karbonhidrat
oraninin yiiksekligi serum fosfor konsantrasyonunu distirlir, Clinkii fosfatlar
hiicre i¢i siviya dogru yer degistirir. Kas doku, karaciger ve yad hiicrelerinde
fosfor ile glikolitik ara metabolizma ve glikolizis stimille edilmig olur, Tersi
durum protein i¢in de gecerlidir. Protein alimi serum fosfor konsantrasyonunu
artinir, Clink{l proteinden zengin diyet yliksek oranda fosfora sahiptir. Asit-baz
denge bozukluklan serum fosfor konsantrasyonu {zerinde etkilidir. Ornegin:
Solunum alkalozu glikolizisi stimiile eder. Glikolizisde fosfofruktokinaz
etkinlestinir ve serum fosfor konsantrasyonu diiser. Alinan kan &meklerinde
sekillenen hemolizde eritrositler (canine erythrocyte: 35 umol/dL, Feline
erythrocyte: 26 pmol/dL) hemolize oldugu igin serum fosfor konsantrasyonu
artar. Hiperlipidemi, hiperproteinemi, monoclonal gammopati, icterus ve
hemoliz serum fosfor konsantrasyonunda artisa neden olur. Mannitol uygulama
fosforun laboratuvar ¢lgilimiinde hatali sonuglar verir.

Diyct ile alimi: Fosfor mide-bagirsak sisteminden emilir. Kanatlt etleri,
balik unu ve krrmiz1 et fosfordan zengindir.

Bagirsaklardan cmilim: Organik fosfat bilesikleri mide-bagirsak
kanalinda hidrolize edilerck anorganik fosfor serbest hale geger. Diyet ile alinan
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fosfor ve digkt ile atilan fosfor arasinda kalan fosfor net bagirsaklardan emilen
fosfor oram olarak kabul edilir. Bu oran yaklagik %60-70 arasinda degisir.
Fosfor bagirsaklarda ya pasif difiizyon veya paraselliler yolla emilir. Etkin
mukozal fosfat nakli sodyum elementine baghdir. Calcitriol (1,25-
dihydroxycholecalciferol) etkin intestinal mukozal fosfat naklini artinr. Ancak
bu mekanizma sadece diyette fosfor noksanlig1 igin gecerlidir. Intestinal alkali
fosfat anorganik fosfat nakline yardim eder. En uygun (optimum) fosfat nakli
alkali ortamda gergeklesir. Intestinal fosfat emilimi vitamin D eksikliginde ve
kot emilim hallerinde aksar. Paratiroid hormonunun intestinal fosfat emilimi
lizerinde direk etkisi yoktur. Bu hormon 25-hydroxycholecalciferol’iin
calcitriol’e dénisiimiine aracilik eder. Diyette kalsiyum ve fosforun yiiksek
oranlari (>3-4) intestinal fosfat emilimini baskilar. Fosfatlar kalsiyvum ile
baglanarak giig emilen kalsiyum fosfat bilesikleri haline déntisiir.

Bobreklerde istem: Glomeruller’den filtre edilen fosfatin %80-90’m
bdbrek tubullerinde geri emilir (reabsorpsiyon). Boébrek islev bozuklugu
hiperfosfateminin ¢nde gelen nedenidir. Parathormon renal fosfat naklinde
Onemli diizenleyici hormondur. Proksimal tubulierde fosfat geri emilimini ve
naklini en yiiksek diizeyde diislirir, Serum fizyolojik ile volim tamamlama
hallerinde fosfatlarin geri emilimi baskilanmis olur. Calcitonin renal tubuler
fosfat geri emilimini baskilar. Yiksek doz ACTH veya glikokortikoidler renal
fosfat atilimini artinr ve serum fosfor konsantrasyonusnu azaltir. Voliim
tamamlama idrar ile fosfat atilimini artarir,

2. Hipofosfatemi
(Hypophosphatemia)

Klinik etkisi: Hipofosfatemi bazi =zarar verici etkilere sahiptir.
Eritrositlerde ATP konsantrasyonunu diislirerek ve ertrosit frajilitesini artirarak
kolayca hemoliz sekillenmesini saglar. Ancak serum fosfor konsantrasyonu 1.0
mg/dL’nin altina distliftinde hemoliz gergeklesir. Hipofosfatemi aynt zamanda
eritrositlerde 2,3-DPG (2,3-diphosphoglycerate) konsantrasyonunu diisiirerek
dokulara oksijen ~sunumunu azaltir. Lokositlerin semotaksis, fagositoz
etkintikleri ve bakterileri dldimme yetenekleri aksar. Trombositlerde yasam
siiresi kisalir. Kiimelesme yetenckleri aksar. Kemik iliginde megakaryositozis
aksar ve thrombocytopenia gelisi.  Hepatik lipidozisli veya diabetik
ketoasidozisli képek ve kedilerde hemoliz gelisir. Hipofosfatemik diabetik
kedilerde hemoliz gelistigi bildirilmektedir.

Hipofosfatemi’nin sinir sistemi Uzcrindeki etkisi rhabdomyolysis ile
iliskili sanct ve bitkinlik seklindedir, Fosfat yogunlugunda dislis sentral sinir
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sisteminde glikozdan yararlanmayr ve ATP Urctimini azaltarak metabolik
ensefalopati  (metabolic  encephalopathy)  gelisimine  neden  olur.
Hipofosfatemi'li kdpeklerde miyokardial kasilabilme yeteneklerinde azalma,
degisik asit-baz denge bozukluklan ve metabolik asidoz geligir,

Nedenler: Hipofosfateri, fosfatin hiicre digt sividan hiicre i¢i siviya
gegisinde aksama, fosfatlann atilimda artig (fosfatlanin renal absorpsiyonda
azalma) veya fosfatlanin bagirsaklardan emiliminde azalma olmak Gzere iig tiir
neden veya laboratuvarda 6lgiim hatalanna bagl olarak sekillenir.

Tablo 38. Hipofosfatemi nedenleri

Kot dagilim Diabetic ketoacidosis sagaltimi

Karbonhidrat ylikleme veya insiilin uygulama
Solunum alkalozu veya agin solunum

Total parenteral beslenme

Hipotermi

Renal geri emilimde | Birincil hiperparatiroidi
azalma Renal tubuler bozukluk (Fanconi sendromu)
Karbonik anhidraz inhibitérii diliretikler
Eclampsia

Cushing sendromu

Bagirsaklardan Diyette fosfor yetersizligi
emilimin azalmasi
Kusma

K6t emilim

Vitamin D eksikligi

Laboratuvar hatalan Mannitol uygulama

Insiilin, glikoz ve fosfatin hiicre igine girerck glikozun glikolitik
fosforilasyona maruz kalmasimi saglar. Glikolizis boyunca fosfatlardan da
yararlanulir. Solunum alkalozu fosfofruktokinaz: etkin hale getirerek glikolizist
uyarir. Bu durum  hiperventilasyonla beraber glikoz enflizyonu yapilarak
deneysel olarak ortaya konmustur,

Diabetik kdpek ve kedilerde hipofosfatemi riski daima sdz konusudur,
Instilin eksikligi, idrar ile fosfatlann kaybi ve kas etkinligi ncdeniyle tim viicut
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fosforu cksilir. Yiksek doz insiilin uygulama hipofosfatemiye neden olur.
Diabetik ketoasidozis’li kdpek ve kedilerde ileri derecede hipofosfatemi ortaya
konmustur. Fanconi sendromu Basenji irki kopeklerde fosfatin bobrekierden
geri emiliminin azalmasi, fakat serum fosfor konsantrasyonunun normal kaimasi
ile nitelendirilen bir sendromdur.,

Sagaltim: Agiz yolu ile fosfat tamamlama yeterlidir. Damar igi yolla
fosfat uygulamak hipokalsemiye, tetanilere ve yumusak dokuda
mineralizasyona yol acgar. Ancak fosfor preparatlaninin kiigik dozlarda
enjeksiyonu onerilebilic. Sodyum fosfat ve potasyum fosfat en ¢ok
kullamlaniardir, Serum fizyolojik iginde dilie edilerck enfizyon tarzinda
verilmesi daha uygundur. Koruyucu olarak fosfat uygulama diabetik
ketoasidozlu kopeklerde gereklidir,

3. Hiperfosfatemi
(IIyperphosphatemia)

Klinik etkisi; Serum fosfor konsantrasyonunda artis serum kalsiyum
konsantrasyonunda diisiise, bu gsekilde suda eriyebilir kalsiyum fosfat
bilesiklerinin olusumuna yol agar. Hipokalsemi tetani nedenidir, Hiperkaisemi
ise, yumusak doku mineralizasyonuna yol agar. Fosfor uygulandiktan sonra
kemik dokuda kalsiyum ve fosforun depolanmasi aksar,

Nedenleri: Bobreklerden fosfor atiiminin azalmas, fosfor aliminda artis
veya safaltim dénemlerine bagls olarak gelisen hiperfosfatemi halleri baslica
nedenlerdir, Myeloblast ve lenfoblastlar normal hiicrelere oranla dort kat daha
fazla fosfor icerir. Bu hicrelerin yikimina neden olan hallerde fosfat serbest
hale geger. Ancak hekimlifiimizde bu konuda yapilmis ¢ahsmalar mevcut
degildir. Képcklerde uygulanan kemoterapi, prednisolon, vincristin ve L-
asparaginase uygulamalan hiperfosfatemi nedenidir, Siddetli hiperfosfatemi
(i3.7-23.6 mg/dL) ve orta derecede hiperfosfatemi (7.4-7.7 mg/dL)
lenfosarcoma'h képeklerde ortaya konmustur, Yogun doku yikimina neden olan
rhabdomyolysis, onunla iliskili myoglobinuria, fosfat igercn sivilarin damar ici
yolla uygulanmasi ve total parenteral beslenme hiperfosfatemi nedenleridir.
Eritrositler fosfordan zengin olup, hemoliz sonucu agifa ¢ikar. Laktik asidozis
ve diabetik ketoasidozis olgular, hiperfosfatemi nedenidir. Vitamin D kalsiyum
ve fosforun bagirsaklarda emilimini artinr. Ug haftadan uzun siire vitamin D,
uygulanan kopeklerde hiperkalsemi ve azotemi ortaya konmus, fakat serum
fosfor konsantrasyonu nommal Glgiilmiis, buna karsin cholecalciferol igeren
rodentisidlerle zchirlenme hallerinde kdpek ve kedilerde hiperkalsemi, azotemi
ve hiperfosfatemi saptanmugtir. Kronik bobrek yetersizlifii olan kdpek ve
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kedilerde atilimin  ve glomeruler filtrasyon hizinin azalmasina bagh
hiperfosfatemi gelisir.

Hiperfosfatemi renal la-hydroxylase’s baskilar. Bu baskilama 25-
hydroxycholecalciferol’iin calcitrol’e  doniisiinii  aksatir ve bagirsaklardan
kalsiyum emilimi azalarak, serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu diiser.
Hipokalsemi ve serum calcitrol konsantrasyonundaki azalma parathormon
sekresyonunu uyanr. Parathormon sekresyonunda artis fosforun bibreklerden
atilmasint ve kemik dokudan kalsiyum ve fosforun mobilizasyonunu artinr.
Ayn1 zamanda calcitrol diretimini uyanr. Kedilerde idran asitlestirici ve fosfat
iceren (pHos-pHaid) ilaglann kullanilmas: siddetli hiperfosfatemi nedenidir.

Tablo 39. Hiperfosfatemi nedenlen

Dagilima bozuklugu | Tiimér hiicrelerinde lizis, doku travmalan veya
rhabdomyolysis, hemoliz, metabolik asidoz olgulan

Aliminda artis Parenteral fosfor uygulamalan, fosfordan zengin
beslenme, vitamin D zehirlenmesi

Azalma Akut, kronik bgbrek yetersizliklerd, uretra tikanmast,
uroabdomen, hipoparatiroidi, hipertroidi

Fizyolojik Gelisme dénemindeki képek ve kedilerde

Laboratuvar hatalann | Lipemia, hiperproteinemi veya élgiim farklilipa

Semptomlar: Kedilerde letarji, ataksi, kusma, kanli ishal, mukéz
membranlarda renk degisikligi ve stupor bildiritmektedir.

Sagaltim: Disik protein diyetleri fosfordan fakirdir. Kronik bébrek
yetersizligine sahip képek ve kedilerde diisiik protein diyetlerini tiiketmek
zoruntudur. Difer taraftan dehidre olgularda volim tamamlama (secrum
fizyolojik+dekstroz) glomeruler filtrasyon hizini artirdifl gibi, hiicre disi siv1
fosfat konsantrasyonu da sulandirmis olur.

Fosfor baglayici aluminyum veya kalsiyum igeren bilesikler hidroksid,
karbonat veya acetate tuz bilegikleri seklinde agizdan verilir. Doz 90-100
mg/kg/glin seklinde olup, glinde bir (t.i.d) veya iki (b.i.d) verilir. Diisiik doz
kalsiyum acetate (50-60 mg/kg/gtin) bile yetertidir. Ciinkid agin miktarda fosfor
baglama yetenegindedir. Magnezyum igeren bilesiklerde etkilidir. Ancak bobrek
yetersizligi olanlarda magnezyumun atilimu  gergeklesemez.  Aluminyum
hidroksid ve aluminyum karbonat fosfat baglayict olarak kullamlir, Aluminyum
igeren jeller tablet ve kapsiillere oranla kopek ve kediler tarafindan daha iyi
degerlendinlir. Clinkii asit pH ortaminda aluminyum fosfat bilesikleri ile daha
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iyi baglamir. Aluminyum igeren fosfat bilesiklerinin konstipasyon riski
mevcuttur, Kalsiyum asetat fosfat ile iyi baglanir, Fosfat bilesiklerinin toz
seklinde verilmesi daha yararlidir. Fosfor enjeksiyonlan sodyum fosfat veya
potasyumn fosfat igerir. Oral yolla aluminyum karbonat (jef), aluminyum
hidroksid (jel), kalsiyum karbonat acetate veya citrate tuzlan dnerilir. Dibazik
sodyum fosfat, monobazik potasyum fosfat ve moncbazik sodyum fosfat tablet
seklinde hazirlanmig fosfor bilesikleridir,

F. Magnezyum Dengesi
1. llipomagnezemi
(Ilypomagnesicmie)

Magnezyum elementi art1 iki degerli bir katyon (Mg"") olup, organizmada
biitiin dokularda yer alir. Ancak, magnezyumun %1 iskelet sisteminde bulunur.
Hiicre i¢i yogunlugu serum diizeyinin 15 kati kadardir. Hayvan tiirlerine gére
farkli oclmakla beraber ince bagirsaklardan emilir ve disk: ile atilir, Cok az bir
kismi ise, idrar ve sit ile atilir. Yiksek siit verimli ineklerde magnezyum
genellikle siit ile atihr, Bu nedenle yiiksek siit verimli tneklerin magnezyum
gereksinimi dzel olarak karsilanmalidir. Magnezyum elementi ATP-enerji
metabolizmasina  katilan enzimlerin  etkinlestirilmesini  saglar. Hiicre disa
bosiukta asetilkolin ile beraber tasimr, Ineklerde magnezyum eksikliinde
perakut  seyirli hipomagnezemik tetaniler meydana gelir. Ozellikle
magnezyumdan fakir mera otlart tiiketimine bagh olarak olusan ¢ayir tetanileri
bu gruptandir, Ancak hipomagnezemik tetaniler yavas, yavas gelisebilir. Serum
magnezyum diizeyinde dligis hipomagnezemi (hypomagnesiemie) olarak
isimlendirilir ve tctanik kramplara yol agar. Artis ise hipermagnezemi
{hypermagnesiemie) olarak tamumlanir ve uyku sendromuna neden olur.

Magnezyum dogada magnesite ve dolomite seklinde bulunur. Kalsiyumla
beraber biyolojik sistemlerde yer alan +2 degerli makro elementtir. Suda erimig
magnezyum tuzlan daha iyi emilir. Atom agirlig1 24.32 olup, 1 mEq (0.5 mmol)
magnezyum 12.16 mg magnezyuma esdegerdir. %50-60"1 kemik dokuda yer
alir, Ancak %30'u degistirilebilir, Tiim viicut magnezyumunun %2’sinden azi
hiicre dis1 sivida yer alir. Hiicre dis1 ve igi dailimi potasyuma benzer. Hiicre igi
magnezyumun ¢ok az bir kismi hiicre dist bostuga gikar. Magnezyum baz: hiicre
ici enzimlerde kofakiér olarak gorev yapar. Ozellikle adenozin trifosfatin
hidrolizi yoluyla enerji temininde adenozin trifosfataz enziminin substratidir.
Magnezyum DNA sentezinde ve kopyalanmasinda (transkripsiyon), nikleik
asitlerin polimerizasyonunda, ribozomlarin RNA’ya baglanmasinda, glikozun
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fosforilasyonunda ve mitokondrial oksidatif metabolizmada rol oynayan
enzimlerde kofakttr olarak magnezyum zorunludur.

Tablo 40. Hipo ve kipermagnezemi nedenlen

Hipomagnezemi Ilipermagnezemi
Kétii emilim sendromu Paresis puerperalis
{Yavas gelisen magnezyum

eksikligi)

Magnezyumdan yoksun rasyon Bobrek yetersizligi
(Yavas gelisen magnezyum

eksikligi)

Tetani Eksikozis hallert

{Stg1r ve koyunlarda ani olarak)

Asin magnezyum enflizyonu

Magnezyum kaynaklan: Yem maddeleri ve sert sular (10-30 mg/L} ile
ahnur. Soya, yesil bitkiler ve tane yemler magnezyumdan zengindir,

Emilim: Normal kosullarda jejunum ve ileum’da selliiler transport sistem
ve pasif transport yollan ile emilim gergeklesir. Bafirsaklarda magnezyum
naklinden sorumlu hormonal bir diizenek mevcut degildir. Vitamin D ve aktif
metabolitlerinin  aymi  kalsiyumda oldufu gibi (kalsiyum kadar degil)
magnezyum emilimi lizerinde etkilt olduiu bildirilmektedir.

Bébreklerde diizenleme: Asin viicut magnezyumu idrar ile atilir,
Plazma magnezyum konsantrasyonunun saglanmasindan bébrekler sorumludur.

Henle kulbu tarafindan geni emilir.

Laktasyon boyunca sekresyonu: Biyiik miktarda magnezyum st ile
salgtlanir. Kedi siitinde 5.7-6.6 mEq/L  bulunur. Kolostrum daha [fazla
magnezyum igerir {9 mEq/L). Kopck sitinde 4.5-5 mEqg/L arasinda
magnezyum saptanmistir. Siit incklerinde ise magnezyum konsantrasyonu 10
mEq/L diizeyinde ¢lgiilmiigtiir,

Doku magnezyum konsantrasyonu ve iyonize magnezyum: Doku
magnezyum konsantrasyonu, scrum veya hiicrelerde iyonize magnezyum
oleiimil ve fizyolojik magnezyum dengesi gibi dlglimler yapilir. Magnezyum
dengesinde meydana gelen degisiklikler serum magnezyum konsantrasyonu
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dlglilerek saptamir. Serum magnezyumu proteine bagl, anion kompleksi ve
lyonize magnezyum olmak lizere G¢ sekildedir. Bu nedenle kdpek ve kedilerde
tim serum magnezyum konsantrasyonu ve iyonize magnezyum olarak iki tiir
Glglim yapalir. Kalsiyumda oldugu gibi iyonize magnezyum hiicre dis1 sivida
biyolojik y8nden etkindir. Iyonize magnezyum iyon selektif elektrot dedektérii
veya floresans prob gibi pahali yontemlerle 8lgiilebilir.

Talblo 41. Saglikli képek ve kedilerde serum magnezyum konsantrasyonu,

Itk Total Mg pH-normalize
(mg/dL) Iyonize Mg (mg/dL)

Kdpek >16 hafta 1.7-2.7 0.99-1.35

Kopek < 16 hafla | 1.05-1.37 1.04-1.36

Kedi 1.9-2.8 -

Neuromuskiiler ve nerviz sistem degisiklikleri: Magnezyum cksikligi
neuromuskiiler iglev yctersizligi ile nitelendirilir. Neural ve neuromuskiiler astry
duyarlilik (hyperexcitability) hali séz konusudur. Klinik semptomlar tetani
sendromu olarak tammlamir. Kas spazmlari, kramplar, asir1 solunum ve glic
yitimi (asthenia=asteni-kuvvetsizlik, dermansizhk) yaninda bas dénmesi
(vertigo), sarsaklanma (ataksi-ataxia), nystagmus gibi scmptomlar meveuttur,
Magnezyum cksiklijinde sekillenen neuromuskiler semptomlanin patogenezi
tam olarak agiklanamanustir. Neuromuskiler sistemde magnezyum ve kalsiyum
arasindaki iliskinin birbirini etkiledigi, iyon konsantrasyonunda diismenin
depolarizasyon egigini dustirdigi, motor ve end plaklarda neurotransmitter
madde pegisi  saflanarak neuronal hipereksitabilite artmaktadir goriisii
yaygindir, Disiik magnezyum konsantrasyonu kas kontraksiyonda degisiklige
ve magnezyum hiicre iginde kalsiyum antagonisti olarak etkimektedir. Diisiik
hiiere i¢i magnezyum konsantrasyonu sarkoplazmik retikulum’dan kalsiyum
agifia gtkmasina neden olur. Bu gekilde konsantrasyon blokaji gergeklesir,

Kardiyak degisiklikler: Magnezyum cksikliginden ileri gelen aritmiler
insanlarda  ventrikiiler premature depolarizasyon, ventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon, atrial premature kontraksiyon, atrial fibrilasyon ve
supraventrikiiler tagikardi olarak bildirilmektedir. Magnezyum eksikligi gériilen
insanlarda magnezyum tamamlama sodyum, potasyum, ATPase inhibisyonu
gergeklestirerek potasyumun miyokardial hiicrelerden disan gikmasini bloke
eder. Magnezyum eksikligi digoxin’in miyokardial hiicreler tarafindan
tutulmasin saglar ve zehirlenmesi gergeklesir.
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Kedi ve kopeklerde magnezynm eksiklidinin semptomlar: Kedi ve
kopeklerde magnezyum eksikliinden kaynaklapan klinik olgular enderdir,
Sadece diisiik magnezyum igeren diyetle beslenen kdpeklerde deneysel olarak
ortaya konmugtur, Magnezyumdan fakir diyetle beslenen képek yavrularinda 6-
8 hafta sonra klinik semptomlar gelisir. ik semptom tinak yataklarinda
hipercmidir. Bu semptomu dil, gz kapaklart ve oral mukozada hipercmi izler.
4-6 hafta sonra kulak kepgelerinde de hiperemi gelisir. Nedeni yiizeysel
vazodilatasyondur. Magnezyumdan yoksun diyetle beslenen kdpeklerde
ortopetik degisiklikler de gelisir. Torasik vertebralarda, tirnaklarda ve proksimal
metakarpuslarda radyolojik degisiklikler ortaya ¢ikar. Tirnaklar kolay kirihir
hale gelir. Generalize kil kaybi, kuyruk, gbz kapaklan ve abdomende kil
degisiklikleri eritrematdz, desukuame ve iilserti den lezyonlan gelisir. Bitiin
deri kuru ve mattir. Kulaklar kahnlasmis ve kivnimbhdir. Lakrimasyon
mevcuttur. Hipotermi gelisir.

Neuromuskiiler ve nervoz sistem degisiklikleri: Nérolojik semptomlar
yaklagik bir ay sonra ortaya hipercksitabilite seklinde ¢ikar. 5-7 hafta streyle
magnezyumdan yoksun diyetle beslenen kopek yavrularinda konvilziyonlar
gelisir. Generalize tonik ve kolonik konvilziyonlar seklindedir. Konviilziyonlar
esnastnda solunum sayisi artar sonra normale ddner. Kesik, kesik solunum
kardiyak arrest belirtisidir.

Kardiyak semptom!iar: Serum magnezyum konsantrasyonu 0.8
mg/dL’'nin aluindaki kopeklerin kalp izinde T dalgasinda artis ve ST
segmentinde depresyon ortaya konmustur.

Sagaltim: Hospitalize edilen kopek ve kedilerde magnezyum cksikligi
diyeti kullanildifinda semptomlar ortaya ¢ikar. Magnezyum tamamlama oral
veya parenteral yolla yaplir. Magnezyum tuzlannin kas igi enjeksiyonu
agnlidir. Bu nedenle yavas, yavas damar i¢i yolla verilirler. 40-60 mg/kg/giin
dozunda magnezyum silfat yavas, yavas damar igi yolla kdpeklerde kulfan:lir,
En fazla ¢ giin siire ile verilir, Hipermagnezemi ve myasthenia olgularinda
magnezyum tuzlanimin verilmesi kullanim sakincas: tagir (kontrendike). Bébrek
yetersizligi diger bir kullanim sakincasidir. Magnezyum glukonat tablet veya
likid seklinde, magnezyum oksid kapsil seklinde, magnezyum karbonat oral
yolla kullanthr. Mineral tuzlari Klorid, organik magnezyum tuzlan acetate,
aspartate, citrate, glutamate ve lactade seklindedir. Potasyum, klor, kalsiyum,
fosfor, selenium ve kobalt ile beraber bilesikleri meveuttur. Asin miktarda
magnezyum uygulama zehirli etkilidir. Ustelik viicutta birikir.
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2. Hipermagnezemi
(Hypermagnesemia)

Diyette mevcut yiksek magnezyumun bobrekler tarafindan atiliminin
engellenmesi veya magnezyumdan zengin antiasit etkili ilaglann kullaniimasi
sonucunda gelisir. Bobrek yetersiziifine sahip kopeklerde serum magnezyum
konsantragyonu yiksek ¢ikar. Kardiyovaskiiler sistem iizerinde toksik
magnezyum dozu >6 mg/dL. olarak ortaya konmustur. Koépeklerde ortalama
serum magnezyum konsantrasyonu 2.4 mg/dL arasinda degisir.

Sagalttm: Hipermagnezemi olgularinda renal atilimi hizlandumak
gerekir. Sodyum igeren serumlar ve lop diliretikleri bu amagla uygulanir, Ancak
bu uygulama esnasinda serum potasyum yogunlugu aygit ile izlenmek
(monitérizasyon) zorundadir, Clnkd hipokalemiye neden olur. Antagonist etki
saflamak amaciyla kalsiyum glikonat (50-150 mg) veya kalsiyum klorid (15-50
mg) damar igi yolla ézenle verilir. Asirt magnezyum uygulama kardiak ¢ikista
artiga ve sistemik vaskiler dirence (5 mEq/L), kalp izi degisikliklerine, kalp
sikliginda artisa, QRS’'de uzama, P-Q aralifiinda uzama ve en sonunda
ventrikiiler fibrilasyona neden olarak 6liim ile sonuglanir,
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Béliim 3. ASIT-BAZ DENGESI

1. Fizyolojik Asit-Baz Dengesi (Isohydrie)

Sorensen 1909 yilinda pH (Potentia hydrogenii) degerini bir ¢dzeltideki
hidrojen iyon konsantrasyonun negatif logaritmasi (-log) olarak tamimlamgtir.

pH= -log.H + a (a: Aktivite)

ileri derecede sulandinimus ¢ozeltilerde (<H iyon konsantrasyonu 107)
proton aktivitesi pH= - log H" sekilde agiklanir,

pH skalasi 0-14 arasinda degisir. Asit eriyiklerde pH degeri 0-7, alkali
eriyiklerde ise 7-14 arasinda degisir. pH= 7 ndtr reaksiyon veren ¢dzeltiler i¢in
kullanihr. Hiere dist sivi pH degeri 7.35-7.45 arasinda degisirken, hticre igi sivi
pH degeri 6.9°dur. Arteriyel kan pH degerinin 7.35-7.45 arasinda olmast
organizmadaki sivilarda asit-baz dengesinin normal diizeyde seyretmesi igin
zorunludur, Asitler hidrojen iyonu (proton, H") ag1ga ¢ikanir, Asitligin derecesi
bir ¢ozeltideki serbest hidrojen iyonlanm etkinliini belirleyen pH degeri
(potentia hydrogenii} ile ifade edilir. Titre edilebilir asiditeden amag bir litre
sividaki asit (veya alkali) igin pH= 7 oluncaya kadar harcanan asit (veya alkali)
miktaridir. Hekimlikte ise bu deger titrasyonun sona erdigi fizyolojik pH= 7.4
degeridir. Protein molekiilleri yap: ve metabolizma igin zorunlu olup, biyolojik
membranlann esas maddesini teskil eder. Hiicre metabolizmasi, oksidatif
metabolik faaliyetler (enerji temini) ve proteinlerin yikimi sonucunda agifa
¢ikan asit karakterli maddeterden karbondioksit (karbonik asit) akcigerler,
organik ve inorganik asitler ile karbondioksitten karbonik anhidraz reaksiyonu
sonucunda agiga ¢ikan bikarbonat bobrekler yoluyla elimine edilir. Gériildigi
gibi hilcre metabolizmasi sonucu ag1ga ¢ikan ve viicuttaki sivilann pH degerini
ctkileyen maddeler asit niteliktedir. Buna karsin alkali (baz) niteliginde
maddeler agiga ¢ikmaz. Bu iki nedenle asit-baz denpelesimini (homeostasis)
sagilayan fizyolojik dizenekler asitleri tamponlamaya veya elimine etmeyc
yoneliktir. Organizmada fizyolojik asit-baz dengesi (isohydrie), i¢ ortamn
diizenleyen isovolemie, isotoni ve difier yasamsal islevier tarafindan saglanir.
Asit ad altinda hidrojen iyonlar: (1%) agiga ¢tkaran kimyasal olaylar akla gelir.
Or. Karbonik asidin bikarbonat ve hidrojen iyonlarina pargalanmas gibi.

H,;CO; (karbonik asit) — HCO; (baz-bikarbonat) + H'(asit)

Bazlar ise, kimyasal sistemde hidrojen iyontarimi alirlar. Or. Bikarbonat
ve hidrojen iyonu birleserek karbonik asit sentezi gibi,

HCO; (baz) + H'— H,CO; (karbonik asit)
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Genel olarak gegerli olan kural,
HA (asit) «» A’ (asit iyonlan veya baz)+ H' (proton) seklindedir.

Organizmada hidrojen 1yenlanmin dlglimi yapilamadigi igin bu asit
nitelikli iyonlann meydana getirdigi asidozu ortaya koymak amaciyla pH degeri
olgiiliir. Plazma pH degeri 7.35-7.45 arasinda degisir. Hidrojen iyonlanndaki 1
nanomol/L’lik azalma veya artig pH degerinde 0.01 diizeyinde azalma veya
artiga denk gelir. pH= 7.40, 40 nmol/L hidrojen iyonuna egdefer olup, bu pH'da
bikarbonat/karbonik asit oram 20:1 seklindedir. Kan serumunda 35-47
nanomol/L'lik fizyolojik iyon konsantrasyon degisikligi ¢ok disiik deferdir, Bu
durum plazma sodyum igerigi ile kiyaslanacak olursa 140.000.000 nmol/L 'nin
yaklapik 140 mmol/’ye denk gelmesidir. Kanda hidrojen  iyonlan
yogunlugunda artis sayisiz metabolik olayin etkilenmesine vyol agar.
Hayvanlarda fizyolojik asit-baz dengesindeki sapmalar enzim sistemlerinde
degisiklige ve proteinlerin membranlar aras1 gegisinde aksamaya sebep olur.
Patolojik pH degisiklikleri ayn: zamanda organizmada iyonizasyon olaylarinin
biyelojik yénden yararlamlmasiu ve ilaglann farmakokinetigini de etkiler.
Organizmada asit-baz denge bozuklugu (dyshydrie), bobrek ve akciger
yetersizlikleri, kusma, kusma+ishal, sadece ishal, asm protein yikimi
(katabolizmas1) ve ketosis gibi birincil organ veya metabolizma islevlerindeki
yetersizliklerden ileri gelir. Asidoz adi altinda hidrojen iyon konsantrasyonunda
artiy (H") ve plazma bikarbonat diizeyinde azalma veya kismi karbondioksit
basincinda artiy akla gelir. Saghkli hayvanlar igin fizyolojik kosutlarda hidrojen
iyonu kaynak degerleri (Arteriyel: 35-45 nmol/L, vendz: 37-47 nmol/L)
farkhdir. Asidozda hidrojen iyon konsantrasyonunda artig yaninda, arteriyel ve
venéz kan pH degerleri de diser. Fizyolojik kosullarda saghkli hayvanlarda
arteriyel kan pH degeri 7.35-7.45, vendz kan pH degeri 7.35-7.43 arasinda
degisir. Asidoz organizmada asit-baz denge bozuklugu olup, kan pH degcrinde
dlsiis ile nitelendirilir. Hafif derecede asidoz hali solunum sistemi tarafindan
dengelenir (kompenzasyon). Dengeleme sz konusu ise, asidemi sekillenmez.
Asit-baz dengesindeki degisiklikler solunum (réspiratorik) veya metabolik
kakenli patolojik olaylara bagli olarak gergeklesir. Asit-baz dengesindeki
bozukluklanin (dyshydrie) patogenezinde ishal nedeniyle bagirsaklar yoluyla
bikarbonat (HCQ,) iyonlannin kaybr veya akcigerler yoluyla karbondioksit
{CO,) atthminin aksamast (kismi karbondioksid basincinda artis) gerekir.
Birinci halde metabolik asidoz, ikinci halde ise solunum asidozu olusur, Yeni
doganlarda ve geng hayvanlarda aym anda hem ishal (metabolik asidoz), hem
de bronchopneumonie (solunum asidozu) siklikla meydana gelir (kangik tip
asidoz-miks asidoz). Hiicre dist sivida baz artis1 (BEgcr) ve standart bikarbonat
(stand. HCOy) degerleri plazma pHl deferi iizerinde etkili olana metabolik
(nonrespiratuvar) bilesenlerdir.
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Tablo 42. Hendetson-Hasselbalch esitligine gore plazma pH degerini
tamimlayan degiskenler.

/:;\

/ Solunum Metabolik
F 3 1

Aktict
PCO, HCO, Bazagmu [} Standart HCOy

Total CO,

2. Organizma Tampon Sistemleri

Organizma pH degisikiiklerini (acidosis veya alcalosis) en diisiik dizeyde
tutabilmek icin bazi tampon (buffer, tikag, yastik) sistemlerine sahiptir. Viicut
sivilart tampon dzellige sahiptir. Sivilarda yer alan H iyon konsantrasyonun
degisimi engellencrek pll degeri norma! smurlar i¢inde tutulur. Tampon
sistemler zayif asit veya zayif baz ile bunlann tuzlanndan ibarettir.
Organizmada agiga ¢ikan hidroklorik asit, fosforik asit ve siilfiirik asit gibi
anorganik ve laktik, piriivik ve ketoasit gibi organik asitler zayif nitelikli baz
olan bikarbonat ile birlcsirier. Tampon sistemler hiicre dis1 ve hiicre i¢i sivilar
ile kemik dokuda yer alir.

Hiicre dist sivida esas olarak karbonik asidin (1H,CO;)bikarbonata
(HCO3) orant, monobazik sodyum fosfatin (Nali,PQ,)/dibazik sodyum fosfata
oram {Na,I{IPOy), organik asitlerin organik asit tuzlara oran1 ve az miktarda da
fosfat ve protcin baglantilan tampon mekanizma ofarak gorev yapar.

Kemik dokuda yer alan tampon sistemin esasint dokudaki karbonat teskil
eder. Organizmaya asit yliklemesi, hiicre dis1 fosfatin kemik dokuya girisini ve
kalsiyum ile sedyumun kemik dokudan ¢rkisim artinr.

Hiicre igi boglukta proteinler, organik ve anorganik fosfatlar ile
eritrositlerdeki hemoglobin ana tamponlardir. Eritrositierdeki hemoglobin (kan
tampon kapasitesinin yaklagik 1/3'G), bobrek tubul hiicresi ve eritrosit igi
PO /ILPO, sistemi ile dokulardaki protein tampon sistemi gérev yapar.
Hiicre dis1 boglukta kantitatif olarak 6nemli tampon karbonik asidin bikarbonata
oramdir (FL,CO/HCQO,). Kan pH degerini bikarbonatin (HCQO,) karbonik aside
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(H,COy) oram belirler. Karbonik asit deerinin Slglimi mimkiin olmadiindan
yerine saptanabilen erimis haldeki karbondioksit (pCO;) konur. Bu sekilde kan
pH degert Henderson-Hasselbalch (I-H) denklemine gbre asagidaki sekilde
ifade edilir.

HCO
pH=6.1+log _(_3_)
(H,CO,)
oH 74t = €0y _ 24 mmolL,
(H,C0;) 1.2mmol/L
pH=6.1+log ____EC_O_L_._.
0.03 xPCO,
(6.1: Karbonik asidin yayilim-disosiyasyon sabitesi: pKa) veya
HCO
) =K x o9y
(H,CO,)

Hidrojen iyon konsantrasyonundaki artis (asidoz, pH dejerinde azalma)
asagidaki denklemle agikiamir,

l }.I" + }ICO{ _ 111C03 +Il;0 + ITCOI

Arteriyel kan kismi karbondioksit basinct 40 mm Hg clup, 1.2 mmol/L
karbonik asit yogunluguna denktir. Pay ve paydada mutlak deger ne olursa
olsun, aradaki 20:1 orami muhafaza edildigi stirece organizmadaki sivilanin pH
deferi 7.4°de tutulmus olur. Organizmada giinliik olarak agi1ga gikan asit miktar
1 kg canli agirlik igin 285 mmol/24 saat hidrojen iyonu seklinde hesaplanmstir,

2.1. Akcigerlerde Diizenfeme
(Pulmoner regiifasyon)

Hicrelerdeki oksidatif metabolik olaylar sonucunda siirekli son firlin
olarak karbondioksit ve su aqifa ¢ikar. Ugucu {volatil) asitler karbondioksite
doniigebilir, Karbonhidrat ve yaglarin oksidasyonu sonucunda ortaya g¢ikan
karbondioksit eritrositler tarafindan tamponlanarak akciferlere tasimr ve
solunum yolu ile atilir. Sisteme asit cklendiginde bikarbonat yofunlugu diser.
Buna yanit olarak akciger ventilasyon kapasitesi artinhir ve karbonik asit
konsantrasyonu yeniden 20.1 orani gergeklesinceye kadar azahir. Ugucu 6zelligi
olmayan asitier (Nonvolatil asitler: Salfat, fosfat, laktat, asctoasctat ve beta
hidroksibitirat) karbondioksite doéniisemezler ve aminoasitler, fosfolipid,
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fosfoproteinler ile niikleoproteinlerin yikims, karbonhidrat ve yag asitlerinin tam
olarak yanmamas:1 sonucu agiga ¢ikarlar. Ugucu olmayan asitlerdeki hidrojen
iyonlarimin viicuttan atilmasi bébrekler tarafindan gergeklestirilir. Bu her iki son
{irlin organizmada olusan asitlerin yapisina asafidaki esitlik geregince katlir.

CO; + 11,0 +» H,COy — H "+ HCOy

Kuramsal olarak 30 dakika siire ile organizmada kalici karbeondicksit
clusumu ve karbondioksit atithminin aksamasi yasam tehdit edecek diizeyde
asidemi gelisimine yol agar. Karbondioksit organizmada suda erimis halde
bulunur ve solunum faaliyetleri ile kolayca atihir, Bu olaya asit-baz dengesinin
akcigierlerde diizenlenmesi (pulmoner regllasyon) adi verilir. Arteriyel kan
parsiyel karbondioksit basinc1 (PaCQ;) arterlerin duvarindaki kemoreseptorleri
ve Medulla oblongata’yr uyararak dakikadaki solunum voliimiinde artig
solunum merkezi tarafindan diizenlenir, Bu sekilde arteriyel kismi karbondioksit
basincindaki artig akeiger ventilasyon kapasitesini de artirmig olur. Buna karsin
parsiyel karbondioksit basincindaki asirt azalma solunum merkezini depresse
eder. Hayvan organizmasinin hiicre dis1 boslugunda karbondioksit kismi basinet
35-44 mm Hg (4.7-59 kPa) arasinda fizyolojik simirlarda  degisir.
Karbondioksitin organizma periferinden akcigerlere taginmasinda rol oynayan
vendz kan pH derecesi, arteriyel kan pH derecesinden 0.02 kadar diisiiktiir,
Birineil respiratorik hastaliklarda alveoler hipoventilasyon gergeklestigi igin
organizma asit-baz dengesi hiicre igt tampon sistem ve bobrekler tarafindan
diizenlenir,

2.2. Bibreklerde Diizenleme

(Renal Regiilasyon)

Viicutta karbondioksit diginda ara metabolizma artik Griinleri siilfat,
fosfat, laktat, asctoasctat ve beta hidroksi biitirat gibi ugucu olmayan
(nonvolatil) asitlerdir. Bu asitlerdeki hidrojen iyonlart bdbrekler tarafindan
atilir. Asitlerin bébrekler tarafindan eliminasyonu filtratta yer alan bikarbonat
iyonlarimn rezorpsiyon ve rejencrasyonu ile yapildigt gibi, fosfat tamponlarin
titrasyonu ve amonyum iyonlarimin eliminasyonu (bdbreklerden amonyak
iirctimi ile scrbest kalan hidrojen iyonlanmn atilmasi) seklinde de yapihr,
fnsanlarda ugucu olmayan asitlerin bdbrekler tarafindan atilan miktan 3.3
mmol/24 saat olarak olgiilmiistir. Akcigerin uyum (adaptasyon) ve dengeleme
{kompenzasyon) dizenckleri asit-baz dengesi Uzerinde etkili olmakla beraber,
bobrekler tarafindan gergeklestirilen hidrojen iyon atimi giinleree devam eder,
Bobrekler tarafindan asitlerin atilmasi 3-5 giin iginde en uygun dizeyde
scyrederken, bdbreklerin &diin verme kapasitesi (kompenzasyon) asildifinda
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asit-baz dengesinde normal olmayan degisiklikler meydana gelir. Akut
bronchopneumonie wveya inhalasyon anestezisinde olusan akut solunum
asidozunda bobreklerin kompenzasyon kapasitesi son derece simrhdir. Bu
nedenle kan pH degeri hizla diser.

2.3. Karacigerde Diizenleme
{Hepatik Regiilasyon)

Karaciger degisik metabolik faaliyetler yaninda asit-baz dengesi ile de
yakin iliskili bir organdir. Genel olarak katiyonik metabolik artiklanin (betli
aminoasitlerin) zararsiz hale getinlmesinde (dcaminasyon) gorev aldifi gibi,
organizmada agiga ¢ikan ve hidrojen iyonlanini igeren asit karakterli artiklar
nitral bilesikler sekline de doniistiiniir. Aniyonik aminoasitler (glutamat,
aspartat) gibi aniyonik iriinleri, lactade, acetat, citrate gibi metabolik artiklan
karbondioksit ve su kullanarak hidrojen iyonlant haline dénistiiriir (alkali etki).
Karacigerde ugucu olmayan asitler, kiikiirt i¢eren aminoasitlerin (methionin,
cystein vb.) yikami, karbonhidrat veya yaglanin metabolizmas: (lactad agiga
¢ikar) veya fosfat igeren proteinlerin katabolizmasi sonucunda olusur. Ugucu
olmayan asitlerin miktaninda artig, istahsizlik ve hipermetabolizma sonucunda
gergeklesir. Difer taraftan kitkiirt igeren aminoasitlenin enerji temini amaciyla
pargalanmasi {protein katabolizmas1) sonucunda da ugucu clmayan asitlerin
miktar artar. Sonugta kan pH degen diger (acidemia).

3. Asit-Baz Denge Bozukluklan (Asidoz-Alkatoz)
3.1, Asit-Baz Dengesinin Anlanu

Metabolik olaylarda gérev alan kan dokunun normal pH degeri 7.35-7.45
arasinda degisir. Kan pH deferini bikarbonat’in (HCO,) karbonik aside (£H,CO3)
oram belirler. Abhsilagelen uygulamalarda ¢ok disitk olan karbonik asit
konsantrasyonunun dogrudan olglimit miimkiin olmadifindan, kanda crimis
halde bulunan ve dlgtilebilen karbondioksit deferi saptanir. Karbonik asit yerine
karbondioksit kondugunda kan pil degeri bikarbonatin karbondioksite oram
seklinde olur, Karbondioksit akciferler, bikarbonat isc bébrekler tarafindan
viicuttan atilir. Bu fizyolojik dizeneckler sayesinde viicutta asit-baz dengesi
akciger ve bobrekler tarafindan dizenlenir. Kan pH defer diserse, yani kanda
H iyon yoZunlufu artar veya OH (baz) miktars azalirsa metabolik asidoz, kan
pH degeri artar, yani H iyon yogunlufu azalir veya OH miktan artarsa
metabolik alkaloz sekillenir. Kismi karbondioksit basiner (pCQ,;) artarsa
solunum asidozu {respiratorik), azalirsa solunum alkalozu {respiratorik) olarak
isimlendirilir. Dokulann biiytik bir kisminda hidrojen agifa ¢ikmast enerji
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tiretimi ile iliskili oldugundan, organizmada asidoza olan egilim, alkaloza olan
efilimden daha fazladir. Dolayisiyla hidrojene yonelik homeostatik diizenekler,
OH’na yonelik diizeneklerden ¢ok daha giiglidiir. Organizma pH deger
degisikliklerini kimyasal ve biyolojik tampon sistemlerle dizenler. Hiicre
proteinleri ve hemoglobin hiicre igi, bikarbonat, organik, anorganik fosfatlar ve
plazma proteinleri hiicre digt tamponlardir. Bunlarin en ¢énemlisi bikarbonat’tir.
Biyolojik tamponlamada kimyasal bir reaksiyon meydana gelmeden
kompartimanlar arast iyon degisikligi ile pH korunmaya g¢alisilir. Asit-baz
dengesinin saglanmasinda etkin olan hidrojen, hidroksil ve bikarbonat gibi
iyonlann hiicre igindeki zit yiikld iyonlarla birlikte yer degistirmeleri veya hiicre
i¢ine girmeleri stz konusudur., Normal hiicre disi hidrojen iyon (H') -
konsantrasyonu 40 nmol/L’dir. Hidrojen iyonunun bu kadar diisiik seviyedeki
konsantrasyonun diizenlenmesi hiicre islevi ig¢in zorunludur, Hidrojen
diizenlenmesi ile ilgili hiicre digi-hiicre igi tamponlarla tamponlama, alveoler
ventilasyonda artis (hiperventilasyon) ve bébreklerden hidrojen iyonlan
atihminda degisiklik yaparak plazma bikarbonat yogunlugu kentrol edilir.

Tablo 43. Asit-baz denge bozukluklarimn dzellikleri

Birincil Odiinverme |1COy/ 1,CO;
H degisiklik yamt: |(Normal 20:1)

Metabolik asidoz l 1 pCO; Oran <20:1

HCO,

Pay azalir

Solunum asidozu 1 1 Oran <20:1

pC0; HCO, Payda artar
Metabolik alkaloz 1 f pCOy Oran >20:1

rHCOJ Pay artar
Solunum alkalozu i) l Oran >20:1
. pCO; HCO, Payda azalir

Tablo 44, Asit-baz denge bozukluklan ve nedenleri

Metabolik Diabetes mellitus (ketoasidosis), sok (laktatasidosis), hipoksi,l
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asidoz akut,-kronik bdbrek yetersizlikleri (asitlerin organlar tarafindan
tutulmasi ve bobreklerden bikarbonat kaybi), mide-bagirsak
kanalindan alkali stvilann kaybi (ishal, ileus olgulan,
hipersalivasyon, kusma), istahsizlik ketosisi, asin  klor
enfiizyonu, etilen glikol, salisilat ve metanol zehirlenmeleri

Solunum | Alveoler ventilasyon kapasitesini simirlandiran hastaliklar (hava
asidozu yollaninda tikanma, alveoler amfizem, pneumoni nedeniyle
karbondioksit atiminda azalma-hipoventilasyon), solunum
merkezinin felei, karbondioksit zehirlenmesi, kalp yetersizligii,
anestezi ve akcier ventilasyon kapasitesinde daralma

Metabolik [ Képek ve kedilerde inatg1 kusmalara bagh mide igeridi ile asit
alkaloz kaybt (HCI), hiicre igi boslukta potasyum eksikligi (hiicre dis
boslukta alkaloz ve hipokaliemi-uretral obstruksiyon),
hipokloremi, metabolik asidoz nedeniyle bikarbonat enfiizyonu

Selunum | Ates, bakteriemi, hipoksi, encephalitis veya ilaglann etkisi ile
alkalozu solunum merkezinin uyanlmasi scnucunda meydana gelen
alveoler ventilasyon kapasitesinde artig (hiperventilasyon) veya
suni selunum

Akeiger ventilasyon kapasitesini girevsel veya tikamkhiga bagh olarak
simrlandiran hallerde karbondicksit atilamamasina bagl solunum asidozu
(respiratorik asidoz), hiperventilasyon hallerinde isc asin karbondioksit atimi .
nedeniyle solunum alkalozu (respiratorik alkaloz) sckillenir. Metabolik asidozda
ise, organizmada agifa gtkan organik asitlerin miktan arttiz gibi (asinn hidrojen
iyonu), bébrek veya mide-bagirsak sistemi hastahiklan (hidroklorik asit kaybi)
nedeniyle elektrolitlerin kaybi da meydana gelmistir,

L]

3.1.1, Asidoz

Organizmada asit maddelerin artts1 veya baz kaybindan ileri geldigi igin
pH degeri diiser ve kan dekuda acidemie sekillenir (pH= <7.36). Asidoz, asin
asit iyonlan (11") agiga ¢ikmasy, asit iyonlann bébrekler ve karbondioksitin
akciger yoluyla atthminda azalma (hipoventilasyon nedeniyle solunum asidozu)
veya ishal nedeniyle baz (bikarbonat) kaybindan ileri gelen bir tablodur. Hekim
klinikk olarak asidozun dengelenip (kompanzasyon) dengelenemedigini
(dekompenzasyon) bilemez. Dengelencmeme haline organizma diizenleme
yeteneklerinin yeterli olmamast veya alinan 6nlemlerin yetersizliginde rastlanir,
Hayvanlarda sekillenen sistemik asidoz metabolik, solunum ve kansik asidoz
(respiratorik-metabolik, miks) olarak iige aynlir. Asidozun fizyolojik etkilerd,
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miyokardial kasilabilme OGlgiitlerinde, perifeik damarsal direngte, kan
basincinda ve ventrikiiler fibrilasyon esiginde azalma seklindedir,

Kan asit-baz denge bozukluklarinda elde edilen laboratuvar verllen
asagidaki sorular kapsarminda degerlendirilir.

a.  Kan pH degeri degisiklife ugramis m? Asidemi (pH<7.35) veya
alkalemi (pH>7.45) gelisip, gelismedigi?

b. Saptanan asit-baz denge bozuklufu solunum veya metabolik
nedenlerden mi kaynaklanmaktadir?

¢.  Birincil respiratorik asit-baz denge bozuklugu, akut (yetersiz veya
hig  kompenzasyonun  olmamasi) veya kronik nedenlerden  mi
kaynaklanmaktadir?

d.  Birincil metabolik asit-baz denge bozuklufu anion gap artisina
{veya degismemesine) neden olmus mu? [Metabolik asidoz séz konusu ise
anion gap degeri (AG: Na-(HCO; + Cl) saptanmalidir.]

e. Asit-baz denge bozuklugu basit veya kar1$1k nedenlerden mi
kaynaklanmaktadir?

f.  Uygun sagaltim yntemi ortaya konmalidir.
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Tablo 45. Asit-baz denge degiskenlerinin tanidaki anlam:

BE-ecf (mmol/L)

Parametre Anlam

pH H' iyon konsantrasyonu &lgiisii

Pa0, Arterivel kanda erimis halde bulunan oksijenin

(mm Hg, kPa) olusturf.:lug"u"parmyel basing. mm Hg veya kilopaskal
olarak olgiiliir

PaCQ, Birincil solunum degisikliginin 6i¢listi (ugucu H,COs).
Arteriyel kanda erimis halde bulunan karbendioksidin

(mm Hg, kPa) .
parsiyel basinct

+ BE Baz agqig1. Metabolik degigikliklerin &lgisd (ugucu

olmayan asitler) ve tampon madde sagaltiminin
hesaplanmast

Akt.- HCO; | Solunum ve metabolik etkiye bagh pll ve pCO,
{mmol/L) basincindaki degisiklikler

(Aktiiel bikarbonat)

Stand.-HCO, Standart kosullarda hidrojen karbonat iyonlarinin
(mmol/L) Slglimi

(Standart bikarbonat)

TCO; (mmol/L) CO;' in degisik formlarnnin ayinicr tanusi. Total CO;

Anion-gap (mEq/L)
(Anyon agif1)

Plazmada 6l¢ilebilen katyonlar ile anyonlar arasindaki
fark. AG = (Na") - (CI'+ HCO"). (Deger: 8-16 mEq/L)

L)

BE: Tam kanda baz agimi (base excess). Fizyolojik BE degeri: 0

BE-ecf: Hiicre disy sivida baz agimi

Negatif (-) BE degeri: Metabolik asidoz

Pozitif (+) BE degeri: Metabolik alkaloz

Aktiiel HCO;: Olgiilen HCO;, Standart HCOy: Hesaplanan HCO;
BB: Tampon bazlar

Total karbondicksit (TCO,): CO,+ H,CO; + HCO;y
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Anyon Ac1g1 (anion gap) Ve Asidozdaki Onemi

Serumda ve Olgllemeyen katyonlar (UC) ve dlgllemeyen ényonlar (UA)
arasindaki farktir. Asagidaki esitlik ile ifade edilir.

[Na'] + [K']+ [UC] = [CI'] + [HCO;] + [UA]

Hayvanlarda serum potasyum yogunlugu ¢ok onemlidir. Bu nedenle
esitlik asagidaki gibi degisir.

[UA] + [UC] = {[Na'] + [K'] - [CI'] + [HCO5] = AG

Olgiilemeyen katyonlar veya olglilemeyen anyonlar AG’de degisiklik
nedenidir.

Anyon gap degerinde artis dlgillemeyen anyonlan (UA) artirirken,
Ol¢iilemeyen katyonlar: (UC) azaltir. AG degeri serum proteinlerinde (Szellikle
albumin}, serum fosfat konsantrasyonunda ve gliglii iyonlannda (laktat, sitlfat,
B-hidroksibiitirat, asetoasetat ve Uremi ile iliskili anyonlar) olumsuziuklan
yansitir, Bu nedenle AG degerinden klinikte Sl¢lilemeyen giglii anyonlann
(laktat gibi) konsantrasyonlarimi saptamak amaciyla yararlamihr. Plazmada
eiektrolit dengenin saglanabilmesi igin elektron nétralite yasasina gore
katyonlann toplami ile anyonlanin toplamlarimn egit olmasi sarttir, Pratik
kogullarda bikarbonat ve klor anyonlan dlgilebilirken diger anyonlar &l¢iilemez.
Potasyum deferi sodyum degerine gore ¢ok kiiglik diizeyde oldupu igin
hesaplamaya katilmaz. Ancak denklemde sodyum katyonu yaninda potasyum
katyonu da art1 olarak yer alir. Total katyonlarin yaklasik %95%ini sodyum ve
potasyum teskil ederken, total anyonlarin yaklasik %85°t klor ve bikarbonat
anyonlandir.

Na' = (Cl" + HCOy} + (6l¢lilmeyen anyonlar)
Anyon ag131 (AG, mEq) = Na' (mEq/L) + K - (CI' + HCOy) (mEq)

scklinde serum sodyumundan klor ve bikarbonat konsantrasyonlan toplaminin
¢ikarilmast ile hesaplanir. Oiculmcyen anyonlar aminoasit kalintilarimin iyonize
olabilen karboksil gruplari nedeniyle plazma proteinler, silfat ve fosfat
anyonlantdir. Bunlarin kandaki total konsantrasyonlari 8-16 mEq/L'dir. 15
mEq/L'ye kadar normal kabul edilir.- Anyon gap 18 mEq/L’den biiyiik ise
metabolik asidoz olarak degerlendirilir. Klor ve bikarbonat anyonlan yaninda
degerleri ¢ok disiiktiir. Bazi hallerde anyon agiit normal siirlarda olsa bile
asidoz gelisir. Serum protein ve fosfor konsantrasyonunda azalma pH degisiklik
nedenidir. Plazma protein konsantrasyonunda 1 g/dL azalma AG degerinde 3.7
mEq/L ve plazma albumin konsantrasyonunda | gram/dL azalma AG degerinde
2.5 mEg/L disis nedenidir. Artmig anyon gap degeri metabolik asidoz (laktik
asidoz, ketoasidozis ve iiremik asidoz) ile salisilat, etilen glikol ve metil alkol
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zehirlenmesinde gorilir,. Anyon gap degerinde azalma hipealbuminemi,
hiperkalsemi, hipermagnezemi ve bazi zehirlenmelerde gériiliirken, bikarbonat
kaybi ishal, bébreklerden kayp, distal tubul renal, tubuler asidoz hallerinde
degisiklige maruz kalmaz.

Tablo 46. Metabolik asidoz

Nedenler Semptomlar | Sagaltim . ITesaplanmasi
Bobrek pH: <7.36 Enteral Ca- + Na-{BE x C.A. (kg) x
yetersizliginde Citrat-uygulama 03 = %84k
hidrojen  iyonlan {sadece  potasyum | NaHCQ; enfiizyon
(11") at:limt azalir eksikliginde) cozeltisi
gereksinimi
ishal pCO; nommal | NaHCQ; enfiizyonu | Trispulfer =
(alkali kaybi) (14%=  isotonik. | THAM
%4.2; %8.4 olabilir) | (Sodyum
yiikklenmez}
Diabetes mellitus HCO, disiik
Anaerobik H,;CO,
metabolizma normal
(Hipoksi, sok, asin
kassal i5lev)
Hepatopatiler BE degen
distik

{Siit asidi olusumu)

Astn asit olusumu

3.1.1.1. Solunum Asidozu

Solunum asidozu, ugucu asit olan karbontk asidin (H,CO,) organizmadan

atilmasindaki

yetersizhife

(hipoventilasyon) bagh

olarak  gergeklesir,

Karbondioksitin akciger yoluyla yetersiz eliminasyonu sonucunda kan kismi
{parsiyel) karbondioksit basinei (pCQ,) artar (hyperkapnie: pCO; >45 mm Hg).
Ciinki normal kosullarda doku bazinda karbondioksit lirctimi ¢ok hizlidir. Bu
durum birinc¢il hiperkapni olarak tanumlanir. Karbonik asit karbondioksit ve
sudan miitegekkil olup, akciferler tarafindan karbondioksit olarak atilmadift
siirece kanda karbonik asit ve dokularda karbondicksit seklinde birikir.
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H' + HCO; o H,CO, & CO;+ H,0

Karbondioksit akcigerler tarafindan atildift siirece bu esitlik sag tarafa
dogru seyreder. Atilmadifinda esitlik sola dogru ¢alisir ve hidrojen iyonlan
artist ile sonug¢lamir. Bu sekilde kan pH deperi diserken, arteriyel kan
karbondioksit basinct (PaCO;) artar. Normal kosullarda eritrositlerdeki
hemoglobin karbondioksit ile karbonik asit reaksiyonunu katalize eden karbonik
anhidraz enzimi kapsar. Enzim etkisi ile karbondioksit eritrositlere yayilir ve
agiga ¢ikan hidrojen tyonlarinin ¢ogunlugu hemoglobin tarafindan tamponlanir.

CO, + H,0 — Karbonik anhidraz — H,COy,— H' + HCO;

Bu tiir asit-baz denge bozuklugu arteriyel pCO, artist (hyperkapnie) olup,
ptl, BE ve aktiie! bikarbonat degerlerinde degisiklik ile nitelendirilir. Arteriyel
kan karbondioksit basincindaki artis nedeni alveoler hipoventilasyondur. Bu
durumda solunum gazlari defisimi engellendifi igin genel yetersizlik
gerceklesir.  Arteriyel karbondioksit basincinda (PaCO;) artis dokularda
karbondioksit birikmesine neden olur. Yiikselen pCO; degeri sonucunda olusan
karbonik asit Henderson-Hasselbalch denklemindeki bikarbonat/karbondioksit
orani iizerinde etkili olarak kan pH deferinin diismesine sebep olur.

Tablo 47, Hayvanlarda solunum asidozu nedenleri

Akciger Pneumonie, asphexie, akcifer 6demi, akcifer fibromatosisi,
hastaliklan timdérleri, COP/COPD, akciger amfizemi, akcifer 6demi,
hipoventilasyona neden olan solunum merkezi depresyonu

Hava Yabanci cisim veya gida maddelerinin hava yollanna
yollarmda aspirasyonu (aspirasyon pneumonie), hava yollarinin mekanik
tikanmalar tikanmas1 veya baskiya (kompresyon) maruz kalmasi,

neuromuskiiler  hastalikfar, toraks’da  agnlhh  durum
nedenleriyle olusan ventilasyon yetersizligi

S

Solunum Nérolojik kékenli hastaliklar, narkotik veya sedatif etkili
merkezinin ilaglanin kullanilmasi, selunum merkezinin narkoz, travma ve
depresyonu ilag gibi nedenlerle yeterince uyanlamamasi, pneumonie,

6dem ve atelectasie nedeniyle akeifer yeteneginde azalma

Noromuskiiler { Tetanosts, botulismus, poliomyositis, encephalitis,
hastaliklar narkotiklerin  etkisi, kas gevseticiler, neuromuskiiler
hastaliklar ve toraks boigesinin agnl hastaliklan

Diger Diyaframatik hemia, pneumo, haemo ve pyothorax,
ncdenler inhalasyon narkozu, dolasim bozukluklan ve gant
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Arteriyel kanda karbondioksit miktannin artis1 fizyolojik akeifer islevi ve
akcifer rezerv kapasitesini asar. Bu durum hipoventilasyona yol agan
hastaliklarda arteriyel kan karbondioksit basincimin artigina yol agar ve birincil
hiperkapni olarak isimlendinlir. Solunum asidozu halierinde bdbreklerden
hidrojen iyonlannmu atilmasi da artar. Ancak bu 6diin verme yetenedi yavag,
vavas gergeklesiz. Kan karbondioksit basinct (PaCQ;) 8 kPa (>60 mm [Fig)'h
astiginda boébreklerin ve karacierin 6diin verme yetencklerinin sona erdifit
kabul edilir. Sonugta organizmada birincil solunumsal asidemi kaher hale gelir.

Tablo 48. Solunum asidozunda semptomlar ve sagaltim dnlemieri

Nedenler Semptomlar Sagaltim
Akciger hastahiklan Siyanoz ve ventilasyonda | Esas hastalifin
azalma sagaltimi
Mekanik solunum pH=<7.36 Solunum cihazina
(Hydro- baglama
Pncumothorax;

Mpyasthenia gravis)

Kalp  yetersizlifine | pCO; konsantrasyonunda artis | ACE  inhibitérleri

bagli  ikincil  kalp ve bronkolitik ilag
yetersizligi uygulama
Solunum depresyonu | HCO; normal Sclunumu
(Barbitirat, morfin ve dizenieme

anestezik {Metabolik arteg)

uygulamalan veya
beyin travmalan)

BE degeri diser < (-3)

Hipertoni, tagikardi, miosis

HCO; normal

Bir giinden uzun siiren bkirinci! solunum asidozu dokusal hipoksemiye
neden olarak kan scrumunda laktat birikmesine (hiperlaktatemi) yol agar.
Sonugta laktik asidoz (hipoksik mctabolik asidoz} gelisir. Organizmada bu tir
gorevsel aksama birineil solunum astdozu (basit dyshydrie) olarak isimlendirilir.
Solunum+metabolik asidoz ise kangtk dyshydrie olarak tammlanir. Buna en iyi
omek yeni dofanlann asfeksi sendromudur (Neonatal respiratory distress
syndrome-NRDS). Solunum asidozunun klinik semptomlan belirleyici defiildir,
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Bu nedenle laboratuvar muayenelerine bagvurulur. Arteriyel kan karbondioksit
basinci (PaCO,) artarken, pH degeri diiser (asidemi). Odiin verme diizeneklerine
gore degisen bikarbonat yogunluk artist meydana gelir. Akut solunum
asidozunda bébreklerde diizenleme nedeniyle plazma bikarbonat iyonlaninda
artty sirlt diizeydedir (2-4 mmoV/L). Buna kargin kronik solunum astdozunda
plazma bikarbonat iyonlarinda artis daha belirgindir. Solunum asidozunun
klinik tablosu birincil hastalik semptomlar ile baglantih degildir. Asidemi ve
hiperkapni (PaCQ, >10 kPa, >75 mm Hg) sonucunda sinirsel islevlerin
etkilenmesinden kaynaklanan depresse goriinim, letarji veya koma hali mevcut
olabilir. Kan-beyin bariyerini (BBB) asan karbondioksite bagl olarak sinirsel
islev belirtileri gergeklesir. Arteriyel kan karbondioksit basincinm (PaCQ,) 13
kPa’in (> 98 mm Hg) izerine ¢ikmasi narkoza benzer klinik semptomlara yol
agar. Sistemik asidozun tanisi kan gaz analizleri (kan gaz analizaténii) yapilarak
konur. Kan kismi karbondioksit basincindaki (pCO;) artisa organizma hemen
yanit verir. Bikarbonat olusumu igin hemoglobin devreye girer. Zamanla bobrek
dengeleme diizenekleri ile artan pCO; dizeyi distal tubu!l epitel hiicrelerinden
salgilanan karboanhidraz {(Carboanhydrase) enzim aktivitesiyle karbonik asit,
karbondioksit ve suya parcalantr. Béylece karbonik asidin ayrigmasi sonucunda
bikarbonat anyonu ve protonlar olusur. Tubulus limen’inde agifa ¢ikan sodyum
iyonlan bikarbonat anyonlan ile beraber kana geri emilir (reabsorpsiyon).
Elimine edilen her bir proton beraberinde bikarbonat kullantr. Organizma akut
solunum asidozunda sadece kimyasal ani reaksiyon gésterir. Ancak, bu
mekanizma her zaman devreye pirmez. Kronik solunum asidozunda ise azalan
pll degeri genellikle kompanze edilemez. Kanda yitkselen karbondioksit,
bikarbonat ve H iyon olusumunu artinr. Hidrojen iyonlant bikarbonat karakterde
olmayan bazlan etkileyerek kan bikarbonat diizeyi artar. Solunum asidozunun
aksine metabolik asidozda puffer baz konsantrasyonu defiigmez. Akciger islev
bozuklugu hyperkapnic ve hypoxamie'ye neden olur. Glikozun anaerob
pargalanmasina bagh laktat agifa ¢ikar. Hiperlaktademi ve laktadasidozu
sckillenir. Sekillenen asidoz zamanla solunum asidozu ¢zellifini yitirerek
metabolik asidoza doner (kangik asidoz).

Birincil  solunum  asidozunun  tamponlanmasi:  Organizmada
karbondioksit birikmesine neden olan ve alveoler ventilasyon kapasitesini
siurlandiran birincil akcifer hastalifmin dncelikli sagaltimi esastir. Birincil
solunum asidozunda solunum stimiile edilerck akcigerler tarafindan
karbondioksit ve bobrekler yoluyla uguen olmayan asitlerdeki hidrojen
iyonlanmin atilmasi hizlanir. Solunum asidozunda dyshydri’nin ortadan
Kaldirilmast gerekir, Solunum asidozu hyperkapnie ile nitelendirildigi igin,
bikarbonat ¢ozeliileri veya difer tampon maddeler (hidrojen karbonat, laktat,
aselat, sitrat ve gluconat) agifa ¢ikan karbondioksiti tamponlayamaz. Laktat
iyonu karacifierde asctik asit tizerinden karbondioksite ve bdylece bikarbonata
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doniigerek (bikarbonat prekiirsori) asidoz olgulaninda kullanilir. Ancak solunum
asidozu karbondioksiti tamponlayamaz. Ozellikle yeni doganlarda gériilen
karigik tipte solunum ve metabolik asidoz hallerinde bu tampon maddeler
(sodyurn laktat, sodyum sitrat, sitrat) etkisizdir. Laktik asidoz hallerinde
sodyum laktat (kontrendike) yerine sodyum bikarbonat ¢dzeltisi kullamlir.
Kdpeklerde artan hidrojen iyonlarimin tamponlanmasi ve bébrekler yoluyla
atilmasinin saglanmasi amaciyla trometamol (THAM, Tris-puffer, Pfrimmer,
Almanya) kullamlir, Trometamol (300 mmol/L), asetat (200 mmol/L),
bikarbonat {160 mmol/L) ve sodyum fosfat (Na,PO- 20 mmol/L} bilesiminde
haziclanmig Tribonate tampon eriyigidir. Bu eriyik organizmada hiicrelere
girerek hiicre i¢i boglukta tampon olarak etkir. Hidrojen iyonu akseptdridiir.
Solunum asidozu olgularinda 0.3 molar ¢ozeltisi damar igi yolla kullamlir,
Solunumu depresse ettiginden yapay sclunum olanagt olmayan kliniklerde
kullanilmaz. Bir defadan fazla verilmez ve bobrek yetersizliginde kullanmimi
kontrendikedir. Meydana getirdigi alkaloz nedeniyle beyin damarlann biizerek
intrakranial basinct artinr. Hayvanlarda trometamol kullammi bdlgesel
irritasyon ve fiyattun pahaliligi gibi dezavantajlara sahiptir. Diger taraftan
ctkisi yavas, yavas 4-8 saat i¢inde ortaya g¢tkar. Tribonat 50 mi/kg/giin dozunda
kullantlir, Verilecek tampon ¢dzeltinin hesaplanmasinda asagidaki formiilden
yararlanilir.

Trometamol ¢dzeltisi (%3.6) (ml) = -BE (mmol/L} x C.A. (kg)

Carbicarb (sodyum bikarbonat ve sodyum karbonat) kansik solunum-
metabolik asidozda kullanilir, Esit miktarda (0.33 mol) sodyum bikarbonat ve
sodyum karbonat kansimi olup, tampon olarak kullamilir. Plazma laktat
diizeyinde artisa neden olmaz. Dakikadaki kalp voliminde artisa yol agar. Kas
dokuda oksijen kullanimini hizlandinr.

3.1.1.2, Metabolik Asidoz '

Klinikte en sik karsilasilan onemli bir asit-baz denge bozuklugudur.
Hidrojen iyonlanm igeren ugucu olmayan asitlerin miktaninda artis (kan pll
degerinde azalma) veya plazma bikarbonat iyonlan yofunlugunda azalmaya
bagl olarak meydana gelir. Hidrojen iyon etkinligi (pH diser) ve baz agif1 (BE
degen) artarken, bikarbonat degeri (HCO,) diser. Arteriyel kan parsiyel
karbondioksit basinci (PaCQ;) normaldir. Metabolik asidozun biitiin tiirlerinde
karakteristik laboratuvar bulgusu baz azalmasi yani, plazma bikarbonat
konsantrasyonunda disiistiir. Semptomlar kan pH deferi 7.1'in altina
diistiglinde gorilmeye baslar. Organizma metabolik asidoza kandaki tampon
sistemler ve solunum Snlemleri ile yamt verir. {ik yapilan islem, artan hidrojen
iyonlan konsantrasyonun bikarbonat veya bikarbonat olmayan tampon bazlar ile
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tamponlanmasidir.  Ikinci adim, metabolik asidozun solunum  yoluyla
kompenzasyonudur. Diistik pH degeri ve yliksek hidrojen iyon konsantrasyonu
M.oblongata'daki solunum merkezini uyararak alveoler ventilasyon kapasitesini
artinr, Hiperventilasyon aorta ve arteria carotis’deki kemoreseptorleri stimiile
cder. Sonugta kismt karbondioksit basinct (pCO;) diiger. Bu respiratorik
kompenzasyon sonucunda bikarbonat/karbondioksit oramm (HCQ;/COy)
normal defier olan 20:{ oranina diiser. Asin bikarbonat kullanimu bobrekler i¢in
tehlikelidir. Cinki hidrojen iyon atiliminin b&brekler yoluyla artmast,
bikarbonat rezorpsiyon ve rejenerasyonunda rol oynar. 12-24 saat sonra
hidrojen iyonlan eliminasyonu aksar. Kan asit-baz dengesi bozulur. Asidozda
hiicre i¢i hidrojen iyon konsantrasyonu artarken, potasyum iyonu azalir ve hiicre
disina sizar. Dolayisiyla hiicre dis1 boslukta hiperkalemi sekillenir. Hekim
astdozun tiirlerini belirlemek zorundadir.

Tablo 49. Metaholik asidozun tiirlen

Toplam asidoz Asit  {irlinlerin  olusumunda, agiga
¢tkmasinda  artis (et ile tek ybnli

(Ketoasidoz, laktatasidoz) beslenme, asin kassal faaliyet ve Diabetes

mellitus)
Eksiklik asidozu Baz vcya tampon maddelerin ishal ve
(Subtraktion asidoz-sik gériiliir) ﬁg%i;slzkk;ﬁ;:iginin (duodenal) kusulmast
Tutulma asidozu Bobrek yetersizligi nedeniyle asitlerin

(Retention-renal asidoz) atilmasinda azalmaya bagh

Sulandinma asidozu Enfiizyona  bagh  olarak  tampon
maddelerin sulandinfmasi

{Dagilim asidozu)

a. Toplam asidoz (additionsazidose): Organizmada asin asit iretimine
bagli olarak, 6ncelikle hidrojen iyonuna sahip ugucu olmayan asitlerdcki
hidrojen iyonlannin bébrekler tarafindan climinasyonunun aksamasi sonucunda
toplam asidoz (doku ve karaciger islevi ile iligkili) meydana gelir. Dolayisiyla
organizmada asin asit nitelikli maddeler birikir, Bébrek hastaliklan, dolasim
bozuklukian, diabetik ketoasidosis ve laktatasidozu bu tir asidoza Srnektir.
D.meilitus ve aghk hallerinde ketoasidosis tablosu olusurken, boigesel hipoksi,
sok, kolik ve asir1 kassal faaliyete bagli laktatasidozu gerceklesir. Hipoksemi ve
hipoksi sonucunda hiperlaktatemi geliserek laktatasidozu olusur. Benzer durum
ileri derecede karbonhidrat eksikligine veya kullamm durumuna bagh olarak
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sckillenen karnivorlarda D.mellitus ve ruminantlarda ketosis (asetoasetat ve p-
hydroxybutyrat) olgulaninda da gérilir.

b. Tutulma asidozu (Retentionazidose): Organizmada agifa gikan
ugucu olmayan asitlerin- bébrekler tarafinda eliminasyonunun aksamasidir
(Retensiyon asidozu-bobrek islev bozuklugu). Akut ve kronik bdbrek
yetersizlifinde kdpeklerde sekillenir (liremi halleri). Glomerulo ve pyelonefritis
olgulannda hidrojen iyonlanimun atimu yetersiz olup {retention), genellikle akut
bdbrek yetersizliginden kaynaklanir. Protonlarin atim hizlanmustir.

c. Eksiklik asidozu (Subtraktionazidose): Organizmada agia ¢ikan
ugucu olmayan asitlerin (H* iyonu) bébrekler tarafindan eliminasyonunun
azalmasi (subtraktionazidose) veya tampon maddeler tarafindan asin sulanmasy
sonucunda gergeklesen asidoz seklidir. Bu tip asidozda hiicre dig1 boslukta gok
asirt miktarda tampon iyon olan bikarbonat kaybi stz konusudur. En sik
rastlanan nedeni ishal olgulandir. Atlarda ileus hallerinde ikincil mide
dilatasyonuna bagl: olarak ta olusur, Esas olarak ishal ve ileus’a bagli hiicre dist
boslukta sekillenen bikarbonat yogunlugunda azalmadir. Rumen igeriginde
yetersiz tampon etki salya miktannin azalmasindan veya bikarbonat iyonlarimn
ishal ve ileus nedeniyle kaybindan kaynaklamr. Or. Ishal olgularinda
bagirsaklardan, diiretikler (carboanhydrase engelleyiciler) kullanildiginda
bobreklerden kaybedilen bikarbonat iyonlant veya tampon maddeleri igermeyen
agin miktarda parenteral sivi enfizyonlan gasterilebilir.

d. Sulandirma asidozu (Verdiinnungazidose): Asin enflizyona b'\gh
olarak tampon maddelerin sulandinlmasindan ileei gelir.

Metabolik Asidozun Kompenzasyonu

Akcigerlerde  diizenleme:  Akciferler  yoluyla  karbondioksit
eliminasyonu (ventilasyon artis1).

Bébreklerde diizenleme: Bdbreklerden hidrojen iyonlart sckresyonu.
Baz ve tampen maddelerin bébreklerde tutulmas:.

intraseltiiler l:lmponlama Hicrelerden hidrojen ve sodyum iyonlannin
¢tkmasy, hiperkalemi.

Kusma ile hidrojen iyonlarinin eliminasyonu.

3.1.1.3. Kansik Asidoz

Solunum asidozu metabolik (bébrekler) ve metabolik asidoz solunum
yoluyla kompanze edildiginde, organizmada kanigik asit-baz denge bozuklugu
(solunum+metabolik) ile nitelendirilen iglevsel geliski ortaya ¢tkar, Onemli

100



6diin verme diizenekleri olan solunum (karbondioksit) ve metabolik (laktat)
mckanizmalar hidrojen iyonlarimin atilmasim saglayarak kan pH degerinin
artmasim saglarlar, Ancak kan pH degerinin 7’nin altina diismesi sonucunda
yagam tchlikesi baslar, Kangik solunum asidoz  hekimligimizde,
bronchopneumenie ve ishal ile beraber seyreden hastaliklarda, konjestif kalp
yetersizliginde, yeni doganlanin asfeksi sendromunda, ileri derccede akciger
6deminde, thorax travmalanina bagh hipovolemik veya septik sok olgularninda
mcydana gelir, Yeni doganlarin ishal (E.coli, rota, corona, parvovirus
enfeksiyonlan) ve solunum giigligi ile beraber seyreden (bronchopneumonie-
pncumonie) hastaltklarinda karigik asidoz meydana gelir,

Metabolik asidozun semptomlari: Metabolik asidozda semptomlar
birincil hastalik ile yakindan iliskili olmadifi igin Szgln defildir. Akut
mectabolik asidoz olgularinda kan basiner diiser. Miyokardial kasilabilme
Olgiitleri olumsuz ydnde etkilenir. Solunum sayisinda azalma, tasikardi,
yiizeysel solunum ve hemokonsantrasyon sekillenir. Solunum derinligi ve
siklig1 artarak (pulmoner kompenzasyon-hiperventilasyon) pH dengelenmeye
cahsilir. lleri derecede asidoz olgulaninda hiperpotasemiye baglh ventrikiiler
aritmi ve iz (EKG) degisiklikleri, periferik vasodilatasyona bagh kan basincinda
disme (hipotansiyon) ve sok gelisim riski gibi kardiyovaskiller semptomlar
mevcutlur. Periferik vazodilatasyona karsin akcier ve i¢ organ venlerinde
vazokontraksiyon sckillenmistir. Letarji ve biling kaybi norolojik islev
bozuklufu, kusma ise diger semptomlardir, Metabolik asit-baz denge
bozuklugunun solunum yoluyla kompenzasyonu sonucunda solunum sayist ve
derinligi ~ artar  (Pulmoner  regilasyon-hiperventilasyon).  Solunum
kompenzasyonu sonucunda arteriyel kan {(aynt zamanda sercbrospinal sivi) pll
degeri dilser. pH deferi ne kadar diiserse, pulmoner hiperventilasyon sonucu
pCO; atthmi o olgiide artar. Kan pH degieri 7.20'nin altina distigiinde artan
hidrojen iyon konsantrasyonu (>63 nmol/L} kardiyovaskiiler semptomlara
neden olur. Miyokardial kasiabilme yetencgi ditser. Disiik hiicre igi pH
nedeniyle kalsiyum iyonlani (Ca’’) miyokardiyum kontraktil proteinlerine
baglanamaz. Sonugta miyokardial kasilabilme &lgiitleri (%EF, %FS) diser.
Aritmi veya ventrikiiler fibrilasyon sekillenir. Asidoz arterivel damarlar
lizerinde beta adrenerjik reseptorlerin yikimi sonucunda dilatasyona yol
agarken, periferik venler lizerinde kontraksiyona neden olur. Bu sekilde kan
volimii merkezde toplanirken, periferik dolasim yetersizligi geliserek doku
hipoksisi gelisir (periferik goéllenme sonucu hipoksiye bagh periferik doku
yikim tehlikesi). Metabolik asidoza bagh olarak anorganik asit miktarinda artis
hiicre igi potasyum iyonlarimin hiicre dist bosluga gegisine neden olarak
hipcrkalemi (plazma potasyum diizeyinde artty, >10 mmol/L-nonnal deger 4-5.8
mmol/L) gergeklesir. Hiperkalemi miyokardiyal kas hiicreleri membran
potansiyclinde artisa neden olarak hipereksitasyona yol agar.
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Solunum asidozunda kullamian laboratuvar muayene degiskenlerine ek
olarak metabolik asidozda anion gap (AG-anion gap, anionliicke-mmol/L)
degeri de Glgliliir. Bu parametreden metabolik asidozun ayirict tanusinda ve
sagaltmin yonlendirilmesinde yararlanilir. Plazmadaki protein, siilfat, fosfat ve
organik asit gibi anyonlar alisilagelmis olarak Olgillemez. Plazmadaki
anyonlarin ve katyonlarin toplami her zaman birbirine esit olduklarn halde,
plazmada rutin olarak &lgiillebilen katyonlar ile éiglilebilen anyonlar arasinda
fark meveuttur, Buna anyon ag1g1 (anion gap) denir.

Anion gap = Olgiilebilen katyonlar-Olgiilebilen anyonlar

Alisilagelmis olarak élgiilen katyon sodyum ve potasyum, anyonlar ise,
klor ve bikarbonat olarak distinildigiinde uygulamada;

Anion gap (mEq) = (Na") - (CI'+ HCO") seklinde formiile edilir.

Elektron nétralite yasasina gdre bir sistemde biitin katyonlarin ayni
sayida anyonlar ile baglanmast gerekir. Organizmada &lgillemeyen anyonlar
lactate, pyruvate, acctate, siilfat, fosfat ve anionik proteinlerdir (albumin, alfa ve
betaglobulin). Olgiilemeyen katyonlar ise, kalsiyum ve magnezyum iyonlari ile
katiyonik proteinlerdir (alfaglobulin). Plazmanin élgiillemeyen katyonlarinin
degeri nispeten disik olup, organizmada dlime neden olmadiklan gibi, anionik
gap’in Slgiminde degerlendirilmeye alinmaz. Bu nedenle dlglilebilen plazma
elektrolitlerinde azalma veya artis, anion gap (AG) degeri olarak kabul edilir.
Anion gap degen metabolik asidoz tlrlerinden toplam asidoz ile tutulma veya
¢ikarma asidozu arasinda ayrrict tamda kullanilir. Toplam asidozda AG degeri
artarken, tutulma ve ¢ikarma asidozunda degisiklife uframaz. Anion gap
{mmol/L) degeri ishalli danalarda ve toplam asidoza yo! agan hastaliklarda artar.
Asidozlu hayvanlarda bu degeri élgmekten amag safaltun amaciyla segilecek
tampon eriyifiin (laktat gibi) belirlenmesidir. Bu deger aym zamanda
dyshydrie’den kaynaklanan hastaliklarin éngoriim endeksi olarak kullanihir. Kan
asit-baz dengesi degiskenleri yaninda anion agift degeri de Olgiliin. Ayrica
plazma sodyum, potasyum ve klor miktarlan saptantr. Asit-baz dengesi lizerinde
degisiklige neden olan {i¢ ayn parametre meveuttur. Bunlardan bin arteriyel kan
parsiyel karbondioksit basinci (PaCQ,) olup, alveoler ventilasyona bagli olarak
degisiklife ugrar. Diger giigli iyon farki (SID-bdbreklerde) olup, klor
iyonlaninin bobreklerden geri emilimine bagl olarak degisiklik gosterir, Uciincii
parametre ise, plazma ugucu olmayan zayif asitlerinin total konsantrasyonudur.
Asit-baz dengesi hidrojen (pHl), bikarbonat (HICQ;) veya BE degerine direkt
baghdir. Bitdn asit-baz denge bozukluklarinda hangi nedenlerden dolay
hidrojen iyonlanmin aritift ortaya konmak zorundadir. Buna yanit pll,
bikarbonat ve BE degeri hesaplanarak veya &lgilerek verilebilir, Ek olarak
organizma asit-baz denge homeostasisinde rol oynayan pCO; (akciger), giiglii
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iyon farki (SID, bobrekler) ve plazma ugucu olmayan asitlerinin total
konsantrasyonudur (karaciger veya gidalar ile alinan tampon maddeler).

Asit-baz dengesi {izerinde etkili olan metabolik hastaliklarda sedyum ve
klor plazma konsantrasyonlaninin &lgtilmesi de yardimeidir, Hiperkloremik
asidozda klor ve bikarbonat iyonlanmin plazma konsantrasyenlari artarken,
sodyum konsantrasyonunda degisiklik meydana gelmez. Anorganik SID (giigli
iyon farki-strong ion difference) deferinin hesaplanmasinda sodyum ve
potasyum degerleri g6z dniine ahinir.

SID=(Na"+K'+Ca"™ +Mg™) - (CI'+ A)

Kiigiik hayvanlarda bu defer yaklastk SID= 36 mmol/L (normal deger:
34-44 mEq/L) diizeyindcdir. Guiglii iyon farkinda azalma hiperkloremiden ileri
gelir ve metabolik asidoza neden olur (SID: <36 mmol/L). Buna karsin SID
degerinde artis (>36 mmol/L) hipokloremiden kaynaklamir ve metabolik
alkaloza yol acar.

Asidozda Tampon Sagaltim

Oncelikle organizmada asit-baz denge bozukluguna neden olan birincil

hastaligin saptanmasi ve alkali uygulamaya gerek olup, olmadig: arastirilir,
Birgok asidoz olgusu organizmamn Odiin  verme mekanizmalan  ile
diizenlenmeye galigilir. Kan pH degerinin 7.2-7.6 arasinda degistigi olgularda
birincil organ veya metabolik bozukluk sagaltiminin yapilmast yeterlidir. Ancak
kan pll defieri 7.2'nin altina diigtiiflinde asidozun tampon eriyikler ile
safaltilmast zorunludur. Akut metabolik asidozda pH: 7.10'un altinda ve ciddi
kan devinimsel sorunlar meveut ise alkali sagaltimi sarttir. pH: 7.10-7.20
arasinda ise bikarbonat sagaltimu klinik tabloya gére yapilir. Bu amagla sodyum
bikarbonat veya bikarbonata ddniigen 1/6 molar (hipertonik) sodyum laktat
¢ozeltisi, laktath Ringer, sodyum laktat, sodyum sitrat, disodium hidrojen siilfat
ve trometamin ¢ézeltileri verilir. Clinkil laktat karacigerde asctik asit tizerinden
karbondioksite ve bu sekilde bikarbonata dontsir (bikarbonat prekursori).
Ancak laktik asit artigindan kaynaklanan asidoz hallerinde ve karaciger
yetersizliginde laktatin bikarbonata dénigiimi aksadigt icin sadece bikarbonat
¢Ozeltisi kullantlir. 7.20'nin Uzerindeki pH degerlerinde bikarbonat uygufamaya

gerck yoktur, Sadece birincil hastahgin sagaltimi yapilir,

Birincil metabolik asidozda tampon sagaltimi: Metabolik asidozun
tanist kan gaz analizi yapilarak konur. Vicut sivilannda asit-baz dengesi
hidrojen iyonu ile iliskilidir. Kan veya plazmada titre (Or. 37°C'de, 40 mm Hg,
pH: 7.4) edilebilir hidrojen iyon konsantrasyonu BE degerini verir. Negatif BE
degeri (-BE) baz a¢ifiim, yani karbonik asit dig1 asit fazlaligim ve metabolik
asidozu tammlar. Hidrojen iyon konsantrasyonunda artis kan baz ekseninde
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azalmaya neden olur. Baz artisi veya SID deZert non-respiratorik asit-baz denge
bozukluklarinda &lgiiliir. Bu analizler baz asitmu: (BE) ve eksilen tampeon
iyonlann hesaplanmas: agisindan kan paz analizatrii meveut olan kosullarda
zorunludur. Bu tiir tamponlama sagaltimindan amag 7.2'nin altina diisen kan pH
degerini alkali maddeler kullanarak tamponlamaktir. Baz agimu (BE) istenen
bikarbonat degerinden Olgiilen bikarbonat degeri ¢ikanlarak bulunur. En gok
kullantlan alkali bikarbonat iyonlan (HCOj) igeren gézeltilerdir. Bikarbonat
uygulamay pH, serum HCO, degeri yaninda kan devinimse! yap1 ve organ isley
bozukluklan belirler. Total bikarbonat asagidaki formiile gére hesaplanur.

Total HCO;{mmol) =+ BE x C.A(kg} x 0.3 x 84/1000
(84/1000 = %8.4'liik bikarbonat. Bikarbonat i¢in mmol=mval}
Total HCO,. {mmol)=+ BEx C.A. (kg)x 0.3

Total HCO; (mval)=+ BE x C.A.(kg)x0.3

(%4.2’lik, 2 ml sodyum bikarbonat ¢dzeltisi = 1 mval, C.A: kg)

(0.3 dagihim katsayis1 eriskinlerde canl agirhifin %30°u olan hicre disi
bosluk i¢in kullantlir, Yent doganlarda bu katsay1 0.6 olarak alinmalidir). Diger
bir anlatimla;

Sodyum bikarbonat: HCQO; (mmol) = CA x 0.3 (kg) x +BE
BE = HCO; (soll} - HCO; (IST)
1 mmol HCQj = 1 ml %8.4’tik HCO,

Metabolik asidoz sckillenmis olgularda molar (hipertonik) sodyum
bikarbonat ¢odzeltisi ampullerinden (%8.4 NaHCO,) yararlanilir. Jzotonik
sodyum bikarbonat ¢6zeltisi ise %1.4'lik olarak (baz: kaynaklarda %1.3 olarak
gecer) hazirlantr. %4.2-8.4 oraminda sodyum bikarbonat igeren hipertonik
bikarbonat ¢ozeltileri dogrudan damar igi degil de, diger sivilann igine katilarak
uzun siireli enfiizyon tarzinda verilir. Bulunan miktann yarisinin verilmesi
plazma bikarbonat degerini arzulanan diizeye cikarir. Asidozun bikarbonat
¢Ozeltisi ile hizli bir sekilde tamponlanmasi sakincalidir. Clinkili asidoz yavas
gelistigi igin merkezi sinir sistemi disiik pIl’ya sahiptir. Bikarbonat enflizyonu
beyin-omurilik sivist pH degerinde artiga plazmadaki gibi hizli neden olmaz.
Agin bikarbonat enfiizyonu sonucunda kan bikarbonat deeri yiikselir ve BOS
ve beyin dokuda asidoz gelisir. Biling kaybi, konviilziyonlar, koma ve ¢liime
neden olabilir. Diger taraftan plazma pH degerinde artis hiicre digt potasyumu
hiicre igine kaydirabilir (hipokalemi). Ayrica sivi ve sodyum yilklemesi
nedeniyle konjestif kalp yetersizligi gelisebilir. Bu durumda enfizyon ara verip
serum fizyolojik takilrr,
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Bikarbonat ¢ozeltileri tortu olusturduklar igin kalsiyum ve magnezyumlu
serumlara katilmaz veya beraber verilmez. Kan gaz analizatéri clmayan
kosullarda verilecek bikarbonat miktarinin hesaplanmas: asidozun derecesine
gore goreceli olarak yapilir. Hafif derecede asidoz olgulaninda verilecek
bikarbonat miktart 1-3 mval/kg, orta derecede asidoz olgularinda 4-6 mval/kg
ve ileri derecede asidoz olgulannda 7-9 mval/kg olarak hesaplamir. Kan
gazlarimin Olglilemedigi klinik kosullarinda hayvanlardaki dchidrasyon derecesi
ve pratik bikarbonat hesaplama yontemine gidilir. Hafif dehidrasyon olgularinda
1 mEg/kg, orta derece dehidrasyon olgularinda 3 mEqg/kg ve siddetli
dehidrasyon olgularinda 5 mEq/kg dozunda bikarbonat verilir.

Sivitarda yer alan elektrolitlerin yogunluklan disiiktiir. Bu nedenle
miliekivalan (1 Eq=1000 mEq) olarak ifade edilir. Tek degerli iyonlarda 1 Eq=
mol (M) olup, tki degerli iyonlarda 1 mM= 2 mEq ve {i¢ degerli iyonlarda 1
mM= 3 mEq seklindedir. Hesaplanan bikarbonatin yansi damar igi yolla yavas,
yavas 3-5 saat i¢inde verilirken, geriye kalan bikarbonatin yaris1 uzun sireli
damar i¢i enflizyon tarzinda 12-24 saat iginde tamamlanir. Saha kosullaninda
yararlamlabilecck sodyum bikarbonat ¢ézeltileri %4.2 veya %8.4’lik olarak
ampul (%8.4) seklinde hazirlanmistir. 1000 ml %8.4’liik sodyum bikarbonat
¢6zeltisi 1000 mval bikarbonat iyonu igerir (bikarbonat igin ¢arpim faktdrii 1
olup, mmol/L=mval/L). Yukandaki formiile gére hesaplanan wverilecek
bikarbonat miktart, her bir mililitrede mevcut mval deferi gdz 6niine alinarak
bulunur. %4.2'lik bikarbonat igeren ¢oOzeltilerin 1000 ml’sinde 500 mval
bikarbonat iyonu yer aldifina gore verilecek miktar iki ile carpilir, 0.3 dagilim
katsayisi canlt afirhin %30°u hiicre digt s1v1 voliimii (yeni doganda 0.6) olarak
hesaplandift igin kullamilir, Asin miktarda sodyum bikarbonat kullamldiginda
hipertonik sok meydana gelir. Ciinkii %8.4’lik bikarbonat ¢dzeltisinin
ozmolalitesi 2000 mosmol/kg gibi yliksck olup, hayvanlarda plazma fizyolojik
ozmolalitesi 280-310 mOsm/kg arasinda degisir. Kalp yetersizligi olgularinda
hipervolemi ve odem olusumuna bagh hiperhidrasyon ve hipernatremi
sckillenir. Plazma proteinine bagh iyonize kalsiyum (biyolojik etkin) miktan
azalarak hipokalsemik paresise yol agar. Hemoglobinin oksijene olan
gereksinimi artar. Sonugta dokularda oksijen kullanimi azahr. Hiicre ici
boslukta ve serebrospinal sivida paradoksal asidoz gerceklesir, Hipokalemi
sonucunda kas membran potansiyclinde azalma meydana gelerek felg riski artar.
Bikarbonat sagaltiminda gereksinimin %50'si ilk 3-5 saat iginde tamamlamr. 3-5
saat ara ile kan gaz analizleri yapilarak olgu izlenir. Bikarbonat uygulamas:
sonucunda hipernatremi, hipervolemi, hiperkapni ve akut alkaloz gibi ciddi
komplikasyonlar gelisir. Bikarbonatin olast yan etkilerinden kaginmak amaciyla
organizmanin gercksinimi olan bikarbonat miktari hesaplanarak yans: damar igi
yolla 3-5 saat, geriye kalan yansi 12-24 saat icinde klinik ve laboratuvar
koutroller yapilarak verilir. Bikarbonat disinda bilinen karbondioksit énciileri
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laktat (izotonik 1/6 veya hipertonik-molar sodyum laktat ¢dzeltisi), acetat, citrat
{sodyum sitrat ve disodyum hidrojen sitrat ¢dzeltileri) veya gluconat’tir. Laktat
su ile birleserek karacigerde glikoneogenez sonucunda sentezlenir, Hidrojen ve
oksijen ile karaciger ve miyokardda okside olarak karbondioksit agi3a ¢ikarir ve
bu karbondioksit akcigerler yoluyla atilir. Asetat ise, hidrojen ve oksijen iyonu
ile okside olarak su ve karbondicksite pargalanir. Karbondioksit akcigerler
yoluyla atilir. Asetat oxalacetat seklinde TCA siklusunda metabolize edilirken,
oksidasyonu miyokardium, ¢izgili kaslar, meme bezi dokusu veya yag dokuda
gergeklesir. Citrat ve gluconat ise oksidasyon sonucunda karbondioksit agifa
cikanr. Hekimligimizde laktat, laktath Ringer ¢ozeltisi scklinde normoksik
metabolik asidoz hallerinde (tutulma veya ¢ikarma asidozu) kullanilirken,
hipoksik metabolik dsyhydric, laktat asidozu, ileri derecede sok ve kalp
yetersizliklerinde kullanilmaz (kontrendike). Laktat miktar: da ayn: bikarbonatta
oldugu gibi hesaplamir. Ancak laktat asidoz tablosu mevcut ise kesinlikle
sodyum laktat g¢ozeltileri kullamlmaz. Laktatin karacigerde tam olarak
bikarbonata doniistiiriilebilmesi igin, karaciger ve Kkardiyovaskiiler sistem
islevlerinin yerinde olmasi zorunludur. Diger taraftan laktat, laktat asidozda
kesinlikle kullanilmaz (kontrendikedir). Plazma pl degeri 7.15'in altina
distiginde laktatin  karaciferde metabolize edilmesi aksar. Enflizyon
¢ozeltilenindeki laktat iyonlan L ve D izomer seklinde hazitlanmig olup, D
izomer formu organizmada dejisiklige ugramadan bdbrekler tarafindan atilir, L
laktat formu yeni doBanlar tarafindan ancak metabolize edilebilir. Bu nedenle
yeni doganlarda L laktat izomerlerini iceren enflzyon gdzeltileri (Isolyte P,
laktath Ringer) kullanilir. Metabolik asidozlu hayvanlarda laktatin beklenen
tampon etkisi nedeniyle kullanimi tarttymalidir. Hipoksik dyshydri’de ise
kullanimi kontrendikedir. Anion agigt degerinin saptanmast metabolik asidoz
aymnminda sarttir. Laktatm yukarida agiklanan tartismali durumu nedeniyle
plazma laktat dizeyini disirmek ve kan pH deferini nermale déndiirmek
amaciyla sodyum dichloracetat (Na’, CHCL,COO) kullantlir, Bu madde hepatik
pyruvat ve laktat dehidrogenazi etkinlestirerek azalmasina neden olur. Hipoksik
laktatasidozlu kdpekler tizerinde yapilan sodyum diklorasetat ¢aligmalarinda alti
saat i¢inde plazma laktat konsantrasyonunun azaldif, arteriyel ve vendz kan
karbondioksit basincinda degisiklik meydana' gelmedigi ortaya konmustur.
Ketoasidosis hallerinde acetat iyonlarimn kullamlmasi kontrendikedir.
Metabolize edilemeyen keten cisimlerinde asctat iyonlan artisa neden olur.,

Asidoz Qlgularinda Kullamlan Cizeltiler

1. Sodyum bikarbonat ¢ézeltisi: Asidozun sodyum bikarbonat ¢dzeltisi
ile tamponlanmas1 amaciyla izotonik (%1.3) veya hipertonik (%8.4)
¢Gzeltilerinden yararlamlir, Cékmeye neden olduklanndan kalsiyum veya
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magnezyum iceren eriyiklere katilmazlar. Hipertonik ¢dzeltiler dogrudan damar
igi verilmez. Diger ¢6zeltilerin igine katilir. Plazma bikarbonat diizeyi 10-12
mEqg/L’nin ve kan pH degeri 7.1%in altina distiginde asidozu tamponlamak
gerekir,

Asidozun bikarbonat ¢dzeltisi ile hizli bir sckilde tamponlanmasindan
kaginmak gerekir, Ciinkil asidoz yavas gelistiginden merkezi sinir sistemi diisiik
pH ile dengelenmis haldedir. Bikarbonat enfiizyonuna baglandiginda beyin doku
hiicre dist sivisi ve BOS un pl degerinin yikselmesi plazmaya gére daha yavas
gergeklesir. Hizli yapilan bikarbonat enflizyonu beyin-omurilik sivist ve beyin
hiicre dist sivisinda bikarbenat yogunlugu artist yerine kan doku bikarbonatim
artirir, Bu gckilde BOS ve beyin dokuda suur kaybi, konviilziyonliar, titremeler,
koma ve hatta Sliim ile sonuglanan géreceli asidozis gelisir. Asidozun alkali
¢Ozeltiler ile tamponlanmasi esnasmda plazma potasyum diizeyinin izlenmesi
gerekir, Plazma pH degerinde artig hiicre digt sividaki potasyumun hiicre igi
Siviya gesigini saglar. Hizli pH artisi semptomatik hipokalemi nedenidir.
Solunum asidozunda karbondioksid tutulmasina neden olan alveoler ventilasyon
kapasitesini sinirlandiran esas nedenin ortadan kaldirmak gerekir.

2. izotonik (1/6 molar) sodyum laktat cozeltisi: Laktat iyonu
karacigerde asetik asit lizerinden karbondiokside ve bdylece bikarbonata
déniigiir, Bu nedenie sodyum laktat bikarbonat 6n maddesi olarak kabul edilir.
Bu gergege kargin laktik asit artigt ile nitelendirilen laktik asidoz olgularinda
sodyum laktat yerine sodyum bikarbonat kullanilir. Benzer durum karaciger
yetersizlifi olgularinda da s6z konusudur. Hafif ve orta derecede asidoz

olgularinda yeglenir.

3. llipertonik {(molar) sedyum laktat ¢ozeltisi: Dehidrasyonun meveut
olmadi ve sivt kayiplan ongériilen asidoz olgularinda yeglenir.

4. Trometamin g¢ézeltisi: Tris-buffer ve THAM olarak ta bilinir,
Hidrojen iyonlan akseptoriidir. Solunum asidozu olgularinda 0.3 molar
¢Ozeltisi damar i¢i yolla kullambir. Karbondioksiti baglayabilir. Sodyum
icermez. Ozmotik diiiretik etkiye sahiptir. Solunumu depresse ettigl icin yapay
solunum olanaklartmn mevecut oldugu ortamlarda kullanilmaz. Cézelti alkali
nitclikte oldugundan enjekte edildigi vende spazm ve tromboflebitis yapar. Bir
kezden fazla verilmez. Bobrek yetersizlifinde kullanilmaz.

3.1.2. Alkaloz

Baz fazlaln veya asit kaybindan kaynaklanan pH deger artis1 ve kanda
alkalemi ile nitelendirilen klinik tablodur. Kan pH= >7.44%(n iizerindedir.
Akaloz, endojen baz artist (toplam alkaloz: additions alkaloz), hiicre dist
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bosluktan hidrojen iyonlann kaybi (eksiltme alkalozu:subtraktion alkalez) ve
karbondioksitin solunum yoluyla atilisinda artig (hiperventilasyon nedeniyle
solunum alkalozu) sonucu meydana gelir. Yine bununda asidozda cldugu gibi
kompanze edilip, edilmedigini arastimak gerekir. Alkaloz akciger gaz
degisiminden ileri geliyorsa solunum, metabolik nedenlerden ileri geliyorsa
metabolik alkaloz adim alir, Organizmada solunum bozukluklart metabolik,
metabolik bozukluklar solunum yoluyla dengelenir. Alkaloz ve asidoz hiicre
dist ve igi boslukta sekillenir. Alkalozun sistemik etkileri sistemik damarsal
direngte, serebral kan akiminda ve iyonize kalsiyum dizeyinde azalma,
hipokalemi ve hemoglobinin oksijene gereksinim artis: geklindedir.

3.1.2.1. Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz, plazma bikarbonat ve standart bikarbonat (stHCO;)
iyonlan artis1 ile nitelendirililen bir gesit asit-baz denge bozuklugudur. Baz ayim
deperi (Base exces-BE) artar. Kamivorlarda asin asit kaybina neden olan siirekli
ve inat¢t kusma (CPV), siirekli didretik uygulamalan ve karacifer sirozu
(subtraktionalkalose) veya baz artisi (additionalkalose) sonucunda sekillenir.
Ruminantlarda ise, mide-bafirsak sisteminde tikanmalardan kaynaklanan
hidrojen iyonlan aqifin  ve hipokloreminin nedenleri abomazal yer
degistirmeler veya abomazal dilatasyon gibi hidroklerik asitten zengin igerigin
on midelere geri gegisidir (i¢ kusma:abomazal refluks). Klor iyonu bagirsaklara
gegemedifi igin kan dokudaki bikarbonat ile yer degistiremez ve viicutta
bikarbonat birikimi gerceklesir (alkalozis). Metabolik alkaloza neden olan
durumlar bazi diiiretiklerin  kullammi (thiazid, furosemid ve diger lop
ditiretikleri), asin sodyum bikarbonat enflizyonu, inatg1 kusmaya bagli mide
igerigi ile hidrojen iyon kaybt, asin kortikosteroid uygulanmasina veya
salgilanmasina bagh (glikokortikoidtherapie, Cushing sendrom) bobreklerden
hidrojen iyonu kaybi ve hiicre igine hidrojen iyonlarinin gegisinde hizlanmadir
(hipokalemi).

Genellikle organizmadan klor kaybina ve vollim azalmasina
(hypovolemie) baghdir. Bu hallerde BE, pl, pCO, ve aktilel bikarbonat
degerinin saptanmas1 gerekir. Organizma solunum alkalozunu kimyasal ve
solunum diizenckleri ile kompenzasyon yoluna bagvurur. Additional alkalozda
artan bikarbonat seviyesi NB-puffer reaksiyonu ile azalulir. Olusan
karbondioksit solunum yoluyla atilir. Ancak, subtraktion alkalozda organizma
proton kaybeder. Alkaloza bagli pH degerindeki artis sonucunda solunum
merkezi hizl bir gekilde uyanlarak solunum diizenekleri devreye girer. Alveoler
ventilasyon hizlanir. Organizma olusan alkalozu solunum ve bdbrek diizenekleri
ile kompanze etmeye ¢alisir. Hiicre i¢i hidrojen iyonlar, hiicre disi bogluktaki
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potasyum iyonlan ile yer degistirir. Solunumsal kompenzasyon hipoventitasyon
nedeniyle etkili olamaz. Artmis bikarbonat bébrekler yoluyla atilir,

Tablo 50. Metabolik alkaloz

mdenlcr Semptomlar Sagaltim -

Kusma (Mide igerigi | pH: > 7.44 Bagirsaklardan ~ NaCl-

yoluyla hidrojen iyonlan kaybi veya asiri NaCl

kaybi. HCI) enflizyonu

Alkali aliminda artis | HCO; artar KCl-enflizyonu

(latrojenik)

Hipokaliemie BE degeri artar L-Arginin-Hydrochlorid
enflizyonu

Kortikosteroid pCO; mnomal {Artis1 | Thiazide uygulama =

konsantrasyonunda artis | solunumun SK*-sekr

(Cushing sagalima | hizlanmasina  neden sekresyonunda artig

baglr) ofur)

Karaciger  yetersizligi

(Metabolik atik

miktarinda artis)

Metabolik Alkalozun Tirleri

Toplam alkaloz: Oral yolla bikarbonat gibi bazlarin fazla alinmas: ve
bitkisel diyet ile beslenmeye bagl gelisir (addition).

Eksilme alkaloz: Mide igeriginden inatq1 kusma nedeniyle asit kayb
{substraktion).

Metabolik Alkalozun Kompenzasyonu

Akcigerlerde diizenleme: Akcigerler yoluyla karbondioksit tutulmas
{Ventilasyonda azalma).

Bobreklerde  diizenleme: Bobreklerden hidrojen  iyonlan geri
emiliminde artig ve baz ve tamponlann bébrekler yolu ile atilmas:.

intraseltiiler tamponlama: Hiicrelerden hidrojen iyonlan gegisi.

Tanu: Metabolik alkaloz, metabolik asidoza oranla ¢ok daha ender
kargilagilan bir asit-baz denge bozuklugudur. Tamsinda klinik semptomlar
(kusma gibi) yaninda kan gaz analizleri de yapilir. Siirekli kusan, inatgt
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kusmaya sahip kopek (CPV) ve kedilerde (Panleukopenie) kisa zaman iginde
hidrojen ve klor iyonlan kaybt nedeniyle metabolik aikaloz gelisir. Hidrojen
kaybin telafi etmek amaciyla mide mukozasy, tubul epitel hiicreleri ve diger
dokularda sodyumla potasyum yer degistirir. Eksilen hidrojen iyonlanm
karsilayacak sekilde hidrojen sekillenmesi karbonik asit olusumuna
{sutkarbondioksit) baglidir. Bu sekilde olusan karbonik asit hidrojen ve
bikarbonat iyonlarina pargalanir. Bikarbonat eksilen klor iyonu yerine gegerek
iyon dengesini saglar. Ancak plazmada artan bikarbonat metabolik alkalozun
gelismesine neden olur. Ishat olgulannda ise, klor ve bikarbonat gibi anyonlar
yaninda, sodyum, potasyum ve hidrojen gibi katyonlar da kaybolur (metabolik
asidoz). Kusma devamla ishal, azotemi ve soka kadar giden bir klinik tabloya
sebep olur. Ciddi metabolik alkalozda letarji, konwilziyen, kardiyak ¢ikista
azalma, supraventrikiler ve ventnkiller aritmiler, solunum merkezinin
baskilanmast sonucunda hipoventilasyon, glomeruler filtrasyon kapasitesinde
diistis ve idrar konsantrasyonunda artig gézlenir. Arteriyel kan gazlan ve serum
elektrolit diizeyleri saptanarak tam konur. Volim azlig1 (kloriire yanit verir) ve
voliim fazlahif seklinde iki ayr grupta degerlendirilir. Idrar kloriir miktan
olciilerek metabolik alkalozun tiirii saptanabilir. Hafif (pH= 7.40-7.50) ve ciddi
{(pH= 7.60) metabolik alkaloz olarak gruplandmnhr. '

Sagaltim: Metabolik alkaloz sagaltiminda klor iyonlannt tamamlama
onde gelen husustur. Bu amagla %10’luk sodyum kloriir ¢bzeltisi yavas, yavas
damar igi yolla 1 mlkg/glin hesabi ile verilir. Konsantre sodyum klortir
¢Ozeltileri (%10) mutlaka damar i¢i yolla yavas, yavas verilmek zorundadir. Bu
tir uygulamanin diger bir avantaji uzun siireli enflizyona bagh olarak asin klor
alimimnin engellenmesidir. Piyasada tek bagina %107luk sodyum kloriir ¢ozeltisi
mevcut degildir. Bu nedenle metabolik alkaloz sagaltiminda Ringer ¢ozeltist
(sodyum kloriir 0.860 g, potasyum klortir 0.33 g, kalsiyum kloriir 0,23 g) ile
serum fizyolojik (%0.9'luk NaCl) beraberce kullanihir. ileri derecede alkaloz
veya hipokalemi mevcut ise, potasyum kloriir de eklenmelidir. Potasyum kayh
siddetli ishallerde ve polyuri hallerinde gorilir ve kalp islev bozukluguna yol
agar. Hafif hipokalemi olgulaninda 1.5 mval’kg, orta derecede hipokalemi
olgulartnda 3.0 mval/kg ve ileri derecede hipokalemi olgularinda 4.5 mval/kg
dozunda potasyum tamamlama yapilir. Potasyum tamamlama %5°lik glikoz ve
insiilin ile kombine edilmelidir. Mide igerigi ile kaybolan elektrolitlerin yerine
konmasi ve olusan metabolik alkalozun sagaltimi amaciyla piyasada spesifik
enflizyon ¢ozeltileri mevcuttur. Bu ¢6zeltiler yliksek oranda klor icerdigi gibi,
diisiik sodyum iyonlan da igerir.

110



10

3.1.2.2, Solunum Alkalozu

Diglik pCO, kan degeri (hypokapnie} hiperventilasyona baghdir.
Solunum alkalozu karbondioksit ve basincimin diigmesi ile nitelendirilen,
solunum merkezini depresse eden ilaglar, encephalitis, meningitis, karaciger
komasy, beyin travmasi, COPD, konjestif kalp yetersizliji, abdominal hacim
athigina neden olan eflizyon ve tiimérler, ylkseklik hastahg: (Brisket disease,
Gergek poliglobuli), metil alkol zehirlenmesi ve atese baglh olarak sekillenir.
Akciger ddemine neden olan sol kalp yetersizligi sonucunda da solunum
alkalozu gelisir. Organizma solunum alkalozunu bébreklerin diin verme
diizenekleri ve kan tampon {(puffer) sistemleri ile diizenler. Akcigerlerden
karbondioksit atimiyla aynsmamis karbonik asit miktani kanda azalirken,
bobreklerden bikarbonat atimi  hizlamr. Bu  sekilde pH degerini
normallestirilmeye  gahgir.  Encephalitis,  meningitis,  hyperthyroidie,
hepatoenccphabpalhie nedeniyle solunum merkezinin uyanlmasi, anemi, 1s1
Vurmas: ve sanct gibi nedenlerle solunum merkezinin reflektorik olarak
uyanlmasi ve asiri mekanik ventilasyon (suni solunum) nedenlerdir. Solunum
asidozunda pH diiser, pCO,; artarken, alkalozunda pH yiikselir, IiCQ, artar.

Tablo 51. Solunum alkalozu

——

Nedenler Semptomlar Sagaltum
Hiperventilasyon pH: <7.44 Sedasyon
Beyin hastaliktan ¢+ pCO; diiger Solunum cihazina
{Hiperventilasyon) baglama

| HCQO, normal

Beyin hastaliklari

BE degeri artar

H;CO3 dijser

Sagaltim: Metabolik alkaloz ¢ogunlukla viicuttan kior kayb: ve
hipovolemiye bagli olarak sekillenir. Bu durumda hiicre disi siviya gore sodyum
igerigi biraz daha fazla (155 mEq/L), fakat klor igerigi ¢ok fazla olan fizyolojik
serum damar igi verilir. Mectabolik alkalozun olagan bu tipine serum fizyolojige
duyarli metabolik alkaloz denir. Bazi metabolik alkaloz olgulars agin
mincralokortikoid (DOCA) etkinlikten veya hiicre ici ve hiicre dis1 sivi
bolimleri arasinda hidrojen iyonu ile potasyum defis tokusundan ileri gelen
hipokalemiye bagli sekillenir. Bu tiir hipokalemik alkaloz scrum fizyolojige
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yanit vermez. Potasyum tamamlama yaptlarak veya asirni mineralokortikoid
etkinlik dizeltilerek sagalulir. Solunum alkalozunda oksijen inhalasyonu
yaptlarak Pa(); normal diizeye getirilir.

Amonyum Kkloriiriin izotonik (1/6 molar) ¢6zeltisi: Amonyum kloriiriin
1/6 molar ¢ozeltisi %60.9°luk serum fizyolojik iginde hazirlanabilir ve damar igi
yolla dikkatli bir sckilde kullanilir. Hipertonik nitelikte bu ¢ozelti viicutta
amonyum klorlire metabolize edilip {ire seklinde ortadan kaldirilir.
Konviilziyonlara neden olabilir, Preparat olarak meveut degildir.

Arginin hidrokloriir: Karaciferde metabolizasyonu sonucunda hidrojen
iyonu agiga gikar, L-Arginin-Hydrochlorid %21 (Braun Melsungen, Almanya)
¢Ozeltisi mililitrede 1 mmol hidrojen, 1 mmol klor ve 1 mmol arginin iceren
¢ozeltileri 20 m!l'lik ampullerde hazirlanmugtir. Arginin hidrokloriir+amonyum
kloriir gozeltisi tilkemizde bulunmaz (Tutafusin Alk-Pfrimmer, Almanya. 250
ml): Litrede

Amonyum kloriir 9.1 gr.

Arginin hkl. 21.08 gr.

Potasyum kloriir 1.5 gr.

Monobazik potasyum fosfat 1.36 gr.
Sorbitol 30 gr. Igerir.

Diger bir arginin hidrokloriir iirinii L-Arginin-Hydrochlorid %21 Braun
{Braun Melsungen) ¢ozelitisidir. Mifilitrede 1 mmol hidrojen, 1 mmol klor ve 1
mmol arginin igeren 20 ml’lik ampuller seklindedir.

3.2. Asit-Baz Denge Bozukluklarimin Diyagnostik Anlam

Asit-baz denge bozukluklan kan gaz analizleri yapilarak (IDEXX-
Vetstat, Westbrook, Maine, USA} , kan pll, pO, pCO; , HCO,, anion Gap,
tCO,, BE, BE act, BE ecf, BB, st. HCO3, st.pH, cIl' degerleri saptanarak
ortaya konur, Baz: aletler aym1 zamanda elektrolitleri de (Na®, K* ve Cl) slger.
Baz asimi (BE), aktiiel ve standart bikarbonat (HCQ;) ile total karbondioksit
(TCO;)} deferleri ise hesaplaniwr. Baz agim degeri (BE) tam kanda meveut
pCO;'in 37°C derecede, 40 mm Hg'da titre edilebilir asiditesi olup, titrasyonun
sona erdigi nokta pH= 7.400 olarak kabul edilir. BE degeri bikarbonatin
normalden sapmasini ifadc eder. BE degeri negatif (+) ise eksiklik (asidoz),
pozitif {+) ise fazlalk (alkaloz) soz konusudur. Standart bikarbonat
(stand. HCO,) plazma bikarbonat koasantrasyenudur. Bellt kosullarda (37°C’de,
cksijen ile doyurulmus, PCO; 40 mm Hg) plazma bikarbonat
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konsantrasyonudur. insan plazmasi normal standart bikarbonat degeri 24 mEq/L
(dagalim 22-26 mEg/L} olarak bildirilmektedir. Sminin altindaki deger
metabolik asidoz, iistiindeki deger metabolik alkaloz olarak kabul edilir. Baz

arlis degeri ile hesaplanir.
Standart bikarbonat (stHHCO;) = 0.83 x A [BEgcy]

Aktiiel plazma bikarbonat konsantrasyonu (mmol/L) lgiilmez. pH ve
kismi karbondioksit basincindan yararlantlarak H-H esithigine gore hesaplanir.

[HCO3}=S x PCO; x IO ipH - pK17
[HCOy] = 0.0307 x PCO, x 10 #4127

Aktiiel bikarbonat yogunlugu pH ve PCO, ile hesaplanir. Kismi
karbondioksit bastncinda birincil azalma nedeni solunum alkalozu olup, plazma
bikarbonat konsantrasyonu azalr. Buna kargin kismi karbondioksit basincinda
artig (solunum asidozu) plazma bikarbonat konsantrasyonunda artis nedenidir.
Her iki durumda da aktiiel bikarbonat konsantrasyonu pH ve kismi
karbondioksid basincina baghdir. Bu nedenle aktiiel bikarbonat konsantrasyonu
asit-baz denge bozuklugunun metabolik olaninda kullanilir. Istenen bikarbonat
degerinden él¢iilen bikarbonat degeri ¢ikantldiginda BE degeri elde edilir. Buna
kargin BE (ecf) hiicre dis1 bosluktaki baz agimidir ve kan BE degerinin ortalama
%37'sine esdeperdir. Total karbondioksit ise, gdreceli Hzgill olamayan bir
parametredir. Bu degerdeki degisiklikler asit-baz denge bozuklugunu gésterirse
de, metabolik veya solunum nedenlerinden ileri gelip, gelmedigini ayirmaya
yardimer degildir. pH degerindeki sapma iki y6ne de olabilir. 7.36'dan diisiik pH
degeri asidoz, 7.44 iizerindeki pH degeri alkaloz olarak isimlendirilir. Ne tiir pH
degisiklizi olursa olsun, birincil kan pCO; degisikligt solunum, birincil HCO,
konsantrasyon artts1 metabolik olarak tammlanir. Laboratuvar verilerinin
deferlendirilmesindeki giiglik ikincil kompenzasyon mekanizmalarinin devreye

girmest ile olusan kan degiskenleridir,

Saptanmasi: Heparinize (<1 mg heparin/ml kan) arteriyel kan alinarak
gaz degerleri Glgiiliir. Kiigiikkbag hayvanlarda A femoralis, bilyiik bag
hayvanlarda A.carotis, taylarda digital arterden alinan kan Ornekleri birkag
dakika i¢inde kan gaz analizatdriinde Sl¢ime tabi tutulur, Atlarda A.carotis
communis Manibrum sterni’nin 10-15 c¢m dorsalinde yer alir. Vendz kan
Ormeklerinden de kan gaz analizi yapilabilir. Artere girilerek veya intra-arteriyel
katater yoluyla kan alimir. Kan enjektdre kendi basinci ile dolmalidir. Omek
alimr alinmaz atmosferik hava ile temas etmemesi igin asag dogru dikey olarak
tutulan enjektdriin ucu kendi lizerine kivnlarak bantlanir, Cam enjektdrde igerisi
ile disans: arasinda gaz gegisi olmadigindan kan gazlar dlctimit 10 dakika
icinde yapilacak ise buza koymaga gerck yoktur. Plastik enjektdrde icerisi ve
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drsaris1 arasinda gaz gecisi gergeklestifi igin enjektériin hemen buza konmasi
zorunludur, Gerek arteriyel, gerekse venoz kan 6rnekleri miimkiin oldugu kadar
heparizine kapiller tiplere (kan gaz kapiller tiipi-Ciba Coming, 100 ul) anacrob
kosullarda alimir. Tiplerin atmosferik hava ile temas etmemesi i¢in plastik
kapak ile kapatlir. Kapiller kan gaz tipleri yaninda gazlan 6lgmek igin
heparinize tek kullammbhk plastik enjektérler imal edilmistir. Alinan gazin
vendz olmas, enjektdriin iginde hava kalmast, plastik enjektdriin oksijeni gecirir
olmasi, fazla heparin kullanilmasi (CO, diisiik ¢ikar) gibi hatalar yapilabilir.
Aytica arter ponksiyonundan ileri gelen hava veya pthti embolisi, hematom
olusumu, arteriyel spazm veya enfeksiyon riski 56z konusudur.

Pulsc oksimetre: Arteriyel kan gaz ol¢iimi olup, kdpeklerde dorsal
metatarsal veya femoral, kedilerde radial arter veya dijital palmar’dan kan
alimr. Hemoglobin %95-100 oraminda oksijen ile doymustur. Oksijen
satiirasyonu oksijenlenmis hemoglobinin total gegerli hemoglobin veya islevsel
hemoglobine cram ile hesaplanir. Bu yontem dokudaki nabzin arteriyel kan
tarafindan meydana getirildigi gdz Oniine alimarak infrared 1s18in pulsatil
frekansinin  absorpsivonu ile infrared 1sifin sadece iki dalga boyu ile
Blgiilebilecei prensibi ile caligir. Iki dalga boyunda 6lgiim ile oksihemoglobin
ve indirgenmis hemoglobinin dalga boylan dlgilerek iki hemoglobin formu
kombinasyonunun ortalamast hesaplanir. Uitra parlak 15in dagiitan diyotlarin ve
gicli  kompakt mikroprossesérlerin  gelistirilmesi  sonucu  oksijen
satlirasyonunun dlgen pulse oksimetre kullaniimaktadir.

Tablo 52, Arteriyel kan asit-baz dengesi degiskenleri

At Sigr Képek Kedi Koyun ;Domuz
pH 7.34-7.44 {7.36-7.44 |7.35-7.43 }17.34-7.44 |7.42 7.42
Pa0, 50-100 98 85-95 85-95 98 98
{mm Hg) (92.1)

1

PaCO, 42-48 15-53 35-45 36-45 3341 |50

{mm Hg) {36-40)

Aktitel 24-28 22-28 19-24 19-24 20-30  |20-30
bikarbonat
(mmol/L)

BE (-2.5) (-2.5) (-2.5) (2.5) (3.5 [(-3.9
(mmolL) |5 sy (+2.5) (+2.5) (+2.5) (+3.5) 1(+3.5)
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Transkutan oksijen satiirasyonunun &lgiimii epidermal Xapiller kan
degerini verir. Gazlarin epidermisten elektroda dogru akisini kolaylastirmak i¢in

6zel jel kullamlir.

Tablo 53, Képek, kedi ve atlarda arteriyel kan normal degerleri

Parametre Kipek+Kedi At
PO, 12.9+1.2 kPa 12.7-14.0 kPa
(9719 mm Hg) (95.3-105 mm Hg)
pCO, 4.8+0.4 kPa 4.7-6.0 kPa
(36+3 mm Hyg) (35.3-45 mm Hg)
E 7.4+0.,025 7.36-7.44
_};Eos akt, 2342 mmol/L 22-26 mmol/L.
BE 0.242.2 mmol/L. 0£3 mmol/L
. El:lo 54, Vendz kan asit-baz dengesi degiskenleri
Kopek Kedi
1. Tidrojen iyon konsantrasyonu
= 7.36-7.44 7.21.7.35
mpiralorik parametreler(mm IIg)
[ PvCo, 30-39 27-40
PvO, 30-54 36-54
3. Mctabolik parametreler (mmo¥/L)
Aktiicl bikarbonat (HCO;-akt) 17-21 11-17
Standart bikarbonat (HCO;-stanid.) 19-22 14-18
_'_T;mpon bazlar (BB) 41-48 32-40
Baz agig1 (Base cxess-BE) £3 + 3.7
Hiicre dist sivi BE degeri +3 + 3.7
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Tablo 55. Saglikh ve pneumonie’li kdpeklerde vendz kan asit-baz denge

degerleri (Harimann, H., Berchtold, J. 1997)

Saghkli (n:43) | Akut Kronik Brpneu,
Brpneu.
pH 7.34-7.46 7.19 7.29
PvCO; (kPa) 4.3-6.5 8.95 9.24
PvCO, (mm Hg) 32-49 67 70
HCOy iyonlan (mmol/L) {20-29 27 34
BE {mmol/1} +1ile -4 -3 +11

Tablo 56. Sajlikli ve ishalli buzagifarda vendz kan asit-baz denge deferleri

{Hartmann, H., Berchtold, J. 1997)
Saglikli Ishal (a) ishal (b)
pH 7.35-7.45 7.00 7.06
PvCO; (kPa) 4.7-5.9 4.8 3.2
PvCO; (mm Hg) 35-44 36 24
+ BE (mmol/L) +2ile -4 23 -28
HCOj; ivonlan (mmol/L} |20-29 8 5
Anion gap (mmol/L}) 15-18 38 24

a: Respiratorik kompenzasyonu eksik

b: Respiratorik kompenzasyon beklenen
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Bélim 4. GUCLU IYON MODELI

Asit-baz denge bozukluklari sik rastlanan metabolik ve solunum
degisiklikleridir. Ciinkii ileri derecede asidoz (asidemi) veya alkaloz (alkalemi)
onemli Sliim nedenleridir. Kan pH’'sinda akut degisiklikler hiicre, organ ve
organizma dizeyinde islevsel yetersizliklere neden olur. Asit-baz dengesinin
tamimlanmasinda aligtlagelmis (rutin) tarama yaminda Henderson-Hasselbalch
(H-H) esitligi, giiclii iyon fark: (Strong ion difference-SID) ve basitlestiritmis-
kOIaylastmlmls giglii iyon modelinden (The simplified strong jon model)
yararlamlir,

Tablo 57. Asit-baz denge bozukluklan tanisina yaklasim segenekleri

Tam 0Ic_:f|]m Diepiskenler Asit-Baz  Amoninal Degiskenker  Asidoz Alaloz
onk o~
Bute: Tarana Towl C04 N&cx::k s Aromd Tol CO;  1Tod €03 1ol COy
Hemdersoa- Hatseloakh  [pH, PCOHermplansa BEpe,”  Sobmum Anormal PCOy TPCO; 1 PCO,
. Honr e cparatonk Ansemal BE gy } BEKP:MJ TBEpy [armbinaa)
(Mitabolk) 1 HCo; 1800,
Bardeptrdry Guclilym | ol P00, N KO Sohaum Anorad PCO; " trco, 19C0,
FProte
b, Thromn Nomepralonkt ) 5" I1SD° 1sm’
(Metabobk)
Anomal Apor T ltotal protemy | (total protem)

Henderson-Hasselbalch denkleminin kan pH’simin 1s1 ile olan iliskisi,
Protein ve sodyum diizeylerinin kan pH’st ve kismi oksijen basinci ile
iligkilerini agtklamaktaki yetersizligi nedeniyle kaynaklar sadece saglikli veya
asit-baz dengesi agisindan simrda colan  hayvanlarda uygulanabilecegini
bildirmektedir. Plazma proteinleri ve elektrolit dengenin degisiklige maruz
kaldif ve viicut 1sist artist ile nitelendirilen olgularda H-H denklemi yetersiz
kabul edildiginden, asit-baz dengesinin anlag:tmasinda giicli iyon modelinden
yararlamlmaktadir. Bu nedenle asit-baz dengesine yeni yaklagim olarak glichi
Iyon modeli gelistirilmistir. Serum total protein, albumin veya fosfat
yogunluklan 6l¢tillr. Giglid iyon asidozuna dmek hiperkloremik asidoz, kronik
bébrek yetersizligi ve alkalozuna ek kdpeklerde inatgr kusma olgulandir,

1. Kolaylastinlms Giiglii Iyon Modeli

Yiiksek derecede ayrigmiy ve metabolize edilmemis iyonlar giicli iyonlar
olarak tantlanir, Giiglii katyon ve anyonlarn toplamlart arasindaki fark ise giicli
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iyon fark: (strong ion difference-SID) olarak ifade edilir. Bu iyonlar sindirim
sisteminden kana geger. Emildikten sonra kandaki yogunluklart bébrekier
tarafindan diizenlenir. lyon farklilifinin diizenlenmesi kan pH’sinin akcigerler
ile dizenlenmesinden daha yavastir. Fakat kan pH’sinda daha biyik
degisiklikler yapabilme yetenegindedir. Kuramsal olarak diyetteki katyon ve
anyonlar, kamn giicli iyon farklilifi tzerine tesir etme yetenegindedir.
Besinlerde bulunan baghica katyonlar ve onlann tasidiklan yiikler sodyum (Na*),
potasyum (K") ve kalsiyum (Ca™"), baslica anyonlar ve onlann tasidiklar yiikler
ise klor (CI), siilfat {SO,?) ve fosfattir (PO,”). Diyette mevcut katyon ve
anyonlar kana gegtiginde sadece kamin giigli iyon farklih@ini degistirir. Cok az
miktarda bulunan elementler emildifinde asit-baz durumunda énemsiz
degisikliklere neden olur. Organik asitler, 6rnegin ugucu yag asitleri genellikle
¢oziinmemis sekilde emilir. Béylece kan iginde onun hem pozitif, hem de
negatif yiku ile birlikte tasimr. Onlar karacigerde hizlt bir sekilde metabolize
edilir ve kan pH'sinda ¢ok kiigiik degisiklige neden olurlar, Bununla birlikte
laktik asidoz olgulannda laktat anyonu etkilenen hayvanin kaninda
olusturulabilir ve siddetli metabolik asidoza yol agar. Bafirsaklardan emilen
katyon ve anyon pargaciklanmn (partikiil} say1s1 arasindaki farkhilik kan pIi’sim
belirler. Diyetin katyon-anyon farklilifi yaygin olarak her kilogramda
miliekivalen (mEq/kg) olarak ifade edilir. Bu defer genellikle sodyum,
potasyum, klor ve siilfat yogunluklarindan hesaplanir.

Glgli iyon modeli asit-baz denge bozukluklamna yeni bir yaklasim
getimektedir. Giiglii iyon modeli ve kolaylastinlmig giiglii iyon modeli ¢ozelti
icindeki iyonlarin plazmada olusturduklart kimyasal reaksiyonlarda azalma
olarak ifade edilir. Ozellikle kansik asit-baz denge bozukluklanimn
fizyopatolojisine yeni bir bakis seklidir. Aymi zamanda hipoproteinemi ve
hiperproteineminin pH Uzerindeki etkisini ortaya koyar. Onemli plazma
katyonlant sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve anyonlan klor,
bikarbonat, protein, laktat, siilfat ve keto-asitlerdir. Difer plazma iyonlan (Or.
Bakir, demir, ginko, kobalt ve manganez) oksidasyon ve rediiksiyon
reaksiyonlanina, presipitasyona ve karmagik reaksiyonlara katddiklan igin
miktar clarak énemtii degildirler. SID degerinde degisiklik albumin, globulinler
ve fosfat konsantrasyonlan ile iliskilidir. Hekim gelencksel I-IT esitligi
yaklasimi yaninda asit-baz dengesi gelisiminde albumin, globulin ve fosfat
yogunluklarimi  kullanmak zorundadir. Plazmadaki tiim gigli iyonlarnn
ol¢lilmesi zor oldugundan giiglii iyon farkinin tam olarak saptanmasi miimkiin
defildir. Bu nedenle Olgilen veya Ongdrillen glglu iyon farki degeri giigld
organik anyonlann saptanamadig durumlarda tercih edilir. Olglilen giiglii iyon
farkt hesaplanirken laktat deferi de gbz 6niine alinir. Fakat gliglii iyon farkinin
bashca belirleyicileri sodyum, potasyum ve klor oldugu igin laktat degerinin
gz oniine alinmamas: gerektifi de bildirilmektedir, Kolaylastinlmig gligli iyon
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modeline gore asit-baz denge bozukluklaninin simflandinlmas: ve yarartamilan

degiskenler asagida verilmistir.

Tablo 58, Glglii iyon modeline gére asit-baz denge bozukluklanmn

sintflandirilmas;

Solunum asidozu

Kismi karbondioksit basincinda artis
(pCOy)

Solunum alkalozu

Kismi karbondioksit basincinda azalma

Giigld iyon asidozu

(strong ion acidosis)

Giiglii iyon farki (SID) azalir

Giiglii iyon alkalozu

(strong ion alcalosis)

Giiglii iyon farki (SID) artar

Ugucu olmayan tampon iyon
asidozy

Plazma albumin, globulinler veya fosfat
yogunluklart artar

Ugucu olmayan tampon iyon
alkalozu

Plazma albumin, globulinler veya fosfat
yogunluklan azalir

———

Tablo 59, Kolaylastinlmis giiglii iyon modeli degiskenleri kaynak degerleri

{kopek)
 — "
pH pCO;, Na* K Cr QOlgiilen SID* Tprin o7 S1G
mmHg | mEq'L | mEq’L | mEg/l. | mEg/L g/dL mEq/l. | Eq/l
. ]
735 | as4s 43-151 | 3446 | 105- 3444 49.73 1-16 8,+2

7
743 “

<36:Met. asidoz
>36:Met.alkaloz

1.1. pH

Organizma sivilaninda asit-baz dengesi daima dengededir (homeostasis).
Akut pH degisiklikleri hiicre, organ ve organizma diizeyinde degisikliklere
neden olur. Clinki pH asit-baz denge bozukluklan ile dogrudan iligkili bir
degiskendir. Solunum ve metabolik farklihga gore etkilenen degiskenler asagida

verilmistir,
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Tablo 60. Basitlestinlmis giigli iyon modeline gore plazma pH degerini
etkileyen degiskenler (37°C)

Plazma pH
Solunum Metabolik
PCO,
o Gigli tyon Farky Aqor

(SID*= Na*, K*, (Albumin,
Ca**, Mg**, CI, globulinler
laktat, keto-asitler ve fosfat)
ve siil fat)

1.2. Kismi Karbondioksit Basinc

Karbondioksit wviicutta tim hticreler tarafindan iiretilir. Kolayca
membranlan gegerek interstisyel siviya ve kan dokuya ulasarak akcigerler yolu
ile attlir. Arteriyel kan kismi karbondioksit basinct (PCO;) geri itilim altindaki
kimyasal reseptérler tarafindan kontrol altinda tutulur. Bu alicilar normal kismi
karbondioksit basincini akciger ventilasyon yetenefine gore ayarlar. Arteriyel
kan kismi karbondioksit basmncinda artis solunum asidozu nedenidir.
Képeklerde arteriyel (35-45 mm Hg) ve vendz kan (32-49 mm Hg) kismi
karbondioksit basinglaridir. Solunum sistemi hastaliklarinda total karbondioksit
degeri 6l¢iiliir, Plazmada total karbondioksit gii¢li iyonlardan serbest kalan ve
aligilagelmis kan gaz analizi ile dlglilen degerdir.

CO, = [HCOy] + Cozinmiis CO; + {H;CO;)
1.3. Giiglii Iyon Farki
(Strong ion diffecrence)

Giigli iyon modelinde kan plazma pH’st, kismi karbondioksit basincy, net
iyon yiikii (Na*, K*, Cl), él¢iilen SID degeri, total protein, Ator ve glicli iyon
kagis1 {(SIG) belirdenir, Giiglit iyon degeri plazma pH degerinin ii¢ farkli neden
ile iliskili oldugunu ortaya koyar. Bunlar asit-baz dengelesiminden
{homeostasis) sorumly;
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Akcigerler tarafindan kontrol altinda tutulan kismi karbondioksit basiner
(PCO,),vbobrekler tarafindan kontrol altinda tutulan giicli iyon fark: (SID=
Strong ion difference) ve karaciger ve bagirsaklar tarafindan kontrol altinda
tutulan ugucu olmayan zayif asitlerin plazma yogunluk (Argq) degerleridir. SID
Ve Aot plazma pH degerini etkileyen metabolik (solunum dis1) degiskenlerdir.

Suda pH smnirlan iginde tam olarak ¢dziinenler elektrolitlerdir. Kismen
¢Oziinenler ise zayif iyonlardir. Biyolojik sivilardaki giighi iyonlar kan
plazmasindaki sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum gibi glclii
katyonlar ile klor, plazma laktat, keto-asitler ve siilfat (SO gibi glcli anyon
konsantrasyonlar: arastndaki fark ile hesaplanir. Onemli biyolojik sivilar hiicre -
i¢i s1vt (interselliiler), interstisyel sivi (doku swvist lenf igerir. Ancak kan
Plazmasi kapsamaz), kan plazmasi, gastrik ve pankreatik salgilardir. Aynca
safra, tiikiiriik, ince-kalin bagirsak salgilan, serebrospinal stvi, sinoviyal s1vi ve
diger akéz sivalardir. Zayif asitlerin toplam plazma konsantrasyonu albumin,
globulinler ve anorganik fosfat gibi ugucu olmayan tamponlann toplam
yogunluklandir, Bu deger zayif asit ve konjuge bazin (A”) toplamindan ibarettir,
Giiglii iyon farki (SID) giiglii katyonlar yogunlugu toplaminn, giiclii anyonlar
Yogunlugu toplamindan gikarilmast ile elde edilir.

SID = [Na" + K’ + Ca" + Mg *'] - [CI' + Diger anyonlar (laktat, silfat,
keto-asitler)]

Dehidrasyon veya asin  hidrasyon (overhidrasyon) giclii iyon
yogunlugunda artis ve azalmaya neden olur. Organizmada normal dengelesim
alkali veya nétr niteliktedir. Dehidrasyon organizma alkali rezervini duigiirdr,

SID = 34 - 44 mEq/L

SID = < 36 mEqg/L = Giiglii Iyon Asidozu (Metabolik Asidoz)

SID = > 36 mEq/L = Giiglii iyon Alkalozu (Metabolik Alkaloz)

1.4. Giiglii iyon Degisiklikleri

a. Anorganik asitler: Giigli iyon degisimi yeterli kapasiteye sahip (yani
Cl, K, Ca, Mg) olgularda degisiklife ugramaz. Klor konsantrasyonu ve diger
anyonlara da baghdur,

b. Organik asitler: Viicutta agiga ¢ikan laktat, keto-asit ve digerleridir.

Gigli iyon modeline gdre plazma iyonlart gigli iyon (SIDY), ugucu
tampon iyonlar (bikarbonat= HCQO73) ve ugucu olmayan tampen iyonlar (AY)

olmak lizere ii¢ farkli iyon seklinde hareket ederler. Kan plazmasi farkl; yike
sahip (bikarbonat, SID ve A) iyonlan kapsar. Elektron nétralite yasasina gore
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S1D daima tampon bikarbonat iyon konsantrasycnu ile ugucu olmayan tampon
iyon konsantrasyonunun {A’) toplamina esittir,

([SID*] - [HHCO®] - [A]=0) _
Bu esitlik Stewart tarafindan belittilenden farkhdur.
([SID'] - (HCO?] - [A)-[COY, ] - [OH] + [H1']=0)

Karbondioksit, hidroksit ve hidrojenin pH belirlenmesinde 6nemli
olmad:y ileri siiniilerek gli¢li iyon modelinde t¢ bagimsiz degisken (SID, PCO;
ve Aror) ve ii¢ sabit deger (Ka, Ky, S) ile pH hesaplamanin logarimetrik olarak
hesabr miimkiin hale gelmistir. Asit-baz denge bozuklugu sekillenmis olgularda
bu yaklasim H-H ile kiyaslanarak plazma bikarbonat diizeyini tahmin etmenin
yararh olmadig1 sonucuna vanlarak dlglilemeyen iyonlarn metabolik asidoz
izerinde Glgiilebilen iyonlardan daha fazla oldugu sonucuna vanlmigtur. Diger
taraftan solunum kokenli olmayan metabolik alkaloz olgularinda (Or.
Képeklerde inatg1 kusma) asit-baz dengesinin degerlendirilmesinde plazma
proteinleri konsantrasyonunun gdz éniine alinmasi gerektigi ortaya konmustur.
Hekimligimizde asit-baz dengesinin degerlendirilmesi amaciyla gligli iyon
yaklasimi i¢inde kullamilan Argr ve Ka sabit sayist invivo olarak at (2.2) ve sifr
(2.27) plazmalannda ortaya konmustur. Bu sekilde gligli iyon modeline gére
pH hesaplanmas: miimkiindiir. Vena jugularis’ten alinan heparinli kan &rnekleri
en kisa zaman iginde kan gaz cihazinda viicut 1s1sina gore degerlendirilerck pH,
kismi karbondicksit basinc1 ve bikarbonat degeri saptanir. Diger heparinli kan
ornekleri 3000 devir /dakika devirle 10 dakika santrifiije edilerck plazma elde
edilir. Plazmada total protein, albumin, sodyum, potasyum wve Kklor
konsantrasyonlan spektrofotometrik olarak élgiliir. Giigli iyon yaklagiminda cn
onemli eksiklik organik anyonlann (asetoasctat, siilfat, butirat gibi)
olglilememesidir. Laktat degeri artik 6lgtilebilmektedir. Bu nedenle élgiilen veya
tahmin edilen SID degen kullanthir. Gigld organik anyonlar dlglilemediginden
tahmin edilen SID degeri kullanulir. Total viicut sivilanimin blyiik g¢ofunlugu
sodyum, potasyum ve kiordur. Zaten SID deferinin hesaplanmasinda bu il
kultantr. )

SID bagimsiz bir degiskendir. Cunkii gigli iyonlar herhangi bir seyden
etkilenmez. Degistirilemez. Yogunluklan bébrekler tarafindan  diizenlenir.
Anorganik giiglii iyonlar (Na, Cl) bagirsaklardan emilir ve bdbrekler tarafindan
atthir. Organik ghiclit iyonlar (laktat, keto-anyon) ve dokularda metabolik
faaliyet sonucu iiretilenler idrar ile atilir. Ancak viicut sivilan iginde belli
yogunlukta ycr alirlar. Plazmada yer alan giiglii iyonlarin hepsini saptamak
miimkiin olmadifindan SID degerini tam olarak hesaplamak zordur. Elektron
nétralite (dengeli iyonlara sahip olmak) yasasina gére giiglii ve zayif iyonlardaki
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bu ayngma SID,,,. olarak ifade edilir. SID degeri hesaplanirken laktat
degerinden yararlanihir,

SID,y, = ([Na] + [K'] + [Ca"] + [Mg™"} - ([CI] + [laktat])

Bu eyitlik kabaca SID = [Na'] + [K"] - [C]] olarak ifade edilir.

Etkili (effective) SID,q olarak; .

SID.r = 2.46 x 10° x pCO, 7 (10™") + [Albumin] x (0.123 x pH- 0.631) +
(PO4] x (0.309 x pH - 0.469

SIG = 8ID,p - SIDer

SID ncgatif ise, H iyon konsantrasyonu OH (hidroksil) iyon
kOnsantrasyonundan fazladir. Cozeltilerdeki hidrojen iyon konsantrasyonu
degisir ise, SID’de degismek zorundadir. SID pozitif ve 10®dan biiyiik ise,
dagilim katsayist 6nemli degildir ve

OIl = SID olur.

Eger SID negatif ve 10" dan biyiik ise,

H = SID olur. Fakat bu esitlik biyolojik sistemlerde kullani!maz.

idrardaki elektroltilerin kreatine orani ve sodyumun klora orani lrinetr
SID degeridir.

Uriner SID = [Na'] + [K'] -[CI]

Sodyum kloriiriin etkinliji asagidaki formiil kullamlarak hesaplanir.

[Na') - [CI] - 38

2. Giiglii iyon Kaqisi
(Strong lon Gap-SIG)

Gigld iyon kagist plazmada dlgiilemeyen glcli iyonlann yogunlugunu
temsil eder. Bu nedenle plazmada élgiilemeyen giiglii iyonlarin saptanmasinda
anyon kagigindan daba spesifiktir. SIG degerinde artis isimlendirilememis glicli
anyonlarda artiy (>-8) olarak isimlendirilir (SIG = -8, + 2). SIG degerinde artig
asidoz (<-8) ve azalma alkaloz (>-8) belirtisidir.

SIG = A'rorf 1+10 (pKa-pH) ~AG

Giicli iyon kagis1 plazma veya serumdaki dlgiilemeyen giichi katyon ve
anyonlar arasindaki fark: temsil eder. Olgiilemeyen giiglii katyonlarin artis1 veya
6l¢ﬁlcmeycn giglii anyonlarda azalmadan kaynaklanir. SIG degerinde azalma
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daha sik gergeklesir ve Olglilemeyen gliclii katyonlarn veya daha g¢ok
Slglilemeyen gliglii anyon artigini belgeler. SIG degeri plazmada Slgiilemeyen
giigtl tyonlann belirlenmesinde anyon kagisindan (AG) daha isabetlidir. SIG ve
AG arasinda en Onemli fark SIG’de olglilemeyen giigli katyon ve anyon
farkinin daha iyi hesaplanmasidir. Bu yiizden anyon gap 6lgiilemeyen katyon ve
anyon farkiru saglar. Bunlar giiglii olmayan tamponlardir (albumin, globulinler
ve fosfat). Olglilemeyen gii¢lii iyonlardan biri laktattir,

Gelencksel H-H  yaklastminda metabolik  asidoz  klinik  olarak
bikarbonatta azalma (asin1 egzersiz yapan atlarda laktik asidozun veya kontrol
altina alinmamiy D.mellitus’da ketoasidozun tamponlanmasi), klor igeren
serumlann agin enflizyonu veya incklerde oral yolla kalsiyum kloriir (CaCl,)
veya potasyum klorir (KCl) astn verilmesi sonucunda elcktron nétralite yasasi
gerefince bikarbonat klor ile yer degistirir. Diger bir neden ise, sivilar ile digki
(buzagilarda sekretorik ishal), idrar veya tiikiirik ile bikarbonat kaybidir. Bu
nedenierie plazmada azalan bikarbonat diizeyi H-H esitligt ile ortaya konur.
Asitlerin titrasyonn SIG degerini diglrir. Buda dlglilemeyen giiglii anyon
farkini belgeler. Ayn1 zamanda serumdaki klor SIG degerini artinr. Benzer
durum asin bikarbonat kaybinda da gergeklesir.

3. Ugucu Olmayan Zayf Tamponlar (Aror)

Ugucu olmayan zayif asitlerin total plazma konsantrasyonudur. Bu ugucu
olmayan zayif tamponlarin (Or. Albumin, globulinler ve inorganik fosfat)
plazma pH degeri tizerinde etkili oldugu ortaya konmugstur.

Aror= [ Pi]’o‘r] + [Pr'[or ] + Albumin

Proteinler gofunlukla negatif yiiklidir. Onlann kandaki yoguniuklart
karaciger islevine bagimhidir. Kan protein dizeyi karaciger islevi veya plazma
volimii degisiklik gostermedikge Snemli Olgiide etkilenmez. Daha 6nce
bilinenler kapsaminda plazma pH degeri tizerinde etkili olan {ig degisken PCO,,
SID ve Aror degerleridir. Ayor degeri ugucu olmayan zayif asitlerin (tamponlar)
degeridir. Bu esitlikte anorganik fosfat ve albumin dediskenlerdir. Asit-baz
dengesi {izerinde etkili olanlar zayif bir asit gibi davranan proteinler, ozellikle
albumindir (hipoprotetnemi). Anorganik fosfat dizeyinde disliklik ancak
bibrek yetersizlifiinde sdz konusudur. Plazma iyonlan tampon ve tampon
olmayan iyonlar olarak ikiye aynlir. Tampon olmayan iyonlar giiglii iyon veya
gicli elektrolit olarak isimlendirilir. Gii¢li iyonlar viicut sivilannda iyi
vayiloug olup, fizyolojik pH izerinde etkilidir. Giiglii iyon farki SID olarak
isimlendirilir. Plazmada giglii iyonlara se¢enck olarak tampon iyonlar zayif asit
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ve bazlar olup, fizyolojik pH ile iliskili degildir. Zayif asitlerin dagilimi konjuge
oldugu baz ile iliskilidir.

HAoH + A

Bu egitlikteki zayifasidin dagihim katsayis: (K,)

(K.,) =[H'] [A]/ [HA] seklinde ifade edilir.

(H: Hidrojen iyon yogunlugu.)

(HA ve A: Zayif asitlerin ve konjuge bazin plazma yogunlugu.)

Zayif asitlerin tampon olarak etkinligi pKa ile ifade edilir. Bu deger zayif
asit dagilim katsayssinin (K,) negatif logaritmasidir, Normal plazma pH degeri
7.4 olarak kabul edilir. Plazmada yer alan zayif asitler fizyolojik pH iizerinde
degisiklige neden olur. Fosfat ve plazma protein gruplanndan imidazol’iin

(histidin) pKa degeri 5.9 ve 8.9 arasinda degisir.

Tampon iyonlar, ugucu tampon iyonlar (HCOy) ve ugucu olmayan
tampon iyonlar (non-HICOy') olarak ikiye aynlir. Arteriyel plazma bikarbonat
yogunlugu kolayca karbondioksit basinct ile degisiklife maruz kalir. Buna
kargin ugucu olmayan bikarbonat kapali sistemde yer alir ve sabit haldedir, Agik
tampon sistemdeki bikarbonat pH= pKatl.5 arasinda etkilidir. Bu nedenle
bikarbonat bir ek (homojen) tampon iyon olayak gérev yapar. Giiglii iyon
modeli {izerinde yiiriitiilen diger bir yaklasim sekli zayif asitlerin (HA) ve
konjuge bazin (A) toplamidir. Sistemdeki biitiin zaytf asitler HA olarak temsil
edilir. Plazmada ugucu olmayan zayif asit gibidir. Albumin (Alb) yogunlugu
zayif asit olarak etkir, Globulinler etkili degildir.

Argr = [HA] + [A]

Bu esitlik mEqg/L olarak ifade edilir. Elektron nétralite yasasina gore

[SID'] - [HCOy] - [A] - [CO; *1 - [OH] + [H']=0

Burada plazma karbonat iyonlart konsantrasyonu ayrismig (dissosiye)
olan bikarbonattan aciga ¢ikar. Giiclii iyon modelini simirlandiran en Sneml
Neden SID degeri saptanirken plazmadaki  biitin  gicli iyonlann
olglilememesidir. Laktat, B-hidroksibiitirat, asetoasetat ve siilfat gibi degiskenler
hastahk olgulannda élgiilemeyebilir. Bu nedenle sodyum, potasyum, klor ve
laktat defieri ile yetinilir. Vendz kan SID degeri, artertyel kan SID degierinden 2
mEq/L daha yiksektir. Kalsiyum ve magnezyum gibi giiglii iyonlann SID
hesaplanmasinda kullanilmas: 6n kogul degildir, Olgiilemeyen giigli iyonlardan
B-hidroksibiitirat ve asetat kdpek ve sifirlarda ketoasidozis, siilfat ise tiremi

olgulannda énemlidir.
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Uqucu olmayan zayif asit tamponlanin yogunlugu (Arer) ile ifade edilir.
Bu degerlere gére asit-baz denge bozukluklan: giigli iyon farki (SID), kismi
karbondioksit basinct (pCO,) ve Aror degisikliklen ile sonuglanir,

ATOT
hesaplanir.

= Sabit katsay1 {2.2) x Total Protein (g/dL) csitligine gdre

Tablo 61, Insan ve hayvan tiirlerine gore Aot degieri (mEq/L)

Insan

Sizr

At Kipek

Koyun

19-30

12.1-32.9

15+3.1

15-16 (11-16) | 17.82-21.56

pH degerinin belirlenmesi igin pKa=7.06 sabit deferi alinarak pH
asagidakt sekilde hesaplanir.

p}i = pKa - log [Aro—ri’ SID-1 iCO;] -1

Tablo 62. Henderson-Hasselblach esitligi veya basitlestirilmis glglii iyon
modeli ile yapilan plazma 6lgim degiskenleri ve uygulanan formiller (37°C)

Degisken Ol¢iim Birimi | Formiil veya Deger

Ky Eq/L 7.43 x 10 -7 (pK, = 6.129)

S (mM/L/mm Hg | 0.0307

[HCO;] mmol/L S x PCQ;, x 10 #iFrK)

BEcce mEq/L 0.93 x {[HCO;] ~24.4 + 14.83 x (pll-
7.40)}

Standart [HHCO;] | mEq/L (Normal HCO;3]+ (0.83 x DBE;y)

Anion Gap (AG) [ mEq/L (Na'+ K"} - (CI' + HCO»)

Olgiilen SID’ mEq/L (Na' +K") - (CI + laktat)

Ator mEg/L. 2.2 x (Total Protein, g/dL)

K, Eqg/L 2x 107 (pK,= 6.7)

Giclii iyon | mEq/L {2.2 x [Total Protein, g/dL] /1+10%7

kayb1. SIG P AG

K:: Dagihim katsaytsi, S: Karbondioksitin plazmada erime katsayist, K,:
Plazma ugucu olmayan zayif asitler
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Béliim 5. SIVI SAGALTIMI VE ENFUZYON COZELTILERI

Veteriner Hekimlik pratiginde sivt sagaltimina asagidaki ana nedenferden
dolay: gerek duyulur: :

Su ve stv1 denge bozukluklart.
(Euhydratation-Dehydratation-Rehydratation)
Iyon ve elektrolit denge bozukluklart.
{Isoionie-Dysionie-Iyon tamamlama)

Asit-baz denge bozuklugu ve tampon sagaltimi.
(Isohydrie-Dyshydric-Tamponlama)

Enerji, metabolizma ve gida maddeleri metabolizma degisiklikleri.
{Anabolismus-Katabolismus-Enerji tamamlama)

1. Enfiizyon Yollar
1.1. Damar ii Enfiizyon

(Intravenose, IV)

Kopek ve kedilerde damar igi enflizyon V.cephalica antebrachii,
V.saphena lateralis et medialis, V.femoralis ve V jugularis’ten yapilir. Acil ilag
Ve stvi tamamlama acisindan yararlan oldugu gibi, tekrarlanan uygulamalara ve
kan Omegi almaya da olanak saglar. Ancak thrombophlebitis, thromboembolie,
Septicemia veya bakteriyel endocarditis olusumu  gibi komplikasyonlan
Meveuttur. Damar igi enfiizyon kaniil (metal igne), kelebek ignc, katater ve vene
oturtulan katater veya damar yolu (angtocut-venenverweilkaniilen) kullanifarak
Yapihr, Bu amagla képek ve kedilerde en sik ve yaygin olarak damar yolu
(Vasofix, Brauniile) kullamblr. Damar igi enfiizyona hazirhk olarak uygun ven -
segilir ve gevresindeki killar tiras edilir. Bazi elektrikli tirag makineleri bu 1§ igin
Uygundur. Yoksa tiras makinesi kullamlir. Bélge %70'lik etil alkol ile
dezenfekte edilir, Deri dezenfektanlari da bu amagla kullanilabilic, Bolgenin
1slak olmasi damar yolunun tespitini yapan flasterin yapismastni engeller,
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1.2. Damar Yolu
{Anjiokat-Venenverweilkaniile)

En yaygin olarak kullamlan damar igi enfiizyon malzemesidir. Metal bir
kaniil disinda plastikten imal edilmis kilif geklinde yer alir. Igteki ponksiyon
kaniili metaldir. Ponksiyon yapmadan 6nce damar yolunu tespit edecek flaster
kopanlmis olarak hazir bekletilmelidir. Bir yardimer tarafindan tespiti yapilan
kopegin ponksiyon yapilacak veni el veya lastik (turnike) ile bogularak damar
dolgun ve belirgin hale getirilir. Damar yolunun en gerisine bagparmak,
izerindeki plastik kataterin dayanak yerine sad elin isaret parmafi gelecek
sekilde sag elle tutularak kaniil i¢inde iken vene miimkiin oldugu kadar yatay
pozisyonda ponksiyon yapilir. Birka¢ milimetre damara girildiginde damar
yolunun gerisindeki seffaf bolgede kanin gériilmesi damara girildigine belgedir.
Birkag¢ milimetre damara damar yolunun hepsi (plastik kisim) itilirken, i¢indeki
metal ifne (metal kaniil) iizerindeki ¢ikintidan yararlanilarak geriye alinir ve
plastik kism1 damara tam olarak oturtulur. Birkag damla kan damlatildiktan
somra kapagl kapatilir veya kullamlacak ise cnﬁizyon hortumunun konusuna
islemi son derece Onemlidir. Flaster d'imar yolunun damar d1$1nda kalan
kismimin altindan gegirilerek dnce deriye daire seklinde tutturulur. Daha sonra
ayni flasterin uzantisi hem damar yolunun Oniinden, hem de arkasindan ve
lizerinden dolastinlarak tespit tamamlamr. Uzerine koruyucu sanlir, Vene
oturtulmus ve tespiti yapilmus {fixation) plastik kanil en fazla ii¢ giin, normal
kosullarda iki glin vende kalabilir. Biikiilebilir (fleksibl) nitelikte olup, hayvan
hareketleri ile veni yaralamaz ve flaster ile sanldift igin yerinden g¢ikmaz.
Uygulanmasi ve kullamimi kolaydir. Ancak vene tespiti ve damara oturtulmasi
beceri ister. Vene oturtulan plastik kaniller numara ile ifade edilen degisik
biiytkliikklerde imal edilmistir. Gerek damar yolunun, gerekse kataterlerin
kullaniminda sterilizasyona uyulmast, képegin yalayarak veya digleri ile zarar
vermesinin  Onlenmesi, maksimum 48-72 saat yerinde kalmasi, ponksiyon
yerinde yangisal degisiklikler saptandidinda damar yolu uzaklastirilarak betadin
¢ozeltisi ile yikandiktan sonra steril gazlt bez ile kapatilmast ve esnck sargl ile
sanlmast gerekir. Damar yolunda kan p:htzlasmasmdan ileri gelen tikanmalar,
enjektdre gekilmis heparinli serum fizyolojik (1 ml serum fizyolojige S {inite
heparin hesaplanir) verilerek ortadan kaldinlsr.

1.3. Kaniil

Kan almak ve az miktarda sivilan vermck amaciyla uygundur. Uzun
sireli enfiizyon amaciyla kullamilmas: onerilmez. Ciinkil enfiizyon esnasinda
hayvanin huzursuzlagmas: kaniitiin damar disina ¢tkmasina, paravendéz sivi veya
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kan toplanmasina yol agtift gibi, thrombophlebitis veya damara komsu
dokularda nekroz olusumuna da yo! agabilir. Kanii! uygulandifinda’ yardimer bir
personel kalict tespitini siirekli saglamak zorundadur. Sigirlarda uygulanir.

1.4. Kelebek Igne

{Butterfly-Venofix)

Normal kaniiliin biraz gelistirilmis sekli olup, iki yanda kanatlara sahiptir.
Vene oturtulan kismi degisik uzunlukta metalden imal edilmistir. Ponksiyon
Yerinin hemen gerisindeki plastik kanatlan deriye flaster ile tutturufur. Yan
etkisi az olmak!a beraber veteriner hekimlik pratiginde hi¢ kullamlmaz.

1.5. Uzun Siircli Katater

{Cavafix)

Her venéz damar kataterize edilmez. Ancak gap: genis venler kataterize
edilebilir. Arterlerin kateterizasyonu anjiografi, balon katater ve direkt basing
Oleimleri (CVP) gibi farkl: amaglarla yapihr. Képeklerde V jugularis,
V.femoralis ve diger hayvan tirlerinde V.jugularis uygundur. Uzun siireli damar
igi katater uygulamalan ileri dereccde dehidre veya ki dolagim bozukluguna
sahip veya V.cephalica antebrachii ve V.saphena fateralis et medialis’ine damar
yolu yerfestirilemeyen kopeklerde yararlamihr. Képekler icin uretilmis Gzel
kataterler meveut degildir. Beseri hekimlikte kullanilan 20-70 cm uzunlufa
sahip kataterler dana ve taylarda kultamhr. Pahali olmast yaninda kataterlerin
fikzasyon, hijyenik kosullanin saglanmamasi ve kalp kapaciklarinda travmatik
degisikliklere neden olmast gibi dezavantajlara sahiptir. Damar jci yola
uygulanan kataterler radyolojik olarak ortaya konabilir (radiyopak). Metal kaniil
kateterin disina yerlestirilmis olup, damara ponksiyon yapildikian senra katater
metal kantlin iginden damara yaklasik 2/3 oraninda yerlestirilir. Parmak ile
ponksiyon yerine basing yapilarak kanil damardan geri cekilir {ponksiyon
yerine basing ekstravasat olusmamast igin devam eder) ve kataterin sonunda
Gzel yerinc tespit edilerek plastik muhafazas: igine yerfestirilerek plastik
muhafaza kapatilir. Hleri, geri oynamamast igin dikis ile deriye tutturulur,

I.6. Deri Alt1 Enjeksiyon

(Subcutan, S/C)

Iafif dehidrasyon olgulaninda yararlamlir, Kedi ve kiigtik béy
képeklerde, yash kedilerde ve evde uygulamalarda deri altindan yararlamilir,
Képek ve kedilerde deri altt enjeksiyen yeri scapula’min arkasinda thorax’in
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ventral 1/3'idlir. Sivilann emilimt ve dagilimi deri alti bag dokusu (subcutis)
tarafindan gergeklestirilir. Ancak deri alt1 yolla verilebilecek stvi miktari simris
oldugu gibi her ¢dzelti deri alti yolla uygulanmaz. Dehidre kdpek ve kedilerde
vazokonstriiksiyon nedeniyle emilebilecek sivi miktan sinirli oldugu gibi,
kalsiyum ve hipertonik sivilar deri alt1 yolla verilmez. {zotonik sivilar 5-10
ml/kg dozunda aseptik kosullarda den alt verilir, Degisik noktalara enflizyon
yapilir. 6-8 saat iginde emilir. Deri alt1 s1vi yavas emilir.

1.7, intraperitoneal (I/P)

Damar igi enfiizyon uygulanamayan kopek, kedi ve domuz yavrularina
intraperitoneal yolla sivilar abdominal boslugun orta ve arka 1/3’lik kismina
verilir. Periton ylksek emilim yetenegine sahip olmasina karsin, verilebilecek
sivilar simirh oldugu gibi, peritonitis riski daima sdz konusudur. Hizh
yontemdir. Ancak bakteriyel peritonitis, i¢ organlarda yirtilma ve adezyon
gelisimi gibi risklere sahiptir. Parenteral smvi sagaltimi  rehidratasyon,
hipotansiyon, elektrolit denge bozuklugu, parenteral beslenme ve bazi ilaglarin
uygulanmast amaciyla kullamlir, Uygulama esnasinda yasama tehdit eden baz
komplikasyonlar sekillenebilir.

2.0ral Yol
(Per os)

Kusma ve ishal gibi mide-bagirsak sisteminin emilim bozukluklan
meveut degil ise, mide sondasi uygulanarak sivilar oral yolla verilebilir. Képek
ve kedilerin kusma olgularninda oral yolla sivilar verilmez. Bu yontemle
buzagilarda hipertonik ve enerji bakimindan zengin ¢6zeltiler (oral rehidrasyon
icecekleri veya kolostrum) hizla uygulanabilir. Taylarda hatalt mide sondas
uygulama ve buzagilarda hatali i¢irme yontemleri sonucunda daima aspirasyon
preumonisi riski mevcuttur,

L]

3. Komplikasyonlar

Thrombophlebitis, katater sepsis ve Kkatater embolisi: Damar igi
katater uygulamada yukanda deginilen tig §!diriicii komplikasyonla karsilagilir,
Biitiin kataterler enfeksiyon ve tromboflebit komplikasyonu riski tasir.
Fluoroethylenepropylene  (Teflon)  kaniiller polyvinyl chloride ve
tetrafluorocthylene’den yapilanlara oranla daha az risk tasir. Hijyenik olmayan
kosullarda yerlegtirilen kataterler irritasyona ve enfeksiyona neden olur.
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Hipertonik ve yiksek asit veya alkali ¢bzeltilerin enfiizyonu flebitise neden
olur. Flebitis belirtileri kizanklik, agri, katater yerlestirilen yerde 1s1 artigi ile
nitelendirilir. Bakterivemi ve ikincil enfeksiyon sekillenmemis ise viicut 1sis1
artmaz: Normal sinirla igindedir ve sistemik semptomiar mevcut degildir,
Kateter uygulanan yer giinliik muayene edilerek flebitis ve tromboflebitis
olusumu izlenir. Kateter iliskili sepsis generalize bitkinlik, istahsizhk, ates ve
mental depresyon ile belirgindir. Kan kiiltiri ‘yapilarak ve uygulama veri
Muayene edilerek tani konur. Kataterden kopan emboliler dolasim yoluyla kalp,
akcigerler veya vena cava’ya ulasir. Birgok katater radyoopak niteliktedir.

Subkutan ekstravasat; Kataterin agin harcketi veya asin enflizyon
Sonucunda uygulama yerinde siglik, sivi veya kan toplanmasina verilen isiradir,
Bu durumda kataterde akim profili degisir. Erken fark edilir ve katater
uzaklagtinlirsa ekstravasat kendilifinden emilir. Asin miktarda ekstravasat
toplanmas; veya irrite edici ilaglanin damar digina ¢ikmasi halinde hayvan
Sahibini uyarmak zorunludur.

Astrr savi: Hizlt ve asint miktarda sivi uygulamaktan ileri gelir, Kardiak
islev yetersizligi, oliguri-anuria, anemi ve hipoproteinemia takip edilir.
[zlenmesi gereken parametreler idrar ¢ikisi, solunum sayisi, deri turgoru ve
canh agirliktir. Sentral vendz basing dlgiilerek damar igine asiti sivi uygulama
hakkinda bilgi edinilir. Katater uygulamaktan kaynaklanan tromboflebitis ile
tliskili olarak Pseudomonas aeroginosa, Serratia liquefacicns ve Micrococeus

SPp. etkenleri izole edilmistir. ;

4. Sentral Venoz Basing

(Central venous pressure-CVP)

Kranial ve kaudal vena cava’nin intratorasik kisomndaki ve sag
atrium’daki basingtr. Stvi sagaltrmmin ydnlendirilmesinde yararli bir tam
islemi olarak kabul edilir. Ancak klinik kosullarinda hipovolemiyi dogrulamak
i¢in kanli ydntem (invaziv) oldugundan &lgiimiine basvurulmaz. Yine de
deginilecektir. CVP, kardiyak islev ve intravaskiiler kan voliimii hakkinda bilgi
sahibi olmak, sag kalbe geri donen venéz volimii ve kardiak pompalama
yetenegini  goreceli (rolatif) olarak degerlendirerek, hastaliklarin tamsing
Yapmak ve en uygun paranteral sivi safaltimmi izlemek, hipovoleminin
siddetini saptamak amaciyla dlgiiliir. Ancak dogrudan kardiak ¢ikist veya kan
volimiinii saptamaya yardimci degildir. Buna karsin kalici diigik Cvp
hipovolemi belirtisidir. Sag kalp dolumu hakkinda bilgi verir,

Sag atrial basing (right atrial pressure-RAP) veya sentral vendz basing
{central venous pressure-CPV) olarak isimlendirilir. Sag atria} basing diasto)
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sonundaki sag ventrikiiler basinca benzer. Sag ventrikiiler end-diastolik voliim
(EDV) ve basing artar. Fakat ikist arasindaki ifiski birbirine paralel degildir,
Yiiksek ventrikiiler voliim ventrikiilii genisletir. Damar igi sivi uygulamalan da
diastol sonu volliminl (EDV) artinr, Sag ventrikiil diastol sonu basine: kardiak
¢ikis ve her bir firlatma volimiinl tammlayan nemli degiskenlerdir. EDV artisi
Frank-Starling yasast geregince dengelenir. Sok gibi bazi olgularda her bir
firlatma volimii (schlag volume) ve kardiak ¢ikista (cardiac output) artis istenir.
Ama¢ en uygun oksijen tainmasim ve periferik kanlanmayr saglamaktir.
Ekokardiyografik olarak EDV 6&lgilir. Ama klinik olarak 8lclilemez. Bunun
yerine atrial basing olglilerek sag ventrikiiler volim hakkinda bilgi edinilir.
Sentral venéz basing vendz kan voliimiini yansitie. Vaskiiler yatak voliim
degisiklikleri basing defisikligine yol agar. Sayet parenteral sivi uygulamasi
Mzl yapilirsa kalbe vendz kan donist ve sentral vendz basing artar. Dakikalar
icinde asin vendz doniis ve basing artts1 normale dondiiriilmeye ¢alisilir. Sentrat
vendz basing, kardiak ¢ikig ve vaskiller sistem arasindaki iliski karisik ve
dinamiktir. Bu nedenle bir kez sentral vendz basing Slgiimii kardiak ¢rkisi ve
kan voliimiini saptamaz. Genel egilim kan volimi azaldifinda sentral vendz
basing diiser seklindedir,

CVP sag atral basingtan (RAP) biraz daha yiksektir. Bu iki terim duyarlt
olarak kullanihr. CVP ve RAP kardiak ¢ikist etkiler ve etkilenir. Sag atrial
basing nitelik olarak diastoliin sonunda sag ventrikiil basincina benzer. RAP
end-diastolik basing arttigy gibi volimde artar. Saf ventrikiiler end-diastolik
basing (EDP) ve end-diastolik voliim (EDV) arasindaki iliski birbirine paralel
degildir. Diisiik ventrikiiler dolum EDV'i ve ventrikiiler diastol sonu basincin
artirmaz. Sag ventrikiiler voliimde artig hem ventrikiler diastol sonu volimiind,
hem de ventrikiller diastolik basinct artinr. Klinik olarak diastel sonu volim
damar igi sivi uygulamasina bagli olarak artarsa ventrikiiler genislemenin
simrlan sonuna kadar artis gergeklesir. Bu noktadan sonra artik fazla sivi
uygulama diastol sonu voliminid artirmaz. Buna kargin diastol sonu basing
{(EDP) ve atrial basing agint derecede artar.

Ventrikiiler diastol sonu volimi kardiyak ¢ikisin ve atim voliimiiniin
Snemli tamimlayicisidr. EDV ve atim voliimii arasindaki iliski saglikl
hayvanda nispeten paraleldir. EDV arttik¢a her bir atim voliimii (schlag volume)
ve kardiyak ¢ikis (cardiac output) Frank-Starling yasasina gdre artar, Bir ¢ok
olguda (sok) dokulara en uygun (optimum) oksijen tagimast igin hem her bir
atim voliimiintind ve hem de kardiyak ¢ikist artirmak zorunludur. Bu durum
EDV'i artimakla gergeklesir. EDV klinik olarak kolayca odlgiilemez. Ancak
atrial basing ve ventrikiiler volim degisiklikierini saptamak i¢in yararlamlir,
RAP ve EDV arasindaki iligki birbirine paralel iken, RAP ile kardiyak ¢ikis
arasindaki iligki birbirine paralel degildir. RAP’daki hafif bir artig kardiyak
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¢ikigta bilyiik bir artisa neden olur. Daha biiyiik bir artis kardiyak ¢ikis 6nemli
derccede artirmaz (Frank-Starling efiliminde diizlesme). Daha erken asamada
ayni zamanda CVP vendz kan voliimiinii kalbe venéz donlisu gosterir. Vaskiiler
yatak basincindaki en diisiik degisiklife uyum gosterebilir. Eger bir sivi huzl bir
sekilde uygulanirsa hem kalbe vendz doniis, hem de CVP artar.

Olgiimii: Sentral vendz basing su monitériinde (veya herhangi bir
monitdrde) 6&igilir. Hayvan LL pozisyonda yatirilarak Vena jugularis su
monitdriine bagh sentral vendz katateri ile kataterize edilerek sag atriuma
ulagilir. LL pozisyonda sag atrium referans noktast CVP 6igiimii sternum’un
orta noktasidir. Bunu radyolojik olarak ortaya koymak miimki{indiir. Manometre
ve hortumlar fizyolojik serum ile doldurulur. Ug yollu musluk agilarak serum
fizyolojige yol verilirken manometrede basing 6lgillir. Manometrede sifir
referans noktasidir. Solunuma ve kalp atimina bagll olarak dalgalanma elde
cdilebilir. Ug yollu musluk, 20 ml serum fizyolojik dolu enjektér ve 20 G kaniil
kullamlir.

Degerlendirme: Parenteral sivi uygulamalan esnasinda CVP 8lciimii
Kardiyovaskiiler islev hakkinda $nemli bilgiler saglar. Damar i¢i sivt uygulama
ve intravaskiiler kan basmcr arttik¢a vendz geri doniis ve CVP artar. 20 ml/kg
dozunda kristalloid ve 5 ml/kg dozunda kolloid enflizyonn yapilan voliim
degisikligi olmayan olgularda (§volemik) normal kalp islevine sahip olanlarda
hizli enfiizyon CVP’de (2-4 em H;0) en fazla artis ile sonuglamr. Bu arti 15
dakika sonra normale déner. CVP’de en disik artis veya artisin olmamasi
damar igi voliimde belirgin disiis nedenidir, CVP de astni artis (>4 cm H,0Q’dan
fazla) ya kardiak uyumun azaldigint ya da vendz kan voliimiiniin veya ikisinin
beraber arttifiy gosterir. Sentral vendz basincin normal degere yavas donisi
{15 dakika) kan vollimiiniin normale yakin oldufunun belirtisidir. Normal
defcre uzun siirede (>30 dakika) donily damar i¢i kan volimiiniin kardiak isleve
bagh olarak arttifa belgedir. Kopek ve kedilerde kalp kokenli olmayan (non-
kardiak) sok olgularinda safaltum yapilirken acil sagaltim amaciyla damar igi
stvi uygulamasi CVP'nin zli bir sekilde artigini saglar. Birkag dakika icinde 2-
4 cmi,0'ye ulagincaya kadar sivi uygulamasi yapilir, CVP'de diislis orani
kardiak verim ile iligkilt venéz doniis hakkinda sonug gtkarmaya yarar.

Normal kalp islevi pleural ve intra-abdominal basinca sahip hayvanlarda
CVP 10-12 mm Hg’dan daha yukan itilmemelidir. Bu basing asildifinda
pulmoner wvendz basing 12-15 mm g civanna yikselir (sol ve sag
ventrikiilillerin simetrik isleve sahip olduklari kabul edilir). Bu durum akciger
Gdemini artirir. Sentral vendz basingta artis nedenleri akciger lenf drenajinda
aksama, pulmoner édem ve PAH olgulandir, Daha fazla sivt verilmesi kardiak
gikista artiga neden olmaz. Ciinkii EDV artmaz. Sadece konjesyona neden olur.
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Eger daha fazla kardiyak ¢ikts arzulamiyor ise, pozitif inotropik ilaglar
(Dobutamine) veya periferik vazodilatatorler (Nitroprusside) uygulanir.

Sentral vendz basincin izlenmesi yararhidir. Oliguri ve kronik kalp
yetersizligi olgulannda sivi verildiginde CVP sagaltimin  izlenmesinde
kullanihir, Asirt sivi uygulamadan kaynaklanan yan etkileri ortadan kaldirir. Sivi
sagaltimina baglamadan degeri saptanarak 2 veya 8 saat ara ile dlgiilerek izlenir.
Kronik yavas stvi uygulamalan CVP’de belirgin artisa neden olmayabilir.
Vendz sistem volim kapasitesine ulasincaya kadar CVP’de artis dikkatli bir
sekilde degerlendirilir. CVP $l¢imi hastaliklann tamsinda ve em uygun sivi
sagaltimi yapilmasina olanak saglar. Sentral vendz basinein normal degeri 24
cmH;0 arasinda degisir.

5. Enfiizyon Cozeltileri

Veteriner Hekimlik igin hazirlanmus ¢ozeltiler son yillarda retilmektedir.
Buna karsin Beseri Hekimlikte kullantlan serumlardan daha ¢ok yararlanilir.
Parenteral siv1 eriyikleri viicut 1sisinda (37°C) olmaly, enfiizyon yolunda hava
{hava embolisi) veya pthtt (emboli) bulunmamali ve sivinin damar digina
¢ikarak (ekstravasat) tromboflebitis olusmamasina O0zen gdsterilmelidir. Steril,
apirojen ve vakumlu olarak hazirlanmig bu gozeltiler atmosferik hava ile temasa
gestikten sonra tekrar kullanilmaz. {deal olan enfiizyon pompasi (hiz, otomatik
kesme, kangim ayar, isitma, alarm vb.) ile uygulamadir. Hekimligimizde yurt
disinda ve insan hekimliginde kullanihr,

Kullamm 6ncesi ¢fzelti kontrol edilir. Uygulama steril, apirojen
cihazlarla damar igi yoldan yapihir. Sadece berrak, partikiilsiiz ve ambalaj
bitinlidgi bozulmamis drinlerden yararlamlir, Uygulama seti  {iriine
ilistirildikten sonra en kisa siirede sivi uygulama baslamalidir. Torbadaki
rezidiiel havadan kaynaklanacak hava embolisini énlemek igin bagka enflizyon
sivilan ile baglanti yapilmaz, Cézelti steril uygulama seti aracihifiyla aseptik
kosullarda verilir, Sisteme hava girmemesi i¢in uygulama setinden kullamim
éncesinde siv1 gegtrilir ve bosa akitthr. Ek ilaglar aseptik kosullarda enjeksiyon
ugundan bir igne yardimi ile enfiizyon Oncesi veya esnasinda katilabilir.
Eklenmis ilag ¢dzelti ile tiimilyle karismis olmalidir. Ek ilag igeren ¢ozeltiler
ilag eklendikten hemen sonra kullamlir, Daha sonra kullanmak amaciyla
saklanmaz. Cdzeltiye ilag katilmasi veya hatali uygulama yan etkilere ve atege
neden olur, Tek kullanimhktir, Kismen kullanilmig ¢ézeltiler atilir,

Torba (veya sise) aski cthazina asilir. Enfiizyon seti uygulama ugundaki
koruyucu kapak ¢ikartilir. Setinin sivri olan ug¢ kismi (spike-spayk) sisenin
kaucuk cukurlufuna sikica bastinlarak ¢6zeiti set i¢inden gegirilir. Cézeltinin
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hastaya uygulanmasi igin setin kullamm talimatina uymak zorunludur,
Cozeltiye eklenecek tiim ilaglar lirlin ile gegimli olmalidir, Potasyum gibi yogun
ilaglarda sigenin uygulama gikigina yukan pozisyonda iken hafifce vurularak
kanigmast saflanir. Uygulama sirasinda ilag eklenebilir. Bu durumda setin
plastik veya aluminyum agma kapama yeri (clemp-klemp) kapatilir, ilag
uygulama ucu dezenfekte edilir ve enjektdre ile ilag ¢dzeltiye eklenir. Cozeltisi
askisindan ¢ikarilarak ters gevrilir. Sise veya torba eski konumuna getirilerek
klemp agilir ve uygulamaya devam edilir,

5.1. Kristalloidler

Tim vicut sivilan agistndan etkili, kapiller membranlan gegebilen ve
kiigiik kristal pargaciklan igeren gozeltilerdir. Bu sivilann ozmotik dengesi
hicre ici ozmolaliteye gore ayarlanmustir. Dolagim volimiinii artirmak icin
damar igi yolla kullanilir. Hiicre digi bogluga hizla dagilirlar. Hiiere disi voliim
kan voliimiiniin ii¢ kat1 kadardir, Genel olarak saatte 60-90 ml/kg/saat dozunda
kullanihirlar, Kristalloidler izotonik (%0.9'luk sodyum klorir ve 95’1k
dekstrozun sudaki eriyigi, Laktatl: Ringer) ve hipertonik eriyikler (Hipertonik
sodyum kloriir, %10-20-30"luk  dekstroz) scklinde hazirlanmislardur.
Tamamlayie1 ¢ozeltiler olup, binncil elektrolit denge bozuklugunu diizenlerler.
Bu nedenle giinliik elektrolit kayiplanini tamamlamak amaciyla (interstisyel ve
hilcre i¢i bogluktaki dengeyi saglamak) kullanilirlar. [zotonik kristalloid
¢Ozeltiled hiicre igi ve hiicre dist boslukta ozmolaliteyi saglar. %5'lik
dekstrozun sudaki g¢ézeltisi izotonik olup, ozmotik olarak etkin dekstroz
molekiilleri kolayca metabolize edilir. Hipotonik ¢ozeltiler damar igi ve
interstisyel doku s1vi tamamlamalan amaciyla kullanilmaz. Hipertonik tuzlu su
damar igi yolla uygulandiktan sonra sivilar hiicre igi ve interstisyel bosluktan
damar igi bosluga gegerek kan devinimsel (hidrostatik) basine: artirir,

Kristalloidler kaybolan siviy1 yerine koymaya vyarar, Sodyum kloriir ve
viicut sivilaninda diger erimis maddeleri (soliit) kapsarlar. Sivilardaki elektrolit
konsantrasyonu hiicre dis1 siviya benzer. Ancak daha az sodyum (40-60 mEq/L)
igerirlerken, daha fazla potasyum (15-30 mEq/L) kapsarlar. En ¢ok kullanilan
%0.9’luk sodyum kloriir ¢ézeltisi (serum fizyolojik), laktath Ringer ¢ozeltisi,
Normosol-R, Plasmolyte-A’dir.  Tampon ¢ozeltilerden (lactade, acetate,
gluconate, Na-bikarbonat) sok olgularinda metabolik asidozu tamponlamak
amaciyla yararlamlir. Karaciger parangim hiicreleri lakiati metabolize eder. Bazt
viicut hiicreleri de glukonat ve asetath metabolize eder. Bu nedenlerle ileri
derecede karaciger yetersizlifi olgulannda bikarbonat én maddelerini igeren
¢Ozeltiler 6nerilmez. Uriner obstriiksiyon ve oligurik babrek yetersizliginde,
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hiperkalemi, hiperkalsemi ve hipokloremik metabolik alkalozis gelistifi i¢in
serum fizyolojik yeglenir.

5.1.1. izotonik Cozeltiler

Serum fizyolojik (%0.9’luk sodyum kloriir ¢ozeltisi): Kan clektrolit
dengesine (%0.9=isotonie)} esdeger yemek tuzu (NaCl) ¢ozeltisidic. Bir litre
bidestile su iginde 9 gram sodyum klonir ¢éziindlriterek elde edilir. 5.5 ptl
degerine sahip olup, ozmolaritesi plazmanin ozmolaritesine (yaklayjik 308
mOsm/L) esittir. 154 mEg/LL sodyum ve 154 mEq/LL klortir kapsar.
Organizmada klor kaybimn sodyum kaybindan fazla, ya da en az ona egit
oldugu durumlarda sodyum kloriir ¢ozeltisi kullanihr. Serum fizyolojik
koruyucu ve stabilize edici 6zellige sahiptir. Igerdigi sodyum, sodyum pompasi
(Na-K-ATPaz) gibi gesitli transport mekanizmalarini kullanarak hiicre zarindan
gecerler. Sodyum elementi nérotransmisyon, kardiak efektrofizyoloji ve bébrek
metabolizmasinda énemli isleve sahiptir. Klor ise hiicre dist boglugun énemli
anyondur. Klor geri emilimi sodyum geri emilimini izler. Organizmadan sivi
kayb: daima sodyum kayb ile beraber gerceklesir. Terleme ile sivi ve tuz kayb:
meydana geldigi gibi, kusma, ishal, kronik bdbrek yetersizligi, difiretik ilag,
travmatik-hemorajik sok, hipovolemik sok gibi hemakonsantrasyona yol agan
olgularda tuz kayb1 sekillenerek izotonik elektrolit denge bozulur. Bu
durumlarda tamamlayici olarak kullanihir. Plazmadan daha yiiksek oranda klor
icerir. Hiperkalsemi veya hipokloremik olgularda tercih edilir. Bébrek
yetersizligi, kalp yetersizligi, hipertansiyon olgular, hipoproteinemi olgularinda
kullaniimaz (kontrendike). Uzun siirelt serum fizyolojik uygulandifinda sivi-
elektrolit ve asit-baz dengesi izlenmelidir, Konjestif kalp yetersizligi, bdbrek
yetersizligi ve kortizon kullamiminda sodyum kloriir uygulamasi dikkatli yapilir.
Astn damar igi uygulama serum elektrolitlerini diliie eder. Asin hidrasyon ve
konjesyona neden olur. Akciger 6demi sekillenir. Hipernatremi ile sonuglanir.
Sodyum iceren ¢ozeltiter kortikosteroid uygulanan clgularda 6dem ve
hipertansiyona neden olur. Deri altr yolla da uygulanabilir. Enfiizyon hizi
hayvantn canli agirhifina gére farklidir.

Dekstrozun sudaki ¢ézeltisi %5: Dekstrozdan organizma temel enerji
kaynagr olarak yararlanir. Kolay metabolize edilir ve kalori saglar. Ay
zamanda viicut proteinleri ve azot kaybim azaltir. Glikojen birikimini destekler.
Yeterli dozda verildiginde ketozisi engeller. Su ve karbondioksite metabolize
olur. Bir gesit serbest su uygulamast olarak deferlendirilir. Parenteral sivi
saZaltiminda bazen elektrolitsiz su vermek gerekir. Elektrolitler ve fire ile
beraber serum osmolaritesine katkida bulunur. Elektrolit kayb1 olmaksizin su
kaybinda (dehidrasyon), sodyum klorir ve difier elcktrolitlerin istenmedidi
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toksemi olgularinda, ameliyat &ncesinde, oral swvi tiiketiminin kisitlandig
hallerde, bazi ilag ve gdzeltilerin verilmesinde tagiyict olarak yararlanthr. Seker
hastalifinda dikkatli kullanilir. Uzun siireli enfiizyonu insiilin sekresyonunu ters
etkiler. Bunu engellemek hiperglisemiyi ve bundan kaynaklanan glikozuriyi en
disiik diizeye indirmek i¢in insiilin ilavest gerekir.

Dekstroz %5 ve izotonik sodyum Kloriir ¢ozeltisi: iki farkly ¢ozeltinin
kanisimidir. Osmolaritesi yiiksektir (585 mOsm/L-hipertonik). Sivi ve elektrolit
denge bozuklugu, karbonhidrat destegi, sodyum eksikligi veya hiicre dis1 sivi
dehidrasyonunun sagaltiminda kullamfir. Hicre disi siva hiperhidrasyonu,
viicutta su ve sodyum tutulmasi, agir bdbrek yetersizligi (anuri-oliguri),
kompanze edilemeyen kalp yetersizlifi, hipernatremi, hiperkloremi ve
generalize 6dem olgulaninda kullanimi kontrendikedir.

Multibl elektrolit ¢ozeltileri (isoionik gozeltiler): Dengeli elekirolit
(sodyum Kkloriir, sodyum asetat, potasyum klorir, kalsiyum kloriir dihidrat,
sodyum glukonat, sodyum asetat, magnezyum klorir) ¢ozeltileri seklinde
hazirlanmts olup, hiicre dis1 siv1 kayiplaninin karsilanmasi ve elektrolit dengenin
saflanmas1 amaciyla yararlamhir. Operasyonlarda dehidrasyonu énleme ve
sagaltiminda Isolyte’in elektrolit bilesimi izotonik sodyum kloriir ¢cézeltisinden
daha uygundur. Ciinkit daha az tuz igerir. Bu yiizden organizmada patolojik tuz
've su tutulmasina neden olmaz. lgerdigi katyon ve anyonlar fizyolojik
degerlerdedir. Negatif potasyum dengesini ortadan kaldinr, Ciinki plazma
potasyumundan iki kat fazla potasyum igerir. icerd@gi asetat ve sitrat normal
plazma bikarbonattmun iki katina esdeferdir. lzotonik sodyum kloriir
¢Ozeltisinde bikarbonat etkiye sahip degildir. Ayrica klor asidoza neden olur. Bu
nedenle Isolyte orta derece asidozu tamponlar ve alkolaza neden olmaz. Su ve
tuz diiirezine yot agar. Ameliyat esnasinda sivi kaybi (dehidrasyon), elektrolit
dengesizligi (hipopotasemi} ve asidoz sik gelisen komplikasyonlardir, Bu
nedenle ameliyat, ishal, diabetik ketoasidozun komplikasyonlarin: énlemede
Isolyte izotonik sodyum klorir ¢ézeltisinden daha etkilidir, Kusma, ishal ve
asirt clektrolit kayiplannda sivi-elektrolit dengeyi saglar. Diger bir kullanim
alant metabolik asidoz’dur.

Isolyte M (%5 dekstrozlu): Bébrek islevi yerinde olan olgularda giinlik
clektrolit gereksinimlerini karsilayan elektrolit ve enerji kaynagidir. Elektrolit
dengeyi bozmadan hiicre dist su ve elektrolit eksikliklerini tamamlar, Bu
nedenle glinlik su ve elektrolit gereksinimi, agint terleme, su tiiketiminde
azalma, ishali, kusma ve hafif metabolik asidoz olgulaninda kullanilir. Agir
bobrek yetersizlifi ve hipoparatiroidi olgularinda kullaniimaz,

Uyan: Potasyum igerdifinden aniri-oliguri, bébrek yetersizligi, hemoliz,
kalp ileti bozuklugu ve plazma potasyum diizeyi yiiksek olgularda kullamlmaz.
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Plazmanin iki kati kadar potasyum igerdiinden alkalozda kullanumi
kontrendikedir. Potasyum diizeyi dlgtilmeli ve iz degisiklikleri izlenmelidir.

Bazi elektrolit ¢dzeltilerine %5 oraninda dekstroz eklenmis haldedir. Bu
sekilde giinliik en disiik enerji gereksinimi de kargilanmis olur (Or. isolyte P,
%S5 Dextrose). Isolyte-P-pediatrik) yeni doganlarin giinlitk sivi-elektrolit
dengelerinin devami, sivi-glektrolit ve kalori kayiplarinin kargilanmasi amaciyla
kullanilir. Asetat, laktat ve sitrat gibi bikarbonat 6n maddelerini igerir. Glikoz
ise enerii kaynagidir. Sodyum hiicre dis1 sivinin dncelikli katyonudur. Su
dagilimi, sivi dengesi ve viicut sivilannda ozmotik basiner kontrol eder. Bu
nedenle sodyum, klor ve bikarbonat ile beraber wiicut sivilarinda asit-baz
dengesinin dizentenmesinden sorumludur, Isolyte multi-elektrolit ¢dzeltidir,
Sodyum klorid, sodyum glukonat, sodyum asetat trihidrat, potasyum klorid ve
magnezyum klorid igerir. Eriskin ve yeni dofanlarda elektrolit kaynag: olarak
dehidrasyon olgularinda kullamlir. Alkali 6zellige sahiptir. Asin enfiizyonu
akciger konjesyonuna ve ddemine neden olur. Sodyum iyonlart igerdifinden
konjestif kalp yetersizligi, aniri, bdbrek yetersiziigi, agir hemoliz, alkalozda
(plazmadakinin iki kats bikarbonat igerir) ve kalp blogunda kullaniimaz. Isolyte-
M %3 dekstroz iginde multi-elektrolit ¢ozeltisidir. Sodyum asetat trihidrat,
potasyum klorid ve dibazik potasyum fosfat ve sedyum kloriir kapsar,

Ringer ¢dzeltisi: Elektrolit ve sivi kayiplannda kullamlir, Sodyum
kloriir, potasyum kloriir ve kalsiyum kloriir igerir. izotonik sodyum kloriir
gOzeltisine plazma yogunlufuna yakin potasyum ve kalsiyum eklenmistir, {leri
derecede sivi kayiplan sagaltiminda izotonik sodyum klonir yerine tercih edilir,
fleri derecede metabolik asidoz, kusma, ishal, dehidrasyon olgularinda sivi ve
elektrolit gercksinimini tamamlamak amaciyla kullanilir. Hipertonik bikarbonat
¢Ozeltileni ile beraber verilebilir, Hafif alkaloz ve hipokloremi sagaltiminda
kullamlir. Sodyum tuzlart kalp yetersizligi, hipertansiyon, bdbrek yetersizligi,
periferik ve akciger ddeminde dikkatli kullanilir.

Laktath Ringer cozeltisi (Hartmann’s ¢6zeltisi}: Metabolize edilebilir
laktat ve sodyum klorir (6 pram) kapsar. Ozmolaritesi 280 mOsnv/L’dir.
Elektrolit ve siv1 kayb1 yaninda, hafif derecede metabolik asidoz sekillendiginde
kullanulir. Ringer ¢6zeltisine sodyum laktat (bikarbonat prekursorii) eklenerek
hazirlanmistic. Kusma, ishal ve yanik olgularinda tercih edilir, Meveut eksikligi
ve devamt eden kayiplan tamamlamak igin kultanilir, lgerdigi laktat (lactade)
sayesinde hafif derecede asidozun tamponlanmasinda ve clekirolit dengeyi
dizenlemeck amactyla kullanilir. 1/3 elektrolit ¢bzeltisi ile %5 glikoz ile beraber:
50 ml/kg/giin dozunda veritir, Olasi zararlarina asagiida deinilmistir,

Kalsiyum igerdigi i¢in kan {riinleri ile verilmesi uygun degildir.

Plazmadan daha diisiik yogunlukta sodyum igerir.
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fgerdipi laktatin yaklasik %S56°st karaciferde metabolize edilir.
Enflizyonu kan laktat diizeyini artirmaz. Ama karaciger iglevini onanir. Ancak
stddetli hiperlaktatemi (>9 mmol/L) s6z konusu ise kan laktat diizeyi artar,
Karaciger yetersizligi olgulaninda kullanimi kontrendikedir.

Uyary: Dengeli elektrolit ¢ozeltileri (Ringer ¢dzeltileri) asetat veya laktat
icerdiklerinden hipovolemi ve biitiin ok olgularinda baslangic olarak kullanilir.
Bu ¢ozeltiler proteinleri ve eritrosit gibi kan bilesenlerini diliie ettikleri gibi
elektrolit ve asit-baz dengelerinde artiga neden olur. Ringer ¢ozcltileri damar ici
voliimii tamamladiklan gibi periferik kanlanmay: da saglarlar,

Dekstroz %35 ve laktath Ringer gozeltisi: Sivi kayiplari, serum sodyum
miktarinda azalma (hiponatremi), hiicre dist sivi hacminin tamamlanmasi, siva
ve kalori gereksiniminin saflanmasinda ve metabolik asidozda kullanilir. Klor
ve laktat anyonlan yaninda hicre digt bosluk anyonlarini (sodyum, kalsiyum,
potasyum, sodyum laktat ve dekstroz monohidrat igerdiginden parenteral sivi
sagaliminda kullanilabilen g¢ozeltidir. Asin sivi kayiplarinda hiicre dist sivi
bilesiminde degisiklige neden olmadan sivi-elektrolit deageyi saglar. Metabolik
asidoz (plazmada bikarbonat eksikligi) viicutta keton, klor ve organtk asit
iyonlart artisindan ileri gelir. Bu durumu doguran ishal, kaseksi, bobrek
yetersizligi ve afir enfeksiyon hastaliklarinda 5-10 ml/kg dozunda kullamilir,

Uyar1: Karaciger hastahiklan ve anoksi hallerinde laktat metabolizmas:
olumsuz yénde etkilenir. Diyabet olgularinda dikkatlice kullanilir,

Asetatl poli-iyonik ¢dzeltiler: Asetat (acetate) hizla viicutta metabolize
edilerek 30 dakika iginde alkali ctki saglar (bikarbonat 6n maddesi). Ancak bazi
¢Ozeltiler laktat veya glukonat igerir. Bunlar hafif derecede pH artis1 saglar. Kan
Urtinleri ile beraber kullanilmaz. Diabetik ketoasidozis olgulaninda asetat iceren
¢Ozeltiler kullani!maz (kontrendike).

Dekstroz cizeltileri: Ginlik en disik enerji ve su gereksinimini
kargilamak amaciyla hazirlanms glikoz eriyikleridir, Cézeltide meveut glikoz
metabolize ecdilerek kaybolur. Geriye kalan su hiicre dist ve hiicre ici siv1
eksikligini tamamlar. %5°lik dekstrozun sudaki ¢ozeltisi kamin elektrolit
dengesine esdefier -(izotonik) nitelikte olup, en ¢ok yararlanilandtr. Sivi
kayrplaninda, anestezi ve ameliyat esnasinda kullanilir, Dekstroz sadece suda
iken metabolize edilir. Elektrolitleri igermez. Parenteral sivi sagaltiminda baz
hallerde elektrolit igermeyen su vermek gerekir. Tek basina su hipotonik
oldugundan yaygin hemolize neden olur. Bu durumdan sakinmak icin izotonik
dekstroz ¢dzeltisinden yararlamlir. Karbonhidratlarin sudaki eriyikleri su ve
gerekli kaloriyi sagladiklan gibi, protein katabolizmasimi da azalur. Thiamin,
nikotinamid ve riboflavin gibi B grubu vitaminlerin eklenmesi dekstroz
metabolizmasim kolaylastinir. Akut bébrek ve akut beyin doku yangtlarinda
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yiiksek konsantrasyonda glikoz enfizyonu zarar vericidir. 200 mg/dL’nin
Uzerindeki kan glikoz konsantrasyonlan serebral iskemiye neden clur. Ameliyat
Oncesi ve sonrasinda, karaciger, bobrek, kalp ve mide-bagirsak hastaliklarinda
oldugu gibi oral yolla su ve besin maddelerinin verilemedigi, hipovolemi, ishal,
kusma ve yiiksek atesli olgularda kullanilir. Elektrolit igermeyen dekstroz
¢ozeltileri eritrositlerde kiimelesmeye neden oldugundan kan nakli ile beraber
kullanitmaz. Uzun sire parenteral kullamlmast pankreas adaciklannda asin
yiklenmeye neden olur. Bu yikii azaltmak, hiperglisemi ve glikozuri’yi
onlemek icin ¢ozeltiye insiilin eklenir., '

Uyan: Giliniimiizde asin miktarda serum fizyolojik ve %5'lik dekstroz
beraberce sivi sagaltimi olarak uygulanmaktadir. Bu tiir sivi tamamlama kan
dokuyu ve viicut sivilanm dilie edici (potasyum, total protein ve hematokrit
deger diger) ve asitlestinici (NaCl) etkiye sahiptir. Asin miktarda serum
fizyolojik uygulama ise hipokalemik, hiperkloremik metabolik asidoza (non-
respiratuvar) neden olur,

Dobutabag steril IV Enfiizyon Cézeltisi (1000 pg/ml): Dobutamin
hidrokloriir ve %5 dekstroz ¢dzeltisidir. Cozeltide pH: 3.5 (2.5-5.5) olup,
osmolaritesi 259 mOsmy/litredir. Normal fizyolojik osmolarite 280-310
mOsm/litre  arasinda  degigir. Hipertonik g¢ozeltilerin (600 mOsm/L)
uygulanmas1 vendz hasara yo agabilir. Dobutabag enjeksiyonluk su iginde
dobutamim hidrokloriir ve dekstroz igeren steril, apircjen ¢dzeltidir. Sadece
damar i¢i uygulamr. Dogrudan inotrop etkilidir. Binncil etkisini kalpteki j-
reseptorleri uyararak gosterir. Bu arada hafif kronotrop, hipertansif ve
vazodilatatdr etkilere de neden olur. Kalp hizam artirie ve vaskiler direnci
diisiiriir. Kardiak islevi diislik olgularda dobutamin ve isoproterenol kalp
debisini benzer olgtide artinr. Genellikle dobutamin kalp hizinda belirgin bir
artisa neden olmaz. Bazen tagikardi gorilebilir. Atrioventrikiiler iletiyi
kolaylastinr. Dobutamin sistemik vaskiiler direnci distiriir. Organik kalp
hastaligy ve miyckardial kasilabilme &lgiitleri azalmis olgularda kisa sireli
parenteral inotropik destek sagaltimi amaciyla Kullanilir, Tagiaritmi, ventrikiler
fibrilasyon ve subaortik stenosis (SAS) olgularinda kullanimi kontrendikedir.
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Tablo 63. Kristalloidlerin icerdigi elektrolitler, tampon yetenekleri ve
ozmolaliteleri

Cazelti N* | K | cr | ca* | Mg" | Tampon | Kalori | Ozmolali
+ +
' (mEq/L) | (Kcal/ te
L) (mOsm/L
)
%35 dextrose | - - |- - - - 170 278
Laktath 13 (4 |10 |3 - Laktat 28 | 9 272
Ringer 0 9
Ringer 14 |4 |15 |45 |- - - 309
¢ozeltisi 7 6
Normosol-R |14 |5 |10 |- 3 Asetat 27 [ 15 294
(h{ulliSOI-R) 0 9 Glukonat
23

Dextrose %5 [ 13 |4 |10 [3 - Laktat 28.| 179 525
Laktath 0
Ringer
Fizyolojik 15 [- |15 }- - - - 308
serum 4 4
(%0.9)
Dextrose(%5 | - - f- - - - 1700 2535
0)
Dextrose 15 |- [ 15 |- - - 170 -
(%5) 4 4
NaCl (%0.9)
Potasyum - 2 |2 - - - - .
kiorid

5.1.2. Hipertonik Cozeltiler

Yiiksek konsantrasyonda sodyum igerenleri uygulanmadan énce ve
uygulandiktan sonra serum sodyum konsantrasyonlan Slgtiimelidir.
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Hipertonik sodyum Kkloriir cozeltisi (%67.2’lik NaCl): Bu ¢ozelti
plazma ve hiicre dis1 bogluk tonositesine oranla 8 kat daha yiksek tonositeye
sahiptir. Bu fark nedeniyle ozmoz yoluyla sivinin interstisyel bosluktan damar
i¢i (intravaskiiler) bosluga gegisi saglanir. Hipertonik tuzlu su hiperozmolar
kristalloid ¢Gzeltisi olup, hipovolemiyi onarmak i¢in tercih edilir, Fakat etkisi
kisa siirelidir. Elektrolitler tekrar hiicre dis1 bosluga dogru yayilirlar. Hipertonik
¢Ozeltilerin dagilim siiresini kardiak ¢ikis endeksleri etkiler, Genellikle %7.2°1ik
sodyum kloriir ¢6zeltisi (2600 mOsm/litre} seklinde hazirlanmustir,
Hiperozmolariteye sahip eriyikler interstisyel ve hiicre igi bogluklardan damar
ici bosluga hizli sivi gegisini saplayarak bosluk volimiinlin tamamlanmasini
saglarlar, Kiigiik miktarlarda uygulanirlar. 4-5 ml/kg dozunda 5 veya 10 dakika
stireyle enfiizyon tarzinda verilir. Sodyumun hizla yayilmasi sonucu damar igi
volim 30 dakika iginde artarak ozmotik dilirez gelisir. Hipernatremi,
hiperkloremi, hipokalemi ve dehidrasyon gibt yan etkilere sahiptir. Bu nedenle
hipertonik tuzlu su ¢ozeltileri iled derece hipovolemi olgularinda voliim
tamamlamak amaciyla kullamlmaz. Kristalloidler luzla hiicre dis1 bosluga geger.
Hicre igi sivida artiy doku odemine ve bu da hiicrelerin oksijenden
yararlanmasim azaltir. Serebral ve pulmoner édem olgulan interstisyel §deme
Ornektir, Kapiller dolagimda yavaslamaya neden olan hallerde ve trombozu
onlemek amaciyla kullanihr. Enflizyonunda 6zen gésterilmesi gereken eriyiktir.

Hipertonik dekstroz ¢ozeltileri (%10, 20, 30): lileri derecede
karbonhidrat eksikliginde (enerjidefizid-Or. Ketosis ‘ve gebelik toksemisi),
bobrek yetersizliginde, koti emilim, kot sindirim ve hiperpotasemi olgularinda
kullamlir. Hipertonik glikoz ¢dzeltilen viicutta kalori ve hidrasyon igin gerekli
suyu saglarlar, Diiirezi uyarabilirler. Dekstroz tamamen metabolize edilerek
viicutta protein ve azot kayiplanmi azaltir. Glikojen depolanmasint artinr.
Yeterli dozda kullamldifinda ketozist azaltir veya engeller. Képek ve kedilerde
hipertrofik glikoz ¢ozeltileri (>600 mOsnvlitre) siddetli tromboflebite neden
olduklanndan ekstremite toplardamarlanndan degil vena jugularis yoluyla
uygulanir. Giinlik enerji gereksinimi kargilamirken hiperglisemiye ve
hiperosmolar sendroma yol agmamak gerekir. Glikoz ¢8zeltileri saatte 0.5 gram
glikoz’kg dozunda verildiginde glikozuriye neden olmaz. En yiiksck doz 0.8
g/kg olarak bildirilmektedir. Ancak bobrek esigi agildiginda glikozuri sekillenir.
Dekstroz ¢ozeltileri izotonik sodyum klorir ¢dzeltileri ile beraber (%0.9
NaCl+%2.5 dextrose) sik kullanilir, Amincasit ¢dzeltileri ile beraber
kullamilabilir. Hipertonik glikoz ¢ozeltilerinin kullaniminda dikkat edilmesi
gereken hususlar sdz konusudur. Intrakranial kanamalarda, kronik iiremi
olgularinda ve ileri derecede dchidrasyon hallerinde kullamilmazlar. Kalp
yetersizlifiinde dikkatli kullamlir, Tromboza yol agma riskleri daima mevcuttur,
Hizli verilmeleri hiperglisemiye ve hiperosmolar sendroma yol agar. Uzun
siireli kullaniptinda insiilin sentezini olumsuz yonde etkiler. Bundan korunmak
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ve hiperglisemi, ardindan glikozuri olusumunu engelleyebilmek icin enflizyona
insiilin katslir. Kan ve idrar glikozu diizenli olarak dlgiliir. Uremik sendromda
ve diabetes'de kullanilmaziar. Sadece damar igi yolla verilcbilirler_.

Fructose ¢ozeltisi (%5 leviiloz): Fruktoz kimyasal olarak beta-D-
fruktopyranose olup, bal ve birgok meyvede yer alir. Ayrica dogada mevecut
disakkarid ve polisakkaridlerin yapisina girer. Parenteral fruktoz cozeltileri
diger karbonhidrat ¢&zeltileri ile e anlamli kullamlir. Ancak fruktoz
metabotizmas: farkhidir. Metabolizmast igin insiiline gerek yoktur. Glikozdan
daha kisa siirede glikojene doniistiriilir ve daha hizh okside olarak enerji
saglar. Fruktoz enfiizyonundan sonra insiiline bagiml olmadan ¢abuk yikilmas:
ve kolayca hiicrelere girebilmesi kanda fazla yiikselmesini engelledigi gibi,
idrar ile kaybim1 da azaltir. Bu kazammlan nedeniyle glikozdan daha fazla
fruktoz glikozuri ve osmotik diiireze sebep olmadan wverilebilis. Fruktoz
aminoasitlerden protein sentezini  kolaylastinr. Yaglann yag asitlerine
hidrolizini énler. Dogrudan trioz’lara ve daha sonra piruvik aside metabolize
olur. Bir kistm glikojene doniigiir. Fruktozun siiratle kandan ¢ekilmesi ve
yararlamlmas: kisa sitrede su fazlasy saglar (rchidrasyon). Bu sekilde elektrolit
yiklemesi yapilmadan izotonik ¢bzelti ile su saglanmns olur. Glikozdan
yararlamilmayan olgularda ve karacifer glikojeni azaldipinda kullaniir.
Dekompanze kalp  yetersizligi, anuri-oliguri, hiperhidrasyon, dijabetik
ketoasidozis ve laktik asidoziste kullammi kontrendikedir. Hizli enfiizyonu
konjestif kalp yetersizligine ve hiicre disi s1v1 vollimiinde artisa neden olur.

Sodyum bikarbonat ¢oézeltisi: Metabolik ve solunum asidozu
olgulannda hiicre digt sivi bikarbonat konsantrasyonu  diismis, pH ve
karbondioksit baglama yetenegi azalmistir. Asidozu tamponlamak ve hiicre ici
bosluga potasyum  girisini  saglamak amaciyla sodyum  bikarbonat
¢Ozeltilerinden yararlamlir. Her kosulda bikarbonat ¢ozeltileri yavas, yavag
damar i¢i verilir, Yoksa bikarbonat hizla aynisarak karbondioksit ve su ag1fia
¢ikar. Karbondioksit 1ICO; iyonlan seklinde beyin doku hicrelerine girerek
6limciil nitelikte hiicre igi asidoza neden olur. Piyasada %4.2 veya %8.4°1ik
sodyum bikarbonat ampulleri ve 50 ml'lik siselerde %S5’lik bikarbonat
¢ozeltileri mevcuttur. Sodyum bikarbonat uygulanacak hayvanlarda serum
elektrolit diizeyleri (Na, K, Cl) ve kan gaz analizleri yapilmah, BE deferi
hesaplanmalidir (1 g NallCOy=12 mEq). Hayvanlarda hipopotasemi veya
hiperhidrasyon olmamaly, alkaloz (metabolik veya solunum) bulunmamalidir.
Hipertonik bikarbonat ampulleri serum fizyolojik igine katilarak verilir,
Hipertonik bikarbonat ampulleri (%4.2-8.4) yeni doganlarda meningeal
kanamalara neden olur. Izotonik sodyum bikarbonat ¢ozeltisi %1.4 oranmda
sulandinlir, Molar (hipertonik) sodyum bikarbonat ampulleri (BIOSEL)
%8.4'liik olup, 10 mililitrelik ampuller seklinde hazirlanmistir. Steril, apirojen
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bu ampuller 50 ml serum fizyolojik ile sulandinldiginda %1.4°liik izotonik
sodyum bikarbonat ¢dzeltisi elde edilir. Bikarbonat dozu 1 mEg/kg seklinde
uzun siireli enfiizyon tarzinda verilir. Toplam bikarbonat gereksiniminin 1/3%{
%5'lik eriyik seklinde, geriye kalan gereksinimin 2/3'i%1.4’lik sodyum
bikarbonat ¢dzeltist seklinde verilir,

1/6 Molar sodyum laktat c¢bzeltisi (Baxter/Eczacibagi): 18.7 g/litre
sodyum laktat igerir. Sadece sodyum laktat igeren eriyikler oldugu gibi, sodyum
laktat igeren dengeli ¢ozeltiler %5 dekstroz Ringer laktat ¢dzeltisi (Biosel),
Isolyt, izoleks, lzoleks-M ve lzoleks-P dengeli elektrolit ¢ozeltileri de
mevcuttur (Biosel).

Trometamin ¢6zeltisi [Elektrolyt-Konzentrat Tris (THAM) Pfrimmer,
Almanya]: Képek ve kedilerde asidoz sagaltiminda kullamilir. %36.34'lik
¢ozeltisi, 20 ml'lik ampullerde olup, uypun parenteral sivi iginde diliie ediferek
damar i¢i yolla enfiizyon tarzinda verilir.

Potasyum serumlan (Kadalex-%0.2 Potasynm kloriir+9%5 dekstroz):
Asirt ditiresis hallerinde (siirekli ditiretik kullanimina bagh) bobrekler yoluyla
potasyum elementi de atilmus olur, Buna baglt olarak kan potasyum degeri diiser
{hipopotasemi) ve kaslanin tonusu kaybolur. Benzer tablo diyabetik
ketoasidosiste'de meydana gelir. Inatg1 kusma ile nitelendirilen olgularda (CPV)
ve kronik ishallerde de potasyum kayb gergeklesir. Ancak potasyum iyonu
igeren serumlar agir bobrek yetersizligi, oliguri-aniiri, hemolitik reaksiyonlar,
bobrek Ustii bezi yetersizligi, kalp bloge ve hiperpotasemi olgularinda
kullanilmaz. Parenteral yoldan izotomk sodyum klorir ve dekstroz gibi
¢Ozeltilerin ¢ok fazla enfiizyonunda, Cushing sendromunda ve kortikosteroid
sagaltiminda potasyum tamamlama yaplir. Kullamim sahast sinirhdir.

Potasyum eksikligi tamsinda iz degisikligi olarak voltaj diigiikligl, T
dalgalannda yassilagsma, S-T segmentinde ¢ékme ve Q-T mesafesinde uzama
aragtirthr, Ayrica plazma potasyum diizeyi 6lgiiliir. Ancak plazma potasyum
diizeyi diama hiicre igi potasyum diizeyini dogiru olarak yansitmaz. Ozellikle
hiicre disi siv1 kaybi sekillenmis olgularda plazma potasyum diizeyi normal
veya artmug olabilir. Ek olarak potasyum eksikligi ile ilgili olan genel durum
bozuklugu, halsizlik ve solunum giigligiinin varhgi aragtirthr.

Potasyum ve fosfat eksikliginde, serum potasyum yogunlugu izlenerek
kullanilir, %7.5 ve %22.5'lik ampulleri piyasada mevcuttur. %5’iik dekstroz
veya serum fizyolojik iginde verilir, Kalsiyum ve magnezyum serumlar ile
beraber kullamimaz. Damar igi vernlmek zorundadir. Hiperkalemi, bébrek islev
bozuklugu, potasyum koruyucu diiiretikler (spironolactone ve triamteren) ile
beraber kullanilmaz. Spironolactone aldosteron antagonistidir,  Asit-baz
dengesizliginde kontrendikedir. Kalp yetersizlifinde gok dikkatli kullambs.
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NSAIDs'ler ve ACE inhibitérleri ile beraber kullamlmaz. Dipotasyum fosfat ve
potasyum hidrojen fosfat ampulleri yaninda potasyum klorir ampulieri de
mevcuttur. Hipokalemi, Cushing sendromu, uzun streli kortizon ve diiiretik
kullammina baglt  hipopotasemide kullanilir. Doz  serum  fosfat

konsantrasyonuna gére ayarlanir.

Tablo 64. Glikoz ve elektrolit ¢ozeltilerinin hiicre digt ve i¢i bosluklara dagilim:

o/s°lik  karbonhidrat  g¢ozeltileri | 2/3’( hilcre igine (intraselliler)

(izotonik) 1730 hiicre digina dagilir
(Glikoz, leviloz, xylit ve sorbit | (ekstragelliiler)
¢cOzeltileri)

Karbonhidratiarla  beraber  yari | Sodyum+elektrolit= Hiicre dis1 bosluk
ele_ktrolit_ _ _ gozeltilert | oo nhidrat'm 273" = Hiicre i¢i
(Hipotonik+izotonik) bosluk

Karbonhidrat'in  1/3’{i=Hiicre  dis
bosluk

Tam elektrolit ¢ozeltileri (izotonik) | Hicre drs1 bosluk

Hipertonik  elektrofit ¢ozeltileri | Hlicre disi bogluk
{Hipertonik veya konsantre elektrolit

Su ile hiicre i¢i boslug
gOzeltileri) ( re i¢1 bosluga geger)

5.2. Kolloidier
(Plazma Voliim Tamamlayicilar)

Kan onkotik basincimi artiran molekiilleri igerirler. Bu motekiiller hiicre
dis1 bosluga kristalloidlerden daha yavas daZilir. Bu nedenle etki siireleri
uzundur. Dogal (plazma ve albumin) ve sentetik olmak iizere 2 tip kolloid
mevcuttur. Dogal kolloidler antijenik yapida clup, alerjik reaksiyonlara neden
olur. Sentetik kolloidler daha az antijenik Szelliktedir, Fakat trombositlerin
kiimelesme dzelligini azaltarak kanamalara {Dissemine
intravascularcoagulopathy-DIC) neden olurlar. Kiigiik molekiller agirlikh
dextran 40'da daha siktir. %6°lik ¢Gzeltisi 10 ml/kg dozunda kullamlir.

Kolloid ¢ozeltileri kapiller membrani gegemeyen bilyiik molekiillii
partikiilleri igerir. Bazi kiigiik kolloid pargaciklan az da olsa kapiller membran
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gegebilir. Bu sekilde damar igi bosluk onkotik basinci artinilmis oldugu gibi,
damar igi bogluktan interstisyel dokuya su gegisi de saglanmis olur. Sok
olgulannin gofunda damar i¢i bogluk vollimiinil tamamlamak i¢in kullanihrlar,
Sentetik kolloidlerden hetastarch ve biyolojik kolloidlerden kan, plazma ve
albumin mevcuttur. Kolloidler isosmolardir. Bitiin  sentetik  kelloidler
pthtilasma bozukluguna neden olabilir. Kan kaybi s6z konusu ise, ideal olan kan
naklidir. Hematokrit deger disiik ise, penferik hicrelerin oksijen gereksinimi
kargilanamaz. Sayet pihtilasma faktorleri eksik ise kan nakli veya taze donmus
plazma ile tamamlanir. Trombositler taze kanda (6-8 saat) ve plazmada bulunur.
Ditsiik albumin veya pihtilagma faktdrleri noksan ise, taze dondurulmug plazma,
sadece albumin defen disik ise, dondurulmus plazma veya albumin ¢ézeltisi
verilir. Kolloidler dogal {albumin) ve sentetik (dextran, jelatin, hydroxyethyl
nisasta preparatlar} olmak iizere ikiye aynilir. Sentetik kolloidlerin onkotik
etkisi, atilma yontemi ve yanlanma siireleri molekiiler yapilarina ve molekiiler
agirthklanna gore farklidir. Damar i¢i bogluktan kolloidlerin eliminasyonu
glomeruler filtrasyon, damar digina ¢ikma, dokularda depolanma ve mide-
bagirsak sistemi tarafindan gergeklestinlir.

Table 65. Kolloidlerin kullanim alanlan

Kolloidler kapiller dolasim kanlanmasin keistalloidlere oranla daha iyi saglar. Bu
sekilde organizmaya asini miktarda stvi ylklenmekten kaginilmig olur

Kristalloidler ile gergeklestirilemeyen onkotik basing artiyi veya hizht voliim
tamamlama hallerinde kolloidlerden yararlanilic

Anemik hayvanlarda (Hic: %< 25-30} sentetik kolloidler critrosit veya kan nakli ile
beraber plazma onkotik basmncim artirmak amaciyla kullanilie

Kapiller permeabilite artistna yo! agan hastaliklarda ve hipoprotcinemi (total protein
<3.5 g/l veya albumin <1.5 g/dL) hallerinde veya anesteziye bagl sistemik yangisal yamit
sendrotmunda (systemic inflammatory response syndrome-SIRS) kelloid kullanimi endikedir

ilipertonik sentetik kolloidler kan naklinde daha fazla kolloid ozmotik basiner arusirtar

leri derecede kristalioid kaybina yol agan hipovolemik jok olgulaninda damar igi
bosluk voliimiinii tamamiamak, beyin ve akcigerde édem olugumunu engellemek ve her g
boslukta sivi kaybina macuz kalmig hayvantarda kolloidier kullamilir

Interstisyel ve hiicte ii sivinn tamamlanmas) amaciyla kolloidler kristalloidler ile
beraber de kullambr, Bu durumda kristalloid cram %40-60 arasinda degisebilir, Yoksa damar
igi boglukta kan devinimsel basing artarak interstisyel édeme yol agatlar

Yan etkiler: Kolloid ¢ozeltilerinin dolagimin yiikiinii artirma, pihtilagma
bozuklugu (coagulopathie), anafilaktik reaksiyon ve hiperozmatik bobrek islev
yetersizligi gibi istenmeyen yan etkileri mevcuttur. Kan basincinda diigme
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{(hipotansiyon), urticaria, sclunum giigligh, akciger 6demi, mide-bagirsak ve
anafilaktik reaksiyon semptomiar gelisir. Oliguri-anuri ile nitelendirilen bébrek
hastahifi, konjestif kalp yetersizligi (CHF) ve akciger 6demi gelismis olgularda
kolloidler 6zenle kullamlir. Buna karsin pihtilasma bozuklugu olanlarda
kullanima kontrendikedir. Ameliyat esnasinda asirt miktarda sentetik kolloid
kullanimt mikrokapiller kan akimini hizlandirdigy igin, pihtilasma fakidrleri
yetersizligine ve sirurjikal hemostazin saglanmastm engeller. Bu durumda
pihtilagma faktorlerini iceren dondurulmus taze plazma nakli yapilir. Ciinkii
kolloidler dogrudan trombositler ve pihtilasma faktérleri iizerinde etkili olarak
kanin sulanmasina (hemodilution) yol agarlar. Willebrand faktdriing (Faktor
VII) artirmak amacryla desmopressin veya edinsel Willebrand’s faktér

eksikliginde hetastarch kullantlir.

Bir ¢ozeltide kolloid ozmotik basing (veya onkotik basing-KORB)
albumin, globulin ve sentetik kolloidler gibi makromolekiillii bilesikler
tarafindan saglanir. Dextran 40 ve dextran 70, gelatine polipeptidler, hetastarch
ve plazma kolloid ¢ozeltileri kolloid onkotik basinci (hipovolemi) ve pihtilasma
faktorlerini saglamak amaciyla kullanilr, Fakli molekiiler agirliga {(Mw)
sahiptirler. Eskiden molekiiler agithga gore kullamlan ¢6zeltiler giiniimiizde
molekiiler agirhik sayist (M,) ile betimlenmektedir. Biitiin molekiillerin tiim
agurlige molekil sayisina bdliinerek bulunur. Dextran 70’in molekiiler agirlig

70.000 iken, molekiiler agirltk say1s1 41.000°dir,

5.2.1, Dextran’lar

Sucrose iceren besi yerlerinde Uretilen Leuconostoc bakterisinin tirettigi
polisakkarid molekiilleridir. Diisiik ve yiiksek molekiiler afirhklarina gore
Dextran-40 ve Dextran-70 olarak ikiye ayrilir. Dekstran-40'in plazmada
yarilanma sfiresi 1-3 saat ve dekstran-70'in 2-6 saat arasinda degisir.
Képeklerde dextran-40"mn %70°i, dextran-70°in  %40'1 24 saat iginde
bobreklerden degisiklige ugramadan atilir. Karacigerde dextran molekiillerinin
¢ok az bir kismi yavag olarak glikoza metabolize edilir,

Dextran glikoz polimer karigimi olup, diisiik molekiiler agirlikl (Dextran
40) ve yiiksck molekiiler agirhkli (Dextran 70) olarak hazirlanmustir. Veteriner
pratifinde dextran 70 daha ¢ok kullanilir. %10'luk eriyik halinde %0.9'luk
serum fizyolojik (RHEOMACRODEX %10 izotonik sodyum kloriir ¢ozeltisi)
veya izotonik sodynum klorlr iginde %6°lik (MACRODEX So!. %6, dextran 70,
sodyum ve klor) iginde hazirlanmistir. Kapiiler dolasimin yetersizlifi, arter ve
ven6z damar dolagim bozukluklarinda plazma tamamlayicilar serum fizyolojik
ile beraber kullamilir. Kan volimiiniin azalms oldugu, kanama, travma, yanik
ve ameliyata bagh gok safaltiminda endikedir. Konjestif kalp yetersizligi ve
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akciger O6deminde damar sistemini asmi yikledigi igin ihtiyath kullanilir.
Heparinle beraber kullanilmaz (hemoraji nski). Dextranin damar igi uygulama
stiresi 24 saat olarak hesaplanir, Kolloidal ¢ézeltiler {dextran-Macrodex)
kullanilirken kalp ve bobrek yetersizligi bulunmamal ve dextran alerjisi meveut
olmamalidir. Macrodex kan volimiiniin azald:ifit, kanama, trayma, yamk ve
ameliyata bagl soklann sagaltiminda kullamhr. Heparinle beraber verildiginde
hemoraji riski meveuttur. Olas: yan etkileri antitrombotik etki, dextran 40'dan
kaynaklanan akut bobrek yetersizligi, anafilaksi ve koagulopati seklindedir.
Dextran’dan  kaynaklanan koagulopati trombosit kiimelesymesinde artis,
fibrinclitik etkinlik artist ve Willebrand faktdriinde azalma seklindedir.
Képeklerde dextran 70, 10-20 ml/kg, kedilerde 5-10 ml/kg dozunda 30-60
dakika icinde verilir. Kan ve plazma nakli diger yéntemlerdir. Dextran
maksimum 15-20 ml’kg/giin (asin doz DIC nedenidir).

Dextran'lar hemostazis ve alerjik reaksiyonlara neden olur. Pihtilagma
siiresini uzatirlar. Faktdr VIII ile tligkili antijeni (von Willebrand faktdr)
azaltarak pihti olusumunu engeller. Dextran-70"1in kdpeklerde hizli uygulanmasi
faktor VIII etkinligini azaltarak kismu pihtilasma zamanimin aktivasyonunu
(APTT) ve kanama zamanint uzatir. Bu nedenle dextranlar sivi sagaltiminda
éncelikli tercih degildir. Képek ve kedilerde alerjik reaksiyon orami gok
diigiiktir (%0.1). Uygulandiktan sonra bdbrek yetersizlii bildirilmemistir.
Ancak proksimal tubuilerde degisiklige neden oldugu ortaya konmustur.

Hetastarch: Glikozun sentetik polimeri olup, beyaz nisasta derivesi
amylopectin hydroxyethyl nisasta preparati (hidroksietil nisasta-HES 450/0.7)
izotonik sodyum klorlir ¢ozeltisi iginde plazma hacim genigletici olarak
kullanihir, %6°Lik oraninda hidroksietil nigasta igeren plazma hacim genisleticisi
olarak (VARIHES, HAES, ISOHES) ¢ozeltisi piyasada mevcuttur. Misir
nisastasindan kismi hidroliz ve amilopektinin hidroksietilizasyonu ile elde
edilir. Kolloid ozmotik basinct ve sentral vendz basinct (CVP) artinr.
Hipovolemi, hemorajik sok, travmatik sok, SIRS ve izovolemik hemodilisyon
olgulannda kullamlir. Hipervolemi, hiperhidrasyon, staza bagli agir kalp
yetersizligi, oliguri-anuri ile nitelendirilen bobrek yetersizligi, hemorajik
diatezis hallerinde kullanilmaz. Ginlik doz ve enfizyon hizi kan kaybina ve
hemokensantrasyona gére degisir. Pihtilayma bozukluklan ve konjestif kalp
yetersizliginde kullanimi kontrendikedir. Glikojene benzer. Molekiilleri suda
kolay ¢oziiniir ve yavasga amylase’a hidrolize olur. Hetastarch ve pentastarch
olarak iki sekli mevcuttur. Hetastarch’in preparatlan 450 kDalton molekiiler
afurhga, 69.000 molekiiler agirlik sayisina sahiptir. Kiiglik molekiilleri
(<59.000: Mw) bdbreklerden atilabilir veya damar endotel hiicrelerini gegerck
interstisyel  bosluga yayilir. Burada makrofajlar ve hiicresel lizozimler
tarafindan metabolize edilir. Biiyiik molekiilicri alfa amilaza yavasca parcalanir.

154



Hetastarch %6'hik ¢dzeltisi halinde sentetik kolloid olarak onkotik basincin
artinlmasi  amaciyla  kullamhr,  Clnki plazmaya oranla  ucuzdur,
Hipoalbuminemik kopeklerde hetastarch kolloid ozmotik basinci artirmak,
periferik 6demi azaltmak ve Odemin ¢Ozilmesini (rezoliisyon) saglamak
amaciyla kullanir. 10-20 ml/kg dozunda kopeklerde, 5-10 ml/kg dozunda
kedilerde damar igi yolla uzun siireli enflizyon tarzinda verilir. Verilis hizy 1-2
ml/kg/saat seklinde ayarlamir. Hetastarch’in (Braun Medical Inc-Irvine CA) ve
Oxyglobulin’in (Biopure, Cambridge MA) molekiiler agirlign 450.000 Dalton
olup, yarifanma siiresi 25 saattir. Bazi kopeklerde APTT de uzama ve trombosit
sayisinda diisiis gibi yan etkiler bildirilmektedir. Glinde 40 ml/kg/glin dozunda
verildiginde kanamalara neden olur (DIC). 7.7-439 ml/kg dozunda
uygulandifinda kolloid ozmotik basinct artirdifn ortaya konmustur. 10 ml/kg
dozu herhangi bir yan etkiye neden olmaz. Ancak 20-30 ml/kg dozu kanama
zamaninda uzama ve kan kaybinda artiga neden olmustur. Fakt&r VIII antijeni
azalir. Anafilaktik reaksiyon kopek ve kedilerde bildiriimemektedir. Hetastarch
uygulandiktan aktif pihtilasma zaman artii kopeklerde 180, kedilerde 120

dakika sonra gergeklesir.

Sentetik kolloidler interstisyel sivi volimiini azallmak ig¢in izotonik
kristalloidler ile beraber kullamiir. Kristalloid orani %40-60 arasinda degisir.
Sentetik  kolloidler albumin, hemoglobin, antitrombin, trombosit veya
pihtilasma proteinlerini igermez. Hetastarch kapiller permeabiliteyi artirmak
veya asin volim tamamlamak igin {kafa travmasi, akciger travmasi,
miyokardial islev yetersizligi, hipovolemik olgular) idealdir, $ayet albumin,
antitrombin, pthtilagma faktorleri, trombositler veya eritrositler eksik ise, kan
veya kan riinleri nakledilir. Bir¢ok olgu Htc: <20%’ye kadar dayanir. Bazi
olgular ise, canli agirhgn %10-15"i oraninda akut kan kayiplarina G4diin
verebilir. Canli afirhgin %20’si oraninda akut kan kaybi kan nakli ile telafi
edilir. Taze kan veya paketlenmis eritrositler hematokrit defer %25’in iizerine
cikincaya kadar verilir. Paketlenmis eritrositler ve donmus taze plazma 10-15
ml/kg dozunda, taze kan 20-25 ml/kg dozunda uygulanir. Biitiin kan Griinleri 2-
4 saat iginde verilir, Hizlt kan nakli yagim tehdit eder.

Yan etkiler: Deri reaksiyonlan antihistaminikler ile sagaltilir. Tagikardi
sekillenirse  antihistaminikler ve kortikosteroidler (Or.Prednisolon), gok
sekillenirsc adrenalin (0.05-0.1 mg) ve kortikosteroidler uygulanir.

Pentastarch: Diislik molekiiler agirlifa sahip olup, yanlanma siiresi daha
kisadir (2.5 saat). Hetastarch’tan daha hizli hidrolize olur. 2470°1 24 saat, %807
bir hafta iginde atihr. Pihtilagmayr engeller. %10°luk eriyik halinde 10-25
ml/kg/giin képeklerde, 5-10 mlkg/gin dozunda kedilerde kullamilir. Nigasta
preparatlannin anafilakst, hiperozmotik bobrek islev yetersizligi, prothrombin,
kismi tromboplastin zamani, aktive edilmig pihtilasma zamant artis1, trombosit
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kitmelegmesinin azalmasi, faktér VI gorevinde eksiklik (edinsel Willebrand’s
disease) gibi yan etkileri mevcuttur.

5.3, Jelatin Cozeltileri

Jelatinler modifiye sigir kollajenleri olup, yarilanma stireleri kisa oldugu
i¢in enflizyon tarzinda kullanilirlar. Jelatin ¢ézeltileri sigir kollajenin bozulmast
ile edilir. Bozulma iglemi i¢in hidroklorik asit, kalsiyum hidroksid ve 1sidan
yararlantlir. Diger kolloidlerden diisiik molekiiler agirhiga sahip olduklarindan
antijenik ve pihtilagma iizerindeki olumsuz etkisi en diisiik diizeydedir. Jelatin
¢Ozeltilerinden kaynaklanan bagisikhk yanitt veya histamin salgilanmas: ile
iliskili anafilaktik reaksiyonlar enderdir. Hipovolemik sok gelisiminde ender
olan hemoraji, akut travma veya ameliyatlarda, yanik, sepsis ve peritonitis
olgularinda plazma volim tamamlayici olarak kullanilir. Oxypolygelatine
(Vetaplasma), succinylated gelatin {Gelofusine) ve urealinked gelatin
(Haemaccel) olmak tizere ii¢ tir jelatin ¢ozeltisi mevcuttur. Vetaplasma’nin
yanlanma siiresi 24 saat arasinda degisir. Oxypolygelatin A.B.D.’de diger ikisi
Avrupa’da kullamlmaktadir. Oxypolygelatin'in ortalama molekiiler agirh§ 30
kilo Dalton olup, sodyum klorid iginde %5.6’lik ¢Gzeltisinden yararlanihr.
insanlarda yanlanma siiresi 2 saattir. S ml/kg dozunda kullanilir, Oxypoligelatin
enfiizyonunun  anafilaksi, dilisyona bagli  koagulopati, trombosit
Kimelesmesinin engellenmesi ve hipoglisemi gibi yan etkileri meveuttur,
Veteriner hekimlik kullanimina sunulmug sentetik kolloidler de meveuttur.

5.4. Plazma Protein

Taze veya dondurulmus plazma seklinde kullanslir, Taze plazma
pihtilagma faktdrlerini ve trombositleri kapsar. Hazirlandiktan sonra dért saat
i¢inde kullamlmak zorundadir, Plazma enflizyonu serum albumin ve globulin
konsantrasyonunu artirarak kolloid onkotik basiner ylikseltir. Yasamt tehdit
eden yan tesirlere sahip olmamakla beraber urticaria gekillencbilir, Plazma
enflizyonu esnasinda ortaya cikabilecek alerjik reaksiyonlara karsi
antihistaminikler (H, ve H; blokerleri) veya kortikosteroidlerden yararlanilir,

5.5. Paketlenmis Kan Eritrositleri

Paketlenmis kirmuzi kan hiicreleri Oncelikle diisiik hematokrit degere
sahip veya operasyon esnasinda hematokrit deferde diisme riski olan olgularda
yararlandir. Transfiizyondan Once gapraz reaksiyon gereklidir. En ¢ok anemi
olgulannda tercih edilir. Kan tamamlama hemoglobin ¢ozeltisi ile yapihir, Sifir
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hemoglobininden elde edilen Oxyglobin bu amacla kullanilir. Atlarda kullanim
stnirlidir, 15-30 ml/kg dozunda kullambir. Oksijen tasima yetenegindedir.

5.6. Illemoglobin Bazh Oksijen Tasiyicilar (HHBOC)

Hemoglobin bazh oksijen tastyicilar dokularda oksijen artist istenen
tamamlama islevinde kullamlir. Oxyglobin 13 g/dL protein igeren saflagtinlmug
ve polimerize edilmis sifir hemoglobini (prufiye polimerize bovine
hemoglobin) olup, laktatll Ringer gozeltisine uyarlanmistir. Yaklagik 300
mOsm/kg ozmolaliteye ve 40 mm Hg kolloid ozmotik basinca sahiptir.
Molekiiler agirhifit 200 kD olup, oksijen tasima yetenegindedir. Bu eriyik kanin
oksijen tasima yetenefini artirtr. Damar i¢i set ve enflizyon pompas: ile
kullamilir. Antjjen igermez. Bu nedenle gapraz reaksiyona gerek yoktur.
Hemorajik sok olgularinda kandan 10 kat daha etkilidir. Yanlanma stiresi 30-40
saat arasinda degisir. 5-7 gin iginde elimine edilir. Mukozal membranlan,
sclera’y: ve idran boyar. Infrared teknolojisi ile bu sorun ¢oziilir. Travma veya
cerrahi miidahaleler sonucunda gelisen akut kan kayiplarinda kullanilan en iyi
sividir. Kristalloidler tarafindan kan sulanmasi (hemodilisyon-PVC<%]15-18)
olgularinda kullamlir. Hematokrit deger hemoglobin konsantrasyonu ile
paralellik gdstermez. Bu nedenle hemoglobin deferi disiik dlgllen (cerrahi
uygulamalar veya travmalar) kaywplarda en iyist oxyglobulin kullanmaktir.
Euvolemik (immun-mediate-hemolytic anemia-IMHA} ve hipervolemik
olgularda oxyglobin ihtiyath kullanhir. Ciinkit kolloiddir. Oxyglobin kdpekte
oksijen tagiyrc1 olarak 60-125 ml dozunda kullanihr. Damar i¢i volimil artinir,
Juguler ven dolgunlugy, sentral venoz basing ve solunum sayisinda artis veya
oskultasyonda hinlt: seslerinin alinmasi agin voliim belirtileridir. Hizla akciger

ddemi geligir.
5.7. Mannitol

Ozmotik diiirez (Ozmotik Diiiretik) saglamak amactyla dekstroz yerine
mannitol ve sorbitol gozeltilerinden yararlanilir. Mannitol ¢ozeltisi (%20 sudaki
¢ozeltisi) hilere digi s1vt osmolaritesini artirmak ve osmotik dilirezi tesvik etmek
amaciyla hazirlanmuig damar igi uygulamaya yonelik ¢Gzeltidir. Hipertonik
mannitol ¢bzeltisi damar igi verildikten sonra hiicre dig1 sivinin (ekstraselliler)
osmolaritesi arttigindan osmotik basinct dengelemek amaciyla hiicre igi sivilar
hiicre dist bosluga geger. Sonugta intrakranial ve g6z igi basing diiser. Mannitol
glomerullerden filire olur. %90°nt tubuliislerden geri emilmeyerek idrar ile
atihr. %10 kadar1 tubul epitel hicrelerinde metabolize edilir. Mannitol’in
bobreklerden yiiksek oranda atifimi osmotik didreze neden olur. Bol miktarda
disiik yogunlukta idrar sekillenir. Bu sekilde idrardaki toksik maddeler
sulandirilimtg olur ve tubul epitel hiicrelerinde ¢okmeleri engelienir. Mannitol
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diiirezi esnasinda tubul liimenindeki osmotik basing toksinler veya iskemi
nedeniyle hasara uframis tubul epitel hicrelerindeki ddemi azaltir. Mannitol
uygulandiktan sonra hiicre dist sivi vollimill genigler ve glemeruler filtrasyon
hiz1 (GFR) artar. Bébrek tubullerinden sodyum geri emilimi azalir. Ancak basit
volim tamamlama islemlerinde mannitol yerine serum fizyolojik yeglenir.
Bobreklerde siiziildiikten sonra mannitol hiperozmotik etki yaparak renin
salgilanmasim baskilar. Bu nedenle akut bdbrek yetersizligi olgularinda renin-
angiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) tzerine etkili olur. Bobrek islevleri
lizerinde yararli etkiler saglayan atrial natriliretik peptid salgilanmasint (ANP)
tesvik eder. Oze! amag igin kullantlan bir parenteral sividir. Kalp ve dolagim
sistemi hastaliklan, ascites ve bdbrek hastaliklanna bagli 6demin sagaltiminda
veya serebral Odem olgularinda kullanilir. Ayrica akut bobrek yetersizligi
(antiri) ile akut islevsel oliguri ayinci tanisinda, oligunk olgularda sivi-elektrolit
sagaltimim basitlestirmek amaciyla, travmatik ve hemorajik sok clgularinda,
akut hipotansiyon hallerinde ve hemoglobinemik olgularda kullantlir.

Kontrendikasyon: {ierlemis bdbrek yetersizliginden kaynaklanan anuri,
kalp yetersizligi, agir akcifer konjesyonu, kafa travmasi, su ve elektrolit
azligimda kullanimi kontrendikedir.

Mannitol 0.25-0.50 g/kg dozunda damar 161 yolla verilir. Giinlik total
mannitol dozu 2 g/kg’'mi asamaz. Yoksa sentral sinir sistemi toksikasyonu
gergeklesir. Laktatl Ringer ¢6zeltisinde sulandinhr, %25°lik ¢dzeitisi damar igi
yolla verildikten 20-30 dakika en geg bir saat sonra dilirez izlenir. Sayet 1-2
mVkg miktannda idrar olugmus ise aym, dozda mannitol ikinci uygulama olarak
yapilir, Ditirez yanits olumsuz ise ikinci kez mannitol uygulanmaz ve peritoncal
dialize gonderilir, fkinci mannitol uygulamasina da yanit pozitif, yani 1-2 mi/kg
miktarinda idrar olusuyor ise ve dehidrasyon yoksa 12-24 saat sonra 3. mannitol
uygulamas: yaptlir. Diliresis’i siirdirmek igin %5 veya 10'luk mannitol damar
igi yolla 2-5 mb/dakika hizla verilir. Kopeklerde beklenen idrar miktars 1-2
mbkg dizeyindedir. Azotemide azalma wve idrar miktarinda artis beklenen
etkinin saglandifiimy gosterir. Mannitol enflizyoguna karsin oligo-anuri devam
ediyor ise kullanim: kontrendikedir. Akciger Odemi ve dekompanze kalp
hastahklannda kullamilmaz. Hiperosmolalite, hipovolemi, akcifer ddemi ve
konjestif kalp yetersizlii olgulannda mannitol uygulanmas tarigmalidir.

5.8. Parenteral Beslenme Cozeltileri
(Parenteral nutrition sclutions)

Enerji ve diger beslenme maddelerini safifamak amaciyla hazirlanmig
¢ozeltiler atlarda (nérolojik islev yetersizlifi, farengeal ve Gzefageal
obstruksiyon, travma, paralitik veya adinamik ileus olgulari, enterocolitis) ve
taylarda (nconatal septisemt ve mide-bagirsak hastaliklar) kullanilir. Yeni
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dogmus veya ciddi metabolik hastaliklara yakalanmis, sinditim kanalindan
emilimin gergeklesmedifi veya reflu durumlarinda tayin timiiyle paranteral
yoldan beslenmesinde kullanimlan endike olup, dzellikle yogun bakimda olan
taylar i¢in zorunludur. Hipoksik iskemik sendroma sahip veya prematiire
taylarda damar i¢i beslenmede (ortalama 50 kg canlt agirh@a sahip bir tayda) bu
kombinasyondan 4 litre civarinda kullanilir. Anorektik taylarda hizla sekitlenen
enerji aqift ve vicut kondisyon kaybimi saglamak amaciyla verilirler.
Cozeltilere  vitaminler aynca katihr. Taylarda katater uygulamanin
thrombophlebitis riski tasidigindan damar yolu yerlestirilerek verilir, Parenteral
beslenme ¢dzeltileri dekstroz (%30-50), aminoasitler (%10) ve lipitler1 (%620)
kapsar. Us giinliik beslenme program: kullanim kilavuzuna uygun olarak
yapilir.  Hiperglisemi, hiperlipidemi ve katater uygulamaya bagh
komplikasyonlar sekillenebilir. Parenteral beslenme ¢ozeltileri uygulanan taylar
basta kan glikoz ve lipit diizeyleri 6lglilerek monitérize edilmek zorundadr.

Pahali eriyiklerdir.

5.8.1. Aminoasit Cozcltileri

Organizmada protein kayiplaninin saglanmast amaciyla hazirlanmis
aminoasitleri igeren eriyiklerdir. Beslenme yetersizligi, oral veya sindirim
sistemi tarafindan aminoasitlerin emilmedigi olgularda aminoasit enfiizyonu
yapilir. Veteriner hekimlik igin hazirlanmig aminoasit ¢ozeltileri meveut
degildir. Bilesimlerinde esansiyel ve esansiyel olmayan aminoasitleri iceren
degisik ¢ozeltiler mevcuttur. Aminoasitleri (isoleucin, lysine, methionin,
phenylalanin, treonin, triptofan, valine, arginin, histidin, glycin, alanin,
asparagin) icerirler, Bilylik ameliyatlar, travma, yanik, k6ti emilim ve kalict
ates olgularinda kullamlirlar. 12 ml’kg hzinda 20 mikg dozunda kullanily
{Aminoplasmal %5-10, Aminosteril KE, Frcamine-1II, Hepatamine, Aminosteri]
N-IEPA, Aminosteril KE-NEPHRO, Procalamine, Elektrolitli enjektabl 943
Aminoasit ve %3 gliserin ¢dzeltisi). Hepa gozeltileri hepatik ensefalopati ve
karacifier yetersizliginde, Nefro ¢ozeltileri akut ve kronik bobrek yetersizliinde
kullanilir. Karacifer yaglanmasinda ve komasinda kullamlmazlar, Hepatik
islevin yerinde olmasi zorunludur.

5.8.2. Lipit Igercen Cozeltiter
(Lipovends, %10-20)

Parenteral beslenmede kaloni ve esansiyel yag asitlerinin saglamak
amaciyla kullanilir. Bilegimlerinde gliserin, cholin ve soya vagl mevcuttyr.
Kemoterapi uygulanan képeklerde ve kasektik hayvanlarda kullanilr.,
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Boliim 6. BUZAGILARDA SIVI SAGALTIMI

Buzagilarda viruslar (Rota ve Coronavirus), bakteriler (E.coli) veya
protozoa'lardan (Coccidiosis, Cryptospoeridiosis) kaynaklanan ishal olgularinda
parenteral s1vi sagaltimma basvurulur. Ishalli buzagilarda degisik derecelerde
dehidrasyon (eksikkose), metabolik asidoz (hiperkaliemi ile beraber) ve encrji
eksikligi (hipoglisemi) sekillenir. Ishal olgularinda parenteral sivi sajaltim
yaninda oral diyet icecekleri de kullamlir. Dehidrasyon (hypovolemia) tanisinda
kullanilan agagidaki parametrelerden bu amagla yararlanilir,

Table 66, Buzagilarda sivi sagalumindan amag

Kan volimini ve hidrasyonu | Sivilarile {rehidrasyon)

onartnak

Asit-baz dengesini tamponlamak Bikarbonat ¢Gzeltisi, lactade, acetate
Depresyonu ortadan kald:immak Stv1 ve elektrolit dengenin saglanmas:
Elektrolit dengeyi saglamak Elektrolitler

Emme refleksini diizeltmek Glikoz, siv1 ve elektrolitler

1. Akut Viral Buzag ishalleri
1.1, Rota-Corona-Parvovirus Enteritisleri

Yeni dogan buzag: ishatleri dofum sonrasi ilk giinden itibaren yitksek
Slim nedeni olarak degerlendirilir. Buzagilann %10 oraminda ilk 4 hafia iginde
oldiikleri galigmalar sonucunda ortaya konmustur.

Etiyoloji, patogenez: Yeni doganlarin ishal ile seyreden hastaliklarindan
enfeksiydz etkenler olarak bakteriler, viruslar ve protozoa’lar sorum!iudur,
Diinya ¢apinda en gok bilinen etkenler Rota-Corona-Parvoviruslar, Escherichia
coli (ETEC) suslant ve cryptosporidie’lerdir. Bunlardan baska BVD-virusu,
Calicivirus,  Picorna  benzeri  viruslar,  Parvovirus,  Salmonella’lar
Camphylobacter spp. tiirleri de izole edilmistir. Bu etkenlerin tek basmz;
meydana getirdikieri enfeksiyon ender olup, genellikle miks enfeksiyon
seklinde seyrederler. Bu nedenle yeni doganlanin ishalleri bircok nedene dayalt
olarak kabul edilir. Basta ince bafirsak mukozasi olmak {izere kalin bagirsak
mukozasinda patolojik degisiklige neden olarak sindiim faaliyetlerinin ve
emilim kapasitesinin daralmasina yol acarlar. Diger taraftan Mucosal Discase
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(MD-VD), Enfeksiybz bovine rhinotracheitis (IBR-IPV) ve DBovine
adenoviruslar da buzagilarda ishale sebep olur.

Rotavirus’lar: Rotavirus’lar ilk kez 1969 wilinda ishalli buzagilarin
diskisindan izole edilmistir. Reoviridae ailesinin Rotavirus soyundan olan bu
viruslar ¢ift sarmallt RNA igerirler. Serolojik karakterlerinin saptanmasinda {i¢
protein kullamlir. VP6 kapsid i¢i protein olup, rotaviruslarin grup ve alt
gruplannin karakterizasyonunu saglar. VP7 ve VP4 kapsidin digindadir ve G ve
P serotiplerini karakterize eder. G6 ve G0 izole edilen bovine rotaviruslarin
serotipini belirler. Diger hayvan tiirlerinde ve insanlarda da hastaliga neden olan
tipleri meveuttur, U aydan kiigiik danalarda ishale neden olurlar. Ancak en gok
gorildigi zaman araligy ilk bir haftadir. Enfekte buzagilarda orta derecede
dehidrasyon gelismis olmasina karsin, emme refleksi yerindedir. Ender olarak
kanh ishale neden olur. Altt haftaya kadar olan buzagilann diskilan sulu
karakterde olup, iginde mukus yer alir. Diskumin elektron mikroskopik
muayenesinde rotaviruslar identifiye edilir. Rotavirus genomu ¢ift sarmalli
RNA kapsar ve polyacrylamid jel elektroforezde genomun karakteristik 11
segmenti saptanir.

Rotavirus ishallerinin inkubasyon periyodu 14-22 saat arasinda deisir.
Bu zaman iginde 65-70 nm biiyiikliikteki virus partikiilleri mikrovilluslar
tarafindan absorbe edilir ve ince bagirsaklanin proksimalindeki papillalara
yerlesirler, Kript’ler rotaviruslar tarafindan istila edilmez. Rotavirus
enfeksiyonu sonucunda kiibik epitel hiicreleri yikima maruz kalarak yassi
epitele doniiglir. Yass1 epitellerin emilim yetenegi kiibik epitellere oranla
sinirlsdir. Rotaviruslar derin dokulara girerek kapiller ve lenf damarlarina
yerleserek Lamina propria’da eozinofil granulosit ve retikiilum hiicreleri
infiltrasyonuna yol agarlar, L.propria hiicrelerinde karyopiknoz ve karyoreksis
meydana gelir. Immunfloresans ybntemi ile viruslar ortaya konabilir.
Rotaviruslar sadece ince bagirsak mukoza hiicrelerinden izole edilmez.
Mezenteriyal lenf diigiimleri ve akcifierden de izole edilebilir. PCR teknigi
hayvan rotaviruslartnin saptanmasinda veya karakterizasyonunda kullanilir,
Rotavirus enfeksiyonu li¢ haftaliktan kii¢iik buzafilarin énemli bir hastaligidir,
Viruslar ¢evrede uzun slre enfektif Ozelligini yitirmezler ve birgok
dezenfektanlara direnglidirler. Rotavirus ishalleri 5-15 glinlilkk, coronavirus
ishalleri ise 5-30 gilinlik buzagilarda gérilir. Rotavirus ishali 24 saatlik
buzagida bile meydana gelebilir (Genellikle 30 giin ig¢inde). Enfekte buzagilar
depresse gdniniimde olup, salivasyon, sulu ishal semptomlan gosterir. Digkr gri-
san renktedir. Istahsizlik meveuttur. Oliim oran: %50 diizeyindedir.

Coronavirus’lar: Bovine Coronavirus’lar ilk kez U.S.A.’da buzagilarin
¢nemli ishal etkeni olarak ortaya konmugtur. Eriskin sifirlann diskisinda
bulunan ve 5-30 giinliik buzagilarda ishale neden olan patojen viruslardir.
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Coronavirus ishalleri dehidrasyona yol agarak 8liime neden olur. Rotavirustar
ile komplike olursa ¢liim oram daha da artar. Coronavirus’lanin inkubasyon
periyodu 19-24 saat arasinda degisir. Rotaviruslarin tersine coronaviruslar
bagirsak villuslanmin derinlerine kadar ilerleyerek kiibik yapidaki epitellerin
yassi epitele déniigmesine yol agar. Bu sekilde villus kript orani azalr {(normali
6:1 iken 2:1’¢ diiser). ince bagirsak bezlerinde yangisal eksudat ve epitellerde
yassilasma meydana gelir. L.propria’da birgok hiicre piknotik olup,
gekirdeklerde karyoreksis mevcuttur, Bitin bagirsak hiicrelerinde floresans
mikroskopik muayenede virus ortaya konabilir. Coronavirus’lar kalin
bagirsaklarda da yerlestikleri igin su rezorpsiyonunda azalmaya ve siddetli
ishale sebep olurlar. Lezyonlara mezenteriyal lenf diigiimlerinde de rastlanir.
Coronavirus ishalinde buzagilar rotavirus ishalinde oldugu gibi depresse
degildir. Diskr bo! mukus igerir ve yumurta akina benzer. ishal giinlerce siirer.
Coronavirus ishallerinde &lim oram1 %1-25 arasinda degisir. Makroskopik
lezyonlar mevcut degildir, Bagirsaklar sivi diskt ile doludur. Bazi isletmelerde
fota ve coronavirus enfeksiyonlari beraberce seyreder.

Parvovirus’lar: Rota ve Coronavirus enfeksiyonlarina kural olarak
bagirsaklarda rastlanirken, Parvovirus enfeksiyonlanna diger organlarda da
rastlanir. Bovine Parvovirus'lar ilk kez 1961 yilinda izole edilmistir. Etken
Diinya gapinda tamnmaktadir. 18-25 nm boyutlarmdadir, Jejunum, ileum ve
sekum kriptlerinde yerleserek bagirsak epitel hiicrelerinin emilim yetenegini
zarara ugratirlar. Immunfloresans ydntemi ile ontaya konabilirler. Bovine
parvovirus ile enfekte buza@ilarda lenfosit, makrofaj, plazma hicreleri ve
nétrofil granulosit infiltrasyonu sekillenir. Virus bajirsak epitel hiicrelerinde
¢ogalir. Bovine parvoviruslar yliksek patojeniteye sahiptir, Bu nedenle bagirsak
epitel hiicrelerinde, lenf diigimlerinde ve difer organlarda yiiksck titrede
bulunurlar, Fétus lenfoid dokularda (lenf diigimleri, dalak, thymus gibi)
hiperplaziye neden olur. Sindirim sistemi diginda solunum sisteminde de
yerleserek enfeksiyona yol agar,

2. Protozoalar’dan [leri Gelen Ishal Olgulan
2.1. Cryptosporidiosis

Yeni doganlann ishal ile seyreden hastaliklan ilk iki hafla iginde degisik
patojenlerden ileri gelir. Cryptosporidium parvum insan ve hayvanlarin ince
bagirsaklarinda yerlesen, diinya gapinda yaygn bir protozoa olup, yeni dogmus
buza@ilarin énemli enteropatojenidir. Higbir klinik semptom gostermedikleri
halde yeni doganlarin  diskilannda  kriptosporidi  oosist’lerini bulmak
miimkindir. Eimerina alt grubundan (Sporozoa) olup, morfolojik olarak
birbirinden farklt iki tiicd meveuttur. C.mwuris midede (apatojen) yerlesirken,
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C.parvum ince bagirsaklarda yerlegir ve patojendir. Kriptosporidilerden
kaynaklanan enfeksiyon wve klinik semptomlar 4 haftalifa kadar olan
buzajilarda goriliir. Daha yasl: danalarda ve ineklerde (%38) oosistler
bulunmasina kargm, hastalik meydana gelmez.

2.2. Coccidiosis

Eimeria’lardan (E.bovis, E.ziirnii) ileri gelen ve hemorajik enteritis, canli
agirhik kayby, istahsizlik ve gelisme geriligi ile nitelendirilen danalarin protozoer
bir hastaligidir. Sporogoni disinda yasam siklusunu bagirsak epitel hiicreleri
iginde gecirirler. 6 aya kadar olan danalarda siddetli kanli ishale neden olur,
Semptomlar en erken 21 giinden {17-18) itibaren gériilmeye baslar. Hastalik 3-4
hafta sirelidir. Ancak 4-5 giin iginde 6lim gergeklesebilir.

3. Bakteriyel Ishal Olgulan
3.1. Colibacillosis

Patojen E.coli suslan tarafindan meydana getirilen koliseptisemi,
enterotoksemi ve enteritise (beyaz ishal) neden olan hastaliklar grubudur. 2-10
glinlikk buzagilar arasinda rastlanirsa da, daha yaslifarda enteritis formu goriiliir.
Beyaz, san, gri veya kanli ishal sekilleri goriiliir. Buzafilar igin patojen
olduklan saptanan E.coli serotipleri O78:K80, O15:K14, O8:K41, O119:K14,
Q9;, 0101, 035, K 99 gibi enteropatojenik E.coli (ETEC) suslandir. E.coli
bagirsak mukozasini uyararak sivi ve elektrolit sckresyonuna neden olan
enterotoksin tiretir. Termolabil (LT) ve termostabil (ST) olmak lizere iki tip olan
bu toksinlerden siklik guanosin monofosfat termostabil, siklik adenozin
monofosfat termolabildir. Bu enteroteksinler sodyum (Na'), potasyum (K",
klor (CI7), bikarbonat (}HICO;) ve su kaybina neden olurlar, 2-10 giin iginde
rastlanirsa da ilk 24 saat iginde de gonilebilir. ki haftadan sonra siklif diiser.
Kolibasillosis 3-5 ginlik buzafilarda, beyaz ishal sckli 3-4 giinliikten dort
haftalifa kadar olanlarda rastlanir. Enterotoksemik formun postpartal 2-6 saat
iginde koma ile 6lime neden oldugunu bildiren kaynaklarda vardir. Her yil
hastalik gériiliir. Bazi igletmelerde yillik 6lim oranmi {mortalite) %60-70'c kadar
¢ikar,

166



Tablo 67. Buzag ishalleri

Etken Giin Diskt degisikligi

E.coli (K99) 1-7 glin Beyaz-san

Rotavirus 1-7 glin Sulu kahve renkte
Coronavirus 7-10 giin Sulu, san
_S_almonella 7-28 giin Sari, kanl1 ve pis kokulu
Cryptosporidiosis | 7-21 giin Sulu, kahve renkte |
Cl.perfringens 7-28 giin Kanlt

Coccidiaosis > 21 giin Koyu kirmizy, kanly

Semptomlar; Akut buza: ishalleri iki tiir ishalc neden olur.

a. Ozmotik ishal: Rotavirus’lar jejunum ve proksimal ileum'un 2/3 inde
enterosit’leri yangilandirarak bagirsak epitelyum hiicreleri islevini olumsuz
yonde etkiler. Zarar gdrmiis enterositler Lamina propria katindan ayrilarak
bagirsak bosluguna dokilir. Enterosit kayb: sonucunda hiicrelerin mitotik
ctkinlikleri artarak ve enterositler farklilagarak tekrar krypt’ler olusmaya baglar.
Enterositlerin  firga yiizeyleri arasinda karbonhidratlan pargalayan laktaz
(laktozu glikoz ve palaktoza pargalar) ve peptidazlar yer alir. Viral etkenlere
baglh enterositlerin yvkimi sonucunda laktaz ve peptidaz kaybr gergeklesir.
Kimus (Chymus) i¢inde mevcut karbonhidrat ve peptidler enzimatik olarak
pargalanamazlar (Maldigestion). Fizyolojik kosullarda enterositler gida
maddeleri  igindeki pargalanmis maddelerin,  elektrolitlerin  ve suyun
rezorpsiyonunu  saglarfar. Enterositlerin yikimt sonucunda gida maddeleri,
elektrolit ve suyu emilim yetenegi blyik 6lciide aksar (Malabsorption).
Aminoasitler, monosakkaridler (glikoz ve galaktoz), yag parcalanma iidinleri ve
clektrolitler (sodyum, potasyum, klor) yeterince emilemez. Elektrolit ve
sivilarin emilim oraninda disiig dogrudan bagirsaklara baglidir.

Maldigestiyon ve malabsorpsiyon sonucunda bagirsak liimeninde peptid,
oligo ve disakkaridler, 6zellikle laktoz kalir ve emilemez. Bu aminoasitler, diger
karbonhidrat molekiilleri ve elektrolitler ozmotik etkili olduklarindan damar i¢i
(intravazal) bosluktan bagirsak bosluguna sivi gegisine sebep olarak ozmotik
etki yaratirlar. Laktat aktivitesindeki kayip nedeni ozmotik ishaldir, fshalli
buzafi diskilarindan yapilan muayenclerde laktat konsantrasyonunda gok az,
buna karsin glikoz ve galaktoz konsantrasyonunda gok belirgin bir artis ortaya
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konmustur. Yeni doganlann akut viral ishallerinde (rota ve coronavirus
enfeksiyonu) goriilen enteral siv1 ve elektrolit kayip nedeni birincil olarak
ozmotik mekanizmalardan ileri gelmez. Aksine sekretorik olaylardan da
kaynaklanir. Rota ve coronaviruslar aynt zamanda bitiin bagirsak mukozasi
kriptlerindeki enterositleri tahrip eder ve villuslann atrofisine sebep olur.
Sonugta sindirim ve emilim yeteneji azaltr.

b. Sekretorik ishal: Sckretorik ishalden enterotoksik E.coli, rota ve
coronavirus’lar sorumludur. E.coli bakterisi fimbria’lan (K 99) yoluyla
bagirsaklara yapigarak cogalir ve 1siya dayaniklt enterotoksin ST ile 1siya
dayaniksiz enterotoksin LT olmak iizere iki degisik endotoksin iretir. Bu
enterotoksinler hiicre kalsiyum kanallannda yapisal degisiklige scbep olarak
bagirsak mukoza hiicrelerinden kalsiyumun disan ¢ikmasina yol agar. Diger
taraftan kalsiyum tagiyici proteine baglandigs igin monofosfat enerji yolunda (c-
GMP/c-AMP) onemli role sahip guanilsiklaz (ST) ve adenilsiklaz (LT) gibi
degisik hiicre enzimlerinin aktivasyonu engellenmis olur. Bu monofosfat
yollanndaki engellenme iyon kanallaninda degisiklige sebep olur.

ST enterotoksini enterosit membramindaki  yitksek  molekitlli
glikoproteine baglanarak guanilatsiklaz etkinligi ile guanozintrifosfatt fosfordan
uzaklagtirarak siklik guanozinmonofosfata (cGMP) ddnlistiirir. Bu da klor
iyonu gecisinde artiy saglayarak beraberinde sodyum ve suyun bafirsak
bosluguna gegisine neden olur. Bu sekilde hiicrelerden sodyum, potasyum, klor
ve hidrojen karbonat atomlan hiicre igi sivi ile beraber disan ¢ikar, Hiicre i¢i ve
dist bostuk arasinda ozmotik denge bozulur. fyonlar ve sivi bagirsak boslugunda
toplanir (sekretorik ishal). LT enterotoksinleri ise, siklik adenozinmonofozfatazt
(cAMP) uyaricidir. Cryptosporidie’lerin neden oldugu patolojik mekanizma
heniiz tam olarak agikliga kavusmamis olmakla beraber, hlicre membrantna
yapistiklan ve iyon kanaltannda degisiklige neden olduklar ileri siirilmektedir.
Oositler 6zgiil yapisma organelleri ile enterositlerin firca benzeri yitzcyine
yapisip, mikrovillus atrofisine, kéti sindirim ve kétii emilime neden olurlar.
Iyonlarin ve siviin badisak bogluguna asin miktarda ¢ikmasi hiicre
enzimlerinin islevini sinirlandirmakta ve emilim yetenegi azalmaktadir, Bu
nedenle kriptosporidie patogenezinde sekretorik ve ozmotik ishal sekillenir,

4. Sivi-Elektrolit Dengesizlik

Tim viicut sivilanmin (total body fluids) dagilimi ylizde olarak ifade
edilir. Erigkin evcil hayvanlarda bu oran %60-70 ve yeni doganlarda %75-85
arasinda degisir. Bu nedenle yeni doganlarda sivt orant en yliksek dizeydedir.
Sivilann dolastigr bosluklar iso-osmeolar nitelikte olup, su denge saglanincaya
kadar hareket eder.
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Total Viicut Sivist = Hiicre Dist Siv1 (1/3) + Hiicre f¢i S1vi1 (2/3)

Hiicre Dis1 Sivi= interstisyel Sivi (Hiicre dig1 stvimn ¥%'uyr Plazma (1/4
intravaskiiler)

Tim viicut sivilannin yizde dagilimi yas ve yag oranina bagh
oldugundan ve yash hayvanlarda biyik yag depolan nedeniyle dagilim geng
hayvanlardan diisiiktiir. Bu konuda bazi drekler vermek gerekirse yeni dogmus
bir buzagida tiim sivi yiizdesi %85 iken, dogum sonras1 5-7 haftalar arasinda
%75'e, 2-3 aylar arasinda %70’¢ kadar diger. Tdm viicut sivilart hiicre igi ve
hiicre dis1 bosluk olmak iizere iki ayn bolimde dolagir. Buzagilarda tiim viicut
stvisinin bu iki bosluk arasinda dagilim %50, %50 iken, eriskin siftrlarda 1/3
(hiicre dis1 s1vi) ve 2/3 (hiicre igi s1v1) oranlarinda dagilir. Yeni doganlarda bu
oran yiiksek oldugu igin 0.6 katsayist ile canh agirlik (0.6 x C.A.) ¢arpilmalidur.

Hiicre dism bosluk interstisyum, plazma ve epitelial limenden ibarettir.
Her bir stvi boslugu degisik membranlar tarafindan birbirinden aynldigs igin
stvilar birbirinden bagimsizdir. Hicre dist boslukta basta sodyum (Na') ve
iligkili anyonu klor (CI) ve gok az miktarda da bikarbonat (HCO,) iyonlan yer
alir. Hiicre ici boslukta ise potasyum konsantrasyonu  sodyum
konsantrasyonundan daima yiikscktir. Hiicre ici ve hiicre dis1 bosluklar arasinda
iyon degisimi iyon pompast yoluyla (Or. Na'/K'-ATPase) saglanir.
Organizmanin siv1 gereksinimi gida maddelerinin bilesimine, iklime, yasa ve
bedensel etkinlige gdre degisir. Diger taraftan kimyasal tepkimeler sonucunda
agiga gikan su da organizma tarafindan kullanilir. Su basta diskr ve idrar olmak
lizere solunum havasi (evoporasyon), deri (dis ortam 1s1sina, rutubete, egzersize
ve viicut 1sistna) ile atilir. Suyun atilmast bliyilk oranda bobrekler tarafindan
saglanir. Bu atlimda plazma ozmolalitesi, volimi, sodyum ve potasyum
konsantrasyonlar: yaninda, hormonal etkilerde (ADH, aldosteron ve
atriopeptinler) rol oynar.

Memelilerde sivi-elektrolitler, normal hiicre ve organ islevleri yaninda,
kan pHl degerinin >7.35-7.45 arasinda tutan asit-baz dengesini saglamak i¢in
zorunludur. Sivi-elektrolit ve asit-baz (kan pH) dengeleri mineral, tuz ve gida
maddeleri ile tamamlanir, Baz: hastaliklar sivi-elektrolit ve asit-baz denge
bozuklugu nedeniyle Slimle sonuglanir. Bu nedenle siv1 ve elektrolit sagaltimi
(rehidrasyon, elektrolit ve asit-baz dengesi) normal fizyolojik etkinlik igin
zoruniudur. Sivi ve elektrolit dengeyi sajilamaktan amag;

Hipovolemiyi (dehidrasyon) onararak hidrasyonu saglamak,

Kardiyovaskiiler islevi normale dondirerek, kan basincini (tension), her
bir vurum voliimiinii (schlag volume), kardiak ¢ikis1 (cardiac output) ve
dakikadaki kalp volimiini (herzminutenvolume) artirmak,
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Periferik kanlanmayr (perfiizyon), bu sckilde doku ve organlann
gereksinimi olan gida maddeleri ve oksijeni saflamak,

Sivi ve elektrolit dengesini onarmak ve asit-baz  dengesini
tamponlamaktir.

Organizmada su kimyasal tepkimelerin cereyan ettigi sivi ortamudir. Ayni
zamanda 151 diizentenmesini {regiilasyon) saglar. Gida maddelerini ve metabolik
atiklan taswr. Elektrolitler hiicre i¢i ve hiicre dist sivilarda  dafilmus
(dissosiasyon) halde bulunur ve normmal hiicre metabolizmasinda rol oynar.
Bunlar sodyum, potasyum, hidrojen katyonlann ile klor ve bikarbonat
anyonlandir,

Sivi-elektrolit dengesizlik nedenleri ishal, bagirsaklarda emilim blokajt,
akut ve kronik bobrek hastaliklan, kan kaybi, asin salivasyon, kalic1 ates ve
sudan mahrum kalma gibi nedenlerdir. Buzagilarda oncelikli neden ishaldir.
{shal nedeniyle s1v1 ve voliim kaybi dehidrasyona (hipovolemi) yol agar. Viicut
15151 diiger. Nabiz ve solunum sayilan artar. Bulbus oculi degisik derecelerde
orbita’ya ¢Sker (Enopthalmia). Deri elastikiyeti (turgor) kaybolur. Sivi-elektrolit
ve asit-baz denge bozukluklan gelisir. Sivi kaybr bikarbonat kaybina neden
olarak asidoza (kan pH<7.35) yol agar. Hizla oral veya parenteral sivi
sagaltimina baslanir.

Ishalli bir buzagida canli agirhigin %13-18°i kadar sivi kayb:i sonucunda
hipovolemik soktan dliim (exitus letalis) meydana gelir, Bu durumda diski ve
diskidaki su miktan 20-30 kat kadar artrmistir. Diski miktari normalin 40 katina
kadar ulasabilir. 12 saat iginde sivi kaybt 100 ml/kg diizeyine ulagir. Diger ishal
olgulaninda ishalin gtinlerce devam etmesi sonucu negatif sivi ve elektrotit
dengesi gergeklesir. Klinik olarak saglikli buzagilarda kan plazma volimi 66
ml/kg diizeyinde iken, 3 giinden ber ishalli buzagida 55 ml/kg diizeyine diiger.
Cok kisa bir zaman iginde (12 saat ile 3 giin) hizla hipovolemi gelisir. Ancak
hipovoleminin derecesi hastalifin siiresi ve ishalin siddetine dogrudan baglidir.
Organizmada sivi kayiplanm kompanze etmek igin birgok diizenck devreye
girer. Dehidrasyonun bobrekler yoluyla kompenzasyonu idrardaki sivi miktarint
%38 oraninda azaltilarak saglanabilir. Kalsiyum ve sodyum igeren sivilarin
uygulanmasi idrar tle elektrolit atilmasint %54-63 oraninda ctkiler. Hipotonik
dehidrasyon hiicre dig1 bosluktaki stvi miktannt azaltirken, hiiere igt boslukta da
ozmotik basing azahir.
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5. Dehidrasyon

(IIipovolemi)

ishalli buzaflarda sivi-elektrolit ve organik maddelerin bagirsaklardan
emilimi azaldif: gibi, diski ile ishal seklinde normalc oranla 30-40 kat daha
fazla atilir. Ishal nedeniyle hiicre disi stv1 kayb gergekleserek kan koyulasir
{hemokonsantrasyon), hematokrit ve total protein degerlert artar. Dehidre
buzagilarda ishal ilc siv1 kaybi alinan stvi miktarindan fazladir. Bu durumda kan
voliimii hizla diiser (hipovolemi). Viicut kaslaninda laktik asit tretimi artar.
Bébreklerde glomeruler filtrasyon yetenegi diiser. Bobrekler viicut sivilannda
asit-baz dengesini saglayan esas organlardir. Bobrek yetersizligi olgutaninda kan
pH deperi aside (acidemia) kayar. ishalli buzagilarda sadece sivi kaybi
gerceklesmez. Bikarbonatta (alkali) kaybedilerek memeli asit-baz tampon
sistemi aksar. Organizma bikarbonatt normal pH degeri igin kullanana dek ¢ok
bikarbonat kaybedilir. pH diizenlenmesi 0 élglide giiglegir. Bikarbonat sindirim
sisteminde ve mide icerigindeki asidik pH deerini nétralize etmek igin ve ince
bagirsaklarda kullanilir. Tipik bikarbonat emilim veri kalin bagirsaklardir, ishal
olgulannda ince ve kalin bagirsaklardan yem maddelerinin gegis hiz: artar ve
geriye emilimi aksar. Onem!li miktarda bikarbonat disk: ile atilmus olur. Fetal
asidozis (acidemia) buzaglarda 6}im nedenidir.

Yeni dogmus buzafida canhi agirhgin %75-85’1 sividan ibaret
oldugundan, ishal siddetine gore bir giin iginde canli agirhfin %5°1 veya
9,10°'nu  kadar sivi kaybr gergeklesir. Eger ishalli bir buzadi Oliirse
enfeksiyondan degil hipovolemik soktandir. Yeni doganlarda ishal ve ishale
baglt kayip sadece hayvan sahipleri i¢in sagaltim masraflan ve buzag: kayb
acisindan sorun teskil etmez. Aynt zamanda veteriner hekimler agisindan basan
saglayp, sajlayamamak, zaman harcamak, parasal kayip ve gelecek dogum
sezonu sonrasinda benzer ishal olgularin tekran yGniinden sorun teskil eder.
fshallerin etiyolojisini arastirmak yaninda organizma izerinde meydana
getirdipi sivi ve elektrolit kayiplar da gok énemlidir. Siv1 kayiplar: dehidrasyon
scmptomlan ile nitelendirilir.

Semptomlar: B.oculi’nin orbita’ya ¢Skmesi, dert kivmim siiresinde
uzama, mukozalarda kuruluk, kapiller dolum siiresinde uzama, viicudun ug
noktaltarinda soguma seklinde olup, bu semptomlar dehidrasyonun derecesi
oraninda artar. Periferik kan basincinda dilgtis plazma vollimiindeki azalmadan
kaynaklanwr. Ishalli buzagilarda dchidrasyonun derecesi belli  zaman
arahklarinda canli agiritktaki azalma izlenerek yapilir. %5-10 veya %10 oranlan
iizerindeki canli agirhk kayiplart ayakta durabilime, apati, reflekslerin kontroli,
deri turgoru, anoreksi ve oliguri semptomlarina bakilarak degerlendirilir, lleri
derecede dehidrasyonda gozler orbita’ya iyice ¢8kmiis, deri turgoru kaybolmus,
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kas tonusu ve refleksler azalmig, solunum sayisi artmus ve yiizeysel hale
gelmistir, Viicut 15151 normalin altindadir. Ayakta duramaz. Dehidrasyon
olularinda yapilmas: gereken muayeneler hematokrit degerin saptanmast,
eritrosit sayist, hemoglobin konsantrasyonu, lire ve total proteinin dlgtilmesidir.

Enoftalmi {enopthalmus): Dehidrasyonun derecelendirilmesi amaciyla
yaralantlan bir olgittir. B.oculi’nin orbita’ya ¢Okmesi sadece akut ishal
olgulannda anlamlidir. Kronik seyirli ishal olgularinda ve hastaliklarda canlt
agirhik kayb: ve retrobulber yag dokunun azalmast nedeniyle anlaml degildir.

Tablo 68. Buzagilarda dehidrasyonun gelistmi

Dehidrasyon Klinik semptomlar
(%)
0 Enopthalmus sekillenmez.Servikal deri turgor siiresi <2 sn
2 Enopthalmus 1 mm, deri turgoru 3 sn, mukozal
membranlar kuru
4 Enopthalmus 2 mm, deri turgoru 4 sn
6 Enopthalmus 3 mm, deri turgoru 5 sn
8 Enopthalmus 4 mm, deri turgoru 6 sn, ekstremiteler souk
10 Enopthalmus 6 mm, deri turgoru 7 s, ekstremiteler soguk
12 Enopthalmus 7 mm, deri turgoru >8 sn, perifer soguk
>14 Enopthalmus >8 mm, deri turgoru >10 sn, ckstremiteler
soguk, mukoza membranlar beyaz renkte

Kalp siklid1: Aritmi veya bradikardi (<100 atim/dak.}) mevcut olabilir.
LL pozisyonda yatar, mental yapisi kapal, komadaki ishalli buzagida kalp
siklif1 100-140 atim/dakika arasinda degisir (elverigsiz Ongdriim).
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Tablo 69, Klinik semptomlara gore dehidrasyonun derecelendirilmesi

Dchidrasyon (%) | Enopthalmia | Deriturgoru | Mukéz
(sn) memtbranlar
T - <] Nemli
T—S_ - 1-4 Nemli
6-8 Hafif ¢8ker 5-10 Yapiskan
9-10 <0.5em 11-15 -
11-12 0.5-I cm 16-45 Kuru

Hipotermi: Buzafilarda normal viicut 1sis1 38.5-39.5°C arasinda degisir.
Hipotermi <37.5°Cden itibaren baslar.

Glikoz: Siit emme déneminde olan buzagilarda kan glikoz diizeyi 99.2-
162.1 mg/dL (4.4-6.9 mmol/L) arasinda degisir. 39.6 mg/dL (2.22 mmol/L)
degerinin altr hipoglisemi olarak kabul edilir, Zaten yeni dogmus bir buzagida
hipoglisemik tablo (kan glikoz degeri <2.22 mmol/L) séz konusudur. Dogum
esnasinda ve ilk bir saat iginde enerji gereksinimi amaciyla glikojen rezervleri
kullamlmaya baglar. On giinden kiiglik, akut ishalli buzafilarin %50'sinde
hipoglisemi gelistigi ortaya konmustur. Hipoglisemi glikoz rezervlerinin
tikenmesine neden olan istahsizlk, koti sindirim veya emilim, glikoz
tiketiminde artig (Or. Soguk, 1slak kalma), emme refleksinin ortadan kalkmas
ve periferik glikoz tiiketiminin artmasina (insiilin) bagli olarak meydana gelir.
Daha yasli buzagilarda glikoz toleranst daha yiiksek diizeyde olmasina kargin,
yeni dogmus buzafilarda anabolik metabolizma faaliyetleri U¢ kat daha
yikscktir. Yeni doganlarda yag dokunun bulunmamasi ve glikoneogenezin
stmrli olmasi nedeniyle enerji rezervi sinulidir, Hipoglisemi birgok giin
encrjiden fakir beslenmeye baglh olarak ta meydana gelir. ince bagirsaklarda
villus atrofisi, sindirim enzimlerinin noksanlig1 veya bafirsak florasinin oral
antibiyotik kullanimi sonucunda tahribine bagl olarak glikoz emilim oran
diiser. Sit emme doneminde olan ishalli buzagilarda kural siit i¢indeki besleyici
maddelerden yararlamlmadifi scklindedir. Hipoglisemi nedeniyle dokulann
oksijene olan gereksinimi artar. Glikozun anaerobik oksidasyonu aksar ve
periferik kanamalar gekillenir. Laktat konsantrasyonu artar ve endotoksik sok
gelisir, Dolayisiyla glikozdan etkili olarak yararianilamaz. Ijg haftaliga kadar
olan ve en az 24 saatten beri ishal goriilen buzagilarda hipoglisemi sekillenir.
Hipogliseminin semptomlar1 soka ¢ok benzer. Ayakta duramama, giigsiizlik
yaninda koma vgya opistotonus gibi nérolojik bulgular, dehidrasyon, bulbus
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oculi'nin orbita'ya ¢ékmest (enopthalmus), emme refleksinin yetersizligi, letarji,
hipotermi olarak siralanir. 2 mmo¥/L'nin (46 mg/dL)} altina distiifiinde beyin
doku metabolik bozukluklanna baglh kramplar, opistotonus ve nystagmus
goriiliir ve hipoglisemik sok gelisir. Ishal olgulaninda plazma glikoz diizeyi
distiglinden negatif enerji dengesi gelisir. Bir giinden daha uzun siireli kéti
emilim ve enerjiden fakir diyet igecekleri ile beslenme sonucunda da enerji
eksikligi gelisir. Buzafilar 48 saat, kuzu ve oglaklar 12-24 saat iginde ciddi
hipoglisemiye girer. Bu siire iginde olgularda belirgin dehidrasyon gelismez. Bu
nedenle parenteral enerji gereksinimi hemen karsilanmalidir,

Tablo 70. Glisémi

57.5 mg/dL (> 2.5 mmol/L) Uygun kan glikozu

23-57.5 mg/dL Hipoglisemik olgu
(1-2.5 mmol/L)

< 23 mg/dL (< I mmol/L) Siddetli hipoglisemi olgusu

Hematokrit, iire ve total protein: Hematckrit deger dehidrasyonun
derecesini saptamada en Gnemli parametredir. Dehidrasyon olgularinda kan
plazma kayb: sekillendigi igin orantisal (rélatif) poliglobulie sekillenir. Saglikh
buzagitarda hematokrit degerde (*%635-40) £3% oranindaki degisiklik fizyolojik
olarak normal kabul edilir. »>50% &ngdriim agisindan elverigsiz kabul edilir.
Ancak buza@ilarda ilk 0-6 saat iginde hematokrit degerde = 6 (%38), 13-36 saat
iginde £ 7 (%37} ve 37-72 saat iginde £ 7 (%34) oranindaki azalma ileri
derecede dehidrasyon belirtisi olarak degerlendirilir. Hematokrit deger ile
beraber ortalama hiicre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) degerinin
Slglilmesi isotonik ve hipotonik dehidrasyonun ayirict tantsinda kullanlir, Hafif
derecede ishalli buzagilarda isotonik, orta ve ileri derecede ishalli buzagilarda
hipotonik dehidrasyon meydana gelir.

Dogum sonrast ilk dakikalar iginde herhatokrit deferde artis (%4327)
intrauterin dénem sonrasinda oksijen gereksiniminde artis ve dojum esnasinda
yagsanan hipoksi nedeniyle eritrosit depolarindaki hareketlilikten kaynaklanir,
Plazma voliiminde azalma hematokrit deger yaninda tire konsantrasyonu ile de
dogrudan iliskilidir. Dehidrasyonun derecesini saptamada ve Ozellikle
eksikozis’in yorumlanmasinda hematokrit ve iire degerlerinden beraberce
yararlanilir, Klinik dehidrasyon bulgulan olan gézierin orbita’ya ¢6kmesi, deri
turgoru, hematokrit deger, Hb miktar ile saptamanin yaniltici olabilecegi, en
glivenilir 6lgilit olarak serum iire dizeyinin saptanmasi énerilmektedir, Akut
enteritisli buza@ilar lzerinde yapilan ¢alismalarda plazma volim kaybi ile
serum  lire  konsantrasyonu arasinda  paralellik  ortaya konmustur,
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Degerlendirilmesi gereken diger bir parametre de tota! protein miktaridir. Ancak
yeni doganlarda total protein degerinin yorumlanmasinda kolostrum alimindan,
protein sentezinden ve protein kaybindan ileri gelen farkhliklar séz konusudur
(Bkz, Immunglobulinler, Yeni Doganlarn ig Hastaliklart. S: 138). Hematokrit
deger, hemoglobin miktan ve total protein degerinin Slgitlmesi dehidrasyonun
derecesini saptamada kullamlir. Hematokrit ve hemoglobin degerlerinde dalak
kontraksiyonuna (splenik kontraksiyon) bagh degisiklik meydana geldigi igin
total protein deferini saptamak daha anlamhdir. Ishalli buzagilarda
hemokonsantrasyon nedeniyle iire ve kreatinin degerleri de artar. Kan iire
degerinin (20-40 mg/dL, iire-nitrojen: 2.8-8.8 mmol/L) homeostatik olarak
ayarfanmasi mimkiin degildir. Cinki tire degeri ancak protein alimina, endojen
katabolik faaliyetlere ve bobrek hastaliklanna (prerenal, renal, postrenal) baglh
olarak degisiklige ugrar. Yeni doganlarda kreatinin degeri prenatal dénem ile
ilgili olarak dogum sonras: 2-3 giin siire ile yiiksektir. Buna kargin iire degeri
yiksek degildir. Ancak ileri derecedc ishalli buzagilarda lire degeri en fazla lig
ve kreatinin deferi 1.5 kat artar. Diger taraftan iire/kreatinin oran: ishallj

buzagilanin tanisinda kullanilan diger bir parametredir.

Tablo 71. Buzagilarda normal hematokrit deger ve hemoglobin miktan

Dogumdan hemen sonra . ) 24-26 saat

Hematokrit deger (%) + 7 %43 ' £ 6 %36
Hb miktari {(mmol/L) 7.3241.31 6.66%1.10

Elektrolitier: Ishal olgulan daima bagxrsakia;dan su ve bikarbonat (baz)
kaybi nedeniyle asit niteliktedir (Metabolik asidoz). ishal olgularinda hiicre disa
asidoz yaminda hiicre igi bogluk asidozuda gelisir. Hiicre disi sinda hidrojen
iyonu artig: hiicre i¢i siviya da gegerek hiicre ici pH degeri de diser. Potasyum
hiicre digina, sodyum ve klor hiicre igine girer. Siv1 ve elektrolit kayiplan
sekillendigi i¢in elektrolitlerden sodyum, potasyum ve klor miktarlar
saptanmalidir. Elektrolit denge bozuklugu odzel aletlerle saptanmir.  Sodyum
miktarindaki azalma hiponatremi olarak isimlendirilir ve hastalifin siiresi ve
ishalin giddeti ile iligkilidir. -Serum potasyum konsantrasyonu  diisiiktiir
(hipokalemi). Buna kargin klor degerinde énemli degisiklik meydana gelmez.

Sodyum: Kolostrum sodyumdan zengin stttiir (4.9 mEgNa/kg/giin). Bu
nedenle yeni dogmus buzagida sodyum eksikligi gelismez. Ancak baz: yeni
doganlarda nconatal nefropati nedeniyle idrar ile sodyum kayb gergeklesir. Bu
tiir olgularda sodyum gereksinimi artar. Total sodyum kaybin hesaplamak i¢in
gunliik idrar toplamak gerekir. Saha kogutlaninda ise bu mimkiin olamaz,
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Potasyum: Yeni dofanda potasyum kaybini hesaplamak zordur. Ciinkii
bobrekler ile kayip, canli agirlik artis, anabolik faaliyetler, septik ve katabolik
olaylar s6z konusudur. Kemiklesmenin tam olarak sekillenmemesi nedeniyle
kalsiyum, magnezyum ve fosfor dizeyleri degiskendir.

Kalsiyum: ishalli buzaglarda plazma kalsiyum diizeyi kalsiyum aliminin
azalmasindan veya kot emilime baglh olarak olumsuz yonde etkilenir. Sagaltim
Oncesinde hiperkalsemik, nommokalsemik veya hipokalsemik durumda
olabilirler. Metabolik asidozda kalsiyumun boébreklerden atilmasi hizlandifit
gibi, parenteral sivt sagaltinu nedeniyle plazma kalsiyum konsantrasyonu da
diiser. Ozellikle bikarbonat ile beraber yapilan parenteral sivi sagaltimi
sonucunda buzagilarda plazma kalsiyum konsantrasyonunun azalmasindan
kaynaklanan tetanik konwviilziyonlar meydana gelir. Bu tiir olgulara deri alti
yolla kalsiyum borogluconat enjekte edildiginde tetanilerin &niine gegilir.
Paranteral sivi safalimina alinan ishal olgulaninda plazma total kalsiyum
konsantrasyonu 8.9-9.2 mg/dL (2.24-2.30 mmol/L) ve iycnize kalsiyum
konsantrasyonu 4.8-529 mg/dL (1.12-1.32 mmol/L} diizeyine diigtiiginde
tetaniler meydana gelir. Plazmada kalsiyum elementi plazma proteinlerine bagh
kalsiyum veya bobrekler tarafindan filtre edilebilir kalsiyum seklinde olmak
izere iki formda yer alir. Filtre edilebilir kalsiyumun yaklasik %10°u
bikarbonat, laktat veya sitrat gibi anyonlarla yer defistirerek serbest veya
iyonize kalsiyum haline doniisiir. Kalsiyumun plazma proteinlerinden 6zellikle
albumine baglanmast pH degerine baghdir. PH deferi arttikga kalsiyumun
albumine baglanma derccesi de artar. Bu nedenle alkali kan pH degeri diisiik
serum kalsiyum seviyesine sahiptir. Diger taraftan kotil emilim nedeniyle ikincil
olarak scrum kalsiyum diizeyi diismistir. Sonugta hem iyonize serum kalsiyum
konsantrasyonu, hem de kalsiyumun protcine baglanma yetenegi diser. Bu
nedenle iatrojenik (hekim tarafindan meydana getirilen) hipokalsemik tetaniler
ishalli buzagilarda meydana gelir. Diger bir anlatim!a parenteral sivt sagaltimina
alinan ishalli buzagilarda plazma total ve iyonize kalsiyum konsantrasyonlar
diiger. Ishal olgulannda verilmesi gereken kalsiyum miktarinin hesaplanmasinda
total kalsiyum degerinden, iyonize kalsiyum degerinin ¢ikarilmasi gerckir. Bu
sekilde bagh kalsiyum miktan saptanmis olur. Gergek bagh kalsiyum miktarinin
hesaplanmasinda ise, baglt kalsiyum miktan saghkli danalann normal ortalama
albumin seviyesi ile garpildiktan sonra hasta plazma albumin konsantrasyonuna
boliinerek hesaplanir.

Bagl: Kalsiyum = Total Kalsiyum ~ [yonize Kalsiyum

Gergek Bagh Kalsiyum = Bagh Kalsiyum x Saglikli Buzagilann
Ortalama Albumin Diizeyi/ Plazma Albumin Dizeyi
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Bu hesaplama ger¢ek bagh kalsiyumun total kalsiyuma béliinmesi ile de
yapilabilir. Organizmada biyolojik olarak etkin kalsiyum iyonize kalsiyumdur,
Bu nedenle iyonize kalsiyum diizeyinin 6lgiilmesi gerekir. Ishalli buzagilarda
parenteral sivi sagalttmi boyunca ézellikle metabolik asidozu onarmak amaciyla
bikarbonat ¢ozeltisi de kullaruld: ise, iyonize kalsiyum diizeyi belirgin olarak
diiser. Sonugta tetanik konviilziyonlar meydana gelir. Diger elektrolitlerden
magnezyumunda tetani olusumunda rolii vardir. Bu nedenlerle parenteral sivi
sagaltimi uygulanan ishalli buzagilarda kalsiyum, magnezyum ve potasyum
igeren serumlar yaninda vitamin D enjekte edilmek zorundadir.

Hipovolemik gok: Canh afirhifin %15°1 ve lzerindeki sivi kayiplar
hipovolemik soktan $lime neden olur, Sok olgularinda nabiz hizlt (>140/dak)
ve zayif olup, mukozalarda kuruma, bulbul oculi’de orbita'ya ileri derecede
¢Okme (>8 mm), kapiller dolum siiresinde uzama, deri turgorunda kaybolma,
viicudun ug kisimlarinda soguma, ginlik idrar miktaninda azalma yaninda
emme refleksi meveut degildir. Laterolateral pozisyonda yatar (Sngériim
agisindan Gnemli olgiit). Ishalli buzagilarda bagirsaklar yoluyla bikarbonat
kaybs, asit bilesiklerin bdbrekler tarafindan atilmas: ve hidrojen iyon artis1
nedeniyle kompanze edilebilir nitelikte metabolik asidoz gelisir, ishale bagh
olarak olusan hipovolemi ve sok, doku hipoksisine sebep olarak anaerobik

glikolizise yol agar. Sonugta laktik asit (laktat) agiga ¢ikar,
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Tablo 72. Dehidrasyon tamisinda kullanilan degiskenler ve klinik semptomlar

Dehidrasyon | C.A | C.A, Laboratuvar Klinik semptomlar
Derecesi . (mVkg)} | bulgulan
(%)
Cok az | <5 <50 Yem  tiketimi | Semptom mevcut degildir
dchidrasyon degismez
Hafif veya orta | 5-7 | 50-70 Yem  tiketimi | Kapiller dolum zamam uzar
derecede azalmug, Bulbus | (>2-3 sn)
dehidrasyon Eb?&ﬂs, orb:tétgr:; Hematokrsit defer artar
elastikiyeti | (Or. % 43-50)
Metabolik asidoz sekillenir
(Buzagida BE= -5 ile -10
mmol/L arasinda)
Orta ve ileri | 8-10 | 80-100 | Deri kivnmu >2 | Kapiller  dolum  zamam
derecede sn icinde | uzar(>3 sn)
dehidrasyon kaybolur. Htc artar (%650-57)
B.oculi derin | Plazma protein deferi artar
goker {Atta: 83-95)
Yem  tikettmi ; Plazma ozmolalitesi dijger
durmugtur. Metabolik asidoz sekillenir
Sok semptomlart | (BuzaZida:-BE degeri=
(tagikardi, zawif | -10ile -15 mmol/L)
ve hizi nabiz, | Selunum sayis artar
normalden disiik | Hiperkaliemi(>35.5
viicut 15151, sofuk | mmoel/L)(kusma harig)
ekstremiteler ve | Plazma iire ve kreatinin
nefropati) degeri artar
ileri derecede | >10 | >100 Eksikoz ve sok  Kapiller dolum siiresi uzar
dehidrasyon sermptomlan (>5 sn)
mevcuttur
Hematokrit  defier  artar
(>%357)
Plazma protein deeri artar
(>95 g/L)
idrar degisiklitderi: Ishalli buzagilarda gekillenen dehidrasyon

nedeniyle bobreklerde kanlanma ve buna dogrudan bagli olarak glomeruler
filtrasyon hzi (GFR) diser ve ADH yogunlufu artarak oliguri gelisir,
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Bébreklerde sodyum tutulmas: gergeklesir. Bu sekilde hiicre dist sivi voliimii
dolayl: olarak artirilmig olur. Oliguri kan basincindaki diisiise ve hipovolemiye
yanit olarak ortaya gikar. Bébreklerde kanlanma uzun siireli isc, prerenal bobrek
yetersizlifii gelisir. Bu islevsel diislisler sonucunda giinliik idrar miktarinda
azalma (oliguri) gergeklesir. Yeni dogmus bir buzagida idrar az miktarda derisik
(konsantre) olup, yogunlugu (dansite) 1.005-1.012 arasinda degisir. Dehidre
buzagilarda ise idrar yogunlugu 1.040-1.045 arasinda degisir. Yogunlugun
saptanmastnda énemli olan nokta idrarda ¢dziinebilenlerin miktan oldugu icin
dansitenin osmometre ile degil refraktometre (Leica VET 360) ilc dlelilmesi
zorunludur. Yeni dogan buzagida ilk bir halta iginde idrar pH degeri 6.89-7.09
(alkali) arasinda iken, ikinci haftadan itibaren 7.5-8.5 (alkali) arasinda degisir.

Asit-baz denge degisiklikleri: Ishalli tuzagilarda sivi-elektrolit kaybi
nedeniyle metabolik asidoz, daha ileri ddnemde eksikozis gelisir. ileri derecede
ishalli, aktiel bikarbonat ve baz degerlerinde azalma meydan gelmis
buzagilarda éngériim elverigsizdir. Ancak ishal olgularinda metabolik asidozun
derecesi ile hipovoleminin siddeti arasinda iliski meveut degildir. Metabolik
asidoz nedeni ishal ile bikarbonat kayb1 yaninda hemokonsantrasyon nedeniyle
diisen GFR, renal perfilizyonun azalmas: sonucunda ire ve kreatinin gibi azot
metabolizmasit artiklant ve hidrojen iyon tutulmasindaki artistir, Diger bir
metabolik asidoz nedeni lakiik asidozistir. Laktik asit {iretimindeki artis
periferik kanlanmanin azalmasi nedeniyle dokularin oksijensiz kalmasina bagli
anaerobik glikolizis ve karacigerde laktik asit tiikketiminindeki disiistir, Saghkl
1-15 giin arasinda degisen buzagiarda arteriyel kan pH degeri 7.33£0.035

olarak saptanmugtir.

6. Parenteral Sivy Sagaltim

Oral rehidrasyon sagalimmnin sirlan bellidir.  Belirgin - derecede
hipovolemi sekillenmis asidotik buzagilarda uzun siireli enfiizyon sagaltim
zorunludur, Hafif derecede ishal 56z konusu ise, deri alti serum uygulamasi
yeterli olabilir. Ancak bu tir uygulama bilimsel bir yaklasim olarak art;k
degerlendirilmemektedir. Damar i¢ sivi uygulamasi yapildiktan sonra kendi
bagina igebiliyor ise, oral rehidrasyon igecekleri ile sagaltima devam edilebilir,
Ishalli buzagilar diski ile giinlik birkag litre kadar s kaybeder. Oliim
dehidrasyondan (hipovolemik sok) ileri gelir, Enfeksiyondan degil. fshat-
boyunca hipovolemiyi onarmak ve asit-baz dengesini tamponlamak zorunludur.

Organizmada sivt hicre i¢i ve hiicre dist s1ivi kompartimanlan arasinda
dagimis haldedir. Hiicre dist sivi damarlar iginde (intravaskiiler) ve hiicreler
arast boslukta (interstitium), hiicreler icinde ise intraselliller sivi yer alir,
Organizmada sivt dengesi hiicre dist sivt ozmotik dengesi ile iliskilidir. Hiicre
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dis1 s1v1 kaybr sonucunda hem su, hem de sodyum iyon kayb: gergeklesir.
Parenteral sivi sagaltimi organizmadan kaybolan sivi miktart (ishal, istahsizlik
veya agltk gibi) ve glinliik idrar miktan dlgilerek yaplir. Stvt sagaltumina alinan
hayvanlarda glinliik idrar mikian kontrol edilmek zorundadir. Oliguri ile
nitelendirilen bébrek yetersizligi, konjestif kalp yetersizligi (CHF) veya
hipoproteinemi olan hayvanlarda su kan plazmasindan hiicre dig1 ve hiicre igi
bosluga gegtiginden arzulanan plazma voliimii elde edilemez.

Hemoraji (operasyon dahil) ve travma olgulan disinda damar igi ve
interstisyel siviyl tamamlamak gerekir, Kan volimii, hiicre dis1 sivi voliimii,
interstisyel stvi volimii ve hiicre i¢i sivi voliim{ daralir. Damar igi voliimi
tamamlamak dolagim iglevini kolaylastirir. Dokulann oksijen gereksinimini
karsilar. Ancak ne tip sivi, hangi yolla, ne miktarda, ne hizla ve amagla
verilecek onemlidir. Bu sorulara dogru yamt ancak hastalifin fizyopatolojik
sonuglanm bilmekle wverilebilir. Ancak hekimligimizde sivi sagaltiminin
alisilagelmis uygulamalan hastaligin tliriine gore gruplandinlmis olmamakla
beraber bu tiir bir yaklagim bilimse! olmaz. Siv1 sagaltimi planlanan rehidrasyon
kurallanna gore saplamr. Oncelikle volimin tamamlanmas: gerekir. Burada
sivinin tip, miktar ve hizamt saptamak ¢ok dnemlidir. Interstisyel voliim eksikligi
deri turgorunda uzama ve kuru mukoz membranlar ile nitelendirilir. Bu boslugu
tamamlamak igin izotonik g¢dzeltilerden yararlamilir. Verilecek sivi huzi klinik
goriiniime, fiziksel muayene bulgulanna ve laboratuvar defiskenlerine gore
farkhdir, Kardiyovaskiler degiskenleri kararlt (stabil), fakat fiziksel muayenede
dehidrasyon saptanan olgularda 12-24 saat iginde sivi tamamlamas: yapilmak
zorundadir. Sayet interstisyel sivi hizhi bir gekilde kaybolmus ise, swv
tamamlama hizli (1-4 saat) yapilmak zorundadir., Sivi segiminde sivi dozu
voliimi ve tipinin segimi Génemlidir.

Yeni dogmus bir buzagida canli agirhfin yaklasik %75-85'1 stvidir. Bu
sivimm %50'st hiicre igi, geriye kalan %50'si hiicre dist bosluklara dagilmigtir
(Intravazal bogluk = Plazma %7 + Interstitial bosluk %17). Canli agirlik 40 kg
kabul edildifinde %80 sivi oram yaklagik 32 litreye egdeferdir. 32 litrenin
%50's1 yaklagtk 16 litre hiicre igt stvi, diger 16 litresi de hiicre digi sividir. Canh
afurhigin %5'ini ishal nedeniyle kaybeden yeni dogmus 40 kg canlt afirhiga
sahip buzagida sivi kaybi 2.0 litre ve %10'munu kaybeden buzafida 4.0 litre
kadardir. Kaybolan bu s1vt miktan oral veya parenteral sivi sagaltimi ile yerine
‘konmak zorundadir. Ancak yararlanilacak sivt elektrolit ¢&zeltilerinin se¢imi,
asit-baz denge (pH, BE, TCO,;, HCO,, Anion gap, SID) ve clektrolit
degerlerinin (Na’, K", CI') 8l¢iimii ile miimkiindiir.

Neonatal dénem ishalleri sifircihik isletmelerinde en biiylik ekonomik
kayip nedenlerinden biridir. Buzag: ve geng danalarda ishalin meydana getirdigi
dehidrasyen ve metabolik asidoz yitksek hasta olma oram (morbidite) ve ¢lim
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siklign (mortalite) nedenidir. Bu nedenle oral veya parenteral sivi sagaltimina
basvarulur. ishalli buzagilarda bafirsaklar yoluyla bikarbonat kaybi ve
kolonlarda asit {irinlerin iiretimi ve emilimi nedeniyle daima metabolik asidoz
gelisir. Ek olarak doku kanlanmasi (periferik perfiizyon) azaldifs icin laktik asit
retimi artar ve hidrojen iyonlanmn bobrekler yoluyla atiimi bébreklerde
kanlanma azaldif igin diiser. TCO, degeri 8 mmol/litrenin iizerindeki danalara
izotonik sivi sagaltimi (elektrolitler: sodyum 144 mmol/L, bikarbonat 35
mmol/L, potasyum 4 mmol/L, klor 113 mmol/L} verilir. Bu sekilde 1-2 ayhk
ishalli, metabolik asidoz sekillenmis buzagilara 36-48 saat i¢inde 6-10 litre
kadar parenteral sivi sagaltemi gerekir. Bu tiir parenteral sivi uygulamast en az
U¢ giin siire ile kulak venine damar yolu yerlestirilerek yapilir. Kulak veni
kullanilamayan buzafilarda vena jugularis'ten yararlamlr. fshalli buzagilarda
agin miktarda hiicre dist siv1 kaybr gergeklesirken, hiicre i¢i sivi kayh kiigiik
miktarlardadir. Bu nedenle hipovolemi hiicre dist bosluk sivi kayb1 olarak
tammlanir. Diger taraftan ishal sodyum, potasyum, klor ve bikarbonat
iyontanimin bagirsaklardan kaybina yol agar, Plazma sodyum konsantrasyonu
azalmas: sonucunda hipo-ozmotik hiicre digt sivi (plazma ve interstisyel stvi)
olusur. Hiicre disn siv1 hipo-ozmolalite suyun hiicre dis1 bosluktan hiicre ici
boslufia pecisine neden olur ve hiicre i¢i sivi volimii artar. Uygulama
kosullarinda dehidrasyonun derecesi bulbus oculi’nin orbita’ya ¢dkmesi
(enopthalmus), deri turgoru, mukoz membranlann kuru veya yas olusu, rengi,
kapiller dolum zamaninda uzama, hematokrit deger artist (Htc, PCV%),
hemoglobin miktan, plazma protein konsantrasyonu ve vendz sentral basing
Olcimil yapilarak degetlendirilir. Bu muayeneler plazma ve interstisyel sivi
voliimiinii yansitir. Plazma voliimiinde azalma hematokrit deger, plazma protein
ve hemoglobin konsanirasyonunda artiga, sentral vendz basingta {(CVDP) ise
diisiise yol agar. Periferik kan akim hizinda azalma plazma voliimiinde azalma
ile iligkili olup, kuru veya beyaz renkte mukoz membranlar, kapilier dolum
siresinde uzama ve viicudun ug noktalannda (ekstremite ve kulak uglan,
nasolabial bélge) sofumaya yol acar. Interstisyel sivi voliimiinde disiis
enopthalmus, deri clastikiyetinde azalma ve kuru mukoz membranlara nedendir.,

lleri derecede dehidre buzagifarda sok gelisimini ve metabolik asidozy
cengellemek  amaaiyla  wzun-  sireli  damar  i¢i  enfiizyon teknigi
(Dauertropinfusionen) zorunludur. Uzun siircli enfizyon ¢ozeliisi 61 NaCl
%0.9, 21 NalICO; %l1.4, glikoz %10 ve su ad. 10 litre seklinde hazirlanr.
Sodyum bikarbonatin orami (%1.4 izotonik) veya (%4.2-8 4-hipertonik)
saptanan asidoz derecesine gore dedisir. Sodyum bikarbonat karbondioksit ve sy
molekiliine pargalanit. igotonik sodyum kloriir (%0.9 NaC}), multib] elektrolit
¢ozeltilerinden [solyte, Isolyt M, Isolyt P, Laktath Ringer ¢izelti ve %5
dextroz+laktatlt Ringer eriyik kangimlarindan biri parenteral yoldan su ve en

disgiik kalori ve clektrolit gereksinimini kargilamak amaciyla kullanlir.,
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%35'lik Dekstroz: Parenteral yoldan su ve en diisiik enerji gereksinimi,

- %10-20-30 Dextroz: Artmus ve ileri derecede enerji  gereksinimi
hallerinde.

%5 dextroz+%0.9 NaCl: Sodyum ve klor iyonlar ile izotonik dengenin
saglanmasi ve en disiik enerji gereksinimi.

%0.9 NaCl: Sodyum ve klor gereksinimi.

Isolyte: Hiicre dist bosluk elektrolit kayiplannda multibl elektrolit
cOzeltisi,

Ringer ¢ozeltisi: Dehidrasyon, alkaloz, hipokloremi ve ileri derecede
hiicre dis1 s1v1 kaybina bagh multibl elektrolit ¢ozeltisi.

Laktath Ringer ¢ézeltisi: Dehidrasyon ve asidoz sagaltiminda multibl
elektrolit ¢ozeltisi.

%35 dektroz+laktath Ringer: Dehidrasyon ve asidoz safaltumi amaciyla
multibl elektrolit ¢ozeltisi.

Macrodex ve rhcomacredex: Plazma hacim tamamlayic, periferik kan
akimt diizenleyici ve antitrombotik etki saglamak amaciyla plazma hacim
genisletici amagla kulianihir.

Mannitol: Inatqi 6dem, idrar miktarim artirma, zehirlenme, bébrek
islevinin korunmasi, kafa ve g6z igi basincin diigiiriiimesi amaciyla kullantlir.

1/6 M sodyum Jaktat: Orta ve ileri derccede metabolik asidozda kullanulir.

Yukandaki serumlann scgiminde ve doz ayarlamasinda genel duruma ve
dehidrasyonun derecesine gére kabaca ilk 8-10 saat iginde 1 kg canh agirhga
50-100 ml siv1 verilmesi ve 24 saat iginde bu mikiann maksimum 140 mlkg
olmas1 gerekir. Neonatal donem ishallerinin gekline gére sivt segimi, 6zellikle
metabolik asidoz, elektrolit kaybi, dremi ve hipoglisemi gdz Oniine alinarak
sagaltimin uygulanmasi zorunlulugu vardir. Hafif derecede ishalli buzagilarda
ve ishalin baslangig déneminde oral sivi igecekieri yeterlidir, lerlemis olgularda
parenteral sivi sagaltimiun wzun stireli enfiizyon teknigi (Dauertropinfusionen)
seklinde yapilmast zoruniudur, Hipertonik bikarbonat ¢bzeltilert (%4.2, 8.4)
metabolik ve solunum asidozu hallerinde direkt olarak degil de serum
fizyolojige katilarak verilir. Kalsiyum ve magnezyum iceren serumlara tortuya
neden oldugu icin katitmaz. %0.15-0.30 sodyum bikarbonat ve %0.3-0.4
sodyum klorir iceren bilesik serumlar da bu amagla kullamilabilir. Bu sckilde
plazma bikarbonat diizeyi 15 mEqg/L'ye gikarilarak asidoz nedeniyle sckillenen
sentral sinir sistemi ve kardiyovaskiler degisiklikler ortadan kaldinlimg olur.
Eriskin hayvanlarda kan pH degeri 7.1'in, bikarbonat diizeyi 10-12 mEqg/L'nin
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altina diistiifii metabolik asidoz olgularinda baz agfim kapatmak amaciyla
uygulanacak %8.4'lik bikarbonat ¢ozeltisi agagidaki formiile gore hesaplanir,

- BE (mmol/L) x 0.3 x C.A. (kg} = (mmol)hayvan
- BE (mmol/L) x 0.3 x C.A. (kg) = (mval) / hayvan
(%4.2'lik, 2 m] sodyum bikarbonat ¢ézeltisi = 1 mval, C.A: kg)

(0.3 dagilim katsaysi eriskinlerde canlt agirligin %30"u olan hiicre dis1
bosluk igin kullamlir. Dagilim katsayist buzagilarda hiicre dist sivi oram %75-
85 arasinda degistiginden 0.6 veya en fazla 0.7 olarak alinir).

Bu esitlikler kullantlarak hesaplanan sodyum bikarbonat miktarimin 1/2'si
3-5 saat iginde uygulanir. Geriye kalan 1/2'si 12-24 saat iginde verilir, Asidozun
sodyum bikarbonat ¢ozeltisi ile hizla tamponlanmasindan kaginmak gerekir.
Clinkii asidoz yavag gelistigi i¢in sentral sinir sistemi dugiik pH derecesi ile
dengelenmis haldedir. Bikarbonat ¢ozeltisi uygulanmaya baglandiginda beyin
dokudaki ekstraselliiler siv1 ve beyin-omurilik sivistnda pH deger artisi kan
plazmasina goére yavas gergeklegecefinden kan bikarbonat degerini artinr.
Sonugta BOS ve beyin dokuda kismi asidoz sekillenerek konviilziyonlarin
gelismesine, biling kaybina, koma ve Gliime neden olur. Bikarbonat sagaltimi
esnasinda hipernatremi, hipervolemi, hiperkapni, hipokalemi ve akut alkaloz

gibi komplikasyonlar geligebilir.

7. Gencl Enfiizyon Sagaitinn

Yeni doganlarin ishal ile scyreden hastaliklarinda enfiizyon safialtiminin
csasin, sivi-elektrolit dengenin saglanmast, hipovolemiyi ortadan kaldirmak
metabolik asidozu tamponlamak, viicut kondisyonunu yerine koymak, bagusak’
mukozasinin normal iglevini kazanmastru saglamak, enerji ve elektrolitlere olan

gereksinimi kargilamak teskil eder.

Emme reflcksi yerinde, orta derecede ishale sahip (< 8% dehidrasyon)
ayakta durabilen ve viicudun ug noktalan (kulak-ekstremite ue noktalan’
kuyruk, nasolabial bélge) sofumamis buzagilarda oral rehidrasyon iqeceklerE
yeterlidir. Ancak hekimligimizde kural enteritis nedeniyle kaybedilen sivilarn
parcnteral olarak saglanmasidir. Ishal gériilen ve siit emme refleksi yerinde
olmayan siit emme déneminde veya daha yasli olan buzagilarda ileri derecede
dehidrasyon (deri turgoru uzamus, bulbus oculi orbita’ya ¢Okmils, diski sulu ve
mukozali), ayakta durmakta zorlanan, periferik dokulari sogumus, BE degeri <
8 mmol/L. ve hematokrit deferi >40% olanlarda enfiizyon sagaltimt zorunludu;:
Ekonomik ve klinik nedenlerden dolay: parenteral sivi sagaltim birkag giin siire
ile uygulanir. Uzun siireli damar i¢i enfiizyon teknigi (24 saat siire ile)
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laboratuvar kontrollert yapmilarak uygulanir, Emme refleksi yerinde ve oral yolia
sagaltim uygulanan buzagilarda uzun sitreli enfiizyon sagaltimi yapilmaz.

7.1. Enfiizyon Voliimii

Emme refleksi olmayan (veya yetersiz) ishalli buzafilarda enfiizyon
sagaltimi uygulanir. Enfliizyon volimiiniin saptanmasinda canl agirhk kaybina
gére hesaplanan dehidrasyon derecelerinden yararlanilir,

%6 oraninda kayip hafif derecede dehidrasyon olarak nitelendirilir ve deri
turgoru hafif derecede azalmigtir. Mukozalar pembe renktedir.

%8 kayip hallerinde B.oculi orbita'ya ¢Skmiis, deri turgoru kaybolmus
olup, mukozalar kurudur.

%10 oraninda canh agirlik azalmas: sonucunda B.oculi orbita'ya iyice
¢oker. Deri turgoru kaybolur. Hayvan ayakta duramaz. Nasolabial bélge ve
kulak ugtan soguktur.

%12'den fazla kayiplarda buzag laterolateral pozisyonda yatmgtir.
Mukozalar siyanotik olup, juguler ven palpe edilemez.

Tablo 73. Siv1 eksikliginin saptanmasi ve tamamlanmasi

Klinik tablo Enopthalam | Deri kivrim | Dehidrasyon | Uygulam

ia {mm) test siiresi | (%) a yolu
(sn)

Ayakta  durur | 2-3 4-5 4-6 Oral

ve emebilir

Yardimla 4.6 6-7 8-10 Oral veya

ayakta durur, damar igi

emme refleksi .

azalmg

Ayakta >7 8-10 >10 Damar igi

duramaz,

ememez
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Tablo 74. ishal tiiriine ve canh agirliga gore giinliik sivi gereksinimi

Canh agirhik (kg) | 30 40 50 60 70 80
Giinliik SI¥1
(Litre)
—\—’;plskan diski 4.5 5.5 6.5 7.5 8.5 95
Péau ishal 6.0 7.0 8.0 9.0 10.0 11.0
—(Egk sulu ishal 9.0 10.0 11.0 12.0 13.0 14,0
(su gibi)

Dehidrasyonun derecesine gore saptanan sivi eksikliginin yanst (%50) ilk
6 saat iginde 15-30 ml/kg/saat dozunda damar ici yolla verilir. fleri derecede
dehidrasyon mevcut ise, ilk 1/2 saat iginde 2-3 mlkg/dakika hizinda sivilar
verilir, Daha sonraki saatler iginde 70-80 mlkg dozunda devam edilir.
Uygulanacak sivi tiirii laktath Ringer veya serum fizyolojik olmal:i, asidoz
sodyum bikarbonat ¢ozeltisi veya bikarbonat 6n maddeleri (Jactade, acetate,
gluconate) ile tamponlanmall ve enerji gereksinimi glikoz ¢ozeltileri ile
saflanmalidir. Glikoz ¢ozeltileri hiper veya izotonik olarak uygulanir,
Hipoglisemi (< 39.6 mg/dL=2.22 mmol/L) sz konusu ise enerji gereksiniminin
%100 izotonik glikoz ¢ozeltisi (%5 dextrose) ile saglanamaz, Fruktoz, sorbitol
veya xylitol gibi diger karbonhidrat kaynaklarini iceren enflizyon eriyikleri yeni
doganlar tarafindan kot degerlendirilir. Yiiksek dozda plikoz uygulama
sonucunda laktat konsantrasyonu artar ve  hiperiirikemi'ye neden olur.
Bikarbonat konsantrasyonu ve kan pt degeri diiser. Glikoz enflizyonu giinliik
en disiik cnerji gereksinimini kargladigt gibi, viiewt proteinlerini ve
glikoneogenezi de korur. Ancak asin glikoz enfiizyonu hiperglisemi, glikozuri,
hiperosmolar koma ve asidozun derecesini arttrma gibt riskleri tagir, fleri
derecede dehidre buzagilarda yiksek dozda parentera) glikoz uygulandiginda
hiicre dehidrasyonu nedeniyle glikoz osmolarite tehlikesi séz konusudur. Diger
taraftan asint glikoz enflizyonu sonucunda karaciger paransim hiicreleri glikozu
yag asitlerine gevirerek trigliserid seklinde depolar, Glikoz uygulamalan viicut
1s15inda artiga neden olur. Buzajilarda plazma glikoz diizeyi 8.5-9.5 mmol/L'nin
tizerine qiktiginda glikozuri sekitlenir. Hipertonik glikoz enfiizyonlan ozmotik
dilresis, uyku hali, yorguniuk ve serebellar ok gibi hiperosmoler semptomlara
neden olur. Parenteral beslemenin hiperglisemi, lipidemi ve hipokalemi gibi
komplikasyonlar1 mevcuttur. Bu durumlar yiiksek damla hiz (2.5 mVkg/saat
hizinda 500 gram glikoz 2.5 litre veya 3 ml/kg/saat 500 gram glikoz 3 litre
olarak verildiginde) ortaya ¢ikar. Bu nedenlerle ishaili buzagilarda uypulanacak
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laboratuvar kontrolleri yapilarak uygulanir. Emme refleksi yerinde ve oral yolla
sagaltim uygulanan buzagilarda uzun siireli enfiizyon sagaltimi yapiimaz.

7.1, Enfiizyon Volimii

Emme reflicksi olmayan (veya yetersiz) ishalli buzagilarda enfiizyon
sagaltimi uygulanir. Enfiizyon voliimiiniin saptanmasinda canli agirhk kaybina
gore hesaplanan dehidrasyon derecelerinden yararlanilir,

%6 oranminda kay:p hafif derecede dehidrasyon olarak nitelendirilir ve deri
turgoru hafif derecede azalmistir. Mukozalar pembe renktedir.

%38 kayip hallerinde B.oculi orbita'ya ¢Okmits, deri turgoru kaybolmus
olup, mukozalar kurudur.

%10 oraninda canli agirhk azalmasi sonucunda B.oculi orbita'ya iyice
¢Oker. Deri turgoru kaybolur. Hayvan ayakta duramaz. Nasolabial bélge ve
kulak uglan soguktur.

%]12'den fazla kayiplarda buzagi laterolateral pozisyonda yatmustir.
Mukozalar siyanotik olup, juguler ven palpe edilemez.

Tablo 73. Siv1 eksikliinin saptanmasi ve tamamlanmasi

Klinik tablo Enopthalam | Deri kivrim | Dehidrasyon | Uygulam

ia (mm) test siiresi | (%) a yolu
(sn)

Ayakta durur | 2-3 4.5 4-6 Oral

ve emebilir

Yardimla 4-6 6-7 8-10 Oral veya

ayakta durur, damar igi

emme refleksi .

azalmis

Ayakta >7 3-10 >10 Damar igi

duramaz,

ememez
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Tablo 74. ishal tiiriine ve canl agirhga gore giinliik siv1 gereksinimi
e

Canli agirhik (kg) | 30 40 50 60 70 80

Giinliik S1V1
(Litre)

Yapiskan disks 4.5 55 6.5 75 85 9.5

Sulu ishal 6.0 7.0 8.0 9.0 10.0 I1.0

Cok sulu isha} 9.0 10.0 11.0 12.0 13.0 14.0

(su gibi})

Dehidrasyonun derecesine gre saptanan sivi eksikliginin yarst (%350) ilk
6 saat iginde 15-30 ml/kg/saat dozunda damar i¢i yolla verilir. fleri derecede
dehidrasyon meveut ise, ilk 1/2 saat iginde 2-3 ml/kg/dakika luzinda sivilar
verilit. Daha sonraki saatler iginde 70-80 mlkg dozunda devam edilir,
Uygulanacak stvi tirit laktatlt Ringer veya serum fizyolojik olmali, asidoz
sodyum bikarbonat ¢&zeltisi veya bikarbopat on maddeleri (lactade, acetate,
gluconate) ile tamponlanmali ve encrji gereksinimi glikoz ¢ozeltiled ile
saglanmalidir. Glikoz ¢Ozeltileri hiper veya izotonik olarak uygulanir,
Hipoglisemi (< 39.6 mg/dL=2.22 mmol/L) séz konusu ise enerji gereksiniminin
%100 izotonik glikoz ¢ozeltisi (%5 dextrose) ile saglanamaz. Fruktoz, sorbitol
veya xylitol gibi diger karbonhidrat kaynaklanm igeren enfiizyon eriyikleri yeni
doganlar tarafindan kétii degerlendirilit. Yiksck dozda glikoz uygulama
sonucunda laktat konsanirasyonu artar ve hiperiirikemi'ye neden olur,
Bikarbonat konsantrasyonu ve kan pH degeri diser. Glikoz enfiizyonu giinliik
en disik enerji gereksinimini karsiladifi gibi, viicut proteinlerini ve
glikoneogenezi de korur. Ancak ayin glikoz enfiizyonu hiperglisemi, glikozuri,
hiperosmolar koma ve asidozun derecesini artirma gibi riskleri tagsir, ilerd
derecede dehidre buzajilarda yiiksek dozda parenteral glikoz uygulandiginda
hiicre dehidrasyonu nedeniyle glikoz osmolarite tehlikesi siz konusudur, Diger
taraftan agin glikoz enflizyonu sonucunda karaciger paransim hiicreleri glikozu
yag asitlerine ¢evirerek trigliserid seklinde depolar. Glikoz uygulamalan wiicut
1s1sinda artiga neden olur. Buzafilarda plazma glikoz diizeyi 8.5-9.5 mmol/L'nin
tizerine qiktiginda glikozuri gekillenir. Hipertonik glikoz enfiizyonlan ozmotik
difiresis, uyku hali, yorgunluk ve serebellar sok gibi hiperosmoler semptomlara
neden olur. Parenteral beslemenin hiperglisemi, lipidemi ve hipokalemi gibi
komplikasyonlar: mevcuttur, Bu durumlar yiiksek damla hiz (2.5 ml/kg/saat
hzinda 500 gram glikoz 2.5 litre veya 3 mlkg/saat 500 gram glikoz 3 litre
olarak verildiginde) ortaya ¢ikar. Bu nedenlerle ishalli buzagslarda uygulanacak
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enfiizyon safaltiminda elektrolit ve glikoz ¢ozeltileri belli oranlarda olmak
zorundadir. Baz:i klasik kaynaklar bu oran: [:1 seklinde vermekle beraber,
enfizyon voliminin baslangigta 5.5-7 litre enfiizyon sivist seklinde
hesaplanmasi, bu sivinin 10 saat i¢inde verilmesi ve 50-105 gram/10 saat glikoz
igermesi gerekir. Takip eden giinlerde tekrarlanacak sivi uygulamalan klinik
tablo ile yakin iligkili olmakla beraber, 1-2 litre/giin dozunda devam eder. 3-4
haftalik buzagilarda oral rehidrasyon igecekleri higbir zaman ishal ile kaybolan
s1v1 ve elektrolitleri tam olarak yerine koyamaz. Bu nedenle enfiizyon sagaltim
emme refleksi goz oniine alinarak yapilir. Emme refleksi yerinde olan ishalli
buzagilara giinde ii¢ kez canlt agirliklanmn %10'nu kadar (4.5-5 litre) yagsiz stit
verilir. Oncelikle elektrolitleri igeren serumlar %5'1ik dekstroz ¢ozeltisi
(%deckstroz+laktatli Ringer) ile kombinre edilir, Ginde 5 litre (50 kg, C.A,,
dehidrasyon %10} parenteral sivi uygulanacak ise, bunun 1 litresi %5'lik
dekstroz (50 gram glikoz), geriye kalani elektrolit ¢dzeltisi seklinde olmalidir.
Olugan metabolik asidozu tamponlamak amaciyla kullamlacak sodyum
bikarbonat gereksinimi glinlik baz agiin (-BE)} degeri 6lgililerek hesaplanir
(Tablo 77, 78, 79). Buzagilarda aminoasit ve lipit ¢Ozeltilerinin kullanimi
ckonomik nedenlerden dolayr sinirhidir. Taylarda kulianilir.

Ishal olgularinda sekillenmis voliim eksikligini (deficit), idame sivi
gereksinimini {maintenance) ve ileride devam edecek (on-going) siva kayiplan
hesaplanmak zorundadir. Bazi kaynaklar volim eksiklifinin timiind sivi
tamamlama (replasman) olarak ifade eder. Orta veya ileri derecede dehidre ishal
olgularinda oral diyet igecekleri yeterli degildir. Bu tiir olgularda emme reflckst
yerinde ise, ginde 2-3 kez st ve diyet igecedi kansimi (2:1, I:]1 veya 1.2
oraninda) viicut 1sisinda verilir. Yoksa sonda ile beslenir. Diyet igecekleri
antidiareikler (adsorbentia, adstringrentia, antiphlogistika, syptika = ve
chemothreapeutika) ile birlegtirilebilir. Dehidrasyon canli agurlifin %8’inden
(>80 ml/kg) biyiik ise, oral diyet igecekleri yannda paranteral sivi sagaltinina
basvurulur. Asafida %6-8 oraninda dehidre buzagida sivi-elektrolit dengenin
saglanmasi ve asidozun tamponlanmasi gésterlmektedir (Tablo 75).

Table 75. 45 kg C.A. sahip %6-8 oraninda dehidre buzagida verilecek sivi

Tamamlama sivist {{luid deficit) 3.6 litre

Devam eden kayip (on-going loses) 3.6 litre

ldame s1v1 (fluid maintenance) 2.5 litre
Toplam siv1 9.7 litre/glin
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Sonraki 24 saat iginde gergeklesecek sivi kaybi benzer gekilde hesaplanir,
S1vi uygulama ishal ve dehidrasyonun siddetine gore en az {i¢ giin devam eder.
45 kg canli agirliga sahip ishalli bir buzagida asidozu tamponlamak igin gerekli
lotal bikarbonat asagidaki sekilde hesaplanir. (Katsay: 0.5 olarak alinmustir,)

Total Bikarbonat = C.A. (kg) x -BE (mmol/L} x 0.5
Total NaHCO; =45x 14 x 0.5= 315 mmol

2 litre izotonik sodyum bikarbonat ¢ézeltisi (13 gr/litre NaHCO,)
yeterlidir (155 mmol/NaHCOs).

Baglangi¢ sonrasi giinde 8 litre sivi (7 [itre serum fizyolojik + 1 litre
izotonik dekstroz verilir. Sagaltimdan 6 saat sonra ayaga kalkan, oral elektrolit
¢Ozeltileri veya siit (0.5-0.75 ml) emebilen buzagilarda éngdrim elverislidir, 2
giin sonra daha etkin, yapigkan digkiya sahip hale gelir.

50 kg canli agirlifa sahip %10 oraninda dehidre buzagida tamamilanmas:
gereken sivi kaybt 5 litredir. Verilecek sivi plam hazirlamirken simdiye kadar
kaybedilen bu miktar (deficit) iizerine idame stvi (maintenance) ve dniimiizde
kaybedilecek (on-going) sivi miktart beraberce hesaplamr. idame sivi 50-100
ml/kg/glin olarak ginde 2.5-5 litre arasinda (ortalama 3.5 It) degisir,
Oniimiizdeki giin iginde kaybolacak sivi miktarint ishalin siklig1 ve miktarim
bilmedifimiz igin duyarh (kolay &lgilen sivi miktari-Or. Idrar) ve duyar
olmayan (6lglimii miimkiin olmayan-digki ve solunum yolu ile evoporasyon
gibi) stvi kayiplarim hesaplamak zordur {on-going: 3 litre). Halihazirdaki stvi
kaybi, idame sivi ve éniimiizdeki 24 saat icinde kaybedilecek sivi beraberce
hesaplandiginda 50 kg canlt agirthiga sahip, ishalli ve %10 oraninda dehidre bir
buzagida 24 saat iginde verilmesi gereken sivt miktan 8-11 litre arasinda degisir
(Tablo 76). Benzer bir dmegi difier bir hastalik agisindan degerlendirdigimizde;
S0 kg canh agirliga sahip coccidiosis’li buzagida dehidrasyonun fiziksel
bulgulan sekillenmistir. %10 oraninda dehidre bu olguda 5 litre siv kayb1 sz
konusudur. 2.5-5 litre idame s1vi yaninda %10 oraninda dehidre buzagl 24 saat
iginde 8-11 litre siviya gerek duyar. Sondalanarak giinde 4-5 kez {en az 2 kez)
beslenir, Onemli olan buzag: midesinin 4.5 litre hacme sahip olusudur, Ier
beslemede 2-3 litre sivi verilir. -
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Tablo 76. Farkli hastalik gruplarinda ve hayvan tiiriinde sivi gereksinimi (litre)

orta
ishalli

Kusma ve
derecede
kiopek

(Dehidrasyon: ~7%:;
CA: 12 Kkg)

fleri derecede
ishalli buzagt

(Dehidrasyon;

~10%; CA; 50
kg)

Orta  derccede
ishalli at

{Dehidrasyon:
~8%; CA: 500
kg)

Giincel siv1
kaybi

(70 mVkg,CA)=0.84

(100 ml/’kg, CA)=
50

(80 mlkg, CA)=
40.0

Siva
gereksinimi

(60 mVkg, CA)=0.72

(70 mlkg, CA)=
3.5

(40 ml’kg, CA)=
20.0

Siv1
kaybinin
devam;

(50 mi/kg, CA)= 0.60

Toplam =216

(60 mlkg, CA)=
3.0

Toplam =11.5

(20mikg, CA)=
10.0
Toplam =70.0

1.2, Asidozun Tamponlanmasi

Ishal olgulannda paranteral sivi safalimi beraberinde veya sonrasinda
olusan asidozun (Azidimie)} tamponlarmasi gerekir. Bu amagla sodyum
bikarbonat gézeltisi (NaHCQ;) veya acetat, citrate, lactat veya gluconat gibi
metabolize edilmeleri sonucunda alkali etki gosteren ¢dzeltilerden yararlanilir.
Asidite strip test, kan gaz analizatdrii veya total CO, dlgen makineler (IDEXX-
VetStat, Coulter, Harleco gibi) gibi degisik yontemlerle élgiliir. Diglik serum
bikarbonat veya total karbondioksit deferi metabolik asidozu belirler.
Heparinize kan érnekleri strofor kopiik ile 4 saat icinde kan gaz analizatdriine

ulastirtlyr,
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Tablo 77. Tasinabilir pH metre ve kan gaz analizi ile pH saptama ve baz agig1

Tasinabilic pll metre | Oto analizator ile Baz aqif1 (BE)
ile pH pH (mmol/L)
6.8-6.94 6.78-6.87 (-31.8), (-26.22)
6.95-7.09 6.88-6.96 (-25.82), (-20.27)
7.1-7.24 6.97-7.06 (-19.88), (-14.33)
725-7.39 7.07-7.15 (-13.93), (-8.39)
7.4-7.54 7.16-7.25 (-7.99), (-2.4)
7.55-7.69 7.26-7.35 {(-2.05), (-3.5)
7.7-7.85 7.36-7.45 (3.89), (9.83)

Tablo 78. 8 giinden kiigiik (<8 giin) ishalli buzagida total sodyum bikarbonat ve

asit-baz eksikligi

_Elinik Yol BE 30 35 (40 45 50 55 160
tablo mmo/L | kg | kg | kg kg kg kg kg
Ayakta Oral 0 - - - - - - -
kuvvetli

emer

Ayakta Oral 5 - - - - - - -
zayif

emer

Sternal v 10 150 | 175 | 200 | 225 250 275 300
pozisyon -

Laterolate | I/V 10 150 | 175 [ 200 | 225 250 275 300
ral pozis

Yon
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Tablo 79. 8 gin ve daha biiylik (>8 gin) ishalli buzafida total sodyum

bikarbonat ve asit-baz eksikligt

Klinik tablo | Yol [ Baz aqg |30 |35 40 | 45 50 |55 60
mmol/L kg | kg Kg | kg ke | kg kg

Ayakta Oral |5 - - - - - - -

kuvvetli

emer

Ayakta Oral | 10 - - - - - - -

zayif emer

Sternal v 15 225 1 262.5 1 300 {337.5| 375 | 4125 [ 450

pozisyon

Laterolateral | IV 20 300 § 350 400 ) 450 | 500 | 550 600

pozisyon

Sagaltim: Bradikardi ve hipoglisemi gelismis ileri derece ishal
olgularinda acil uygulama yapilir. Damar yolu agilarak serum fizyolojik ve
izotonik sodyum bikarbonat 1:1 coramnda verilir, Siddetli asidoz olgulan
sodyum bikarbonat ile tamponlanir.

NaHCO; (mmol) = C.A. (kg) x -BE (mmo¥/L) x 0.6

{Katsayist en fazla buzagilarda 0.7 alinabilir. Alinmasi gereken katsay
0.6)

Sayet total karbondioksit veya serum bikarbonat degerleri Slgiilebilir ise,
farklt esitlik kullanilir,

Gerekli NalICO, (mmol) = C.A. (kg) x (30-bikarbonat mmol/L) x 0.6

30 normal buzafilar igin vendz plazma bikarbonat diizeyidir. Eriskinlerde
daha yiiksektir. Bikarbonatin tamponlamadiy sistem dagilim katsayist
buzafilarda 0.6°dir. Yukandaki tablolardaki degerlendirme asidozun giddetine
gore 150-600 mmo! bikarbonat veya 1-4 litre izotonik sodyum bikarbonat
gozeltisi (%1.3) ile tamamlanmir. Ancak 8 giinden biyiik ishalli buzafilarin
bagirsaklarinda D-laktik asit iretimi daha fazla oldugundan 8 giinden kiigiiklere
oranla 2 kat daha yiksek degerde metabolik asidoz gelismistir. Bu nedenle
sternal pozisyonda yatan 8 giinden kiigtik ishalli bir buzafida 1 litre izotonik
sodyum bikarbonat ¢dzeltisi yeterli olurken, § glinden biiylik buzagilarda 2 litre,
LL-pozisyonda yatan 8 glinden kiiglik buzagilarda 2 litre ve 8§ glinden biiylik
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olanlarda 3.5 litre izotonik sodyum bikarbonat ¢dzeltisi damar i¢i yolla verilir.
35 kg canl afirliga sahip ve sekiz giinden biiyiik sternal pozisyonda yatan
buzagilarda 2 litre, LL-pozisyonda yatanlarda 3.5 litre izotonik sodyum
bikarbonat ¢§zeltisi verilir (Tablo 80). Oda isisinda veya sofuk ortamda
Parenteral siv1 sagaltimy viicut 1sisinda 1-2 derecelik distise (hipotermi) neden
olur. Bu nedenle tistten isstan lambalar kullantlir. Hipoglisemi %50°lik dekstroz

¢ozeltisi ile sagaltilir.

Tablo 80. 8 giinden kiiciik ve biiyiik buzagilarda sodyum bikarbonat
gereksinimi

Sternal pozisyon Latero-lateral pozisyon
%1.4 NaHCO; %1.4 NaHCQ;

<8 giin 1 litre 2 litre

> 8 glin 2 litre 3.5 litre

Sercbral Odem: Hipernatremik buzagilarda cerebral édemin safialtim
ozmotik diliretik etkiye sahip %20°lik mannitol ile yapilir. Mannitol serebral
vazokonstriiksiyona neden olarak ve kan ozmolalitesini artirarak kan akim
hiziny diigiinir. Ancak beyin kanamalar mevcut ise kullanim; kontrendikedir,
Sedyum ve klor kaybini artinr. Tekrarlanan mannitol uygulamalan serebral
6demi azalttiga igin elektrolit 6l¢tlimleri zorunludur, Mannitol pahalt oldugu icin
buzag: ishallerinde mannitol yerine 50:50 oraminda (1:1) sulandinims gliserin
oral yolla 1 ml/kg dozunda verilir. %6'lik dextran 70 ¢ézeltisi (%6 Gentran 70)
sentetik kolloid olup, ishalli danalarda kullanilir. Amag damar i¢i ozmotik
basinc1 artirarak mide-bagirsak kanalindan sivilann emilmesini saglamak ve
sistemik oksijen kullammini artimaktir, Diger taraftan dokularda Gdem
olusumu azalir. Sadece damar igi yolla verilebilir. ishalli geng danalara 250 ml
%611k dextran 70 ¢6zeltisi damar ici yolla verilir.

Ongériim: ishal buzagilarda 6nemli 6lim nedenidir. Hizla hipovolemik
soka, gligli iyon asidozuna, elektrolit denge bozukluguna ve negatif enerji
dengesine neden olur. Oral rehidrasyon c¢ozeltileri erken verildiginde etkilidir.
6-8 saat sonra tckrarlamak gerekir. Sayet buzag ayakta veya sternal pozisyonda
yerde yatar halde ise, Olim riski s6z konusu degildir, >%10 dehidrasyon
enoftalmi, kapiller dolum siiresinde uzama, sojuk ekstremiteler, depresse
goriiniim, ayakta duramama ve LL pozisyonda yatis olumsuz 8ngériim
nedenidir. Antibiyotikier buzagilarda 6lim orantn: diisiiriir.
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8. Siv1 Sagaltimimin Yan Etkileri
(Fluid overload, Hypervolemia)

Akeigerde 6dem {pulmoner 6dem) solunum gligliigii nedenidir. Asin siva
uygulama nedeniyle kalp siklify ve solunum sayilan artar. Alkali nitelikte
bikarbonat ¢bzeltilerinin asin enflzyonu nedeniyle tetaniler olusur. Kaslarda
zayiflik (hipokalemi} meydana gelir. Gozlerde yasarma, burun boslufundan
damla, damla siv1 gelmesi, solunum gigligd, solunum sayisinda artis ve képek
ve kedilerde kusma hiperenfiizyon belirtileridir.

Siit yerine gegen ikame mamalar tuz igerir. Izotonik bikarbonat ¢ézeltisi 1
litre steril suda 13 gram sodyum bikarbonat (NaliCO,) igerir ve 155 mmo!
sodyum bikarbonat kapsar. ishalli buzagilarda hiperkalemi bradikardi nedenidir.
Ritim diizensizdir. Hiperkalemi nedeni disiik plazma klor dizeyi, hipoglisemi
ve zayif doku kanlanma (perflizyon) nedenidir. Hipotermi gelismis buzagilarda
¢ozeltilerin viicut sicakhfiindan sofuk olarak uygulanmas: dakikada kalp
voliimiind diglirir, Sivi uwygulamasina baslandiktan 60 dakika sonra idrar
sekillenmis olmalidir. ldrar ¢ikisimn varlig:, buzagimin ayafa kalkmasi,
silkelenmesi, ¢evre ile ilgilenmesi ve en Onemlisi emme refleksinin varhif
olumlu &ngdritm belirtileridir. Ishalin devamt, depresse goriinim, LL
pozisyonda yatsg ve idranin sekillenmemesi olumsuz 6ngdriim nedenleridic. Ug
giin i¢inde siv1 saZaltimindan olumlu yanit alinmaz ise, ongdriim elverigsiz
kabul edilir.

9. Oral Sivi Sagaltimt

Oral sivi safaltim enerji ve elektrolitleri kapsar. Hasta oldugu halde
emme refleksi yerinde olanlarda kullanimt endikedir, Clinkil ishalli buzag: ve
danalarda elektrolit denge bozuklufu 6lim nedenidir. Ishalli bir buzafida
dehidrasyon canlt agirligin < 8% oraninda ise oral rehidrasyon sagaltimi
yeterlidir. Diyet icecekleri sodyum (Na*) ve potasyum (K') iyonlan ile glikoz,
aminoasit ve asetat (bikarbonat onclilii) tyonlan icerir. Fiyatiun disiik olusy,
kolay uygulanmasi, riskten yoksun olusu ve etkinlifi nedeniyle yararlamlir.
Oral rehidrasyon gdzeltileri {10 kg=1 litre) erken venldiginde etkilidir. 6-8 saat
sonra tekrarlamak gerekir. Antibiyotikler buzagilarda 6lim oramint digirtr.

Buzagy ishallerinde bafirsaklar yolu ile sivi ve elektrolitlerin kaybi
yasam tehdit edici boyutlardadir, {leri derecede sulu bir ishal halinde 24 saat
iginde disk: ile kaybedilen sivi miktan yaklasik 4 (7) litre kadardir. Bu nedenle
dehidre bir buzafiya gilinde lic kez 1 veya 2 litre oral rehidrasyon ¢dzeltisi
verilmelidir.  Dehidrasyon orammin canlt afirhfin %S8'ini agmadifi ishal
olgulannda oral rehidrasyon gozeltileri etkilidir. Ancak diski pH degeri asit
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nitelikte ve diskilaninda glikoz meveut buzagilarda oral rehidrasyon icecekleri
kullarulmaz. {shal sagaltiminda viicutta en kullamlisls enerji kaynag olan glikoz
(veya glycine) ve elektrolitleri igeren oral izotonik elektrolit ¢dzeltileri {Baymix
veya Lectade: A+B) piyasaya siirilmiistiir. Lectade glycine, citnic acid,
potassium citrate, potassiumdihydrogen fosfat ve sodyum chlorid kapsarken,
Baymix, sodyum, potasyum, kloriir, propiyonat, asetat, sitrat ve dekstroz icerir.
Bilesimlerindeki dekstroz (glycine) enetji agtgim kapatirken, sodyum, potasyum
8ibi katyonlar ishal nedeniyle bozulan sivi-elektrolit dengeyi, propionat, sitrat
ve asetat gibi bikarbonat (HCO;) onciilleri metabolik asidozu tamponlar,
Bikarbonat én maddeleri (propiyonat, asetat, sitrat ve laktat) gastrik asiditeyi
bastirmadiklant ve enteritise neden olmadiklan igin metabolik asidozda
dogrudan bikarbonat kullammindan daha etkilidirler, Ishalli ve dehidre
buzagilarda oral elektrolit eriyikleri kullanilir. Mide-bagirsak kanalinda stazis
{ileus) olgularinda oral sivi sagaltumt yapilmaz. Oral siv1 sagaltiminda idame ve
tamamlama sivilan 24 saat dzerinde hesaplanarak 2-4 saat araliklara béliiniir.
Sise veya orogastrik entiibasyonla verilir. Sistemik asidozun derecesine {pH,
TCO, veya HCO;) ve elektrolit kaybimn siddetine gére sivi secilir, Tshalli
buzagilarda asidoz gelistiginden oral yolla alkalize edici triinler bikarbonat
veya metabolize edilebilir bazlar (citrate veya acetate) kullanihir,

Ayakta durabilen ve emme refleksi yerinde olan buzagilara serum
takilmaz. Oral elektrolit eriyikleri ve siit ile beslenir. Ilk giin 2.5 litre siit 3-4
0glin halinde, bir sonraki glin 3.5 litre siit ve daha sonraki giin 4 litre siit verilir.
Her bir uygulamada &zcfageal tiip ile 2 litre 4 veya 6 kez uygulanir. Buzag
midesi 4.5 litre kadar hacme sahiptir. Diger onem!i husus asit-baz dengesinin
onanimasidir. Bu durumda komple elektrolit tamamlama en iyisidir. Elektrolit
¢ozeltileri bikarbonat icermez. 2-4 gorba kasii toz bikarbonat 2 litre 1lik su
iginde eritilerek ileri derecede asidotik buzagilara 5zefageal tiiple verilir. Orta
ve ileri dereccde ishalli buzagilar yeterli beslenemez. Enerji kaynagina
gereksinim  duyarlar. Misir gurubu, geker veya difier yiiksck enerjili
kaynaklardan yararlanilir. Siit yerine gegen ikame mamalar yararlidir, Ama
asidozu tamponlayan madde (bikarbonat) kapsamazlar. Bikarbonat mide asidini
ndtralize etmek igin kullanilir. l_shalli buzagida bikarbonat jle siit yerine gegen
tkame mamalar beraberce kullanilmaz. Aralarinda en az 2 saatlik Zzaman olmak
zorundadir.

Ishalli buzagiya éncelikle yagsiz siit verilir. 15-20 dakika sonra oral
rehidrasyon eriyii sivi dengesini saglamak amaciyla verilir, Eger oral
rehidrasyon igecegini isteyerek emmiyor ise, dzefageal tip ile verilir. 3-4 kez
kiiciik porsiyonlar halinde giinlik uygulamr. Ne tir elektrolit ¢Ozeltisi
kullamilmali sorusuna yamt buzagili safim yapilan isletmelerde asetat ve
propionat igeren eriyikler seklindedir. Oral sivi sagaltimina karsin 6-12 saat
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sonra ayakta duramayan ve emme refleksi zayif veya yerinde olmayan
olgularda, diskida kan igeren, 36 saat i¢inde anasina dénmeyenlerde mutlak
hekime basvurulur, Oral yolla sivi ve elektrolit ¢ozeltilerinin verilmesi emme
refleksi yerinde olanlarda sise ile mimkiindiir. Progastrik tiip uygulama yurt
diginda yaygin olarak kullamilir, Ulkemizde yoktur, Tiip dilin iizerinden
6zefagusa yerlestirilerek pompa ile s1vi verilir. TUpii trachea yoluyla akcifier
yerlestirmek olasilifit mevcuttur. Aftz yolu ile sivi tamamlama erken
yapildiginda stvi ve elektrolit sagaltimi basanih sonuglar saglar., Ozefagus
sondast ife giinde 4 veya 6 kez her biri 2 litre sivi verilir. Ortalama buzagi
midesi 4.55 litre kadardir. Sindirim sistemindeki asidik pH i¢erifi nétralize
etmek igin bikarbonat kullamlir. Ancak ishal ile atildifindan damar igi yol tercih
edilir. %12 oraninda dehidre buzagida hipovolemik sok gelisir. Bu ncdenle
olgulant %6 dchidrasyon oraminin altinda yakalamak gerekir. Siddetli ishal
olgulaninda bliyiik buzagilarda 2-4 ¢orba kasif1 kabartma tozu 2 litre 1lik suda
verilir. Enerji kaynagi olarak mustr surubu, seker veya huzli déntisen enerji
kaynaklanndan yararlanulir. Siit yerine gecen ikame mamalar kullanilir.

10, Diyet

{shalli buzagilara giinliik canh agirhgin %12-15°1 kadar %2 yaj oranina
sahip siit veya yafisiz siit (imansiz siit) verilir. Preruminant olgu diyetlerindeki
yag abomasum ve bagirsaklarda salya lipazi (1/3) ve pankreas salgisindaki lipaz
(2/3) tarafindan hidroliz yoluyla sindirilir. Bu nedenle yagdan zengin siit (%6
yag) ishal olgulannda tam olarak sindirilmez. Substrat enzim orant uyjun
olmadig1 igin yaZ sindirilemez ve emilemez. Ustelik uzun zincirli yag asitleri
bagirsak epitel hiicreleri {izerinde sekretorik etki yapar. Laksatif etki gésterir
(Steatorrhoe: Yagh diski). Bu nedenle ishalli buzagilar en iyisi yagdan yoksun
veya az yafl (<2%) stt ile beslenir.

Ishalli buzagilarda diyet olarak yagli sitten kaginmak eskiden beri
onerilen bir 6nlemdir. Bu tiir olgular igin diyet igecekleri iiretilmis olup, tek
basma kullamildiklan gibi siit ile beraberde verilir. Elektrolit igeren diyet
igeceklerinin erken kullanilmast heniiz bozulmamis elektrolit denge agisindan
risk teskil eder. Elektrolit gozeltileri ishal diizelinceye kadar uzun zaman
kullamlir, Hipematremi ve tuz zehirlenmest gibi komplikasyonlara sebep
olabilirler. Yeni doganlann ishallerinde sivi ve elektrolit kayb1 birincil ozmotik
mekanizmalardan  degil, aksine gida maddelerinin  kétd  emiliminden
kaynaklanmir. Normal yagh siit yerine gegen ikame mamalar buzag: ishallerinde
kullanilie. Stit yag1 pregastrik esterazlar tarafindan hidrolize edilir, Buna karsin
siit ycrine gegen ikame mamalarda yabanci yad meveuttur ve esterazlar
tarafindan hidrolize edilemez. Ishal olgulan iyilestikten sonra normal siit
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kullanilabilir. Ciinkit ne diyet icecekleri, ne de elektrolit ¢ozeltileri rida
maddeleri agisindan normal siitiin yerini tutmaz. Rehidrasyon ¢dzeltilerinde (2
litre) glikoz miktart 44-75 gram arasinda degisir. Yeni dogan buzagida enerfi
gereksinimi katabolik metabolizma olaylarmin ¢oklugu nedeniyle fazladir, Bu
gereksinim ishal hallerinde daha da artar, .

Antienfektifler: Yeni doganlanin ishalinde kullamlmak {izere oral veya
parenteral yolla kullanilan birgok antimukrobiyel ilag gelistirilmistir. Ancak,
ince bagirsak islevinde meydana gelen emilim yeteneginde azalma, sakkarolitik
floranin baskilanmasi, uygun olmayan intestinal mikozis ve resistanz sus
gelisimi gibi nedenlerle oral antibiyotik kullanimui endike degildir. Sadece
enfeksiyon oldugu kesin olarak ortaya konmus ishallerde antibiyotik kullanimi
endikedir. Klinik gozlemler yeni doganlarin komplike olmamis ishallerinde
antibiyotik sagaltimimin  higbir yaran olmadigim dogrulamakla beraber,
antibiyotik kullamilan buzad ishallerinde iyilesme siiresinin kisaldigi da
bilimsel bir gergektir. Yeni doganlarda ve geng hayvanlarda ishal nedeni
enfeksiyon ise, mutlak kemoterapltiklerden yararlamilir, Bakteriemi riski
tagtyanlarda ve bagirsak disinda enfeksiyon kaynagina sahip buzagilarda 3 giin
stire ile sistemik antibiyotik yapilir. Septik eklem yangilarinin sagaltimi
(punksiyon, drenaj, bandaj gibi) zor olup, ylz giildirmez. 12 veya 24 saat siire
ile damar igi stvi uygulamr. Paranteral sivit safaltiminda serum icine
kardiyotonik etkili Lanatosid-C (0.08 mg/kg-Cedilanid amp.) katilabilir,
Olusabilecek ocdema pulmonum komplikasyonunu damar i¢i yolla 0.04 mg/kg
dozunda atropin sulphate ile sagaltmak miimkiindiir,

Parasempatikolitik etkili ilaglar: Bafirsak peristaltik hareketlering
engelleyen ve antisekretorik olarak etkiyen ilaglar ishal olgularinda kullanudir.
Artnmus parasempatik tonusu ortadan kaldirarak etkirler, Ancak kramptlarla
nitelendirilen, agrili ishallerde parasempatikolitikler kullantlmaz. Ciinkii bu tiir
ishallerde bafirsak kaslarinin tonusu ve motorik hareketleri artmamus, aksine

azalmistir.

Korunma: Buzagilar agisindan énemli koruyucu faktérler temiz, kuru,
havadar ve diger yasht sigirlardan izole ortamlarda (2 ay siire ile padoklama)
banindinlmalandir. Damizlik buzagilar 3 ay, digerleri 2 ay siire ile emdirilir.
Asilama ise kesin korunma ydntemidir, Rota ve Coronavirus’lar L.coli*den
farklt mekanizmaya sahiptir. E.coli toksin salgtlayarak bagirsak islevi iizerinde
etkili olurken, rota ve coronavirus’lar bagirsak villus epitel hiicrelerine yerlesir.
Mikroskopik bakida bagirsak villuslan ylzeyinde kisalma ve villus epitellerinde
ddkiilme saptanir. Bu tir yikim sonucunda gida maddelerinin emilimi aksar ve
kdtli sindirim ve k6ti emilim gergeklesir. Neonatal dénem ishallerinin sorun
olmasi istenmeyen igletmelerde veteriner hekimler gelecek sezon igin koruyucu
6nlemleri almak zorundadir. Bu amagla asilamalar diginda;
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Buzapilar en uygun bakim ve iklim kosullarinda barindinlmall.
Dogumdan 50-55 giin énce gebe inekler 6zel boksa alinmali.

Hayvan digkilan ile bulagma engellenmeli.

Aymi yasta buzagilar beraberce padoklanmah ve suni emzirme yapilmalz.

Buzagiy1 ayirmak miimkiin degil ise, inck ile beraber temiz, kuru ve
dezenfekte edilmis O6zel boksa yerlestirilmelidir.

11. Annenin Balkimi

Isletme bilyikliigi, hayvan populasyonunda ve yogunlugunda artis
bakteriyel ve viral hastahiklann gérilme sikligini  yitkseltir.  Eriskin
organizmasina karsm yeni dofmus buzafilar saglik agisindan bilyiik tehlike
aitindadir. Dofum!a beraber yavru defisik zorunlu ve zorunlu olmayan
patojenler ile karsi karsiya kahr. Kis aylannda buzag: ¢limleri daha ¢ok
meydana gelir. Hayvan bakim kalitesi de 6liim oranint olumsuz ydnde etkiler.
Bayan hayvan bakicilanmin gahstinldify isletmelerde buzag 6liim orany,
erkeklerin ¢ahgtinldig: isletmelerden ¢ok disiik olarak saptanmigtir. Gebelik
donemindeki beslenmede protein, vitamin A ve vitamin D yeni dogan igin
6nemli rol oynar. Kuru dénemdeki bir inek giinliik 60.000 IE vitamin A (bunun
en az %50"si beta karoten olmah) ve en az 6000 IE vitamin D almal:dir,

Rota ve coronavirus ishallerine karst asilama iki yontemle yapilir.
Dogumdan sonra buzagilar oral yolla asilamir veya gebe ineklere asi yapilir.
Gebe ineklere dogumdan 12-6 hafta énce iki doz as1 yapilir. Gelecek yil aym
ineklerin tekrar asilanmasi gerekir. Rotavirus enfeksiyonu asilama ile kontrol
edilebilir. Antikorlar kolostral yolla 2-3 hafta iginde buzagiya geger. Yeni
dogmus buzagilann agilanmasi veya oral yolla ast uygulamalant baganli
olmamstir. Ustelik kolostral antikorlar ag1 virusunu nétralize ederler. Koruyucu
amagla Bovine Rota-Coronavirus kombine asilari kullanilir. Enterotoksijenik
E.coli suslar, Cl.perfringens tip C (beta toksin), rota ve coronaviruslara karst
hazirlanmis asilar (ScourGuard 3-K/C gibi) saghkh gebe incklere yapilarak
buzagilarda pasif matemnal bagtsikhik saglanir, Clinkii neonatal dénem buzag:
ishalleri viral ve bakteriyel etkenlerden kaynaklanan kompleks hastaliklardir,
Gebe inekleri kama aglar {polivalan) ile agtlayarak (etkin bagisikik
saglayarak) yeni dogan buzagilant ishale karsi pasif yolla (kolostral pasif
transfer-FPT) koruma yontemi ishalden ileri gelen 6lim oranini diigiiriir. Kuru
dénemde beslenmeye dikkat edilmeli ve enerji gercksinimi 50 MJ
NEL/hayvan/giin olarak hesaplanmalidir, 1k dofumunu yapan inckicrin
yavrularinda &lim oram yiiksektir, Nispeten disiik immunglobulin igeren
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kolostrumlar ishal ile seyreden Sldiiriicii hastaliklara kars1 yeterli koroyueu etki
saglamaz. Kolostrum miimkin oldugu kadar erken verilmelidir. Ancak, inegin
bagiisiklik yapist yeni dogmus buzageain kolostrum yolu ile korunmasinda ¢ok
etkilidir, Hasta inegin buzagisinda 6lim riski yiiksek oldugu gibi, hasta inegin
kolostrumu diisiik miktarda immunglobulin igerir.

Dogumu yaklasmig inek dzel dogum boksuna alinir, Bu dnlem buzag
6limlerini en dusiik diizeye indirir. Doguma miidahale, gii¢ dogum, 6zcllikle
zorla gekip ¢ikartma (ekstraksiyon forsc) yiiksek buzag kayip nedenidir. Yeni
dogmus bir buzagi fizyolojik olarak biiylik miktarda glikokortikoid {iretir.,
Glikokortikoidler hiicresel bagisiklikian  sorumlu T lenfositler {izerinde
baskilayic rol oynar. Doguma miidahale ile elde edilmis buzafilardaki plazma
kortisol diizeyi normal dogum yapanlar ile Sezaryen ile dofum yapanlardan
daha yitksek olarak élglilmiistir.

12. Kolostrumun Onemi

(Laktojen bagisikhik)

Laktojen  bagsiklik kolostrumdaki  immunglobulinlerin  buzaf
bagirsaklarinda kan dolagimina gegerek enfeksiyonlara karg: korumasi olayidir,
immunglobulinler yaninda vitamin ve mineral maddelerde énemhi rol oynar,
Kolostrum (veya kolostral siit-agiz siiti) yogun kivami, sarni-kahve rengi,
kendine has kokusu, tuzlu lezzeti ve pll: 6.2-6.4 degeri ile siitten farklidir.
Sentezi dogumdan kisa bir zaman Gnce baslar ve dofum sonrasi birkag giin
icinde normal siite doniigiir. Dogum sonrasi ortalama iki hafta i¢inde kolostral
dénem bitmis demektir. Kolostrum igerik olarak yliksek miktarda protein
(immunglobulinler) ve enctji kapsar. Ayn1 zamanda yiliksek konsantrasyonda
vitamin A, karotin, kalsiyum ve fosfor igerir. Incklerde plazentasyon
epiteliochorial  oldugundan buzags intrauterin  donemde sentezlenmis
immunglobulinlerden ¢ok az diizeyde yararlanir veya hi¢ yararlanamaz.
intrauterin dénemde steril olan buzafi dofum sonrasi ilk giin iginde ekstrauterin
yasamda enfeksiyon riski ile kars1 kargiya kalr. Ciinkii spesifik savunma .
sistemleri geligmemis, organizmaya ait y-globulin olusmamistir. Ite bu nedente
enfeksiyon ctkenlerine kargi pasif yolla korunmak igin (humoral=salgisal
bagisiklik) kolostruma gerek vardir. Ancak buzagida dofum sonrasi 24 saat
icinde antikor emilimi sinirlamr. Bu slire gergekie dogum sonrasi ilk 6 saattir,
Bu nedenle ilk kolostrumun bu siire iginde verilmesi zorunludur. Ne kadar ¢ok
erken kolostrum verilirse, emilim yetenegi o dlgiide yilikscktir. Dogum sonras:
ilk emmeden sonra geriye 3-12 kg kolostrum kalir. flk 20 saat iginde
kolostrumdaki immunglobulinlerin  emilim  yetenefi yar: yanya diiger.
tmmunglobulinlerin emiliminden amag¢ yeni dofamt immunglobulin fraksiyonu
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iginde mevcut antikorlan yeni dofarnin savunma sistemi igine katmak ve
kendine has immunglobulin sentezi yapincaya kadar pasif olarak buzagiyt
korumaktir. Kolostrumdaki immunglobulinler itk 24 saat iginde siddetle azalir.
Buzag: dogumdan sonra ilk saat i¢inde agiz siitiinli almaldir, 3 saatlik bir
gecikme ishal rskini énemli oranda artinr. Kolostrumun sonda ile verilmes:
biitlin yorgunluga ragmen ilk 4 saat iginde agizdan higbir sey vertlmese bile
yeterli diizeyde immunglobulin-G serum konsantrasyonuna erigildigini
gostermektedir. Kolostrumdaki kalite disiikliigli ishale zemin hazirlar. {lk
kolostrum en az 50 gramvlitre immunglobulin igermelidir. Bu nedenle her yil
buzagi kayb: sorun olan siftreilik isletmeleninde kolostrum kalitesi test edilmeli
(Kolostrometre), kétd kaliteli kolostrum kansimlan kullamlmamalidir. Segenek
olarak serum total protein fraksiyonu igindeki immunglobulinlerin durumu
arastinimahdir. Buzagii kabaca itk 6 saat iginde canli agirifinin %6°sz, itk 24
saat iginde canli agirhiginm %10°u kadar kolostrum almalidir. Igecek sicaklig
viicut 1sisinda (38-40°C} olmalidir. Soduk igeceklerde ishal riski mevcuttur.
Segenck olarak soguk igecek seklinde (ortalama igecek 1s1s1 18°C) Snerenler de
vardir. Kiigiik miktarlarda alinan bu soguk igeceklerin agiz boslugu ve yemek
borusunda sindifs bu gekilde risk teskil etmedigi bildirilmektedir, Soguk
icecekier pH: 4.2-4.8"de saklanir ve gerekli oldugunda ad-libitum olarak verilir,
[tk haftanin sonunda siit gereksinimi 5-6 litreye ulasir, Bu durumda giinde iig
kez emzirme yapilmalidir. fkinci haftanin sonunda giinde iki kez emzirme
yaplir veya otomatik igiciden gereksinim karsilanir. Buzagilar ikinci haftadan
itibaren siit yerine gegen mamalar veya tam siit ile beslenebilir, Ancak, suni
emzirme kaplan ve siseleri mikroorganizmalardan zengindir. Bu nedenle
emzirme hijiyenine uyulmalidir.

Buzag: kolostrum ahincaya kadar (2 giin siire ile) inefin yammnda
kalmalidir. Giinlimiizde karanlik, rutubetli ahir ortaminda buzaginin inek ile
beraber birakilmasi (buzagili sagim) terk edilmistir, Cilinki ahur kosullan yent
doganlar i¢in uygun degildir. Ahir havasindaki cksijen miktan yeterli olmadiii
gibt, solunum havasinda rutubet, amonyak ve toz oranlan yiiksektir. En biiyiik
tehlike yasl hayvanlarda hastalik meydana getirmeyen veya onlarin bagisik
olduklart patojenlerin gébek kordonu, agiz, burun, sindirim sistemi mukozas:
veya gdz konjunktivasi yoluyla organizmaya girmeleridir. Bu patojenler diger
yash hayvanlann disk: ve idrarlan ile gevreyi bulastumis haldedir. Kisaca inck
ahtrlan yeni dofmug buzagilar igin uygun olmayan ahir klimas: agisindan
risklidir. Yeni dogan buzafillar gruplar halinde padoklanmalidir. Bu sekilde
ishal ve 6lim riski ortadan kalkar. Her bir buzagimn ayn bokslarda tutulmasi,
icinc konmadan 6nce bokslann temizlik ve dezenfeksiyonun yapilmast sarttir.
Ancak, basingli buhar sistemi ile yapilan temizlik ve dezenfeksiyon galigmalan
sonunda Cryptosporidie oosist’leni tahrip edilebilir. Maobil bokslar (padok) ¢ok
daha giivenli ve kullamshidir. Kuruluk ve gilines 15181 dezenfektan olarak etkir.
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Koruyucu &nlemlere karsin yeni doganlarin ishaline bagl olim olaylan
azalmamaktadir. Bu durum predispozisyon faktorlerin varhigmi gindeme
getimmis ve yeni doganlann ishale bagh &lim olaylanindaki dispozisyon

faktdrlerinin arastinlmasint gerekli kilmistir.

13. Enfeksiyz Olmayan Nedenler

Bakim ve beslenme hatalan buzagilarin saghif iizerinde biiyiik rol oynar.
Yapilan galismalarda bu oran %70 olarak ortaya konmustur,

Beslenme: Igecek ve beslenme agisindan taze, temiz, 1hk, tek bir Ggtin
seklinde degil, diizenli araliklarla beslenme ¢ok énemlidir. Beslenme hatas;
olarak igecek iststnun farklr olusu, diizensiz beslenme, temiz olmayan suni
emzirme kaplan ve asir1 beslenme 6n planda gelir. Stiit kaplan her emzirmeden
sonra kaynar su ile iyice temizlenmeli ve kurutulmalidir. Emzirme kaplari ve
bulasik meme uglan ile patojen mikroorganizmalar bulagir, Dogum kanali ve
doguma yardim edenlerin elleri bakterifer ile bulasiktir. Her buzag: igin emme
kab1 ayr: olmali ve siit emme donemi boyunca bu kap kullamlmalidir.

fcifecek miktar ve aralik; ilk_ 12 saat iginde 1-1.5 litre miktarinda
kolostrum 2-3 saat arahklarla verilir. Itk hafta iginde her dgiinde 1.5-2 litreyi
gegmemek gerekir. Ilk giin 1.5 litreden 5. giine dogru’ 4 litreye ¢ikilir. Agin
miktarda sit rumene geri kagip siit igen rumen sendromuna (Pansentrinker-
ruminal drinking) neden olur. Yeni doganlan beslemede énerilen bir baska
program da gdyledir. flk giin 3 veya 4 Siin halinde 0.75-1 litre siit verilir. ikinei
ve liglinii glinlerde giinde 3 6Ziin halinde 1-1.5 litre siit igirilir. 4. giin ile 7, glin
arasinda giinde iki 6giin olarak 2 veya 3 litre emzirilir. Ancak kolostrum itk 3-6
saat iginde ad libitum olarak mutlaka verilmelidir. Bir baska kolostrum i¢irme
plani ise su sekildedir. Dogum sonrasi ilk giin 2 litre kolostrum verilir. 7. giine
- kadar iki giin ara ile miktar ¥4 litre artinlir ve bu sekilde ilk bir hafta iginde 17
litre siit almis olur. ilk hafta iginde giinde 4 kez, daha sonra bir ay
tamamlanincaya kadar giinde 3 kez emzirilir. Dogum sonras1 § hafta siire ile
padoklanmali ve aynt yasta olanlar bir arada tutulmalidir. Ahirdaki yakici gazlar
(amonyak} ve rutubet yeni dofanlann sofunum sistemi {izerinde olumsuz olarak
etkir. Kuru, havadar, sicak, kalin althk serilmiy, 6nceden dezenfekte edilmig
bokslarda buzagilar tek basina barndinlmalidir. Sigirlar Sofuga kargi ¢ok
direnglidirler, Buzaflarda kuru olmak kosulu ile soguga kars: direngli olmakla
beraber, istii kapali, sert kuzey riizgarlannt almayan, kuytu, glines 1stnlarindan
dogrudan yararlanan ortamlarda tck veya ¢oklu olarak padoklanir. Onlerine iyi
kaliteli, yapraktan zengin kuru yonca, gayir otu, pelet yem ve su konur. Althk
kuru ve kalin olmahidur.
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Dogum hijiyeni: Buzaginin saghifi agisindan ¢ok Snemlidir. Dezenfekte
edilmis dogum aletlen ve yardimcilan dofuma miidahalede gérev alabilir.
Normal seyrinde devam eden dofuma mikroorganizmalarla bulagma riski
oldugu igin miidahale edilmez, Sadece vulva ve ¢evresi dezenfekte edilir. Afiiz
ve burun bosluklannda bulunan amnion sivisi ve zarlann elle temizlenmesi
konusu tartigmahdir. Ancak gébek kordonunun bakimi §zen ister. Arter bir pens
ile ligatiire edildigi gibi baglanabilir de. Gébek kordonunun dezenfeksiyonu
teintiird’iode ile yapilir. Inegin buzafiyr yalayarak kurutmast solumum ve
dolagtm agisindan olumlu olarak etkir. Dogumdan hemen sonra buzaf: kayip
orant %8.3 iken, glig dogumlarda bu oran %54.6"ya kadar gikar,

Ozgiil olmayan bagipkhk: Ozgiil olmayan bagisiklik gebelik
doneminde baslar. Ozellikie bakim ve beslenme hatalart bagisiklik tizerinde
olumsuz yonde etkir, En fazla 7 aylik gebe inekler satin alinmalidir, Daha ileri
gebe inckler ahira veya bdlgeye has enfeksiyonlara karsi antikor olusturma
yeteneginde degildirler,

Ozgiil bagisklik: Yeni dogmus bir buzagida dogum sonrast direnci
artirmak, burun ve a1z boslugundaki mikroorganizmalan uzaklagtirmak, etkin
ve edilgen bagisikligr saglamak gerekir. Yeni doganda direng mekanizmalan
cevre ile temasa geger, gegmez etkin hale geger. Dogum sonras: ilk li¢ saat
sonra aktif mikroorganizmalar iremeye baslar, E.coli enfeksiyonlarinda ahira
has spesifik ag1 uygulamasi gerekir, Clinki her ahir veya isletmede E.coli suslan
farklhidir. Gebe inekler 14 giin ara ile iki kez asitanmalidir. Rota ve Coronavirus
enfeksiyonlarina karsi anayr asilayarak korunma yontemi uygulanir. Bu sekilde
rota ve coronavirus enfeksiyonlanna karyit olusan antikorlar serum ve
kolostrumda toplanir. Ancak incklerde plazentasyon epiteliochorialis tarzinda
oldugundan immunglobulinterin plazenta yolu ile nakli mimkin degildir. Bu
nedenle buzagt miimkiin oldugu kadar erken kolostrum almali ve bagigiklik
maddelerinin pasif transferi saglanmalidie, Pasif bagisiklik sistemik bagisiklik
saglar. Yeni doganlarda lokal bagirsak yangilan olmamas: igin kolostral yolla
matemnal immunglobulinlerin alinmig olmasi gerekir, Pasif lokal bagisikhik
bagirsak boslugunda saglanir. Diger taraftan inck sitindeki antikor titrasyonu
iki giin iginde siddetle ditger. Iste gebe inekleri asilamaktan amag kolostrum ve
stitteki immunglobulin miktarint artirmak, kalitesini dizeltmek ve siit ile atilma
siiresini uzatmaktir,

Enfeksiyon ve sepsis yeni doganlarda dnemli hasta olma ve 6lim
nedenleridir. Buzagilarda kolostrum pasif transfer yoluyla koruyucu etkiyi
saglar. Clinki maternal bagisiklik maddeleri {antikorlar) plazental yolla yeni
dogana gegemez. Septisemi patojen bakterilerin sistemik dolasima akut katilim1
olup, scpsis veya septik sok defisik sistem veya organlara lokalize olur. Pasif
transfer yetersizligi septiscmi nedenidir. Sindirim, solunum, gébek kordonu,
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uterus veya mukozal yoila E.coli {en sik), Salmenella spp.,- Listeria
monocytogenes, Pasteurella spp., Streptococcus spp., Leptospira spp. ve
Actinobacillus spp. gibi patojen tiirler organizmaya girer. Bitkinlik, laterolateral
pozisyonda yatis, emme refleksinde azalma veya durma, ates, son donemilerde
hipotermi ve hiperemik mukéz membranlar ile nitelendirilen klinik septisemi
tablosuna neden olur. Ishal, meningitis, pncumonia, arthritis veya ani Slim
geligir. |

Klinik patoloji: Total Iokosit sayist (WBC) enfeksiyon veya
Septiseminin asamalarina gdre artmig veya azalmis olabilir. Plazma fibrinojen
konsantrasyonu (sistemik yangt endikatoril) artmustir. Ishalin varlifina veya
dehidrasyonun derecesine gére biyokimyasal degisiklikler gelisir. Total protein
degeri diiyer (<5.5 g/dL). Hipoglisemi gelisir.

Sagaltim: Damar i¢i veya.oral yolla sivi, kolostrum veya plazma ve
antibiyotik uygulamir. Pneumonie sekillenmis ise oksijen inhalasyonuna
basvurulur. :

Yeterli ve zamaninda ahindifinda kolostrum gevresel patojenlere kars:
pasif transferi saglar, Nitelik ve niceligine gdre degisen siirelerde (ilk 1 ay veya
en geg 2-3 ay siire ile) korur. Kolostrumda dneelikli koruyucu immunglobulin
IgGdir, Ayrica proteinleri, yag, vitaminler ve mineral maddeleri kapsar. fdeal
alma siiresi ilk 6-8 saat igindedir. Ince bafirsaklarda degisiklige ugramadan
lenfatik sisteme ve kan dolagumina katihilar.” Yeni dogan buzagida
immunglobulinlerin emilim sliresi 12-24 saat arasinda degisir. 45 kg canli
agirhifa sahip buzagida kolostrumda IgG pasif transfer igin yeterlidir. {1k birkag
saat iginde 2 litre ve 12 saate kadar 2 litre daha kolostrum verilmesi en iyi
korumay: saglar. Kolostrometre ile kolostrumun &zgiil agirhgy Gletliir. 1.050
dansite yiiksek kalite kolostrum igin belirleyicidir.

Dogum sonras1 12-24 saat iginde pasif transfer saglanir, Kolostrum
alindiktan 2 saat sonra kan serumunda IgG saptanabilir, En yitksck seviyeye 32
saat sonra ulagir. En iyi saptama testi radial immundifizyon (RID) testi olmakla
beraber, ELISA’da kullambir. 1.000 mg/dL (10 mg/m)) 1pG veya listii arzulanan
degerdir. Hekimligimizde sodyum siilfid bulamklik testi ve serum total protein

Olgiimlerinden de yararlamilir,

RID: En sik kullamlan testtir. 1.000 mg/dL veya st olumlu olarak
degerlendirilir,

ELISA: Pahalidir. Kan veya plazmadan yapilir.

Sodyum siilfid bulamklik testi: Hizli ve kolaydir. %14, %16 ve %18
sodyum siilfid ¢dzeltisinden yaraclamlir, Yiksek molekiiler agirliga sahip
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proteinler (immunglobulinler) presipite olarak bulamklik meydana getirirler.
Cinko stilfat bulaniklik testide benzer temele dayanur,

Serum total protein 5.5 g/dL veya istii IgG yeterli pasif transfer olarak
kabul edilir. (Sinir 5.2 g/dL).

Serum gamma-glutamyltransferase (GGT) ekitivitesinin saptanmasi;
GGT biiyiik hayvanlarda karaciger spestftk enzimdir. Ruminant kolostrumunda
GGT konsantrasyonu yiiksektir, Bu nedenle kolostrumla beslenen buzagilarda
serum GGT aktivitesi eriskin serum GGT aktivitesinden 60-160 kat daha
yiiksek cikar,

Tam kan gluteraldehid koagulasyon testic Gamma globulinleri
(antikorlar) pihtilagmasi esasina dayanir. Genellikle buzagilarda kullantlir,

Pasif transfer yetersizligi sekillenmis biitiin buzagtlar sagaltilamayabilir.
Ahir saglik bilgisi (hijiyen) ve gevre temizligi gibi dojum o&ncesi, esnasi ve
sonrasinda alinmasi gereken saghk dnlemlert uygulanir. Dogum sonrast ilk 12
saat iginde 24 litre kolostrum verilir. Endocytosis sona ermis bafirsak epitel
hiicrelerine sahip olgularda plazma (20 ml/kg) veya anasindan taze kan nakli (1-
3 litre) yapilir. Buzagilarda kan nakli ile iliskili reaksiyonlar enderdir.
Alisilagelmis uygulamalarda ¢apraz reaksiyon yapilmaz. Stfirlanin biytik
¢ogunlugunda kan tipi benzerdir, Ineklerden elde edilen yiiksek nitelikli
kolostrumlar ilk 12 saat iginde sagaltim amaciyla verilir. Kolostrum yerine
gecenler kolostrum kadar etkili degildir. Sifir bazlt irlinler (colostrum
replacers) litrede 100 gram IgG, yag, protein, vitamin ve mineral maddeleri
icerir. Zayif kaliteli kolostrumlardan iyidir. A.B.D’[erinde Acquire (Amerikan
Protein Birligi) ve Land O’Lakes kolostrum yerine gegenler mevcuttur. Hem
kolostrum, hem de tamamlayicilar beraber kullanilmaz.

Tablo 81. Buzag: kan plazmasinda immunglobulin dizeyi

>15 g/L = En uygun %13’lik Na,S0O; g¢ozeltisi  ile pozitif
bulamklik

15-5 g/L. = Yeterli %15°lik Na,S0; ¢ozeltisi ile pozitif bulamklik

>5 g/l = Yetersiz %! 7'lik Na;850; ¢dzeltisi ile pozitif bulanikhk

Virus veya bakterilere karsi hazirlanmis Ozglin  asilar  yaminda
immunmodilatérler  (paraimmunitatinducern)  kullamilir.  Buzafilarda
immunglobulin ¢dzeltisi verilir. Kolostumun i¢erdigi immunglobulin miktari
>70 g/ (»1.052 g/ml) dizeyindedir. Kaynaklar >60 g/L degerinin yeterli
oldugunu bildirmektedir. Ancak buzadi plazma protein diizeyi >55 g/L, olmak
zorundadir. Buzagilann kan plazmasinda immunglobulin diizeyi énemlidir.
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Bélim 7. KOPEK VE KEDILERDE SIVI-ELEKTROLIT VE ASIT-
BAZ DENGE BOZUKLUKLARI

1. Elektrolitlerin Emilimi

Mide: Pariyetal hiicrelerde  asit sekresyonu neurokimyasal ve
neurochumoral uyaricilar tarafindan gerceklestirilir. Gastrin  sekresyonu G
hiicreleri ve histamin mast hiicrelerinden salgilanir. Kopeklerde mide mukozasi
asit sekresyonu 30 mb/kg/giin olarak kabaca hesaplanmaktadir. Asetilkolin ve
gastrin pariyetal hiicreleri stimiile eder. Midede asit sekresyonu H, reseptor
blokerleri olan cimetidine, ranitidine ve famotidin tarafindan bloke edilir.

Somatostatin gastrik asit ve gastrin salgilanmasini azaltir.

Pankreas: Ekzokrin pankrcas sekresyonu gidalann sindiriminde gérev
yapar. Salgiladigi enzimler mide asidini nétralize ettikleri gibi, degisik
basamaklarda gidalann sindirimini de saglar. Ince bagirsak bakteri florasinin
kontrolii, cobalamin emilimi, baz! enzimlerin degistirilmesi gibi gorevleri de
meveuttur. Pankreas aciner hiicreleri ve bu hiicrelerin meydana getirdigi
kanallar kapiller damarlar, sinirler ve lenf dolasimi ile ¢evrilmistir. Sindirim
enzimlerinin sentezinden sorumlu olduklar gibi stv1 ve elektrolit sekresyonu da
yaparlar. Elektrolitlerin pankreatik bilegimi uyannin tirline gbre degisir.
Secretin ve cholecystokinin sivi ve elektrolit sckresyonunda beraberce etkilidir,
Secretin pankreas stv1 ve elektrolit sekresyonunda onceliklidir. Gastrik asidi
nétralize eden pankreatik kanallarda mevcut bikarbonattir. Pankreatik kanallar
cobalamin emiliminde rol oynayan igsel (intrinsik) fakidr Uretir. Pankreas
sekresyonu sadece gida altmina bagli degildir., Safra salgist ve bagirsak

hareketlerine baghdir.

Bagirsaklar: Sivi v elektrolitler bagirsaklardan emilir. Képeklerde
jejunum %590, ileum %35 ve kolon %10 oramnda sivilan emerken, geri kalan
sivi (~%35) diski ile atihr. Su ince ve kalin bagirsak epitel hiicreleri tarafindan
edilgen yolla emilir. Emilim hiicrelerarast veya parasellitler (lateral intraselliiler
bosluk ve entcrositler arasinda baglant1} yolla kimyasal veya elektriksel farka
gdre gerceklesir. Etkin olarak tasinmasi yogunluk farkina ve biitiin
enterositlerde yer alan sodyum potasyum pompasina bagh olarak gergeklesir.
Ince bagrsaklarda tuz nakli paraselller yolia yapihr. )
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2, Mide-Bagirsak Kanalinda Fizyopatolojik Degisiklikler
2.1. ishal (Diarrhoe)

Bagwrsak salgilaninda arti, emilimnde azalma ve igerigin hizlt gegisi ishal
olarak tammlanir. Sckretorik ishalde kolon sekresyonu sodyumdan zengindir.
Bu nedenle volim tamamlamak amaciyla sodyum ve sudan yararlanilir. Su ve
sodyum kaybi ADH salgitanmasim stimiile ederck bébreklerde su tutulmasint
saglar. Bagirsaklarda emilim yiizeyinin daralma nedenleri enfeksiyonlar (CPV
gibi), cerrahi miidahaleler ve hiicresel sizma (selliiler infiltrasyon) ile
nitelendirilen olgulardir. Bagwsak epitel engelinin yikim( paraselliiler ve
transselliler emilim yollan ile permeabiliteyi artinr. Bafursak igeriginde
osmolalitenin artmasi ise emilim oranin1 disiriir. Ozmotik ishalin nedenleri ani
yem degisiklikleri, kotit sindirim, kéti emilim ve ozmotik lakzatif sindirimdir
(Bkz. Yeni Doganlarin Ig Hastaliklan. L.U.Yayinlan. No: 25, Sayfa: 174).

2.2, Kusma
(Emesis, Vomitus)

Prodromal dénem: Mide  Dbulantist ve ayin  salivasyonla
(hipersalivasyon) baglar, Alt 6zcfageal sfinkter ve midenin proksimali gevser.

(")g';iirmc ve kusmaya caliyma: Duodenum mideye dogru kasilarak
icerii mideye sevkeder. Pylorus kasithrken midenin fundus’u gevser, Ritmik
dgilirmeler ve salivasyon inhibe edilir. Bu sekilde mide igerigi kanstinimis olur.
Ekspiratorik interkostal kaslar etkinlesir (aktif hale gegme). Ust 6zefageal
sfinkterin tonusu artar. Larenks kapamr. Oflrmeler arasinda farengeal ve
servikal Gzefagusun tonusu artar,

Patlama seklinde igeridin ¢ikanlmasi: Servikal ve farcngeal
Gzefagusun tonusu azahir, Diaframa gevser. Alt 6zefageal sfinkterin tonusu
azalir. Rectus abdominis kasilir. Larenks kapanir ve genohyoideus kasihir.
Kusma gok ¢esitli nedenlerden ileri gelir. '

Mide-bagursak: Gastrik {gastritis, gastrik ncoplazma, gastrik (ilser,
pylorik stenosis, yabanci cisimler), enfeksiyonlar (CD, CPV, Salmonclla,
Camphylobacter, mycobacterium, fungal nedenler), paraziter bagirsak
hastaliklann  (kbpek yavrulannda ascaridiosis, tenyalar, kancalt kurt
enfestasyonu), bagirsaklarda tiimér, hareket bozukluklan sayilabilir,

Mide-bafirsak dist: Penitoneal neoplazma, steatitis, peritonitis (septik,
safra, idrar, idiopatik) hepatobilier (necoplazma, hepatitis, hepatik
encephalopathy, enfeksiyonlar, immun iligkili hastaliklar, toksinler, cholangitis,
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cholelithiasis, safra kesesi torsiyonu, apse) dalak hastahklart (torsiyon, apse,
dalak infarkti ve neoplazma), pankreas hastaliklart (pancreatitis, neoplazma,
flegmon, pseudokist), bobrek (nefrolitiasis, apse, neoplazma), urogenital
{pyometra, endometritis, urolitiasis), metabolik (liremi, ketoasidoz, hepatik
ensefalopati, hiperkalsemi, hiper-hiponatremi, toksik (kursun, antifiriz, etanol,
theobramin, apomorfin), ilaglar  (cisplatin, methotrexate, digoxin,
crythromycin), sinirsel (travmma, hidroscfalus, meningitis, encephalitis,
vestibuler hastaliklar, serebellar hastaliklar, epilepsi).

Kusma yem tuketiminden 10-12 saat sonra meydana gelirse midenin
bojalmasinda gecikme (tikanikhk, hareket bozuklugu) séz konusudur. Kan
kusma (haemathemesis) akut kusmalarda veya NSAIDs'uypulamalarinda
£0rilir. Canh agirlik kaybi s6z konusu ise, kronik bir hastalik (gastrointestinal
timdr) olasiit mevcuttur. Su tiketimi incelenir. Polidipsi pyometra ile
iligkilidir. Bu durum goguniukla atlamir. Abdominal sanc1 pancreatitis’de vardur,
Diyet degisiklikleri de kusma nedenidir. Ataxia, nystagmus ve bazt davrams
bozukluklarimin kusmaya neden olduklar bildiriimektedir, Peritonitis’de kusma
nedenidir. Ascites ise gofunlukla portal hipertnasiyona baghdir. Siddetli
dehidrasyon ve hipovolemik sok olgularinda siva sagaltimi zorunludur.

Toksinler ve ilaglar vestibular niikleus, triger zone veya kusma merkezini
uyarir. Kusma merkezi beyinde retrofasial niikleusun dorsomedialinde yer alir.
Mide ve duodenum mukozasinda vagusun afferent kollannimn stimiilasyonu
sonucunda (5-HT reseptérleri) gergeklesir, 5-hydroxytryptamine/serotonin (5-
HT) enterokromafin hiicrelerden salgilamr. Hastaliklar veya mide-bagirsak
kanalinin irritasyonu, abdominal organlarin, peritonun veya sentral sinir sistemi
hastaliklani veya irritasyonu N.vagus’un getirgen (afferent) kolian yolu ile
kusma merkezint uwyarir. Mide-bagirsak sistemi proksimalinde peristaltik
(proksimal gastroentestinal motilite) artig), ince bagirsaklarda kastlma, mide
iceriginin bafursaklara gegisinin engelienmesi, kardia'da dilatasyon ve alt
Ozefageal sfinkterde gevseme gastrik kusma nedenleridir. Kusma esnasmda
karin duvan kaslar kasilir. Intratorasik basing diiserken, intra-abdominal basing

artar. Sonucta mide igerigi agizdan digan ¢ikanlir.

Inat¢1 ve siirekli kusma ile nitelendirilen olgular sivi-elektrolit ve asit-baz
denge bozukluklarina neden olur, Mide-bagirsak icerigi kior, potasyum, sodyum
ve bikarbonat elekirolitierini kapsar. Inatgi kusmalara bagli olarak kisa slire
iginde hipokloremi, hipokalemi ve hiponatremi ile nitelendirilen metabolik
alkalozis gelisir. Ancak kopeklerin mide-bagirsak sistemi hastaliklannda
metabolik asidozis olgularina metabolik alkalozisden daha sik rastlanir. Kusma
Onemli etkin savunma sistemidir. Bu gekilde viicut hizla etkili bir sekilde zehirli
maddclerden veya yabanci cisimden kurtulmus olur. Otomatik clarak refleks
seklinde ard, arda meydana gelir. Et yiyenlerde kusma bir 8leiide fizyolojiktir.
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Asint miktarda veya sicak veya aligkin olmadiklan yemi tiiketen et yiyenler
kusarlar (fizyolojik kusma). Kemik gibi yem maddelerini saklamak igin topraga
gomerler. Fizyolojik kusma tek bir kez gergeklesir. Art, arda inatg1 nitelikte
degildir. Hipovolemi ve alkaloza neden ofmaz. Medulla’daki kusma merkezinin
stimulasyonu sonucunda gergeklesen reflektorik mide igeriginin  disan
gikarilmasidir. Kusma merkezinin kemoreseptdr triger zone (CTZ) yeluyla
dogrudan veya dolayli olarak uyanlmasidir. Patolojik kusma sonucunda iki
farkl icerik ile karsilasihir,

Mide igerifi: Hacim olarak fazla, ser6z nitelikte, kopiikli, gida
maddclerini igercn ve bazen ¢izgi, nokta seklinde veya yaygin kan kapsayan
mide igerigidir. Hidroklorik asit (HCI) igerir. Siirekli ve inat¢1 kusmaya bagh bu
asidin kaybi metabolik alkaloz ve hipokloremi ile sonuglanir. Klor bébreklerden
sodyurn bikarbonat geri emilimini sinirlandirir ve metabolik alkalozis geligir.

ince bagirsak ve mide icerigi kangim: Mide igerigi yaminda sar1 renkte
safra salgisini yani proksimal mide-bagirsak kanali igerifiini (duodenal) kapsar.
Safra igeren mide igerigi ducdenal kanala salgilanan safra ve pankreas salgisin
da igerir. Pankreatik salgt ile bikarbonat (HCQ;} ve potasyum tyonlan kaybolur.
Bu durumda metabolik asidoz ve hipokalemi gelisir. Bu nedenle kusulan
igerigin rengi, bilesimi, miktan ve siklif1 ¢ok 6nemlidir.

Mide bulantisi:. Kopek ve kedilerde mide bulantisini ortaya koymak
gugtir. Bos yerlere kagma, huzursuzluk, kendi etrafinda gezinme, kusacak yer
arama, bog, bos yalanma, yutkunma hareketleri yapma, bas ve boynun siirekl
asagida tutulmasi, ileri uzatilmasi, kapiya dogfru yGnelme ve salivasyon gibi
scmptomlar mevcut olabildigi gibi higbir belirti olmadan da kusabilir. Asmn
salivasyon asit nitelikte mide icerigini nétralize etmek igindir. Mide bulantist
fazinda baz1 kopekler ¢im yer. Bog mideye ot yiyen képek ve kediler sabah
erken kusan (early moming vomiting=Friihmorgenerbrechen) olarak
isimlendirtlir. Cim yemenin ve yiyip kusmanin altinda ¢ok farkh nedenlerin
yattig1 bildirilmektedir.

Kusma kolay tamimlamr. Larenks kapah\halde iken diyaframa ve karin
kaslarimin kuvvetli kastlmas: sonucunda mide igerifi disan ¢ikanhir, Kann
duvan kaslan kuvvetle kastlirken gojiis kafesi derinlemesine hareket eder. Sirt
kamburlasir. A1z boslugu kapahdir. Larenks kapali oldufu igin gdpiis
bosluguna hava giremediginden basing diiser, Bu basing farki mide igeriginin
dzefagusa dogru yer degistirmesine, ilerlemesine yol agarak kusma gergeklesir.
Igerik kusuldugu anda larenks tikahdir ve hayvan nefes almaz. Kusmadan sonra
yogun yalanma ve yutkunma hareketleri gergeklesir. Art, arda kusma (inatgi
kusma) istenmeyen bir durumdur. Sentral sinir sisteminde kusma merkezi yer
ahir ve defisik nedenlerle bu merkez stimile edilir.
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I organlarda reseptdrler: Iler organ reseptdr icermekle beraber
dzellikle karin bostugundaki organlar reseptérlerden zengindir, Mide-bagirsak
kanali hastaliklan, dalak, karaciger, bobrekler ve prostat gibi organlarda yanm
yabanc1 cisim ve tiimorler kusma nedenidir.

Denge: I¢ kulak ile kiigiik beyin tarafindan kontrol edilir. Buna tipik
omnek yolculuk esnasinda kusmadir, Kopekler de ozellikle yavru képeklerde oto
ite yolculuk esnasinda kusma meydana gelir. I¢ ve orta kulak yangisi veya
kiigiik beyin yangist, kanama ve neoplazmalar kusma nedenidir,

Beyin hastaliklari: Kusma refleks olup, kusma merkezinin uyariimast
sonucunda gergeklesir. Képeklerde epilepsi olgularinda kusma meydana gelir.

Zchirlenme ve metabolik hastaliklar: Metaldehid, degisik ifaclar
(antibiyotikler}), apomorfin, rompun, agn kesiciler, agir metaller, dezenfektanlar
ve zehirler kusma merkezini uyarir. Normal kosullarda kan-beyin bariyeri zehir
ve ilaglara karst koruyucu etkilidir.

Farenksin irritasyomu: Reflektorik  kusma nedenidir,  Yutak
bblgesindeki yabanci cisimler veya lenf diigiimlerinde bliylime kusmaya yo!
agar, Insanlarda parmak basma, kdpek ve kedilerde farenkse spatiil ile bastirma
ve telek ile irritasyonu sonucunda kusma reflektorik olarak gerceklesir,

Mide dénmesinde basarisiz kusma: Biyiik képek irklarinda yasami
tehdit eden bir hastaliktir (GD ve GDV). Abdominal boslukta mide uzun eksen
boyunca yer degistirir (volvulus). Pylorus ve kardia bélgeleri diigiimlenir. fcerik
ve gaz yer degistiremez (dilatation). Cerrahi olarak organa eski pozisyonu
(repozisyon) verilmez isc, 6-12 saat i¢inde kdpek 6lir. Huzursuzluk, gaz dolu
abdomen ve bagarisiz kusma istckleri meveuttur,

2.2.1. Olasi Kusma Komplikasyonlar:

Hipovolemik sok: Inatgt ve siirekli kusma olgulannda (CVP) sivi kayb1
hizlt gelisen dehidrasyona (hipovolemik sok) ¢ogunlukia ishal ile beraber neden
olur, :

Elektrolit kaybi: Et yiyenlerde mide igerifii asit niteliktedir {<pH= 7).
Stirckli kusmaya bagli olarak biitiin organizma pH dejeri asit kayb1 nedeniyle
alkaliye (metabolik alkaloz) kayar. Klor ve potasyum kayby gerceklesir,
Potasyum kas ve sinir islevinde 6nemli ro} oynar.

Aspirasyon pncumonisi: Sivi ve gida maddeleri trachea yoluyla
akeifierlere kagar. Oksiiriik, istahsiziik, solunum gigliigi ve ates yasamu tehdit
eder niteliktedir.
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Ozefagitis: Ozefagus yutak ile mide arasinda su ve yem maddelerinin
tasiyan kassal yaptya sahip bir organdir. Tagima 6nden arkaya dofru peristaltik
ile gergeklegir. Terst durumda mide igerigi Gzefagusa kagar (reflux) ve refluks
ozefagiti olarak isimlendirilen klinik tablo gelisir. Cok ender bir durumdur.
Istahsizlik, salivasyon, agn ve regiirjitasyon belirtileridir,

Kusma ne zaman tehlikeli? Kusma bir savunma islevidir. Ancak siirckli
ve inat¢t kusma genel durumda bozulma ve metabolik alkaloz nedenidir. Kopek
yavrularinda ani kusma ¢ok oSnemlidir. Plastik, odun ve tag gibi yabanci
cisimlerde akut siireklt kusma nedenidir. Képekler oyun oynarken ender de olsa
bu gibi yabanci cisimleri yutabilirler.

Enfeksiyenlar: Kdpek ve kedilerde esas kusma nedenleridir. Kopeklerde
CPV ve CD gibi viral hastahklar &liimciil seyreder. Leptospirozis gibi
bakteriyel ve yavru kdpeklerde klinik manifeste ascaridiosis ile tek hiicreli
Giardia ve Isospora’lar kusma nedenidir.

Pancreatitis kisa siireli istahsizliktan yasami tehdit eden dehidrasyon,
kanli kusma, kanli ishal ve septisemiye kadar degisen semptomlarla
nitelendirilir. Orta ve ileri yastaki Cocker Spaniel veya Schnauzer itk
képeklerde daha ok rastlamir. Nedeni tam olarak bilinmemekle beraber yagl
beslenme, kortizon uygulama ve metabolik bozukluklar sorumlu tutulmaktadir.
Istahsizlik, kusma, safra kusma, ishal ve abdominal agri mevcuttur,

Colitis, kusma ve ishal ile seyreder. Ciinkii kalin bagirsak ve mide ayns
sinir tarafindan innerve edilir. Ishal mukoza pargalan ve taze kan igerir. Ancak
dehidrasyon gelismez.

Hemorajik mide-bajirsak yangilari: Akut seyirlidir. Yorkshire Terrier
veya Chihuahua wrkr kiigiik boy kopek irklannda gelisir. Hizla genel durum
bozulur. Istahsiziik, agn, abdominal kramplar mevcuttur. CPV en giizel
ornektir.

3. Geri Kagig
(Regiirjitasyon-Regurgitation)

Guda ve sivilann mideye ulagmadan dzegafustan geri donerek agiz ve
burun boslugundan geri gelmesidir, Burada kann kaslarnin kontraksiyonu séz
konusu degildir, Regurgitasyon ozefagus hastahiklart ile iliskilidir. Kaslar
pompalama gérevi yapmaz. Bazen igerik yem tiikketiminden hemen sonra, bazen
de genislemis veya divertikiil olusmus §zefagustan saatler sonra geri gelir,
Salya, yem maddeleri ve mukus igerir. Kdpeklerde 6zefagus hastaliklarindan
kaynaklanur,
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islevsel nedenler: Ln Gnemli neden képekierde megadzegfagus
olgusudur. Organ felci veya genislemesi nedeniyle yutak ile mide arasinda yem
maddeleri iletimi saglanamaz. @zefagus yapisina katilan dGz kaslar kontrol
edilemez. Buna karsin ¢izgili kaslar kontrol edilebilir. Hayvan tiirlerine goére
diiz ve gizgili kaslarin 6zefagus yapisindaki dafilimi farklidir. Yem maddeleri
281z bosluguna alindiktan ve ¢ifnendikten sonra dzefagusta kendilipinden
dalgalanma seklinde pes, pese peristaltik meydana gelir ve lokma yutulduunda
mideye kadar gider. Ancak megabzefagus olgulaninda bu fizyolojik islev aksar.
Gida ve sivilar 6zefageal boslukta olusan divertikiil iginde birikir. Képeklerde
sert gida maddeleri sivilara oranfa &zellikle birikir. Megadzefagus hastalik
degildir. Scemptomdur. Kas zayiflifn veya neden olan myasthenia, kas yangisi
veya noréhormonal bir bozukluk sonucunda megadzefagus gelisir. Ozefagusu
innerve eden sinirlerin hastaliklar (neuropati} nedendir.

(")zefagus tikanmas1 {mekanik obstriiksiyon): Iki ana ncden siz
konusudur. Ozefagusun yabanc cisimler ile tikanmas veya dogusian var olan
sapakhktan (anomali) kaynaklamir. Ender olarak 6zefagus daralmas: (striktur)
veya timérler nedendir. Neoplazmalar 6zefagustan kiken aldiklan gibi, giis
boslugunun herhangi bir yerinde gelisip organa basing uygular. Sag atrium ve
mediastinal boslukta yer alan timoér veya lenf digimi sislikler Gzefagusa
basing uygulayarak LL radyografide orgam dorsale dogru kaldinir {deviasyon)
ve basing uygular. Ender olmakla beraber Alman Kurt Képegi ve ingiliz
Bulldogge irkr képeklerin ézefagusunda halka seklinde damar sapakliklan
Ortaya konmugtur. Bu durumda 6zefagus balon geklinde genisler. Bu tir yavry
kdpekler istahsizdir. Gois girisinde balon seklinde ozefagus sigligi solunum
glgliigiine ve ritim bozukluguna neden olur. Cerrahi yaklasim uygulanmaz ise,

hayvan kaybedilir.

4. Kiopek ve Kedide Parenteral Siva Sagaltsm

Canli agurltk kaybindaki ylizde degisim ortaya konarak dehidrasyon
goreceli olarak derecelendirilebilir. Dehidre olgularda hayvan tiriine ve hastahik
¢esidine gére hangi sivinin, ne miktarda, hangi hizda, ne yolla ve ne kadar siire
verilecegi Snemlidir. Bu nedenle dehidre képek ve kedilerde fiziksel klinik
muayene ydntemlert yaninda hematolojik, biyokimyasal kan muayeneleri

yaninda kan gaz ve elcktrolitlerin analizi yapihr,

Oral yolla s1v1 tamamlama su icebilen ve kusmayan képek ve kediler igin
uygundur. Oral rehidrasyon gdzeltileri sodyum, glikoz veya diger kiigiik organik
molckiilleri kapsayan ve ishal olgulan igin hazirlanmsg igeceklerdir. Zaten
képekler i¢in haztrlanmus olanlar meveut degildir. Kusma mevcut ise
kullamlmaz. Bu nedenlerle klinikte buzafilarda oldugu gibi yararlaniimaz.
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Hayvan istegi ile igebildigi siirece (ad libitum) parenteral sivi safaltimina gerek
yoktur. Den alti ¢dzelti uygulamalan <5% canli agihik kayiplarinda ancak
izotonik sivilar ile miimkiedir. Buna karsin %5-10 veya >%10 olgulannda
parenteral sivi  sagalttmu zorunludur. Ciinkii  hipovolemik gok veya

endotoksemik sok gelismistir,

Tablo 82. Dehidrasyonun canl agirhikla iliskisi (K&pek ve kedi)

Dehidrasyon |Semptomlar

yiizdesi (%)

<5 Klinik olarak ortaya konamaz

5-6: Hafif | Deri elastikiyeti hafif derecede kaybolur

dehidrasyon

6-8: OrtajDeri elastikiyeti belirgin olarak azalir. Kapiller dolum

derece stresi uzar (>2-3 saniye). Mukozalar kuru gériinfir ve

dehidrasyon | bulbus oculi hafifce orbita’ya ¢oker

8-10: fleri{Deri elastikiyeti ileri derecede kaybolur. Deride kivrim

derecede kaybolmaz. Kapiller dolum zamam ii¢ saniyenin

dehidrasyon  |lzerindedir. Mukozalar ¢ok kuru olup, ekstremiteler, kulak
uglan ve nasolabial bdlge soguktur. Tasikard:, zayif nabiz
gibi 5ok belirtileri meveuttur

10-12: Exitus|ileri derecede sok semptomlari mevcuttur ve §lim ile

letalis sonuglamr

>12 Geriye doniisii olmayan hipovolemik sok

214




Tablo 83. Sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklannmn olast nedenleri

Hastalik veya | Dehidrasyon | Asit-baz Elektrolit Sivi sagaltimu
semptom tiirii dengesi
Ishal izotonik veya | Metabolik Bikarbonat  ve Elektr_ol_i:
hipertonik asidoz elekirolit  kaybu, { ¢hzeltisi ve
Kronik olgularda | bikarbonat.
potasyum kaybr | Kronik ishallerde
potasyum klorir
Kusma jzotonik veya | Metabolik Sodyurm,  klor, | %0.9'luk )
hipertonik alkaloz potasyum ve [sodyum  klorir
hidrojen  iyonu | ve Ringer
kayb1 ¢ozeltisi
Istahsizhik {zotonik Hafif Potasyum kaybt | Elektrolit
.| metabolik ¢ozeltisi,
asidoz bikarbonat  ve
potasyum kloriir
Gencralize Hipertonik - - Elel‘ct_rolit ve
dehidrasyon %35 1ik dextrose
Hipovolemik [ lzotonik Metabolik . Elektrolit
sok asidoz ¢Ozeltisi, plazma
tamamlayicilar,
kan nakli, wve
bikarbonat veya
Jaktat
Akut bobrek | lzotonik  veya Metabolik Potasyum artis1 | Elektrolit ve
tersiziigi hiperionik asidoz sekillenir. b1kar§on§t
yetersizigt P Sodyum ve klor | ¢bzeltileri
miktarlar
degiskendir
Kronik bsbrek | {sotonik  veya | Metabolik Sodyum, Elektrolit ve
yetersizligi hipertonik asidoz potasyum ve klor | bikarbonat
iyonlan kaybi ¢hzeltileri
Konjestif kalp Baslangigta Metabolik Sedyum artar %35'lik dextrose,
yetersizligi sodyum artar | asidoz diiiretikler  ve

kalp itaglar:
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Table 84. Kopcklerde dehidrasyon yiizdesine gore verilecek sivi
miktan (idame+dehidrasyon) :

% Dehidrasyon ml/kg/giin
5 110
7 130
10 160
12 180
15 210

5. Kusimmada Siv1 Secimi

Kusmanin niteligi, stkhifi ve kusulan sivi miktari ile igerigin bilesimi
incelenir.  Nedenler, laboratuvar verileri ve semptomlar beraberce
degertendirilir. Bazt klinikler asit-baz denge bozuklugunu d&lgebilme
yetenegindedir. Inatgi kusma klor ve hidrojen iyonlannin kaybi nedeniyle
onemli elektrolit denge bozukluguna neden olur. Ancak sodyum ve potasyum
kayiplan nispeten disiik diizeydedir. Sonugta metabolik alkaloz gelisir. Kusma
ile duodenal igerik kayb: da gergeklesir (metabolik asidoz). Cozeltiler ile voliim
eksikligi tamamlanir.
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Tablo 85, Kusma olgularinda metabolik degisiklikler ve sivi sagaltimi

Metabolik Alkaloz Metabolik Asidoz |
Mide iceriginin stirckli | Bagirsak ieriginin kusulmasi nedeniyle
kusulmasi  sonucunda  asit, | bikarbonat kaybina bagli metabolik
proton, klor ve potasyum kayb: | asidoz gelisir
gergeklesir
Pylorus stenozu, pylorus spazm: | Gastro-enteritis
| Pylorus veya Antrum { Uremi
ventriculi'de yabanci cisim
Mide tiimérleri Hypoadrenokortizismus
(Morbus Addison)
Yabanci cisim, neoplazma ve | Jejunum veya ileum tikanmalar:
disaridan  basing  nedeniyle
tikanma
Safra  kanallannda  tikanma [ Zehirlenmeler
nedeniyle olusan pancreatitis
clgulannda bikarbonat

salgilanmasinda eksilme

Sagaltim: Sivi ve polasyum
kaybi ve 90.9’luk NaCl ile
tamamlanir

Tani: Plazma klor dizeyi normal veya
artmustir. Potasyum degeri diiiiktiir (<35
mml/L). Kas gligsiizligi sekillenmistir

Kontrol; Laktatli Ringer gibi
alkalize edici (bikarbonat o&n

maddesi)  ozellikte  sivilar
karaciger yetersizliginde
kontrendikedir .

Sagaltim: %0.9’luk sodyum klorir ve
%5’lik glikoz ¢ozeltileri 2:1 oraninda
verilir. 1 litre siviya 2040 mmol
KCi=10-20 ml %15'hk ¢dzelti eklenir

Sivi tamamlama: %5-6 canlt afurhk kaybr deri kivim siiresinde
uzamaya, hematokrit degerde artisa neden oldugundan gelecek 24 saat icinde
sivi gereksinimini karsilamak ve kusmayt durdurmak  zorunludur (Bkz.
Anticmetik’ler. Sayfa 14, Tablo 2. Kamivorlann I¢ Hastaliklan. 1.U.Yayinlan
2004, No:18). Kusmaya bagl olarak %5 oramnda dehidre ve 10 kg canli agiliga
sahip kdpekte giinliik verilecek sivi miktart asagidaki gibi hesaplanir:
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Tablo 86. Kusma olgularinda giinliik enfiizyon miktan

Dehidrasyon %5 x C.A. (kg)= 5 x 10 kg | 0.5 litre
Devam eden kayip (1 x kusma) 0.1 litre
Giinldk gereksinim (50 mikg/C.A.) 0.5 litre

Toplam: 1.1 litre

Yukandaki érnek sadece kusma semptomu gosteren (Omekte | kusma)
farklt dehidrasyon ylizdesine ve kusma sayisina sahip olgularda carpilarak
uygulanabilir. Hipovolemik sok riski nedeniyle enflizyon hizinin ayarlanmasi
onemlidir. Ileri derece dehidre olgularda ilk 1 saat i¢inde S0-100 ml/kg canh
agirhk dozunda enfiizyon yapilirken, hesaplanan geri kalan ¢6zelti miktan 23
saate yayitlir. Kusmaya bagh olarak hafif derecede dehidrasyon gckillenmis
olgularda kristatloid (laktatli Ringer veya 9%0.9’luk sodyum kloriir) ¢ozeltisi
yeterlidir, Ancak hipovolemik sok semptomlan (ileri derecede dehidre; >%8-
10) s6z konusu ise, ek uygulamalar gereklidir. Bu tiir olgularda baglangi¢ dozu
60-90 mlkg/saat dozunda sivi uygulanarak periferik doku kanlanmasi
saglanmaya ¢alisitlir. Siddetli mide bagirsak hastalifina maruz  kalmis
kdpeklerde kristalloid miktant diséiriilerck Or. 5 ml/kg/saat NaCi iginde %6’k
dextran 10-20 mlikg/giin dozunda damar i¢i yolla verilir. Kolloidler
hipoproteinemi olgulannda etkilidir.

6. Kusma ve Ishalde Sivi Segimi

Kusma ve ishale bagli olarak gelisen volim eksiklifi, sivi-elektrolit ve
asit-baz denge bozukluklanirun uygun ¢ozeitiler ile sagaltiimas: gerekir. Viicut
15151, kalp siklidy, deri elastikiyeti, kapiller dolum zamani ve enoftalmus gibi
fiziksel hipovolemi degiskenleri yaminda hematokrit deger, total protein
konsantrasyonu, idrar dansitesi, serum sodyum, potasyum, kior, total
karbondioksid ve glikoz degerleri lgulir. Mide bafirsak yangilarinda kan gaz
ve sentral basing Slgiimlert (CVP) ve idrar gikist saptanmalidir. Ancak asit-baz
dengesini saptamak her kogulda olas: degildir. Ciinkii kan gaz analizleri gerekir.

Nommal asit-baz dengesine sahip ve hafif derecede metabolik asidoz
sekillenmis kdpeklerde 24 saat siire ile laktatls Ringer ¢6zcliisi yeterlidir, Ciinki
laktat bikarbonat &n maddesidir, Uzamus ishal, inat¢t kusma ve istahsizhk
olgulannda kiiglik miktarda potasyum tamamlamaya (Tablo 28) scerum
potasyum dizeyi 6lglilerek bagvurulur. Siddetli metabolik asidoz olgulan
(pH=<7.1, HCOy < 10 mEq/L) ise, sodyum bikarbonat (1 mEg/kg) ile
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tamponlanir. Sodyum bikarbonat uygulama yavas, yavas serum fizyolojik i¢inde
yapihr. 0.5 mEq/kg 15 dakika iginde verilir. Baz eksikliginin negatif (-BE)
oldugu metabolik asidoz olgulan, molar sedyum bikarbonat ampulleri (%8.4:
hipertonik. 10 m!) 50 ml serum fizyolojik ile sulandirilarak elde edilen %1.4’)iik
izotonik sodyum bikarbonat ¢dzeltisi ile tamponlamr. Bikarbonatin dozu 1
mEq/kg olup, uzun siireli enfiizyon tarz1i tercih edilir. Tiim bikarbonat
gercksiniminin /3’8 %5°lik bikarbonat ¢ézeltisi halinde, geriye kalan
gercksinim (2/3) ise %1.4'lik olarak verilir. Bu yekilde serebrospinal sivida
asidoz engellenmis olur. Metabolik alkaloz olgulannda ise, %0.9’luk sodyum
kloriir ve potasyum kloriir (KCl) damar igi uygulanir, Kusma ve ishal
Olgulaninda  antiemetik, antiasit ve koruyucu amagla antibiyotikler

(cephalosporin’ler, ampicilline) birlestirilerek kullanilir.

10 kg canli aguwhiga sahip, %7 oraminda dehidre kusma ve ishal
Semptomlarr mevecut kopekte 24 saat iginde verilmesi gereken sivi miktan
asagidaki esitlie gore hesaplantr. -

Tamamlanmas1 Gereken Volim = Eksiklik Voliimii+Siirdiiriilmesi
Gereken Voliim

Tamamlanmasi Gereken Volim (ml) = %7 Dehidrasyon +CA (kg) x
1000 x 0.80 .

Tamamlanmas: Gereken Volim (ml) = {0.07 x"10 kg x 1000 x 0.80] +
[(10 x 30) + 70)

= [560] + [370] = 930 ml

Tablo 87. Kusma ve ishal semptomu gdsteren kdpekte sivi miktan

Korumak igin gerekli miktar 40-60 mi/kg/24 saat

(Geng kopek, kigiik kopek irklar, ates ve
yiiksek gevre 1s151nda doz 2 kat artinilabilir)

Dehidrasyon derecesine gore eksiklik 50-150 ml/kg

Devam eden kayip (ishalt kusma) 200 mlikg24  saate

kadar
_ ]
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7. ishalde Sivi Segimi

Swivi-elektrolit kaybi ve asit-baz denge bozuklufu (metabolik asidoz) ile
nitelendirilen ishal olgulannda hiponatremi veya hipematremi, hipokalemi ve
metabolik asidoz gelisir. Metabolik asidoz nonnal anion gap (AG) degeri
yanminda diisiitk klor ve agin bikarbonat kaybt sonucu gelisir. Sayet ishal siddetli
kusma ile beraber ise, daha agir seyreder. CPV olgularinda metabolik alkaloz ile
beraber hipokloremi, metabolik asidozdan daha sik rastlanmaktadir. Kusma
mevcut olmayan ve sadece ishal gorilen istahsiz képeklerde isotonik
dehidrasyon gergeklesir. Izotonik dehidrasyonda hiicre dist boslukta sivi ve
elektrolit kayb1 meydana gelirken, sodyum kayb1 s6z konusu degildir. Sodyum
degeri normal smirlardadir. Ancak hematokrit deger, hemoglobin miktar,
eritrosit sayis1 ve protein degiskenleri antmistir. Ek olarak mide-bagirsak kanali
ve bobrekler yoluyla potasyum kaybi da gergeklesir. Bébrekler yoluyla asitlerin
atilmas: sonucunda orta derecede metabolik asidoz gelisir.

ishal ile asiri miktarda sivi kaybi1 s6z konusudur. Kan sodyum diizeyi
artar ve bu durumda hipertonik dehidrasyon gelisir. Hipertonik dehidrasyonda
hematokrit deger, hemoglobin miktan, eritrosit sayis: ve protein miktarlan artar.
Kronik ishalde ek clarak potasyum ve bikarbonat eksikligi de meydana gelir, Bu
nedenlerle sagaltimda poliiyonik elektrolit ¢ozeltileri verilirken, aym zamanda
metabolik asidoz tamponlanmak zorundadir. Volim eksikligini hesaplamak
icin,

10 kg canli agirliga sahip, %7 oraninda dehidre ishalli bir képekte ilk 24
saat iginde ne kadar sivi volimii tamamlanmall sorusuna yanit asafndaki sckilde
verilir:

Tamamlanmast Gereken Volim {ml) = Dehidrasyon % x C.A. (kg) x
1000° x 0.80

Tamamlanmasi Gereken Voliim (ml) = 0.07 x 10 x 1000 x 0.80 = 560 ml
b=1000ml=1kg

)
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Tablo 88. Giinliik idame sivi, dehidrasyon yiizdesine gére (%5-15) sivi
tamamlama ve enfizyon lizimmn canlt agilikla iliskist

CA. | ldame-sivi(ml/gan) % Dehidrasyon ﬁr;lfuz;on Elr;fua:yon-
k) [{60mlikgigun:«30kg (mlfsaat) | (mlfsaat)
{(A0-mlkg/gun:>30kg) [F3 T%T | %10 | %12 | %15 | ess %10

1|6 50170 100 w20 [150 |3 7
2_ |1 100 [ 140 [ 200 | 240 {300 |9 13
3 1180 150 | 210 300 [ 360 | 450 | 14 26
4[240 200 | 280 {400 {480 1600 |18 57
5 (300 250 | 350 | 500 [ 600 | 750 | 23 73
10| 660 500 ] 700 [ 1000 | 1200 | (500 | 45 66
15 {900 750 | 1650 | 1500 | 1800 | 2250 | &5 00 ]
20 [ 1200 1000 | 1400 | 2000 | 2400 | 3000 | §1 33
25 | 1560 1250 [ 1750 | 2500 | 3000 | 3750 [ 114 156
30| 1800 1500 [ 2100_] 3000 | 3600 | 4500 | 137 200
35 | 1400 1750 | 2450 | 3500 [ 4200 | 5250 | 131 204
40 | 1600 2000 | 2800_| 4000_| 4800 § 6000 | 150 233
55 ] 2000 2500 | 3500 | 5000 | 600G | 7500 | 187 291
60 | 2400 3000 4200 | 6000 | 7200 | 9060 | 223 350 ]

8. Siva Sagaltinumin Izlenmesi

Siv1 sagaltimindan amag doku performansint saglamak, doku kayiplaring
tamamlamak ve giintiik s1v1 gereksinimini kargilamaktir. S1ivi uygulama yaninda
pozitif sivi dengesi de saglanmis olur. Gerekli sivinin vyerine ulasmast
(hidrasyon eksikligi) stvt gereksinim voliimii olarak degerlendirilir. Sivi
cksikligi;

Canh Agirlik X % Dehidrasyon clarak ifade edilir.

Fiziksel muayeneler ile dehidrasyon tahmin edilebilir. Litredeki 51v1
eksikligi litredeki sivi kaybidir. Bu hesaplama hipovolemik soktaki sivi
gereksinimini tahmin etmeye yarar. Hipovolemik sok sagaltimi igin gerekli siv;
miktar uygulanan sivi kaybinin 2-4 kati kadar olabilir, ideal sivi gereksinimi
hayvanlarin s1vi voliimiinii dengede tutmak igin gerekli volimdiir. Viicut sivis
degisikligi degildir. Giinliik stv1 gereksinimi ml/kg/giin olarak ifade edilir.

Kopeklerde bazal enerji gereksinimi (BER) ise canly agirthga bagl
degildir. Viicut yiizeyi ile iliskilidir. Kedilerde bazal enerji gereksinimi $0-60
kgCaVkg/giin, enerji gereksiniminin idamesi (MER) 70-80 kCal/kg/giin olarak
hesaplanmaktadir. -

BER (kg/giin) = 97 w 0655

(W: Canli apirlik)

Képek ve kedilerde idame sivi gereksinimi 40-60 ml/kg/giin olarak
bildirilmektedir, Kiigiik boy k&pek irklarinda ise, bu deger <40 mlkg/giindiir.
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Siirdiiriilebilir oran kopeklerde 66 ml/kg/giin, kedilerde 44 ml/kg/glin olarak
hesaplanur. Vollimiin sirdirilebilmesi normal devam eden sivi kaybimn
{ongoing losses) hesaplanmasi ile dogrudan iliskilidir. Idame sivi miktarina ek
olarak idrar ve digk: gibi devam eden siv1 kayiplan duyarli (sensible), kusma,
terleme, solunumla (evoporasyon-panting) atilan sivi kayiplan duyarsiz
(insensible) kayip olarak ifade edilir. PU/PD olgularinda ise sivi gereksinimi
hesaplanamaz. Gerekli idame dozun yaklagik 2/3°0 (27-40 ml/kg/giin} siv1
kaybinin duyarhhigim (6lgimii kolay) gésterir ve 1/3’d (13-20 ml/kg/giin)
kaybin {digk1 ve solunumla sivi kaybi) gosterir. Giinliik idame s1v1 miktar 10 kg
canlt agirhk igin 600 m! civarinda olabilir. Bunun 400 ml’si duyarli, 200 ml’si
duyarsiz sivi kayb olarak hesaplamir. Sivi eksikliinin tahmininde devam eden
s1v1 kaybinin hesabr gereklidir. 24 saatin stiindeki gereksinim hizli bir sekilde
s1v1 uygulama seklinde yapalir (60 ml/kg/giin).

Devam eden sivt kayiplan kolayca belirlenemez veya hayvanlarda
hesaplanamaz. Ancak sivi sagalttminin hesaplanmasinda gok énemlidir. Devam
eden sivi kayiplannin tahmini yapilabilir, Ki bu kusma, ishal, polyuri, yara ve
yaniklar, drenaj, peritoneal, pleural kayiplar, agn, ates ve kan kaybindan
ibarettir. Ameliyat esnasinda kan kaybinin miktarina maruz kalan dokulardaki
kanamaya ve aspire edilen sivi miktanna baglidir. Ameliyat esnasinda 4x4 ¢cm
boyutlarindaki gaz peti kan ile doldugunda yaklagik 15 ml kan kaybi séz
konusudur. Kan kaybimn her bir mililitresi igin 3 ml kristalloid hesaplanarak
devam eden kayip tahmin edilmeli ve dikkatli bir sekilde tamamlama
yaptlmalidir,

Klinik belirtilerin gozlemienmesi, canh agriik, {ire, hematokrit deger,
total protein ve idrar dansitesinin {UUSG) saptanmasi ile hastanin yorumlanmasi
yapildiktan sonra devam eden giinlerdeki sivi gereksinimi hesaplanmak
zorundadir, Bu nedente sivi sagaliminin yeniden uygun olarak planlanmasi
zorunludur. Baslangig hidrasyonu, yetersizlifin tahmini, kusma ve ishal gibi
gegici kayiplann itk dederlendirmeden fazla olusu, asin hizli sivi enfidzyonu ve
stvi ve elektrolitlerin idrar ile kaybt hatall damar igi katater kayb, 3. bogluk sivi
kaybi gibi hiicre dis1 kisimlara uygulanan sivi kayb: sensibl kaybin daha fazla
olusu, panting, ates gibi duyarsiz kayiplanin daha fazla olusunu kapsar.

Fiziksel muayeneler ile sivi kaybi sadece tahmin edilebilir. ilk birkag giin
i¢inde fiziksel ve laboratuvar muayeneler uygulamir (C.A., Htc, total protein).
Tam fiziksel muayene, deri turgoru ve dikkatli toraks oskultasyonunu kapsar.
‘Giinde 1 veya 2 kez sivi safaltimi uygulanan dehidre olgularda giinde [-2 kez
fiziksel muayene yaptlarak hematokrit deger, canli agirlik, total protein ve lirc
deferi saptamir, Takip igin en dnemli parametre canli afirliktir, Sirekli sivi
uygulanan hayvanlarda ayni muayeneler yapilir. Giinde 1-2 kez tartilir. 1 kilo
canlt agirhk kazanmak veya kaybetmek ancak 1 litre sivi kaybetmek veya
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kazanmakla egdegerdir. Cinki 1 kg canhi agulik artist 1 gin iginde
gergeklesmez, Dehidre olgularda rehidrasyonun bagsarii olabilmesi icin kilo

kazanmak ve bundan sonra canhi agirlik nispeten sabit kalmalidir,

idrar ¢1kisi: Sivi sagaltimi bagladiktan sonra idrar miktan izleq_ir. Akut
bébrek yetersizligi olgularinda belirgin oliguri-anuri’den siiphelenilir. Ozellikle
cetilen glikol zehirlenmesinde, Damar igi sivi uygulandiginda ve bobrek
islevinden stiphelenildiginde idrar olusum hizi izlenmek zorundadir, Saglikh
képeklerde normal idrar miktan 1-2 ml/kg/saat arasinda dedisir. Parenteral sivi
uygulamasindan énce idrar dansitesi saptar. Sivi uygulamasindan sonra tekrar
dansite dlgiilerck bobrek islevi izlenir. Bobrek islevi yerinde olup ta dehidre
olgularda idrar dansitesi yogundur. Kopeklerde 1.030 ve kedilerde 1.040’1n
Uzerindedir. Parenteral sivi uygulandiktan sonra idrar dansitesi normale doner.

Dehidre olgularda fizyolojik durum incelenmeli, sayet oliguri meveut ise
(renal islev vyerinde degilse), ginlik sivi sagalimi 4 saat araliklarla
yaptimalidir. Her 4 saatlik periyotlarla hesaplanan tahmin edilemeyen voliim
artig1 Gnceki 4 saatteki idrara esit uygulanir. Bu da sivi giris ve ¢ikisa olarak
tanimlanmir. Bu gekilde agin hidrasyon riski en disiik diizeyde tutulur. Sayet
oliguri devam ederse canlt agithfin %35°1 i¢in esit miktarlarda ginlik s1va
vollimiinde artis varsayin lzerinde dehidrasyonun .baslangic tahminler

lizerinde hesaplamr.

Diabetes mellitus’lu képeklerde polyuri (diiiresis) meveuttur. Ayni
Zamanda diabetik ketoasidoz nedeniyle asirt miktarda keton cisimleri agiga
Gikar ve metabolik asidoz gelisir. Diabetes'li kdpeklerde insiilin yaninda
elektrolit ¢ozeltisi, bikarbonat ve potasyumlu serumlar kullamlir. Glikoz
¢ozeltilerinin  kullanmilmasi kontrendikedir. Ozellikle bobrek  isti bezi
timérlerinden ileri gelen Cushing sendromunda aldosteron sekresyonu on
plandadir, Sonugta ikincil diabetes mellitus ve metabolik asidoz gelisir. By
nedenlerle elektrolit ¢dzeltileri, potasyum Kloriir ve asidozun sagaltiminda
kullanilan serumlardan yararfantlir.

Akut ve kronik bobrek hastaliklaninda degisik elektrolit denge bozuklugy
gergeklesir. Genellikle metabolik asidoz olusur. Elektrolit ve asit-baz dengesini
saglayan scrumlar kullanilis.

Konjestif kalp yetersizliginde viicutta anormal derecede sivi ve sodvum
{tuz) tutulur, Asit-baz dengesi metabolik asidoza dogru kayar. Kalp ilaglarinin
kullanimi yaminda %5°lik glikoz ¢ézeltisi verilir. Odem hallerinde sodyumdan
yoksun eriyikler ve diiiretikler kullanilir. Tuzsuz diyet onerilir. Sagaltim ¢ok
diisiik diizeyde potasyum enflizyonu ile desteklenebilir. Dobutamin hidroklorir

1geren scrumlardan (Dobutabag) yararlamlir.
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Hipovolemik sokta hem sivi, hem de sodyum kaybi én plandadir, Hipoksi
ve hipoksemi sonucunda metabolik asidoz olusur. Elektrolit ¢dzeltileri yaninda
plazma tamamiayicilar ve asidozu tamponlayan sodyum bikarbonat tampen
¢ozeltisi uygulanir.

Laboratuvar muayeneleri: Kusma, ishal, istahsiziik gibi degisik
nedenlerden  kaynaklanan sivi kayiplaninin  (dehidrasyon-hipovolemi)
hesaplanmasinda hematokrit deger, kan fire-nitrojen konsantrasyonu (BUN-
blood urea-nitrogene) veya iire, idrar dansitesi, total protein degerlerinin
olgiiimesi zorunludur. Dehidre olgularda hemoglobin, total protein, lire (BUN)
ve hematokrit deger artar. Hemokonsantrasyon sekillenir. idrar dansitesi artar.
Bobrek islevi yerinde fakat dehidre képeklerde idrar dansitesi 1030 (normal
deger 1015-1030), kedilerde ise 1040 (nommal deger: 1015-1040)'1n {izerine
gikar. fleri derecede dehidre kdpeklerde idrar dansitesi maksimum 1060,
kedilerde ise 1080’e kadar yikselebilir. Cilnkii dehidrasyon nedeniyle
bobreklerde kan akim hiz1 azaldigindan glomerular filtrasyon kapasitesi digmiis
ve prerenal azotemi (BUN ve lire konsantrasyonunda artig) sekillenmigtir,

Total protein ve hematokrit degerde dehidrasyonun derecelendirilmesine
yardimcidir. Ancak her hayvan tirinde hiicre igi ve dist sivi kaybimi dogru
olarak yansitmaz. Clnki hematokrit defier tek tirnaklilarda splenik
kontraksiyon nedeniyle hizla artar. Buna karsin total protein konsantrasyonunda
normal total protein degenine gére artis yizdesi hesaplanarak, canlt agirligin
9%9'u vaskiiler voliim kabul edildiginde bu degerin %30'u alinarak hicre digt
siv1 voliimG hesaplantr. Bu hesaplamada hiicre igi sivi kaybi yer almaz, Burada
teorik olarak deginilen hesaplamalardan pratikte yararlamlmaz. Bunun yerine
hafif derccede dehidrasyon hallerinde glinlik 40-60 mi/kg, orta derecede
dehidrasyonda 60-80 mlkg ve ileri derecede dehidrasyonda 80-120 mikg
dozunda sivilar verilir. Képek canlt agirhifi ne kadar fazla ise, uzun siireli damar
i¢i enfiizyonda dakikada verilecek damla miktari o dlgiide artar. iri boy képek
rkiannda 80 damla/dakika, orta boy kdpek iklannda 30-60 damla/dakika,
kiiglik boy kopek rklannda <30 damla/dakika hizla sivilar verilir. 1leri derecede
dehidre kdpeklerde enflizyonun baslangicinda damia sayisi artirilabilir.

Kopeklerde fizyolojik arteriyel kan pll deferi 7.32-7.42 ve kedilerde
7.32-7.40 arasinda degiisir. Baz ayim ise (BE), total negatif iyonlan veya
anyonlan tanimlar. BE deferi modern kan gaz analizatérler ile otomatik olarak
Gleillir. Hesaplama ydntemi ise kan pll degerinden standart bikarbonat
miktarinin {mval/l) gikartilmasi ile yapilir. Vendz kan pH ve BE deferieri,
arteriyel kan pH ve BE degerlerine oranla biraz daha diisiik, buna karsin venéz
kan bikarbonat miktant arteriyel kan bikarbonat miktarindan yiiksektir.
Dehidrasyonun derecesi ve tiini saptandiktan sonra verilecek sivi gesitleri
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(elektrolit, glikoz, potasyum, bikarbonat, sodyum, klor, plazma tamamlayicilar

vb.) ortaya konur,

Tablo 89. Vendz kan asit-baz denge degiskenleri

Hiicre dig1 sivi BE degeri

T Képek Kedi
1. Hidrojen iyon konsantrasyonu N
degiskeni
pH 7.36-7.44 7.21-7.35
?Solunum degiskenleri (mm Hg)
_pcoz 30-39 27-40
pO, 30-54 36-54
3. Metabolik degiskenler (mmol/L)
Aktiie] bikarbonat 17-21 11-17
{HCO;-akt)
Standart bikarbonat 19-22 14-18
(HCQ;-stand.)
Tampon bazlar (BB) 41-48 3240
Baz ag131 %3 3.7
{Base exess-BE)
+3 +3-7 R
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Table 90. Elektrolitler

Degiskenler (mmol/L) | Képck Kedi At
Potasyum 3.5-5.1 348 2.8-4.5
Sodyum 140-155 145-158 125-150
Magnezyum 1.3-1.6 1.3-1.6 0.7-0.9
Kalsiyum 23 2-3 2534
Klor 96-113 110-130 | 95-105
Total protcin {g/L) 56-75 55-78 55-75

Total protein: Plazma albumin ve globulin degerleri plazma volim ve
doku hidrasyonundan sorumludur. Travma, kan kayb1 ve yangtlar nedeniyle
plazma degeri diiger. Total protein ve hematokrit deger sivi safaltumy veya kan
nakli konusunda beraberce degerlendirilir,

Laktat: Kas doku ve eritrositlerde privat’tan anaerobik metabolizma
sonucunda tretilen laktat, karacigerde glikoneogenez yolu ile glikoza déniisen
glikojenik etkili bir maddedir. Viicutta {iretimi ve kullanimi denge halinde olup,
periferik hipoksi neticesinde yofunlugu kan plazmasinda artar. Bu nedenle
laktattan periferik kanlanma sorunlarimin (Perfusionsstdrungen) ve hastalik
ongdrimiinii  (prognosis) belirleyici olarak yararlaniic. Bu nedenle birgok
hastalikta §ngdriim  belirlenmesi  agisindan  plazma  laktat  yogunlugu
Olglilmektedir. Kalp yetersizlifi, hipovolemi ve kanamalar periferik kanlanma
oranint digiirerek veya engelleyerek periferik hipoksiye neden olur. Gastrik
dilatasyon-volvulus’lu kGpeklerde plazima laktat yogunlugu 6 mmol/L’ye kadar
¢ikar ve elverissiz Ongbrim belirtisidir, GDV maruz kalnus kopeklerin
%90’ minda plazma laktat deferi 9.0 mmol/L'den yliksek olarak olglilmiistiir.
Laktat degerinde ari3 metabolik asidozdan kaynaklandigi gibi, sok ile de
iligkilidir. 4 mmol/L’den biiyttk ishalli buzagilarda ve 9.1 mmol/L’den biiyiik
laktat degerine sahip sancih atlarda Gngériim  elverissiz olarak ifade
edilmektedir.

Vendz Kan Normal Laktat Degeri = < 1.0 mmol/L (9 mg/100 m])

> 3.8 mmol/L {34 mg/100 ml) laktat degeri olumsuz 6ngdnim nedenidir.
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Tablo 91, Kopek ve kedilerde bazi laboratuvar degiskenleri

(olumsuz éngériim nedeni-mmol/L)

(34 mg/100 mI)

Degiskenter Képek Kedi
Hematokrit deger (%) 40-55 2545
Total protein (g/dL) 56-75 55-78
Venoz kan laktat (mmol/L) <1.0 < 1.0
Kan plazma ozmolaritesi 290-310 290-315
{mmol/kg H,0)

Laktat >3.8 >3.8

(34 mg/100 ml)
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Tablo 92, Hastahklara gore siv1 segimi

Hastahk Na Cl K HCO; | Valitm | Sivi tiirii

ishal olgulart 1 l ! ! l Normosol-R+KCl
Laktath
RingertKCl

Pyloric obstr, 1l i T l %0.9 NaCI+KCl

Dehidrasyon 1 N N/| l Normosol-R+KC]
L.Ringer+KCl

%0.9 NaCl + KCl
+% Sdextrose

Konjestif kalp | N/} | N/] |N N 1 %0.45 NaCl+
yetersizligi %?2.5dextroset+K.Cl
, %5 dextrose
Karaciger hast. | N/t I N/t | { l 1 %0.45 NaCl +
Son asama %2.5
dextrose+KCl
Akut  bodbrek 1 ] N/} Nomosol-R
yetersizligi %=0.9 NaCl
Oliguri, anuri Ny (L ! Laktath
Ringer+KCl
Kronik bobrek | N/] | N/] | N 1 N/} Normosol-R
yetersizligi Laktatl Ringer,
2%0.9 NaCl
Adrenokortikal | | ! ! N/ ! %0.9 NaCl
yetersizlik
Diyabetik ! i i N/| ! %0.9 NaCl+KCl]
ketoasidoz
N: Normal
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Siddetli mide-bagirsak yangilannda, endotoksemik sok olgulaninda (ates,
normalin altinda ates, tasikardi, solunum sayisinda artig, kapiller deolum
siiresinde uzama, hiperemik mukoz membranlar, 16kositlerdé sola kayma, toksik
nétrofiller, disiik CVP-sentral venoz basing) sivi safaltimi yaninda genis
spektrumlu antibiyotik, glikokortikoid, oksijen inhalasyonu, glikoz ve
bikarbonat kullanilir. Hastaliklarin fizyopatolojik degisiklikleri temel alnarak
asagidaki tabloda verilen bilgiler kapsaminda davranilir.

9. Astr1 Damar I¢i Enfiizyon

{Overhydration)

Enflizyon sagalttmindan amag oncelikle damar igi  boslugun
(intravazal=intravaskiiler) sivi ve elektrolitler agisindan dengelenmesidir, Bu
bosluk sadece siv1 icermez. Fritrositler ¢ogunlukta olmak iizere diger gekilli
elementleri (J6kositler ve trombositler) kapsar. Damar igi bosluktan kaybolan

stvi volimii 60 dakika iginde tamamlanmak zorundadir. Kediler enfiizyon
sapalumina kopeklerden daha duyarhidir. Asin enflizyon bu hayvan tiirlinde

daha ciddi komplikasyonlara yol agar.

Damar i¢i yolla agi miktarda {(overinfusion) sivi verildiginde
huzursuzluk, solunum sayisinda artis (tasipnoe) ve yas Sksiiriik gibi semptomlar
geligir. Daha sonra hayvan apatik hal alir. Ayakta ancak ekstremiteleri diga
acarak durur. Sayet kusma meveut ise enflizyona derhal son verilir. Oksiriik ve
solunum giigligii akeiger Sdeminin belirtileridir. Cogunlukla akcifer ddemi
gelisir. Bundan dnce serdz burun akintisy, chemosis ve akciger oskultasyonunda
pulmoner konjesyon belirtileri (sertlesmis vezikiiler sesler, sclunum sayisinda
artis, krepitan-gitirtth harharalar) alinir. Daha sonra hayvanin durumu gittikce
kétilesir. Burun akintist ve gbzyas gibi seréz mukozalarda sulanma, polyuri
veya ishal agin1 enfiizyonun semptomlandir. Ascites ve exopthalmus ender
rastlanan diger semptomlardir. Sadece kan bastner dlgiilerek hiperenfiizyona

bagl tansiyon ortaya konabilir.

10. Képek Ve Kedi Yavrularinda Bagigikhik

Kopek yavrulan kor ve sagir dogar. Bu olumsuzluklara karsin diger duyn
organlarinda simrlama meveut degildir. Kopek yavrulan sit disleri dis etine
gomiilii olarak dofar. Bu sckilde meme baslanna zarar venmezler. Dogumdan’
sonraki 3-5 haftalar arasinda siit diisleri ¢ikmaya baglar. Gebeligin sonuna dogru
dol yatag gerilir. Oksijen yetersiz hale gelir ve bu eksikligin dofumu baslattig
kabul edilmektedir. Tim kdpek yavralan 1 saat ile 36 saat arasinda dogar.
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Buglne degin bir batinda 33 adet yavru yapan Massif ikt bir képek en fazla
sayvida dofium olarak saptanmistir. Gebelik siiresi 63 giin olup, dogumdan 6nce
viicut 15151 1 C®° diiger. Annelik i¢giidiisli iie yavm zarlanni yirtar ve yer. Bu
sekilde siitiinit indirir. Kopek yavrulannin hepsi kir ve safic olup, ylrimekten
acizdir. Dogumdan sonraki 7. giinde gdzleri agilir, ancak gdrmez. 10.glinden
itibaren gérmeye baslar. Iki hafta sonra kulaklart duyar. 4 aylik olduklarinda
havlamaya baslarlar. Ik 7 haftay analannn ilgisi ile atlatirfar.

Koépek yavrulannda 1s1 diizenleme (regiilasyon), bagisikhik, hidrasyon,
metabolizma ve hepatik islev yetersizlikleri de mevcuttur, Bu olusum travma,
enfeksiyonlar, dehidrasyon, hipoglisemt veya diigiik viicut 1s1s1 gibi birgok
olumsuzlufa zemin hazirlar, Bu nedenlerle yavru kayip oram dofum sonrasi ilk
hafta iginde %55-60 diizeylerine kadar ¢ikabilir.

Sagliklt bir bajigtklik sistemine sahip olmayan képek yavrulan risk
altindadir. Mikroorganizmalar, kimyasal maddeler, ilaglar ve digerleri kolayca
organizmaya girer. Antijenik yapidaki bu maddeler korumasiz kopek
yavrularinda 6liimciil olarak etkir. Organizmada 6zgiil olmayan savunma islevi
(non-spesific immune function) ve Ozgil savunma islevi (spesific immune
function) olmak iizere iki tip savunma islevi séz konusudur.

Ozgiil olmayan bagsiklik islevleri engel (bariyer) gérevi yapan mukdz
membranlar (ag1z mukozasi, burun mukozasi, sindirim sistemi mukozasi, gdz
konjunktivast) ve gobek kordonudur. Deride engel gérevi yapar.

Ozgiil bagisiklik sistemi ise iki tip koruyucu isleve sahiptir. Hiicresel
bagigikhk yanmiti (cellular immune response) T hiicreleri olarak isimlendirilen
6zel hiicreler tarafindan ve salgisal (humoral) bagisiklik yanitt ise, kan
dolagtminda antikor olarak isimlendirilen protein molckiilleri tarafindan
gergeklestinlir,

Zayif yavru sendromu (Fading Puppy Syndrome) yeni dogmus kdpek-
kedi yavrulannda vicuitan 1s1 kaybi (hipotermi), depresyon, emmeyi kabul
etmeme ve dehidrasyon sonucu 6liimle sonuglanan klinik tablodur. Bu tiir kedi
ve kopek yavrulannin stres altinda olduklart veya kan dolagimlaninda bakteriyel
enfeksiyon veya neonatal septisemi gelistigi kabul edilmektedir. Antikordan
zengin ilk siit {(kolostrum) yeni dogmus kdpek yavrulannda pasif bagistklifn
saglar, Kedi ve képek yavrulaninda dofum 6ncesi pasif bagigiklik kismen (%20
craninda) transplazental yolla gergeklesir. Kolostral edilgen (pasif) bagisikhifn
yavru kdpekler kendileri saglayamaz ve belli bir zaman sonra pasif bagigiklik
zayiflar. Bu nedenle aktif bagisiklik saglanmak zorundadir. Aktif (etkin)
bagisiklik gergeklestirilmez ise, asin bagisiklik eksikligi nedeniyle viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar mide-bagirsak kanali, lirogenital sistem, solunum
sistemi, gz konjunktivasi, burun mukozast veya deri ile organizmaya girer.
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Yavru kipekler kolostrum ahir. Fakat bu.siire kisadir, Ustelik kolostrum o
bélgede sik gdriilen patojen virus ve bakterilere (CPV, CD, HCC, Leptospirosis,
Kennel) karsi nitelik ve nicelik olarak yeterli diizeyde -antikor icermelidir,
Ancak képek sitll IgA proteinlerini igerir. Mide-bagirsak kanalinda yiizeylere
yapisarak keruyucu etki sckretorik bagisiklik seklinde gergeklesir. Bu nedenle
dogmasal IgA eksikligi yaviu kopeklerde erken ddnemde mide-bagirsak
hastahkian gelisiminde biiyik risktir. Ko6pek-kedi yavrulan doért haftalik
oldugunda bag:gikitk sistemi iglev kazanmaya ve antikor liretmeye baglar. 4-16
haftalik dénem i¢inde yavru kokenli antikorlar maternal antikorlardan daha
yliksek diizeydedir. Pasif lokal bagisiklik, pasif sistemik bagisiklik gibi gorev
yapar ve enfeksiyonlarnn kan dolasimina gegmesini engcellerler. Pasif sistermik
bagisiklik kan dolasiminda enfeksiy6z etkentere kars1 ¢alisit. Képek ve kedi
yavrularinda pasif bolgesel bagssikhik sistemik hastaliklara karst 6nemli rol
oynar. Birgok enfeksiyon orofarensk’te baslar. Maternal antikorlar 6-8 haftalar
arasinda disiiktir, 12-16 haftaya kadar énemini yitirirler.

Képek ve kedilerde laktasyonun kolostral donemi dofum sonrast 72
saatten sonra devam etmez. Bundan sonra kedi ve kdpck yavrulan siit ile
korunur. Siit kolostruma benzer. Antikorlart igerir. Ancak antikorlar difgiik
seviyede olup, IgG ve IgA simfindandir, IgG antikorlan mide asitleri tarafindan
yikima maruz kahr. IgA’lar isc, sindirim salg. ve islevlerine direnglidir. Siit
icindeki antikorlar agiz, mide-bafiirsak mukozast ylizeyinde enfeksiyonlara
karst koruyucu ctki yapar. Gida maddelerindeki patojen mikroorganizmalar
siitteki antikorlarin ytkimt gergeklesir. IgG antikorlant agiz boglugu, orofarens
ve 5zelagusta, IgA antikorlan mide-bagirsak kanali fizerinde etkilidir,

Kopeklerde taban yastiklari tek terleyen yerdir. S5.imak uzak
akrabalarindan kalan tirnak olup, yer ile termasi yoktur. Yiksektedir. Kpeklerin
burun bosluklan 200 milyon koku reseptorii kapsar. Insanlarda ise 5 milyon. Bu
nedenlc 10 giin dnce bardaga clini siiren bir insant kopek koklayarak bulabilir. 1
mi insan kamnda 1.000.000 T lenfosit bulunur. 200.000 ml’nin altina
distiginde bafigikhik iflas eder. Tiberkilloz yavas gelisen bir hastaliktsr,
Tiberkiiloz basilini makrofajlar girdikleri yerde hapsedetler.

11. Képek Yavrularmda Dehidrasyon ve Sivi Sagaltim

Alu haftaliktan kiiglik képek yavrulaninda (enik=the puppy) dehidrasyon
farkit bir sorundur. Olgunlagmanus deri, bébrekler ve yiiksek metabolik oran
stvi kaybin1 artinr. Yasamu tehdit eden kisa slirede soka siiriiklenen ve &liimle
sonuglanan tablodur, Kopek yavrularinda idrar renksiz ve berraktir. idrann altn
sans1 renge donmesi dehidrasyon belittisidir. Viicut 1stsinda diiglis ortam
sicakligina baghdir. Damar i¢i, deri alti, interosseus, intraperitoneal veya oral
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yoltarla sivi tamamlama yapilir. Damar igi yol yeglenir. Kiigiik kdpek
yavrulannda juguler ven, daha biiyitk boy kdpek yaviularinda sefalik ven,
damara girilemez ise, interosseus yol tercih edilir. Deri alti sivi uygulama
beklenen etkiyi saglamaz. Intraperitoneal yol bakteriyel peritonitis riski tasir.
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Botiim 8. HASTALIKLARDA SIVI-ELEKTROLIT VE ASIiT-BAZ
DENGESi

1. Akut Bébrek Yetersiziigi

Tek bir bibrekte yaklagik 200.000 nefron protein metabolizmast son
{iriinlerini atarken organizmanin Sivi Ve elektrolit dengesini de diizenler.
Nefronlarin yikima maruz kalmasi sonucunda metabolik artiklar atilamaz ve
viicutta birikir, Bdbreklerde dejenerasyonun ilerlemesi elektrolitlerin atilmasina,

anemi ve hipertansiyona yol agar.
Bébrekler 4 ana fizyolojik isleve sahiptir,

Viicuttan basta protein metabolizmasi artiklan olan ire ve kreatinin
olmak iizere metabolik tiriinlerin atlmast.

Svi-elektrolit dengenin dengelenmesi (stabilizasyon).
Eritropoietin iiretimi (kemik ilifiinde eritropoez’de rol oynar).
Renin enzimi iiretimi (kan dolagimin diizenler).

Dejgisik nedenlerden ileri gelen bobrek yangilanmn bazilan geri doniigii
miimkiin olan, oligo-anuri, sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozuklugu ile
nitelendirilen, protein yikim (katabolizma} artiklarimin organizmada biriktigi
hastalik tablosudur. Pre-renal (islevsel), renal (parangimatdz) ve post-renal

(obstriiktif) nedenlerden ileri gelir.

Nedenler:

Pre-renal istevsel akut bébrek yetersizligi: Bobreklerde gorevsel
yetersizlige sebep olan ve bobrek disindan kaynaklanan nedenler sok olgulan
konjestif kalp yetersizligi ve bazi ila¢ uygulamalandir. Nedenler bébrek isle\n:
icin gerekli olan s1vi ve elektrolit dengesini ve bobrek igi kan devinimsel basinci
etkileyerck akut bdbrek yetersizlifiine sebep olur. Dolastm ve sivi-elektrolit
denge bozukluklar sonucunda bobrekler sizme gdrevini tam olarak yerine
getiremez. Bobrege gelen kan debisi azaldifindan renin-angiotensin-aldosteron
sistemi (RAAS) uyarilir. Bu sekilde bobrek korteksindeki nefronlara giden kan
akim arinlmaya caligtlir. Ancak, dolasun yetersizligi ve akut sok olgularinda
hipovolemi gelistigi icin Henle kulpunda ve proksimal tubullerde sodyum ve
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suyun geri emilimine bagh oligo-anuri sekillenir. Idrann ozmolalitesi (>500
mOsm/kg), dansitesi (>1.025) ve idrar kreatinin oram ile plazma kreatinin oram
{>20:1) artar.

Renal veya paransimatdz (organik) akut bobrek yetersizligi: Akut

tubulointerstisyel bébrek lezyonlanna sebep olan iskemik, toksik ve enfeksiyoz
nedenlerden ileri gelir. Bobrek kdékenli akut bobrek yetersizliginde bazen
oliguri-anuri, bazen poliuri veya normal idrar ¢tkis1 gergeklesir.

Tablo 93. Akut bibrek yetersizligine yol agan bbrege ait nedenler

Glomeruler ve tubulerCerrahi miidahaleler, travmalar, pigment
lezyonlar metabolizmasi bozukluklari (hemoglobin,

. ) miyoglobin), kardiyovaskiiler kollaps ve
(post-iskemik) dehidrasyon olgulan

Tubullerde lezyona{Organik  bilesikler, ethylene-glikol  (antifiriz
sebep  olan  toksik]zehirlenmesi),  antibiyotikler, AINS,  ugucu
nedenler anesteziklerden methoxyflurane, konsantre iyot
preparatlan, ensektisid ve fungisidler

Diger nedenler Akut glomerulonefritis, renal arterlerde tromboz,
akut interstisyel nefrite neden olan hastaliklar
(leptospirosis, adenovirus tip 1 enfeksiyonu ve
enterobakteriler) ve hiperkalsemi

Patogenez: Oligo-anuri ile nitelendirilen akut tubulo-interstisyel nefrititis
patogenezi iig asamahdir. {lk dénemde azot metabolizmas: atiklar kan dokuda
birikir. idrar miktan azalir, fkinci asamada oligo-anuri nedeniyle bobregin kan
devinimse! (hemodinamik) yapist bozulur. Glomeruler filtrasyon hizi diser.
Uglincii agamada bobrek tubulleri tikamir ve tubullerde biriken tubuler idrar
tekrar kana geri emilir.

Getirgen (afferent) aterioliin vazokonstriiksiyonu sonucunda bobrek igi
(intrarenal) kan akime azaldifs igin glomerular filtrasyon yetenedi de aksar ve
oliguini meydana gelir. Antenollerin vazokonstriikksiyonu sonucunda toksinler
veya iskemik olagandisi durum nefropatiye sebep olur. Proksimal tubullerden
sodyumun geri emilimi azalir. Bu eksiklik macula densa’yr uyararak renin-
angiotensin-aldosteron sistemini (RAAS) uyarr ve sonugta getirgen arterioller
daralir. Tubullerin tikanmasi sonucunda intratubuler basing artist gergekleserck
tubul epitel hiicrelerinde &dem ve glomerular filtrasyon hizinda azalma
meydana gelir. Vasodilatator etkili renal prostoglandinler (prostoglandin E)
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agifa ¢ikarak aldosteronun etkisi simirlamir. Filtrasyon basinct (P, ve
glomerular permeabilite katsayisimn (Kp sarpumindan ibaret olan glomerular

filtrasyon debisi (DFG) diser.
DFG = P.,f X Kf

Tubul epitel hiicrelerinin nekrozuna baglt hiicre dokiintileri ve silindirler
tubullerin tikanmasina sebep olarak oligo-anuri gerceklesir. Ozmotik ditiretik
olan mannitol enfiizyonu tubul tikanmalanm neden olur. Meydana gelen oligo-
anuri, sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklarina sebep olur. Sonugta hizli
gelisen bir dehidrasyon, istahsizlik (anorexia) ve ishal ortaya gikar. Idrardaki
kreatinin miktan ile kan plazmasindaki keratinin miktanimn birbirine oram artar
(<10/1). Idrann ozmolalite’st 300 mOsm/kg diizeyine yiikselir.

En son asamada (3. Faz) interstisyel ddem ortadan kalkar, bébrek kan
basinct normale dénerek tubuler permeabilite onanlmaya bagslar, Uremik
sendrom nedeniyle birikmis atiklar idrar miktari artarak (diiiresis) elimine
edilmeye g¢aligilir. Ozmolalite ncrmale déner. Tubuler geri emilim ADH
hormonunun etkisi ile fizyolojik siurlara déner. Ancak bu poliuni hali ciddi

elektrolit, &zellikle potasyum kaybina sebep olur.

Tablo 94. Akut bobrek yetersizligine yol agan ilaglar

Antibiyotikler Sefalosporinler,  penisillinler, sulfonamidler ve
tetrasiklinler

Vazodilatator ve Enzim inhibitérleri, hydralazine, procainamide

anti-aritmik etkili
ilaglar

Bapsiklik  sistemini Aza_tbiopripc, cyclophosphamide,  cyclosporinler,
baskilayanlar penicillamin

NSAIDs’lar Salisilatlar, ibuprofene, ketoprofene, phenecetin,
phenylbutazone, acetaminophene, indomethacin

Antimitotikler | Methotrexate, daunorubicine, cisplatin

Antifungal Amphotericin B

Post-renal akut bibrek yetersiziigi: Post-renal veya obstruktif akut
bébrek  yetersizligi urethra’da meydana gelen tikanmalardan kaynaklamr.
Ozellikle besi danalarnin urolithiasis'inde ve erkek kedilerin alt iiriner sistem
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hastahiginda (FLUTD) bu durum gergeklesir. idrarin birikmesi sonucunda geriye
dogru basing artigina bagh olarak glomerular filtrasyon debist ve bdbrek kan
akim hiz1 diiser. Tubuler sckresyon ve geri emilim aksar. Glomerular filtrasyon
hiz1 diiser. Sonugta tiremi, kreatinemi, fosfatemi, kalemi, plazmada ozmolalite
artis1 ve metabolik asidoz meydana gelir. ldrar kesesinde asirt miktarda biriken
idrar kesenin rupturuna sebep olur (liremiden 6lim). Tam tikanma halleri 3-6
glin iginde éliimle sonuglamir.

Tam: Akut bdbrek yetersizlifi tanmsinda oykii yaninda, G¢ degisik
yetersizligin ayinic1 tamst etiyolojik nedenlerin ortaya konmas:, metabolik ve
enfeksiydz komplikasyonlann arastinimas: gerekir.

Klinik muayene bulgulannin degerlendirilmesi, hastabifin Gykisi,
plazma ire ve kreatinin defiskenlerinin dl¢iilmesi ve strip testler ile idrar
muayenesi yapilir, Sok durumu, hemolitik sendrom hali, leptospirozis gibi
hastahiklanin varhgy, uretra tikanmasy, vesica urinaria rupturu, nefrotoksik ilag
kullanimi, anestezi ve nefrotoksik maddeler ile temas gibi durumlar hakkinda
bilgi edinilir. Klinik muayenede istahsizlik, dchidrasyon, ishal, idrar miktar
(oligo-anurie veya polyurie gibi), idrar yapma (dysurie, pollakiurie) veya
abdomen hacminin artis1 gibi (urcperitoneum), anemi, icterus, konjesyon, kalp
ve dolagim sistemi yetersizlik semptomlart (aritmi, kalp sikhifinda artig)
arastinlir. Gerekir ise uretra sondalanir. Biitin durumlarda mutiaka kan Ure ve
kreatinin degeri saptanmalidir.

Ayma tani: Her ¢ yetersizligin birbirinden aynlmasi dngdriim ve
safaltim agisindan zorunludur, Klinik muayene pre ve post-renal akut bdbrek
yetersizliginin  tanisinda biiyllk Oneme sahiptir. Pre-renal akut bdbrek
yetersizliginde sok gelisimi arastinlir. Post-renal akut bébrek yetersizliinde
vesica urinaria palpasyonu, sondalanmasi, radyografisi, ultrasonografisi, biiyiik
hayvanlarda rektal muayene, dogrudan ve dolaylt radyografik ve ultrasonografik
muayeneler yapihr.

Renal kokenli akut bébrek yetersizliginde idrar dansitesinin 8lglilmesi,
strip test ile idrarin muayenesi, idrar sedimentinin mikroskopik bakist ve
biyokimyasal kan muayenelerinden yaratlanilir. Refraktometre ile yapilan idrar
dansite dl¢limlinde pre-renal akut bébrek yetersizlifinde dansite artarken, renal
“akut bobrek yetersizliginde diser.

Strip test muayenesi: Semikantitatif bir muayene yéntemidir. Renal akut
bébrek yetersizliginde belirgin derecede proteinuri mevcutiur. Hemoliz ile
seyreden durumlarda bilirubinuri de vardir. Leucocytourie ve hematuri post-
renal nedenlerden ileri gelir.
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Tablo 95. Akut babrek yetersizliginde (ABY) ayirici tani

Pre- Renal | Post- |Diiirez ; ABY ‘| Oligo- | ABY
renal ABY |[renal {mevcut anutik | son
ABY ABY |ABY |baslangic {ARY tasama
Ure 11t [ttt | tvevalt ittt e
Kreatinin - |1 1ttt it 1N} Tveya {1 {111 Tt
Potasyum  |= |1 |t |7 =2l |=at |=al
Bikarbonatlar |=a } la= |}a= [|la= [|=a} =a} ||
Fosfatlar =at 11 1 T fveyatt |11 [N
fdrar voliimii || {oajlil aj=attl|fftes talllilalll
o[
Dansite 3 ! l l ! ! ]
fdrar >20 <10 |- <10 }<10 <10 <5
keratinin/plaz
ma kreatinin
ldrar-Na <20 >40 - >40 >40 >40 .
mmol/L
Na-klirensi | <t0 >0 |- >0 |>10 >10 .
(%)
Oykii Oliguri | Oliga | Oliguri| Ditirez | PU-PD | Oliguri | Oliguri
ri -anuri, | normal
dysuri §{veya
polla |artmusg
kuri

Sediment muayenesi: Renal  akut bdbrek yetersizliginde idrar
sedimentinde sayisiz silindirler (graniler, epitelial, 10kosit, eritrosit) ve
kalsiyum okzalat ristalleri bulunur, Pre-renal bodbrek yetersizliginde idrar
scdiment bulgulan olumsuzdur. Post-renal bobrek yetersizliginde ise, hematuri,
leucocytourie veya kristatluri gorulir. Biyokimyasal idrar muayenesinde idrar
kreatinin miktannin plazma kreatinin miktarina orani arastinihir,
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Komplikasyonlar

Sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklart bdbrek yetersizliklerinin
komplikasyonlarindandir. Akut bobrek yetersizliginde hiicre dis1 sivida derecesi
bobrek yetersizliginin tiiriine bagh dehidrasyon gelisirken, pre ve post renal akut
bobrek yetersizliklerinde dehidrasyon ¢ok belirgin degildir. Ozellikle diiirez ile
seyreden bdbrek yetersizliklerinde ¢ok belirgindir.

Renal veya post-renal akut bébrek yetersizliginde hiperkalemi gelisir. Bu
durum kardiyak degeriendimme agisindan yasamsal neme sahiptir ve acil 6nlem
ahnmast gerekir, Hiperkalemi yaninda hipokalemi de ayn: derecede tehlikelidir.
Bu nedenle kan potasyum diizeyi mutlaka 6lgilmeli ve izlenmelidir. Renal akut
bobrek yetersizliginde hipokalsemi, nefropati hallerinde ise, hiperkalsemi
meydana gelir. Hipoalbuminemi ve hiperfosfatemi kalsiyum depolarinda
azalmaya sebeptir.

Akut bébrek yetersizliginde 6zellikle oligo-anurik formda metabolik
asidozis meydana gelir. Metabolik asidozis sekillenmis bazi hayvanlarda
miyokardial kasilabilme éigiitleri degisiklife ugrar. Akut bébrek yetersizlifinin
bir semptomu da eritropoietin sentezinin aksamasindan kaynaklanan
normokrom, normositer rejeneratif anemidir. Hemoliz ve hemoraji ile seyreden
hastaliklarda da anemi olusur. Diger komplikasyonlar olarak septisemi,
solunum, sindirim veya uriner sistem enfeksiyonlandir.

Sagaltim:

Pre-renal bébrek yetersizlifinin safaltime: Amag kan devinimsel
dlizenleme yaparak bébrek islevini normale déndirmek ve dilirezis saglamaktir,
Bu amagla gerekli ise kan nakli veya makromolekiller ¢dzeltiler kullanilir.
Dehidrasyon sekillenmis ise, serum fizyolojik (%:0.9’luk serum fizyolojik),
laktatl: Ringer veya elektrolit ¢6zeltilerinden yararlanihir., Ancak kardiak mitral
dekompensazyon ve miyokardiyopati veya akciferde Odem olusum riski
nedeniyle parenteral sivi safalumina distik hizla (5-10 mlkg/saat) baglanir.
Hipokalemi olgulannda potasyum 0.5 mmol/kg/saat dozunda verilir.

Renal kékenli akut bobrek yetersiziifinin safaltim:: Nedenc gore
degiisen sagaltim onlemleri alinir, Sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozuklugunu
onarmak amaciyla genellikle laktatlt Ringer ¢6zeltisi kullanlir, Ciddi metabolik
asidoz (HCO,; <15 mmol/L) sdz konusu ise, tamponlamak amaciyla bikarbonat
enfiizyonu yapiltr. Bikarbonat enfiizyonu ecsnasinda tetani krizleri ortaya
¢ikabilir. Oligo-anurik olgularda forse dilirez tercih edilir, Sivi eksikligi olan
olgulara laktatl: Ringer, hiperkalemi sckillenmis olgularda sayet potasyum
dizeyi >7 mmol/L'den fazla ise sodyum bikarbonat 1-2 mmol/kg dozunda
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damar igi veya kalsiyam glikonat %10°luk ¢ézelti halinde 0.5 ml/kg dozunda
damar igi yolla enfiizyon tarzinda kalp iz muayenesi ile es zamanh olarak
verilir. Sayet enfiizyon esnasmnda iz degisiklikleri saptamur ise enfiizyona son
verilir. Metabolik asidozun tamponlanmasi amaciyla bikarbonat dizeyi <15

mmol/L'nin altinda ise, sodyum bikarbonat verilir.

Diyetetik onlemler: Akut bdbrek yetersizliginde yikim (katabolik)
faaliyetleri 6n plandadir. Bu nedenle karbonhidrat ve protein yéniinden dengeli
beslenme gerckir. Protein yikimina bagh olarak asinnt miktarda azot bilesigi
ag1fa gikar ve liremik sendrom geligir. Ancak akut bobrek yetersizliginde kalori
gereksinimi tam olarak cortaya konamamustir, Normal olgularda 132 kal/kg
miktarinda kalori gereksinimi hesap edilir. Protein ve karbonhidrat gereksinimi
a1z yolu ile saglanir. Cok ciddi olgularda karbonhidrat ve protein gereksinimi
parenteral olarak aminoasit ¢bzeltisi, lipit emilsiyontarin kullanimg veya
hipertonik glikoz (%20-30) verilerek saglanir. Lipit emiilsiyonlar aminoasit
igermez. Bu ¢zeltiler hipertonik olduklanndan flebitis riski tagirlar. Bu nedenle

jugular ven tercih edilir,

Urenin uzaklastirlmasi: Bu islem didiretik kullanarak veya peritoneal ve
hemodializ yapilarak yerine getirilir.

Forse diiiresis: Akut bobrek yetersizliginde organizmada biriken azot
bilesikleri ditiretik ilaglar ile attlmaya ¢ahisilir. Ancak diiiretikler kullanilirken
sivi-clektrolit ve asit-baz dengeleri korunmalidir. Akut bébrek yetersizlifine
neden olan paransimatéz ve birincil nitelikteki bébrek yangilarninda mannito]

veya furasemid tercih edilir,

Mannitol 0.25-0.50 g/kg dozunda damar ici yolla verilir. Uygulamadan
bir saat sonra ditirez izlenir. Sayet 1-2 mVkg miktaninda idrar olusmug ise aym,
dozda mannitol ikinci wygulama olarak yapilir. Difirez yamti olumsuz ise
mannitol uygulanmaz ve peritoneal dialize gonderilir. ikinei mannitol
uygulamasinda da yamt pozitif, yani 1-2 mlkg miktarinda idrar olusuyor ise ve
dchidrasyon yoksa 12-24 saat sonra 3. mannitol uygulamas1 yapilir.

Aminoglikozidlerden ileri gelen akut bébrek yetersizliginde nefrotoksik
etkifi oldugundan furosemid kullanilimaz. Furosemid diger bir diiretik olup, 5-
10 mg/kg dozunda damar i¢i yolla 10-30 dakika iginde verilir. Uygulamadan 30
dakika sonra 1-2 mVkg miktarinda idrar olusmus ise, ilaca yanit pozitif olarak
kabul cdilir ve ikinci furasemid uygulamasina ayn1 birinci uygulamada oldugu
gibi ancak doz digdrilerek (2-4 mghkg/lV) gesilir. Uciincii furasemid
uygulamas 8 saat sonra ikinci dozda yapihir. Sayet ilk furasemid uygulamasinda
diiirctik ilaca yamt olumsuz ise, ya furasemid (2-4 mg/kg/[V) ve dopamin (2-5
pg/kg/dak/1V) bilesimi denenir veya peritoneal dializ ydntemine bas vurulur.,
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Orgdriim: Akut bobrek yetersizliginde kalic1 oliguria, dializin miimkiin
olmamast ve diliretik uygulama nedeniyle ongbriim elverigsizdir. Anuri ile
nitclendirilen  akut  bdbrek  yetersizligi  ethyleneglycol  (antifiriz)
entoksikasyonuna bagli olarak gergeklesir ve Sngdrim elverissizdir.

2. Kronik Bobrek Yetersizligi

Nedenler: Kronik bobrek yetersizlifine yas, genetik nedenler, iklim ve
hastaltklar yol agar. Son yillarda kan basincinda artis, diisiik potasyum diizeyi,
uygun olmayan diyet ve dis hastaliklan neden oldugu ortaya konmustur. Maine
Coon, Abessinier, Sitam, Rusya mavisi, Burma ve Balinesen irkt kediler
hastahiga cgilimlidir. Daha ¢ok yash kedilerde saptanmasina karsin her yasta
goriilebilir. Struvit olusumuna efilim idrar yollarinda potasyum emilimini
azaltir ve hipokalemi sekillenerck metabolik asidoz geligir. Diisiik potasyum
diizeyi kronik bobrek yetersizliginin olasi nedeni olup, erken sinyal olarak kabul
edilir. Normal sinirlann altinda potasyum degen dlgiliir.

Agz boslugu, dis ve dis etlerinin yillik kontroldt gerekir. Dis taglanmn
uzaklastinimast, dislerin temizlenmesi kedi ve kopek saglif igin zorunludur,
Cinkii afiz ve dis hastaliklant kronik bébrek yetersizligi nedenidir. Anestezi ve
cerrahi miidahalcler esnasinda bakteriler ve zehirler bobrekler lizerinde olumsuz
yonde etkir. Bobrekler ve kan basinc: arasinda iligski s6z konusudur. Dengede
kan basinct bobrekler iizerinde olumlu rol oynar. Yiiksck kan basinci ise
babrekler igin tehlikelidir. Nefronlar normal yiik kapasitesint asarak gahsir ve
kronik bobrek yetersizligi gelisir,

Yasa bagh olarak bébrek islevinde sinirlandirma, belli irklarda bdbrek
hastalsgina egilim artig1, bakteriyel ve viral enfeksiyonlar (leukose veya FIP) ve
beslenme nedenleri sayilabilir. Bobrek islev bozuklugu genellikle yash
kedilerde meydana gelir. Evde bakilan kedilerde hatali besleme (kétd
sindirilebilir protein Or. Soya proteini) sorumlu tutulmaktadir. Son galigmalar
bazi asilann kronik bobrek yetersizliine neden oldugunu ortaya koymustur,
Lenfositik-plazmasitik interstisyel nefrite bagisiklik ile iligkili reaksiyonlar
neden olur. Feline herpesvirus I, calicivirus ve panleukopenia virus (FVRCP)
asis1 Crandell-Reese Feline Kidney (CRFK) hiicrelerinde hazirlanir, CRFK
proteinlerini igeren FVRCP asisina karst kedi bébrek dokusunda reaksiyon
olarak ifade edilmektedir.

Akut-kronik ayrict tamsi: Akut bébrek yetersizlidi aniden ortaya gikar
ve oliguni (idrar olusumunda azalma) ile nitclendirilir. Oncelikli nedeni idrar
yapmanin (urination) engellenmest, bébreklen tutan hastaliklar, travma, zehirli
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maddelerin (etilen glikol, kif &nleyiciler, pas ¢oziiciiler) alinmasi &llimeil
seyreder. Bu tiir olgulartn 6ngdriimii elverigsizdir.

Kronik bébrek yetersizligi ilerleyici tipte, geriye dénisi olmayan bobrek
islev bozuklupudur. Klinikte ¢ogunlukla bu tipe rastlamr ve bobreklerin
%70°nin tahrip gergeklestiginde yavas, yavas gelisir. Oncelikle kedi wve
képeklerde 6liim nedenidir. Bir kedi 7 yasina ulagtifinda yillik kontrollerde kan,
idrar analizleri ve kan basincinn dlgulmesi gerekir. Erken tan1 konan bébrek
yetersizligi olgularinda uygun diyet ve enflizyon sagalttmu ile olgu etkin
kalabilir ve yagamuni siirdiirebilir.

Semptomlar: Suya diigkiinliik (pelydipsie), asirt idrar yapma (polyuria),
istahsizlik, kusma, canlt agirlik kaybi, ktllarda matlasma ve kiristklik hastahga
6zglil olmayan semptomlardir. Bobreklerin %30 kapasite ile ¢alismasi
yeterlidir. Giinden giine metabolik atiklant atamaz ve kan dolasiminda birikirler.
Bu birikime bagli olarak kusma, istahstzlik, canli agirhik kaybi, dehidre
gbriiniim ve killann kolay dokilmesi gibi semptomlar gelisir.

Tam: Kronik bdbrek yetersizlifine benzer semptomlarla seyreden
hastaliklar ayinct tanida sz konusudur. Kesin tani igin tam idrar analizi ve kan
muayeneleri gerekir. Kreatinin ve Ure degeri artar. B6brek hastaliklan tamisinda
canli agirlik, deri turgoru ve difer yasamsal veriler yaninda hematokrit defer
(PCV%), total protein, BUN, serum kreatinin, serum fosfor, sodyum, potasyum
ve klor degerleri olgiiliir. Ek olarak kan gaz analizleri yapilir. Tam idrar analizi
(komple idrar analizi), idrarda protein/kreatinin oram, idrar kiiltiirii, bébrek
gériintiileme (radyografi, ultrasonografi, ekskratorik urografi, bobrek biyopsisi
ve bilgisayarl tomografi gibi tan1) ydntemlerinden yararlanihir. Kan gaz analizi
asit-baz dengesi, metabolik veya solunum degiskenlerini ortaya koyar.

Tablo 96, K&pek, kedi ve atlarda bazi idrar degiskenleri

Idrar olesumu (ml/kg/saat) fdrar dansitesi
Képek | > 1 1016-1040
Kedi >0.5 1016-1040
At 1-2 (ginde 3-10 litre) 1020-1060

Sagaltim: Kronik bdbrek yetersizlifinin sagaltim mimkin degildir.
Hasta kontrol altinda tutulur. Diyet, ilag ve hidratasyon saglamr. ACE
inhibitorleri veya kalsiyumn kanal blokerleri kronik bobrek yetersizligini
geriletir. Kan damarlan dilate olarak kan basinci diiser ve bobrek kan akmm
bsbrege zarar vermeyecek duruma gelir. Baz: iilkelerde dializ ve bobrek nakli
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gibi c¢aligmalar yapimaktadir. Hekim proteini azaltilmis diyet Onererek
metabolik artiklann azalmasint saglar. Bu sekilde bobrekler daha az miktarda
metabolik artif1 elimine eder. Yiksek sindirilebilir nitelikte protein kullanilir.
Tuz ve fosfordan fakir diyet Gnertlir. Su daima taze olmalidir,

Ongériim: Ure >100 mg/dL ve kreatinin >4 mg/dL'nin iizerinde ise
6ngoriim elverigsizdir.

3. Birincil Bébrek Yetersiztiginde Sivi Sagaltinn

Birincil bobrek yetersizligi, gorevsel wve histopatolojik  bobrek
lezyonlanina bagh kan dokuda protein metabolizmasi artiklannin (iire ve
creatinin) birikmesine neden olur. Bébreklerin elimine etme yetenefinin
(excretory function-reversible or irreversible) en az %75 oraminda kaybolmas:
sonucunda kan iire-nitrojen {BUN) ve serum kreatinin yogunlukiart artar.
Birincil bobrek yetersizligi akut ve kronik nedenlerden kedi ve kopeklerde
benzer siklikla meydana gelir, Ancak kronik bobrek yetersizligi yash kedilerde,
yagh kopeklerden daha stk meydana gelir. Her iki tir bobrek yetersizligi
oligiirik ve non-oligiirik olarak gruplandinlir.

Tablo 97. Siv1 sagaltinuna gerek duyulan bébrek yetersizlik sendromlan

Yaygin olanlar Yaygin elmayanlar

Idrar artisn ile nitelendirilen kronik | Idrar azalmasi ile nitelendirilen
bobrek yetersizligi kronik bébrek yetersizligi
{Poliiirik kronik bobrek yetersizligi) (Oliguric chronic renal failure)

(Polyuric chronic renal failure)

Idrar azalmasi-yoklugu ile nitelendirilen | Nefrotik scndrom

akut bobrek yetersizligi .
(Nephrotic syndrome)

(Oligoaniirik akut bébrek yetersizligi)

L]

(Oligoanuric acute renal failure)

fdrar azalmasi ile nitelendirilmeyen akut
bobrek yetersizligi

{Oligirik  olmayan  akut  bobrek
yetersizligi)

(Nonoliguric acute renal failure)
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Kronik boébrek yetersizligi gogunlukla peliuri ile nitelendirilir. Ancak
kronik enfekte olgular klinik olarak oligiirik ve dehidre goriiniime sahiptir.
Bunun yaninda akut bobrek yetersizligi sekillenmis kdpek ve kediler oligurik
veya nonoligurik yapidadir. ilerlemis klinik semptomlar ve olagandisi
laboratuvar verileri ile nitelendirilen liremik olgularda (iiremik kriz) parenteral
sivi sagaltimi gereklidir. Sivi safaltimindan amag hicre digi sivi voliimiini
tamamlamak, sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklarim onarmak ve
azotemi diizeyini ddgtirmektir. Uremik kedi ve kdpeklerde parenteral siva
sagaltim difer sagaltim 6nlemleri ile desteklenmek zorundadir.

Uremik olgularda oral veya deri alti sivi uygulamalan etkili degildir,
. Clinkii azotemik olgularda kusma mevcut oldugundan, su ve elektrolitlerin
mide-bagirsak kanalindan emilimi mitmkin degildir. Orta derecede veya
siddetli dechidrasyon gekillenmis ise, deri altt sivi uygulamasinda emilim
ger¢eklesmez. Diger taraftan fazla miktarda sivinin deri alti yolla verilmesi
miimkiin degildir. Bu nedenlerle Giremik olgularda dchidrasyonun onarilmast
mutlaka parenteral damar igi sivi uygulamasi seklinde yapilir. Damar yolu
agilarak rehidrasyon saglanmaya galisilir. S1vi gereksinimi asagidaki formiile

gore hesaplamr,
% Dehidrasyon x Canli Agirhik (kg) = Siv1 (litre)

Diger bir uygulama gekli 80-180 mUkg/glin dozunda iki veya iis kez s1v1
verilmesidir. Hipovolemik sok mevcut ise, sentral vendz basing 8lcitlerek 90
ml/kg/saat dozunda sivi verilir, Diger sivilar idrar volimii, kusma, ishal ve
kardiyovaskiiler sistem izlenerek yaklagik 20 ml/kg/giin dozunda kullamlir.,
Birincil bébrek yetersizligi sekillenmis kopeklerde idrar olusumu degiskendir.
Bu nedenlerle sivi uygulandiktan sonraki 24-48 saat icinde ya katater
yeriestirilerek veya metabolik kafes kullanilarak olusan idrar miktan izlenir,
Kedilerde ise, swv1 sagalum boyunca idrar kesest palpe edilerek (V.urinaria
rupturyna dikkat) veya radyolejik ve ultrasonografik olarak idrar olusumu
izlenir,

Oliguria hali, az su i¢gme (hypodipsia), istahsi1zlik (anorexia), kusma, ishal
ve siddetli intrarenal yikim sonucu seckillenen hipovolemiye bagh olarak
gergeklesir. Oliguria igin <0.27 mi/kg/saat, 0.48 ml/kg/saat ve 1.0-2.0
ml/kg/saat olmak lzere U¢ farkll defer verilmektedir. Sagliklt képek ve
kedilerde 1.0 ml/kg/saatten (24 ml/kg/saat) daha az idrar olusumu mutlak
oliguria (absolute oliguria), damar i¢i enfiizyon siiresince 1.0-2.0 mlkg/saat
goreceli (rélatif) oliguria olarak kabul edilir. Hiicre dist stvi voliimiini
tamamlamak ve dehidrasyonu ortadan kaldirmak amaciyla damar igi yolla sivi
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uygulandiginda saglikli bobrekler sert (canli, kamgilanmus) ditiresis (brisk
diuresis-2.0-5.0 ml/kg/saat) yanits verirler.

Sivi kalitesi: Baslangigta damar i¢i boslugu doldurmak amaciyla
gogunlukla serum fHizyolojik (%0.9 NaCl) onerilir. Bu siv1 yiiksek miktarda tuz
igerirken, potasyum igermez. Serum sodyum konsantrasyonunun §lglilmesi
hipotonik veya izotonik sivi kullammnin segiminde yardimcidir, Hipotonik
sivilar (%2.5°lik dextrose iginde 0.45% NaCl ¢ozeltisi ve %5'lik dextrose)
hipernatremitden kacimimasi gereken olgularda kullamlir. Serum sodyum
konsantrasyonu nommal olan olgularda izotonik izonatremik sivilar (Lactated
Ringer ¢ozeltisi veya %0.9°luk NaCl) kullanilir. Cok ender olarak hipertonik
sodyum klonir ¢ozeltisi {%3’lik NaCl} semptomatik hiponatremik olgularda
kullamlabilir. izotonik sodyum kloriir ¢dzeltileri hiponatremik olgularda serum
sodyum konsantrasyonunu normale dondirmek icin kullamilir. Dextrose,
mannitol, furosemide ve dopamine (veya kombinasyonlan} diiiretik etkili olup,
normal hayvanlara uygulandifinda glomeruler filtrasyon hizini, bébreklerde kan
akim hizimy, tubuler kan akimimi ve ozmoler klirensi artinr. Ozmotik diiirezis
amactyla %20’lik dextrose’dan yararlamhr. Laktatlt Ringer poliiyonik ¢ozelti
olup, dehidrasyon ve elektrolit kayiplannda damar ici yolla kullanthir. Giinde iki
veya i¢ kez venlir.

Mannitol: Ozmotik diirez saglamak amaciyla dekstroz yerine
mannitol'den yararlanihir. Mannitol uygulandiktan sonra hiicre dis1 sivi voliimi
(ekstraselliiler) genisler ve glomeruler filtrasyon hizi artar. Tubuler sodyum geri
emilimi azalir. Ancak basit volim tamamlama iglemlerinde mannitol yerine
serum  fizyolojik  yeglenir. Bobreklerde siiziildiikten sonra  mannitol
hiperozmotik etki yaparak renin salgilanmasiu baskilar, Bu nedenle akut
bdbrek yetersizligi olgulaninda renin-angiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
lizerinde etkilidir. Mannitol bobrek islevleri iizerinde yararlt etkiler sajlayan
atrial natriiietik peptid salgilanmasim tesvik eder. %20°lik ¢ézeltist damar igi
yolla verildikten 20-30 dakika sonra diiiresis baglar. Azotemide azalma ve idrar
miktarinda artiy beklenen etkinin saglandifiim gosterir, Diiiresis'i siirdiirmek
icin %5 veya 10°luk mannitol damar i¢i yolla 2-5 ml/dakika hizla verilir.
Mannitol laktatli Ringer ¢6zeltisinde diliie edilir! Giinliik tiim mannitol dozu 2
g/’kg’nu  asamaz. Yoksa sentral sinir sistemi toksikasyonu ger¢eklesir,
Arzulanan idrar miktan 1-3 ml/dakika arasinda defigir. Iliperosmolalite,
. hipovolemi, akciger 6demi ve konjestif kalp yetersizlifi olgularinda mannitol
uygulanmas: tartigmalidir.

Furosemid: Furosemid’den (Amp.Lasix)} dekstroz ve mannitol ile elde
cdilemeyen ditiretik etkiyi saglamak amaciyla yararlamilir. Bu lob diiiretifi
Henle kulpunun ascendens kolundan klor geri emilimini baskilar. 2-4 mg/kg
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dozunda damar ici yolla verilir. Bu doz 30-60 dakika iginde beklencn etkiyi
saplamaz ise, doz iki katma (yliksek doz furosemid uygulama) ¢ikanhr. Her 8
saatte bir yapilir. Cok yiiksek dozlar1 (50 mg/kg gibi) kdpekierde hipotansiyon,
apati ve sendelemeye, kedilerde 10 mg/kg dozlari apati ve anorexia’ya yol agar.

Dopamine ve diger dopaminerjik ajanlar: Dopamin bir katekolamin
olup, iki alt tip dopamin reseptorii (DA-1 ve DA-2) arasinda etkilidir. a- ve p-
adrencrjik reseptorler gibi. Adrenerjik reseptdrler arasindaki iliski yararlanmayi
stirlandinr.  Tagikardi, sistemik ve renal vaskiiler direngte arti ve
vazokontritksiyon sekillenir. Dopamin reseptdrler: her iki vaskiler ve tubuler
yiizeyde yer ahr. Dopamin reseptorlerinin renal vazodilatasyonu diizenledigi
kopek, rat ve kemirici bobregi Uzerinde gosterilmigtir. Ancak kedilerde
ispatlanmarmustir. Rat, kemirici ve insan bobreklerinin proksimal renal tubuileri
uyarildiginda sodyum ve su geri emilimini baskilayan spesifik dopamin
reseptorlerini igerdikleri ortaya konmustur.

Postsinaptik DA-1 rescptﬁrii'r;nal, mezenterik, koroner ve serebral
yatakta vazodilatasyona neden olur. Ikinci tip dopamin reseptdrleri (DA-2)
postganglionik sinaptik sinirlerin uglarinda ve ganglionlarda yerlesmislerdir. Bu
reseptorierin etkinlestiilmesi  norepinefrin salmlanmasini  baskilar. Bu
reseptorler beyindeki kusma merkezinde yerlesmigtir. Dopamin uygulandiktan
sonra renal kan akimu arttifin igin (vazodilatasyon) glomeruler filtrasyon huz: da
artar. Dopamin enflizyonuna bobreklerin yamiti doza ve hayvan tiiriine gore
farklhidir. Bobrek dozunda (0.2-2.0 pg/kg/dakika) dopamine her iki dopamine
reseptorinii (DA-1, DA-2) etkinlegtiricken, B-adrenerjik reseptorler yiiksek
dozda (2-5 ug/kg/dakika), a-adrenerjik reseptorler ise gok yiksek dozda (>5
ne/kg/dakika) etkinlestirir. Bu nedenlerle dopaminin ideal bdbrek dozu (>5
ug/kg/dakika) olarak alinmalidir, Bébreklerde a-adrenerjik reseptorler bobrek
tubul epitel hiicrelerine yerlesmistir. Stimiile edilecek olurlarsa antidiiretik ve
antinatritiretik ctki gosterirler. Fenoldopam spesifik DA-1 reseptdr antagonisti
olup, dopamine oranla daha 6zgiildiir ve kOpeklerde vazodilatasyona neden olur.
K&pekler tarafindan iyi tolere edilir. Saglikh kedilerde dopamine bagh ditiresis
meydana gelir. Ancak glomeriiter filtrasyon hizi ve renal kan akim hizlanmaz.
Ciinkii kedilerin bobrek damarlarinda ve tubullerinde 6zgi! dopamin
reseptorleri meveut degildir, Dopamin sodyum bikarbonat veya diger alkali
sivilara katilmaz. Ciinkidi alkali ortamda edilgen hale geger. Dopamin
uygulanmadan énce mutlaka %0.9’luk sodyum kloriir {500 ml) veya laktath
Ringer ¢ozeltisi ile sulandinlir. Metoclopramide kusma durdurucu bir ilagtir.
Dopamin enfiizyonu ile beraber kullanimi tartismahidir, Képeklerde dopamine
(2-5 pg/kg/dakika) ve furosemid (1 mg/kg/saat) beraber kuilanilabilir.
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Kan: Bobrek yetersizligi nedeniyle renal eritropoietin (EPQO) sentezi
diiser. Eritrositlerin yasam siiresi yanlamr. Yeni eritrositlerin {retikulositler ve
gekirdekli eritrositler) firetimi yeterli degildir. Mide-bagirsak kanalinda tliserler
nedeniyle kan kaybr (melena) gerceklesir. Uremiye bagl: olarak gergeklesen kan
kayb:, trombosit islevinde yetersizlife neden olur. Ulserlerde -2 reseptér
blokerleri (cimetidine, ranitidine, famotidine, nizatidine) ve sucralfat ile
sagalttlarak kan kaybt ortadan kaldinlir. Kan nakli veya paketlenmis eritrosit
enflizyonu hematokrit deger %:20’den asaftya distigiinde endikedir.
Hematokrit degert %20-25 arasinda olan kdpeklerde kan nakli zorunludur.

Beslenme: Birincil bdbrek yetersizlifi katabolik (katabolizma-yikim)
yapiya sahiptir. Clinkil viicut proteinleri yikima maruz kalir. Kan serumunda
BUN veya iire ve hidrojen iyon konsantrasyonlar: artar. Siddetli tiremi goriilen
bazi olgular istahsiz olup, protein ve kaloni beslenme bozukluguna
(malnutrisyon) maruz kalmiglardir. BUN degeri >100 mg/dL’in izerindeki
azotemik olgular kendiliinden beslenemez. Mide-bagirsak kanalinda iilser
olusumu, kusmantn merkezi uyanim: ve azotemi nedeniyle iiremik olgularda
yem tiiketimi yetersizdir. Bu tiir olgularda dializ zorunludur. Uzamis akut
bdbrek yetersizligi veya kronik bobrek yetersizlifine sahip istahsiz Gremik
olgularda endojen protein yikimmt azaltmak amaciyla suni beslenme 6nerilir.
Zorla besleme ile basan sonuglar elde edilemez. Yiiksek kaliteli protein miktan
disiirizlir, Tumi ile parenteral beslenme tartismahdir. Tek bigim glikoz
gozeltileri ile kalori gereksinimi kargilanamadigt gibi, endojen proteinlerin
katabolizmas: da engellenemez. Bunun yerine %20-25’lik dekstroz ¢ozeltisi
kalori gereksinimini kargilamak amaciyla verilic. 0.3 g/kg/giin  dozunda
aminoasit ¢bzeltisi parenteral beslenme amaciyla kullanilir, Nazogastrik tiip
uygulayarak enteral beslenme sivi sagaltumi ile azotemi azalttiktan sonra
yapulabilir. Ancak kedi ve kdpeklerde nazogastrik tiip uygulanmak zor olup,
slirdiirmek miimkiin degildir.

Sivi sagaltim etkisinin izlenmesi: Uremik kriz sekillenmis olgularda ilk
iig giin ¢ok 6nemlidir. Bu nedenle hayvan hastaneyc yatirilmals, 24 saat slire ile
damar igt serum uygulanmaly, kusma, ishal izlenmeli ve giinlik en diisiik enerji
gereksinimi  kargilanmahdir,  Giinliik  idrar *miktan ve 8zellikle sivt
uygulamasindan sonra olusan idrar miktan 6lgtilmelidir. Hematokrit deger ve
total plazma protein konsantrasyonu 48 saat ara ile Olgtilir. Bu iki degisken
intravaskiiler rehidrasyon hakkinda bilgi verir. Kan kaybt hallerinde her bir
degisken ayn, ayn saptanir. Mikrohematokrit deger élglillir, Kalicr oligunia hali
(persistent oliguria), serum kreatinin konsantrasyonu ve BUN artist ile
beraberdir. '
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Tablo 98. Hematokrit (PCV) ve total protein {TPP) degerlerinin siv1 sagaltim
ile iliskisi :

intravaskiiler rehidrasyon PCV ve TPP konsantrasyonu azalir
Overhidrasyon PCV ve TPP konsantrasyonu asint diiser
(Asin hidrasyon)

Dehidrasyon PCV ve TPP konsantrasyonu artar ]

Uremik krizde siv1i sagaltim sonuglari: Azotemi ve ireminin klinik
semptomlan ortadan kalkincaya ve bobreklerin bosaltim iglevi (ckskresyon)
eski haline donilinceye kadar sivi sagalumi uygulamir. Bogaltim islevi geri
dOniilemez diizeyde ilerlemis yetersizlik olgulaninda sivi sagaltimt yeterli
degildir, Bu durumda serum Ure, nitrojen, creatinine, fosfor ve diger iiremik
tiriinlerin yofunluklan artmugtir. Heri derecede {iremi gekillenmis olgularda
euthanasia Onerilir. Elektrolit dengesizlik, asit-baz denge bozuklugu, {iremik
maddelerin  viicutta tutulmasi, hormonal gorev yetersizligi, hematolojik
degisiklikler ve kotii beslenme nedeniyle iyilesme sansi diisiiktiir,

4. Gastric Dilatation Volvulus
(Magendilatation-Volvulus Komplex-MDV) '

Gastrik dilatasyon (GD) veya gastrik dilatasyon-volvulus (GDV) yasami
tehdit eden, akut seyirli, siddetli hipovolemi ile seyreden ve acil midahale
cdilmesi gercken bir hastalktir. Olim orami kaynaklarda ~43% olarak
bildirilmektedir. Olgulann biyiik gogunlufunda hipovolemik sok, dissemine
intravaskiiler  koagulopati  (DIC), endotoksemi wve  aritmi (%42)
komplikasyonlart geligir. Aritmi nedenteri iskemi, hipotansiyon, asit-baz denge
bozukiugu, miyokard: depresse eden faktérlerin agifa ¢ikmas:, TNF, IL-1 ve
elektrolit denge bozuklugudur. Kalp kasinda islevsel ve yapisal degigikhkler
meydana gelir, 8 ay ile 10 yas arasindaki biiyiik boy kdpek irklannda ortaya
konmugtur, Midede hacim artis1 (Gastrik distensiyon) nedeniyle vena cava
caudalis obstriiksiyona maruz kaldigindan hizla hipovolemik sok ge[isif.
Dalagin mide ile beraber 1orsiyonu, abdominal organiarda konjesyon ve
endotoksik sok nedeniyle hipovolemik kriz gelisir,

Nedenler: Kopcklerde GDV olusumuna zemin hazrjayan nedenler
suttfardin;

Yerden yiiksck mama vermek hava yutmaya (aerofaji) neden ofur.
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Kuru képek mamalarinin stirekli tiiketilmesi,

30 mm’den biyitkk mamalarin verilmesi,

Sofra ati) yemlerle beslenme,

Kuru ve yag mama kangimi ile beslenenlerde GDV riski yiiksektir.

Gastrik  dilatasyon-valvulus  olgulannda  sivi-clektrolit ve asit-baz
dengeleri bozulur. Metabolik asidoz ve hipokalemi sekillenir. Metabolik asidoz
doku kanlanmasinda azalmaya, anaerobik metabolizma ve laktik asit birikimine
neden olur. Kisa siire iginde gastrik nekroz gelisir. Kardiak aritmi hipotansiyon
nedenidir. Bazi olgularda DIC (%8) gelisir. DIC olgulannda kan nakli yapd:r.
Septisemi jekillenme olasih g disiktiir (%2.5).

Semptomlar: 2-24 saat iginde ortaya g¢tkar. Kalp sikli: 51-315/dakika
arasinda degisir. 180 atim/dakika tasikardi olarak nitelendinlir.

Tam: GDV olgulannda hematokrit deger daima yikseklir (%55
civarinda). Gastrik igne ile mideden gaz alindiktan sonra sag lateral ve
dorsoventral radyografi alimr. GDV olgulan sut istil yatinlmaz. Ciinki
aspirasyon pncumonisi riski mevcuttur. Sag lateral radyografide mide ters C
harfi geklinde, dorso-ventral bakida ise pylorus cardia’min altinda goniliir.
Omentum major mideni istiinde ise dénme vardir. Dénme saat yoniinde 270
derecedir. Pylorus cardia’nin altina kayar. Kardiotroponin I (cTnl} ve laktat
degerleri normalden ¢ok az yiiksclebilir, 3-7 giin sonra ulasifan olgularda
Ongbrim elverigsizdir. Trombositopeni geligir.

Ayirier tami: Basit gastrik hacim artigi, ince bafursak diigiimlenmesi
(intestinal volvulus), splenik torsiyon, diaframatik hernia ve lumbal disk
hastahiklan gelir.

Sagaltim: Acil olarak gastrik igne ile midedeki gaz alinr
(dekompenzasyon). Sedasyon saglanarak gastrik tip yerlestirilir. Foley katateri
kontrendikedir. Peroz yerlestirilen sonda 13. interkostal aralifi gegmemelidir.
Yoksa mide perforasyonu gergeklesir. GDV olgulannda kesin sajaltim
ameliyattir, Cerrahi olarak ¢ski pozisyon (repozisyon) verilir. Elekirolit dengesi
diizenlenmis, dekompenzasyon saglanmis ve kalp siklift yazdirdmis olgularda
gastropeksl operasyonu yaptlr. Dalakta nekroz var mt arastinhir. Mide
mukozast siyah renkte ise, en fazla Ulserler gelisir. Bu dlserler &ldiriicii
degildir. Kopek iyilesir. Midede morarma mevcut ise, 5 giin iginde perforasyon
gerceklesir. Nekrotik mide kisimlan mevcut ise, rezeksiyon sarttir. Aritmi
mevcut ise, lidocain (9 mg/kg), bradikardi meveut ise, atropin siilfat yapilir,
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Yapilmasi gerekenler: ik yapilmas: gercken islem sok sagaltimidir. Bu
amagla s1v1 uygulamasinda bulunulur. GDV olgularinda laktath Ringer (60-90
ml/kg/saat) sefalik veya juguler ven yoluyla verilir, Vena cava obstriiksiyonu
nedeniyle arka bacak kullanilmaz. GDV olgulaninda 60 ml/kg/saat dozunda
%0.9'luk sodyum kloriir ve devami 20 ml/kg/saat, hipertonik tuzlu su (5 ml/kg,
%7.5°1ik NaCl ve %6 dextran 70) bilesimi daha etkilidir, Hipertonik tuzlu su
(%7.5'lik NaCl) V.cephalica veya V jugularis yoluyla 4-5 ml’kg dozunda 5-10
dakika siire ile verilir. Hetastarch 5-10 ml’kg dozunda '10-15 dakika siire ile
verilir. Bu asamada sefazolin yapilmas: gerekir. Gentamycine nefrotoksik etkili
oldugundan kullamilmaz. Sok olgulaninin sagaltiminda kortikosteroid uygulama
eskiden beri tartigmalidir. Ancak son yillarda stercidler sok olgulannda artik
kullamilmamaktadir. Sodyum bikarbonat ve potasyum tamamlama ancak kan
gaz analizi yapilabilirse uygundur. GDV olgularinda metabolik asidoz,
metabolik alkaloz, solunum asidozu ve solunum alkalozunun her biri gelisebilir.
HCI bagirsaklara gegemedigi i¢in metabolik asidoz, solunun sayist arttifn ve
mide akcigere basing yaptifindan solunum asidozu gelisir. Bu nedenlerle kan
gazlanna bakmadan bikarbonat énerilmez.

Operasyon sonrast bakim: Monitdrize edilerek kalp izi alimir. Kan gaz
degisikligi mevcut ise, asidoz geligmistir. Kusma riski agisindan yumusak
grdalarla beslenir. Gastrik dlser olusumunu engellemek igin sucralfat 0.5-1 gr
oral yolla verilir. :

Ongériim: GDV olgularinda klinik semptomlar gelistikten sonra 6 saat
gegerse Ongorim  elverigsizdir. Plazma laktat diizeyi 6ngériim saptamak
amactyla élgiilir. Laktat konsantrasyonunda {Vendz kan normal laktat degeri:
<1.0 mmol/L. (9 mg/100 ml)] artis midede nekroz belirtisidir. 6.6 mmol/L’nin
listii kesin gastrik nckroz deferidir. DIC meveut ise, heparin ve plazma nakli

yapilir,

5. Akut Pankreatitis

Kopek ve kedilerde kusma ve ishale bagh hipovolemik sok, dehidrasyon,
hemorajik diathezis ve yasam kaybi ile nitelendirilen bir hastaliktir. Kedilerde
istahsizhk ve canli aguhk kaybi &n plandadir. Nedeni heniiz ortaya
konamamugtir,

Nedenler: Képek ve kedilerde pancreatitis iki tiirdiir, Ekzokrin pankreas
enzim salgilar ve bafirsaklara sindidm amaciyla génderir. Diger kismi (the
islets) insiilin salgilar. Insiilin normal kan sekerinin kontrolii ve viicut hiicreleri
tarafindan glikozun kullanilabilmesi i¢in saritir. Pancreatit’in nedeni tam olarak
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bilinmemektedir. Yagh diyet ve asin kile neden olarak gdsterilmektedir.
Dachshunds, Yorkies, Silkies ve minyatiir baz: irklar igin genetik egilim crtaya
konmugtur. Siyam kedilerinde sik gorillir. Amilaz ve lipaz 6lgiimii kedilerde
tantda kullanilmaz.

Aktif pankreattk enzimler (trypsin, fosfolipaz, kollajenaz, elastaz) ve
yangisal mediatorler (kallikrein’ler, kininler, serbest radikaller, komplement
bilesikleri ve tromboplastinler} aktif formlari pankreatik doku ve kan
damarlanindan salgilanir. Aktif faktér XII (Hageman’s faktéril) ve tripsin
pihtilagma, fibrinolitik aktivite, kinin ve komplementin etkinlestirilmesinden
sorumludur. Pankreast savunma mekanizmalanni tripsinojen sirlandinr.
Dolasgimdaki alfa-1 tripsin ve alfa-2 makroglobulin etkin enzimlerle baglanir ve
sistemik yikimi engelier.

Patogenez: Pankreasin savunma sistemi aksadiginda pankreatik kapiller
permeabilite artar ve sivi pankreas igine ve abdominal bosluga sizar. Yangsal
aracilar ve pankreas enzimleri konsantrasyonu artar. Asini miktarda lokosit
yangisal pankreas kisimlarina sizar, Pankreasin kan damarlarninda tromboz
sekillenerek pankreatik nekroz gelisir. Mide-bagirsak kanalindan bakterilerin
ulasmasi sonucunda pankreatik nekroz, yangi veya pankreatik apse geligir,
Hipovolemik sok, kardiyovaskiiler yetersizlik, pleural efiizyon, hepatik yikim
gibi sapmalar gergcklesir.

Semptomlar: Akut pankreatitis’de akut kusma, abdomen kranialinde
agn, pyrexia, serum lipaz ve amilaz artis1 (képek), US’dc hipoekoik pankreasta
genisleme mevceuttur.

Tani: Siddetli dehidrasyon (kuru mukdz membrantar, deri clastikiyetinde
kaybolma, kapiller dolum siiresinde uzama ve enopthalmus) ve hipovolemik sok
(tasikardi, zayif periferik nabiz) nedenidir. Dehidrasyon belirtileri 16kositoz
{sola kayma, left schift), hematokrit deferde artig, total protein ve prerenal
azotemide artigir. Aynca akut pankreatitisde ALT, ALP ctkinlii artar.
Hiperkolesterolemi, hiperglisemi ve lipemi goriiliir. Klasik olarak scrum amilaz,
lipaz ve TLI (trypsine-like immunreactivity) degerleri (képck: 5-35 pug/L, kedi:
12-82 ng/L) artar, Amilaz diger organlar ve lipaz mide tarafindan salgilanir.
Serum canine pancreatic lipase immunreactivity (cPLI) igin kit gelistirilmis
olup, %82 oraminda belirleyicidir.

Sagaltim: Akut pankreatit’de damar igi s1vi safaltimi kusma ve ishal ile
kaybedilen siviyn  tamamlamak  (hipovolemi) igin  zoruniudur., Ancak
hipovolemik sok bu sckilde dnlencbilir. Laktatlt Ringer ¢6zeltisi hipovolemiyi
ortadan kaldirmak ve dchidrasyonu onarmak amaciyla 44-66 ml/kg/gin
dozunda kuilamhr. Potasyum tamamlama 20 mEq/L, KCl ile yapihr (Tikanma
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olgularinda kontrendike). Ancak serum potasyum diizeyi saptanmak zorundadir,
Plazma nakli (6-12 mlkg) onerilir. Kopek ve kedilerin akut pankreatit
olgularinda hipokalemi, hipoglisemi, hiponatremi, hipokloremi,
hipoalbuminemi ve azotemi gelisir. Hipoglisemi meveut ise, %5’lik dextrose
uygulamr. DIC riski meveut ise heparin (75-150 1U/kg, 4x6) kullamlir. Akut
pancreatitis’de elektrolit denge saglanir. Antiemetik etkili chlorpromazine (0.5
mg/kg, 1x4) veya metoclopramide (0.2-0.4 mg/kg, 1x3) kullamlir. Mide-
bafirsak kanalinda tikanmalarda metoclopramide kullanmak kontrendikedir.

Hipotansiyon hizl: volim tamamiama ile ortadan kaldinlir. Laktatl:
Ringer veya %0.9’luk NaCl baslangigta 70-90 mi’kg dozunda 1 saat veya
gereksinim dogrultusunda 2 saat siire ile verilir. Kopekte denge ve yasamsal
belirtiler saglandiginda 15-25 ml’kg dozunda devam edilir. Damar igi sivi
tamamlama %5°lik dextrose ve %0.9'luk NaCl ¢zeltisi ile devam eder. Bu
esnada potasyum klorid tamamlanir (3-5 mEqg/kg, C.A/gin) ve vitamin B
kompleks enfiizyona katilir. Hipoproteinemik olgularda taze plazma nakli
yapilir. Bu plazma onkotik basincini, dem, pleural efiizyon, akeiger 6demi ve
bibrek yetersizligi gelisimini engeller. Kedilerde doz képeklerin Y2'si kadardir.

Voliim tamamlanan olgularda giinliik idrar olusumu izlenmek zorundadir,
Oliguri-anuri lop dilretigi furosemid ile oradan kaldinlmaya gahsilir.
Hiperozmotik plazmaya sahip kipeklerde ozmotik diiirez geligir. Anuri boyunca
etkisiz force dilirezis oldiiriicii nitelikte akeier édemi gelisimine yol agar.
95°1ik dextrose ¢ozeltisi enerji saglamak amaciyla birkag giin daha devam eder.
5-7 giin i¢inde besleme baglamalidir. Kan glikoz diizeyi 300 mg/dL'nin iizerine
ulastiginda regiiler kristalize zinc insiilin % Unite/kg dozunda hiperglisemiye
kargt kullamlir.

Pankreatit normalde akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Akut pankreatit
hafif olarak seyredebilir. Ancak ikinci tipi olan hemorajik pankreatit 6ldiinici
niteliktedir. Akut pankreatit olgularinda kan devinimsel degisiklikler
onanlmaya ¢ahgilir, Sagalim esnasinda besleme sarttir. Kusma oldugu siirece
agizdan beslenmez. Bu durumda damar igi besleme yapilir. Ancak bu tiir
besleme kopeklerde risk teskil eder. Aminoasit ve lipit eriyikleri képeklerde
pankreatik sekresyonu uyanr. Damar igi yolla besleme kataterden kaynaklanan
flebitis, septisemi, plazma hiperozmolaritesi gibi yan etkilere sahiptir. Yitksek
sindirilebilir 6zellikte diisiik yag, yliksek karbonhidrat, diigiik protein igeren
mamalar (Hills-i/d, Raltson, Purina, lams) kullanilir. Ug giin sonra kusma
kesilirse jyilesme baglar.
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6. Kopek Kanl Ishal Hastaligt
(Canine Parvovirus-CI'V)

Canine parvovirus enfeksiyonu CPV-tip-2 tarafindan kdpeklerde meydan
getirilen ¢ok bulagict ve 6ldiiriicd viral bir hastaliktir. Kopek sovlan, barinaklar,
pet magazalan ve sergiler bulag agisindan risk teskil eder.

Semptomlar: Enfekte kdpeklerin biiyiik gofunlufunda inatgr kusma,
istahsizhik siddetli ishal ve depresse gériinim mevcuttur. Mide igerigi gida,
mukoza, bol sivi, safra ve kan igerir. Baglangigta seréz olup, 1-2 glin iginde
hemorajik nitelik kazanir. Diski ise gok sulu ve koyu kan rengindedir. Cok pis
kokar. Geng képekler ileri derecede hipovolemi ve eksikozisden (Exsikkose) 2-
4 giin iginde &liirler.

Tani: Hipovolemik sok nedeniyle eritrosit sayis1 ve hematokrit deger
viksek g¢ikar. CPV olgularinda hematokrit deger en yliksek %77 olarak
Sl¢lilmistir, Hastalikta kan kalsiyum dizeyi olumsuz yonde etkilenmez. Buna
karsin plazma klor ve sodyum diizeyleri diiger. Hipokaliemi (en diisiik
potasyum diizeyi 2.2 mval/L. olarak 6lgillmis) gelisir. Buna karsin potasyum
tamamlamaya gerek duyulmaz. Akut CPV-2 tamisinda iki yéntem kullanilir:

Seroloji: Serumda antikorlar ilk klinik semptomlar ortaya gikmadan
meveuttur. Klinik semptom gosteren asilanmamis CPV olgularimin varlifi
hemagglutinasyen inhibisyon testi (HAI) veya immunfloresans antikor (IFA)
testleri ile ortaya konur. Her iki test zel alet ve uzman personele gereksinim
duyar. Klinikte hizl1 dot-ELISA metodu CPV-2 antikorlarimi saptamak amaciyla
kullanilir. IgG ve IgM CPV antikorlanni ortaya koyar. HAI test total IgG ve
IgM titresi seviyesi saptanir.

Diska testi: Diskida CPV antijenlerini saptama esasina dayah kalitatif,
monoklonal immunkromatografik test (FASTest PARVQ Strip MegaCor,
Horbranz, Austria) kullanihr. Az miktarda diski test sulandinicist ile
sulandinlarak test yatagina yayihr ve 1 dakika sonra okunur. Pembe renkli bant
olusumu olumlu olarzk degerlendinilir, Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) DNA
saptanmas! esasina dayanir.

Sagaltim: Canine parvovirus enfeksiyonu kendine &zgili bir sagaltim
yontemine tabi tutulmaz. Oseltamivir (INN-Tamiflu} antiviral etkili ilag olup,
hiicrelere yeni virus girsini engeller. Oral yolla kapsiil veya slispansiyon
seklinde kullanilir. Ince bagirsak kript hiicrelerinde virus gogalmasini, midc-
bagsrsak kanalinda bakten kolonizasyonunu ve toksin olusumunu smirlandirir.
Hastaligin siddeti ve yatig siiresini kisaltir.
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Ko6pek kanli ishal hastalifinda uygulanacak enflizyon miktar hematokrit
deger ve canl agirhga gbre degisir. Yiksek hematokrit defer ve sok tablosu
damar i¢i enfiizyonu zorunlu kilar. Olusan asidoz alkali ile tamponlanir ve
elektrolit denge saglamy. Ek olarak aminoasit ve karbonhidrat igeren enflizyon
¢dzeltilerinden yararlanilir. Bagirsak motilitesint azaltmak igin butylscopolamin
(2-4 mg/kg) ve metoclopramid (0.5-1.0 mg/kg) glinde iki veya {i¢ doz olarak
yapilir. fkincil enfeksiyona karsi ampicilline veya chloramphenicol (80-100
mg/kg) giinliik dozunda doz Gige bélinerek yapihir.

CPV'de damar igi yolla kristalloidler veya kolloidler yaninda
antiemetikler (metoclopramide, ondansetron ve prochlorperazin), antibiyotikler
{cefoxitin, metronidazole veya enrofloxacin) kullamlir. Sivilar kusma ilaglar ve .
antibiyotiklerden sonra uygundur. Elektrolit ¢ozeltilerine B kompleks
preparatlan ve potasyum klorid katilabilir. Ancak biitiin tikanma olgulaninda
(GDV, pylorus stenozu ve FLUTD gibi) potasyum tamamlama kontrendikedir.
Képek yavrularinda da (puppy) damar i¢i uygulama tercih edilir. Potasyum
eksiklifi potasyum igeren ¢dzeltilerle yapilir. Giinliik verilmesi gereken
potasyum miktart mVal olarak hesaplanir.

Potasyum Miktan (mVal)=Cézelti ve plazma arasindaki fark (mVal) x
CA x Faktdr 0.4

Hiperimmun serumlardan da yararlanilir. Deri alti uygulama apseye
neden olur. Bu nedenle enfiizyon ¢ozeltisine katilmasi gerekir. Rekombinant
feline interferon-w (rFelIN-w-INTERCAT) serum fizyolojik iginde 1 ml
dozunda kullanilir. Interferonun antiviral aktivitesi képek interferonuna benzer.
Interferon reseptorleri kdpek hiicreleri yiizeyine yapisarak antiviral ve
immunolojik aktiviteyi artirir.

Ongiriim: CPV’de Sliim orani (mortalite-letalitat) %40 diizeyindedir. 3
aydan kiigiik kopek yavrulannda bu oran %50, 4 aydan biiyiik olanlarda ise,
%34.3 diizeyindedir Roftweiler ve Alman Kurt képegi daha sik hastalandiklan
gibi diger kopek irklarina oranla daha yitksek 6liim oranina sahiptirler.

7. Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizlifinde stvi safaltimini degerlendirebilmek igin kalp ile
iliskili dakikada kalp volimi, kan basinci, 6n ve art yiikleri bilmek gerekir.
Atrioventrikiiler kapak yetersizligi, dilatatif ve konjestif kalp yetersizlikleri
damar i¢i voliim artisina kars1 gok duyarhdr,
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7.1. Dakikada Kalp Voliimii ve Frank Starling Yasas
(Herzminutenvolumen-I1EMYV)

Termodiliisyon kalp katateri veya oksijen ahmi ve arteriovendz oksijen
farka {Fick prensibi) veya endikatér sulandirma metodu ile hesaplanir, 500 kg
canli afirlifa sahip bir atta istirahat halinde 40 atim/dakika kabul edilir ve bu
sekilde dakikadaki kalp voliimit 38 litre/dakika olarak hesaplanir. On ve art yiik
ise yasa gerefidir.

Tablo 99. Kopek, kedi ve atta dakikada normal kalp voliimii

Kopek ~1.5(1.1-2.1) ml/kg x Kalp stkligt
Kedi ~0.7-1 mlkg x Kalp siklig1
At 1.9 mVkg x Kalp siklifi

On yiik (prefoad): Ventrikiile dénen kan ve son kontraksiyondan sonra
sol ventrikiilde kalan kan miktan toplamidir. Olgiilebilir. Her kontraksiyonda
ventrikiildeki kamin yaklasik %50'si dolagima atilir. On yiikii artiran nedenler
venlerde kasiima, kan volimiinde artis, valvuler yetersizlik nedentyle ventrikiil
kan voliimiinde aris, ventrikiilden firlatilan kan miktarinda azalmadir. On yiikii
azaltan nedenler ise, venlerde dilatasyon, kan voliimiinde azalma (hipovolemi)
ve son kontraksiyonda atilan kan volimindeki artistir,

Art yitk (afterload): Sadece teorik olarak ifade edilir, Dogrudan
Slglilmez. Ventrikitlin maruz kaldii direnci tanmimlar. Artis nedenleri
ventrikiiler volim arti§1, arteriyel vasomotor tonus (arteriyel vaskiiler direng)
artisn ve ventrikiiler duvar kalinlifinda azalmadir, Art yiikte azalma nedenleri
ise, ventrikiiler volliimde azalma, arteriyel vasomotor tonusta azalma ve
ventrikiiler duvar kalinliginda artistir. Arteriyel vaskiiler basing art yiiki ve kan
basincim dofrudan etkiler.

~ Sistemik Perflizyon Basinc1 = Sistemik*Kan Basinc1 Ortalamas: — Sentral
Vendz Basing (Sag Atnal Basing)

Pulmoner Perfiizyon Basinct = Pulmoner Arter Ortalama Basincl -
QOrtalama Pulmoner Vendz Basing
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7.2. Konjestif Kalp .Yetersizliginde Sivi Sagaltimi

Kalp yetersizligi olgulart parenteral sivi sagaltimu igin ideal bir hastalik
degildir. Ciinkii voliim tamamlama islemi vendz basiet artirdid1 gibi, sodyum
retensiyonu (tutulmasi) ve ddem riski de taswr. Kalp hastalanna su ad libitum
olarak verilir. Diyette ise sodyum kisttiamasina gidilir. Konjestif kalp
yetersizligi olan kopeklerde siv1 safaltim anorexia, dehidrasyon, bobrek
yetersizligi, hipokalemi, dijital toksikasyonu, gastroenteritis, anemia ve diabetes
mellitus gibi bazi metabolizma hastaliklannin seyri esnasinda endikedir. Jayet
genel anestezi ve katater uygulama gibi islemlere bagvurulacaksa sivi sagaltimi .

zorunludur,

S1v1 voliimii: Dehidrasyonun derecesine, canli afirhik, oral su alimi,
ginliik idrar miktar, total serum protein, creatinin, sodyum konsantrasyonlan
ve sistemik arteriyel kan basinci dlgllerek minimum sivt enfiizyonu (30-40
ml/kg/giin) ile baslamr. Giinliik sivi miktan yavag, yavag ve damar i¢i yolla
verilir. Akciger 6demi ve pleural effizyona neden olmamak igin 24 saate
yayilir, %2.5°lik dextrose iginde %0.45’lik NaCl veya laktatll Ringer
cozeltilerinden biri tercih edilir. Ancak ileri derecede sok, kalp yetersizligi,
laktat asidozu ve hipoksik metabolik asidozda laktath Ringer kullamlmaz. Tam
clektrolit ¢ozeltileri ise kuflanilmaz. Buna karsin diisiik dozda kolloid
kuliamlabilir. Ancak kolloidler dolagim sisteminden kristalloidlere oranla daha
zor elimine edilir. Ustelik kolloid ¢dzeltileri tasiyict olarak %0.9’luk sodyum
kloriir igerir. Uygun doz 1/3 oraninda elektrolit ¢ozeltisi ile glikoz vermek veya
1 kisim laktatls Ringer ¢ozeltisi, 2 kisim %5’lik glikoz ile beraber
programlanmasidir. %0.45"lik sodyum kloriir ve %5’lik glikoz eriyiklern 2-5
ml/kg/saat hizinda onerilir.

Ditiretik sagalttminin hipokalemi, hipokloremi ve metabolik alkalozis
olmak tizere g tir komplikasyonu sz konusudur. Digitalis entoksikasyonu
anorexia ve kusma benzeri semptomlarla nitelendirilir. Kalp yetersizlifiine
maruz kalmis kopeklerde hiponatreminin sagaltimi gii¢ olmakla beraber tuzsuz
diyeti iyi tolere edetler.

Sistemik vaskiiler basiner diigiiren, inotrop etkili dobutamin hidrokloriir
ciizeltisi (Dobutag 1000 pg/ml) kisa siireli parenteral inotropik destek sagaltimi
olarak kullamlir. Akig hizim ml/saat ya da damla/dakika olarak kontrol
edebilmek igin kalibre edilmis elektronik enfiizyon cihaz: ile verilir. Diisiik doz
(0.5-1.0 pg/kg/dakika ile baglamir. Kalp sikhgy, ektopik etkinligin varlifi, kan
basinci, idrar olusumu ve miimkiin ise sentral vendz basing ya da pulmoner
wedge basinct ve kalp debisi ile hasta yamti izlenir. Subaortik stenoz
olgulaninda kullaninu kontendikedir.
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Olgunun izlenmesi: Kalp hastalan klinik, hematolojik, kardiyak ve kan
devinimsel yap1 degisiklikleri yonlinden gézlem altinda tutulur. Viicut 1sisi,
solunum sayist, derinligi, solunum sesleri, kalp sikligi, ritmi, mukéz
membranlar, kapiller dolum zamami, nabiz ve arteriyel kan basinci olgiliir.
Klinik yonden stabil olup, olmadif1 yakindan izlenir.

8. Peritonitis

Peritoneal boslugun (abdominal bosiuk) yangisina verilen isimdir.
Birincil peritonun hematojen yangist {(Or.Feline Infectiouse Peritonitis) veya
ikincil (kimyasal veya septik} olarak gruplandinlir. Generalize (diffiiz) veya
bélgesel (lokal) olarak yerlesir. Kimyasal peritonitisler safra, idrar veya
peritoneal salgilardan kaynaklamir. En g¢ok ikincil olanlar gériiliir. Birineil
generalize peritonit émegi Feline Infectiouse Peritonitis’dir. Difer genel
peritonitis tlrleri idrar kesesi, safra kesesi veya bafirsaklarda ruptur veya
nekrozuna baglidir. Mide-bajtrsakta yabanci cisimler, gastrik-dilatasyon ve
volvulus olgulart veya nekrotik cholecystitis’tir. Pankreas apsesi ve prostat
apsesi de nedendir.

9. Hipovolemik Sok
(Kan hacim disiikligii, Hypovolemic shock)

Etiyoloji, patogenez: Hipovolemi kesin veya géreceli nitelikte olup, sok
clgularinda sik gergeklesir. Hemorajik sok da hipovolemti nedenidir. Ciinkit kan
volimiinde belirgin derccede azalma sdz konusudur, Hemoperitoneum dalak
veya karaciger neoplazmalanindan, pithtilasma bozukluklarindan, mide-bagirsak
sistemindcki kanamalardan, epistaksis ve arterlerin veya diger biliyik kan
damarlannin  yittdmasindan ileri gelir. Nonhemorajik sok ise pgoreceli
hipovolemi ile iliskilidir. Cinkii dogrudan damar i¢i bosluktan kan kaybi sbz
konusu degildir. Nonhemorajik sok olgulaninda éncelik plazma hacim kayb, ya
da vendz bogluklarda kan birikimi nedendir. Mutlak veya nispi hipovolemiden
ileri gelir.

Hipovolemi mutlak (absolute hypovolemia-hemoraji) veya goreecli
(rolatif} olarak gruplandinlir. Muttak hipovolemi damar yikimi, kusma, ishal,
diabetes insipidus nedeniyle agin miktarda sivi veya kan kaybina bagl olarak
gerceklesir. Canli agirhifin %10'nundan daha kiigiik sivt kayiplart herhangi bir
sok semptomuna neden olmaz. Damar i¢i sivimin %20 oraninda azalmas
sonucunda akut sok gelisir. Kan basinct diiserken, kalbin siklifi1 artar,
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Iemorajik 5ok (akut kan kaybr) mutlak hipovelemi nedeni olup, damar
ici kan volimii azalir. Dalak veya hepatik neoplazmalardan ileri gelen
hemorajilere  bagli  hemoperitoneum olgulari, pihtilasma bezukluklan
(antikcagulant etkili rodentisid ve trombositopeni), mide-bagirsak kanamalan,
burun kanamasi (epistaxis), arter ve diger bliyik damarlarin travmaya bagh
yirtilmast (laserasyon) sonucunda hipovolemik sok gelisir. Hemorajik olmayan
sok (non-hemorrhagic) dogrudan damar ici bosluktan kan kayb digindaki nispi
hipovolemi olgulandr. Anafilaktik sok ise, immunglebulin E ile iliskili
vazoetkin maddelerin salgilanmasindan ileri gelen, yofun vazodilatasyon ve
dolasimdaki kanin %60-80 oraninda periferde gollenmesinden ileri gelir. Rolatif
hipovolemi hallerinde periferik direng gelisir ve damarlardaki sivi voliimil
azalir. Vendz doniis azaldigt igin kardiak ¢ikista azalir. Dolayisiyla kan basinel

diiger.

Semptomlar; Damar igi bogluk siv1 volimii azaldigr igin kan basinc
diiser. Kalbin sikhjn artar, Hipovolemik sok ilcrlerse kompenzasyon
mekanizmalar etkisiz kalir.

Sagaltim: Sok safaluminda  sivimn iyi  dagiimi,  elektrolitler
(kristalloidler, laktat veya Ringer), kolloidler (ozmotik basing) ve oksijen
tamamlayici ¢ézeltiler (Oxyglobin ) olmak fizere dort ana baghktan yararlanihr.
Kan basinci, kardiak ¢ikis ve kalp sikligini diizene sokmak amaciyla kollowdler
(dextran, hipertonik tuzly su veya hetastarch) kullanilarak parenteral sivi
sapaltimi yapilir. Hematokrit deger %20'nin altina digmis ise, kan nakli yarttir.
[lerleyici karakterli hipovolemik sok olgulaninda kalp islevlerini diizenlemek ve
kan basincini artirmak amaciyla dopamin veya dobutamin (Dobutag ¢ozeltisi)
damar igi yolla enfiizyon tarzinda verilir. $ayet ¢ok ilerlemis hipovolemik ok
tablosu geligmis ise, norepinefrin (1-10 pg/kg/dakika) veya epinefrin (0.005-1
ng/kg/dakika) uygulanir.

Sokun siddetine gore doz 15 dakika ile 1 saate yayilan siire iginde
kristalloidlerden de yararlambir, Kedi ve kopeklerin sok olgularinda arzulanan
kristalloid izt 50 mi/kg colarak baslar. 1 kg canli agirhiga sahip képek ve kedide
50 ml kristalloid kullanilir Ancak képeklerde kristalioid dozu 80 ml/kg'dir. 1 kg
canli afirhifa sahip kdpege sokun siddetine gore 80 ml kristalloid verilebilirken
10 kg canlr agsrhia 800 ve 20 kg C.A.’8a 1600 m kristalloid enfiizyonu yapihr.
Kedide sokun siddetine gdre en fazla 50 ml/kg dozunda kristalloid enfiizyonu
yapilabilir. § kg canli airhia sahip kedide 250 ml gibi.
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Tablo 100. Sok olgulaninda sivi segimi

Siv1 tipi Doz Endikasyon
Kristalloidler: 80 mUkg (kopek) Akut volim tamamlama,
. . interstisye} Stv1
(Laktath Ringer ve 50 ml/kg (kedi) tamamlama
serum fizyolojik)
Hiperionik ¢ozeltiler: | 4 ml/kg, 5 dakikadan | Normal hidrate
_ fazla %7’lik ¢ozelti hayvanlarda akut voliim
(%7’lik NaCl, tamamlama
%23.4’liik NaCl)
Kolloidler:
Tam kan 22 ml/kg/saat | %30 kan kaybinda
maksimum
Plazma Onkotik basmg kaybinda
10-20 ml/kg ve hemostatik
hastaliklarda
Paketlenmis RBC Hitc Hemolitik anemia,
oksijen tasiyic1 olarak
Hemoglobin bazh | 15-30 ml/kg Hemolitik anemi, akut
oksijen tastyici damar igi voliim kaybs
(Oxyglobin)
Hetastarch, 10-20 mlkg baslangig, | Akut voliim tamamlama,
pentastarch bolus (kipek) onkotik basing kaynag1
20 ml/kg/gln enfiizyon

Sok oOzellikle septik sok olgulannda kiigik miktarda (3-5 ml/kg)
hipertonik tuzlu su (%3-14) tek basina veya kolloid g6zeltiler (%6 dextran-70,
hetastarch} ile beraber kristalloid olarak kullanilir. %7’lik sodyum klorir (2.400
mOsm/L) kolloidler ile beraber kullamldiginda sivi interstisyel bosluktan damar
igi bosluga gecerek periferik veya akcifer 6demi azalttlir. Bu gekilde kardiak
dolum, her bir kardiak firlatma voliimi, kardiak ¢ikts ve arteriyel kan basinci ve
dokulara oksijen sunumu onarilmis olur. Ancak hipertonik tuzlu su tck basina
uygulanirsa bu onarim kisa siireli (<30 dakika) olur.
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Tab!o 101, Voliim tamamlama

Sivi(1L) Plazma voliim | Doz
tamamlama (ml])
{(ml1b)

Laktath 194 10-20 1
Ringer
Dextran 70 650 24 | 5-10
%6 Hetastarch [ 710 24 5-10
Oxyglobin 1.000 6+saat 5-10

Tablo 102. Sok olgulannda siv1 sagaltimi

1 Nabiz saptanamiyorsa kardiyopulmoner canlandirma
{Cardiopulmonary resuscitation —-CPR) amaciyla 2-5 maddeler
uygulamr

2 Sayet nabiz zayif veya zor palpe ediliyorsa (SAP< 80 mm Hg)
laktath Ringer ¢oézeltisi (60 ml/kg) dozunda baglamir. Hematokrit
defier ve total protein degeri Slgiiliir

3 Sentral vendz basing enflizyon boyuncé izlenir, CVP: >15 emH,0

4 Sayet hcmatgkrit defier <%20 veya total protein <3.5 gr/dL ise; 5-15
ml oxyglobin veya kan nakli veya kolloid ¢Gzeltisi (paketlenmis
hiicre, plazma) veya sentetik kolloidler (dextran, hetastarch) verilir

5 Nabzin onarilmast (SAP=80 mm Hg) ile nitelendiritir. $ayet disiik
ise devam edilir

6 Kalp hastalifn veya aritmi meveut defilse ve hematokrit defer
2%20’nin altina diismemis ise, kristalloidler kullanilir. Sayet kalp
yetersizligi veya aritmi mevcut ise 5-10 ml/kg plazma, dextran 70
veya hetastarch veya oxyglobin yavas, yavas verilir

7 Hematokrit defer %20°den biiyiikk ve total protein degeri 3.5
mg/dL’nin {izerinde ise, s1v1 sagaltumi yapilir
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Kan iiriinleri: Hemorajik sok olgulaninda kan nakli, paketlenmis eritrosit
PRBCs veya hemoglobin bazli oksijen tasiyic1 ¢ozelti (HBOC-Oxyglobin)
yeglenir. Klinik belirtilerin izlenmesi, i¢.veya dis kan kaybinin saptanmasi
gerekir. Akut kan kaybinin orani hematokrit deger ve eritrosit sayist saptanarak
ortaya konamaz. Cinkti bu deferler akut kan kaybindan birkag saat sonraki
durumu yansitir. Klinik belirtileni gézlemlemek veya kan kaybimin miktarim
belirlemek, kan m1 yoksa kan lidini mi verilecefiinin kararini kolaylastinir.
Hayvanlar hematokrit degerin %10-15"i kadar kayba kan nakli uygulanmaksizin
Sdin verebilirler. %20"sinden fazla kan kayiplarinda kan nakli ve parenteral sivi
sagaltimina gerek vardir. 9650den fazla akut kan kayb: ise dliimle sonuglanir.
Diger bir yaklasim sekli ise, hematokrit defer %22°nin altina diistiiiinde
kopeklerde 10-20 mlkg ve kedilerde 5-10 ml’kg dozunda kan naklinin
gerceklestirilmesidir, Venlecek kan miktan, yaklasik kan kaybinm ylizdesi ile
kan hacminin ¢arpilmasiyla elde edilebilir (90 ml/’kg kopeklerde ve 70 ml/kg
kedilerde). Kan nakline tepki yakindan izlenmeli ve asir1 kan nakli, transfiizyon
reaksiyonlart, metabolik asidoz wveya hipokalsemi (yiiksck dozlarda
antikoagulantlardan kaynaklanan) gibi olast komplikasyonlara dikkat edilir.

Hemoglobin kaynakh oksijen tastywer ¢ozeliilerden oksiglobin sifir
orijinli polimerize edilmis hemoglobindir. Plazmaya hemoglobin kaynagi
saglayarak, hizli bir sekilde oksijen tagima kapasitesini artirir, Oksijen tasima
kapasitesinin disinda, oksiglobin, kanda bir kolloid etkisi olusturur. Bu onu
yeniden canlandirmada ideal bir stvi yapar. Oksijen tasima yetenefinin olumlu
etkisine bagh olarak disardan aynica oksijen gerekmez. Tam kanla
karg:lastinldifinda, oksiglobin yliksek P-50°ye (hemoglobine %50 doymus
kismi oksijen basinci) sahiptir. Buda onu dokulara daha kolay tasinabilir kilar,
Oksiglobinin oksijen yakinligs, kirmuzi kan hiicrelerinde oldugu gibi, 2.3-
difosfogliserata degil, kloride baglidir. Oksiglobinin yar1 dmril doza baghdir ve
klinik olarak kullamgh dozlarda (5-15 ml/kg) 24 saattir. Kolloid onkotik basinci
yaklasik 28 mm Hg’dir. Oda sicakliginda raf émrii 3 yildir, En sik goriilen yan
etkisi gegici olusu ve mukdz membranlann ve skleranin renksiziesmesi ve
sentral vendz dolasimda artistir. Sentral venéz basingla iliskili artis, soktaki
hayvanlar i¢in avantaj olabilir, Oksiglobin uygulamanin dneelikli endikasyonu
hemolize bagh anemi, kan kaybt veya eritropoietik etkinlik yetersizligidir,
Hipovolemik veya hemorajik sok ve 6zellikle SIRS sendromunda kullanilir.
Oksijen tasima yetenedi yantnda kolloid etkilerinden yararlanilir. Hemoglobin
kaynakli oksijen tastyan g¢Ozeltiler ile  yapilan hipertensif yeniden
canlandimmanin, anaerobik metabolizmayr siddetli kanamalardan sonra tersine
gevirdifine dair kanit mevcuttur. Karacifer yaralanmasi iizerine yapilan
¢ahismada, HBOC-201 ile hipotensiv yeniden canlandirmanun faydali etkileri
ortaya konmustur. Buna ragdmen sok olgulannda, kligiik dozlarda oksiglobin bile
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etkili oksijen tasinmasim saglar. Etkili olmast i¢in i¢ ve dig kanama kontrol
altina alinmalidir. Oksiglobinin kolloidal etkileri, oksijen tasima yetenefine ek
olarak, maksimum hacim tamamlama ve oksijen tasinmasinda tercih edilmesine
neden olur. Sentetik kolloidler (Hetastarch) sadece kolloidal etki saglar ve
kardiak ¢ikist destekler; ama oksijen tagima kapasitesine sahip degildir. En
yiiksek képeklerde 90 mlkg ve kedilerde 45 mlkg dozunda hetastarch veya
diger kolloidler kuilanlabilir.

Tablo 103. Sentetik kolloidler

Kolloid Molekii- | Molekiiler | Yanlan | Kolloid | Yogun- | En  yiiksek
i agiik [ -ma onkotik su  baglama
ler agilik | ymin zamam | basing | [uK {ml  swoer
(Dalton) | (Dalten) | (Saat) | mmkig %) kolloid)

Dextran 70 | 70.000 10.000- 25 - 6 29
80.000
Hetastarch | 450.000 [ 10.000- 25 30 10 20
3.4milyon
Oxyglobin | 65.000- | >500.000 }30-40 |- 13 .
120.000 '

10. Genel Ancstezi

Ovariohisterektomi veya kastrasyon uygulanacak saghkli kopeklerde
hematokrit deger, total protein konsantrasyonu, glikoz konsantrasyonu ve
sistolik kan basinci Slgiilerek poli-iyonik sivilar kullamlir. Operasyon boyunca
sivi sagialtiminda izo-iyonik sivilar 10 mlkg/saat hizinda verilir. Bu baslangig
dozudur, En ¢ok kuallanilan kristalloid %0.9’{fuk NaCl, laktath poli-iyonik sivi
(laktath Ringer ¢ozeltisi), asetat Ringer ¢dzeltisi, Normosol-R, Plasma-Lyte ve
Isolyte’dir.

10.1. Postoperatif S1v1

Operasyon sonrasinda yem tiketimi ve su aliminin durmast nedeniyle sivi
kayb gergeklesir. Bu nedenle operasyon sonrasinda sivi safaltimi zorunludur.
Ustelik oral ilag ve su alim kontrendikedir. Bu nedenle siirekli sivt
uygulamasina devam edilir. Genel anestezi oncesi, esnasi ve sonrasinda

263




enflizyon sagaltimina gerek vardir, Sadece kisa siireli narkozda (erkek kedi
kastrasyonu) parenteral s1v1 sagaltimina gerek duyulmaz.

Tablo 104. Perioperatif sivi sagaltimin dncelikleri

Operasyon oncesi | Dehidrasyonu onarmak

dénem
Elektrolit kaybim dnlemek

(Pre-operatif) . o
Asit-baz dengesini tampenlamak

Pihtilagma bozukluklarinda kan veya plazma nakli
Hipoproteinemi hallerinde onkotik basiner artirmak

Damar i¢i sivi volimiinii artirarak her bir firlatma
volimiintt, kardiak ¢ikist ve dakikadaki kalp
volimiinil artirmak

Anestezinin etkinligini saglamak

Kardiyovaskiiler voliimii muhafaza etmek

Operasyon Damar igi stv1 volimiini muhafaza etmek

boyunca
Akut kanamalarda kan veya voliim tamamlama

{Intra-operatif) o .
Operasyon oOncesi dénemde baslanan dehidrasyon,

¢lektrolit ve asit-baz dengesinin devarnt saglamak

Operasyon boyunca solunum yoluyla {evoporation)
kaybolan stviy1 {panting) yerine koymak

Operasyon sonrast | Operasyon  esnasinda  kaybedilen sivi ve
. elektrolitleri  saglamak ve asit-baz  dengesini
(Postopcratif) tamponlamak

1

Volum eksikliklerini onarmak

Kanama, hematom, kusma, ishal, PU/PD, ates,
hipertermi, terleme kayiplariru telafi etmek

Operasyon boyunca bagirsaklardan higbir stvi emilmez. Buna karsin olgu
idrar ve salya ile eriyik, solunum havasi ile (evoparation) ise su kaybeder.
Kiigiik hayvanlarda her tir operasyon dncest sivi sagaltimina gerek duyulmaz,
Or. Disi kopeklerin kisirlastinlmast. Buna karsin birkag giinden beri kusan, orta
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veya ileri derecede dehidre olgularda operasyon oncesi enflizyon sagaltimi
zorunludur. 10 kg canl agirfiga sahip %10 oraninda dehidre bir kdpekte s1vi
kaybt 1000 ml kadardir. Kusma durdurucu semptomatik olarak yapilir. 3 saatlik
bir zaman dilimi i¢inde 10 kg canlt agirlifia sahip bir kdpek yaklagik 200 ml s1v1
kaybeder, Kusma ilc klor iyonlarim kaybettigi i¢in metabolik alkaloz gelisir. Bu
nedenle enflizyon ¢ozeltisi olarak serum fizyolojik veya laktatli Ringer segilir.
Bu sekilde perioperatif faz sonunda genel durum belirgin olarak dizelir,
Mukozalar nemlenir. Kapiller dolum siiresi kisalir. Narkozdan dnce damar ici
voliimiin yeterince dolduruimas amactyla 50 ml kolleid (5 ml/kg-Venofundin.
B.Braun) verilir. Kolloid ¢ozeltisinin yaran damar boslugunu terk etmemesi ve
periferik perflizyonu onarmasidir. Modemn kolloidier 135.000 Dalton molekiiler
ajirhga sahip olup, pratikte anafilaksi, bobrek islev veya pihtilasma

bozukluklarina neden olmaz.

Tablo 105. Képeklerde dehidrasyonun deferlendirilmesi

Dehidrasyon (%) | Klinik degisiklikler

<5 Dehidrasyon ile iliskili semptomlar mevecut degildir.
Sivi kaybinin arttigini belirten yki altnr

5.6 Kuru mukozalar ve deri elastikiyetinde hafif azalina

6-8 Hafif-orta derecede deri elastikiyetinde azalma, kuru
mukozalar, B.oculi orbita’ya ¢okmiis '

10-12 Deri elastikiyetinde ileri derecede azalma, kapiller
dolum zamanmi >3 saniye, soguk perifer, B.oculi
orbita’ya iyice ¢Okmiis, tasikardi, h1zh ve zayif nalhz

12-15 Yogun sok belirtileri, kapiller dolum zamani >3 saniye,
laterolateral pozisyonda yatis

»15 Yasam belirtileri meveut degildir

Anestezi boyunca elektrolit kaybi gergeklesmez. Ancak mukozalar ve
solunum yoluyla elektrolitten yoksun su kaybi (panting) gergeklesir. inhalasyon
narkozunda bu kayip daha yiiksek diizeydedir. Narkoz esnasinda idrar olugumu
devam eder ve idrar laktath Ringer ¢dzeltisinden 10 kat daha fazla potasyum
jcerir. Bu tiir sivi kaybinda laktath Ringer ve elektrolit ¢dzeltileri (1/3 Na, 5 kat
daha fazla K-Normafundin) tercih edilir, Laktat igermeyen Ringer ¢dzeltisi ve
40.9'luk NaCl tampon maddc icermedigi ve metabolik asidoza neden oldugu
icin narkoz esnasinda yliksek miktarda verilmez. Bu anfatilan durum 1 saati
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asmayan operasyonlar igin s6z konusudur. Daha kisa sitireli operasyonlarda
elektrolit igeren eriyiklerden yararlanihr.

Hipotonik etkili ghkoz ¢dzeltilerinin agin enfizyonu bébreklerde yikayict
etki yaparak kan konsantrasycnunda kayba neden olur ve poliuri ile sonuglamr,
Buna baglt olarak kompenzatorik polidipsi gelistiinden, narkoz altindaki
kopekte bu durum dikkate alinmahidir. Narkoz esnasinda tagikardi sekillenirse
hipovolemi gelismistir. Sivt huz1 artinhirsa kalp stkligy diiser. Kristalloidlerden
tam e¢lektrolit ¢ozeltileri (kopek 10 mlkg, kedi: 5 mlkg), kolloid ¢dzeltileri
(Venofundin-Képek: 3-5 ml/kg, kedi: 1-3 mlkg) veya Oxyglobin verilir. I ml
Oxyglobin 3 ml kanin bagladig: oksijent baglar.

Postoperatif sivi sagaltimi olgunun klinik gériinimiine ve anestezinin tiir
ve sliresine gore degisir: Hipovolemi, hipotermi, hipotansiyon, asit-baz denge
bozuklufu ve agn olas: postoperatif komplikasyonlardir. 1/3 veya 2/3 oraninda
clektrolit  igeren  eriyikler  (Sterofundin-HGS, Nommofundin  OP)
komplikasyonsuz postoperatif faz igin uygundur.

10.2, Pre-opcratif Sivi

Anestezi ve operasyon boyunca sivi dengelenmesinin normal dizencgi
bozulur. Uygun sivi dengesinin siirdiiniilmesi amaciyla her iki dénemde de olgu
sivi almak zomndadir. Pre-operatif dénem sivi sagaltimindan  asagidaki
bagliklarda toplananlar amaglanur.

a. Vendz girigi sirdirmek ve devamin saglamak amaciyla sivi enfiizyonu
az miktarda (3 ml/saat) yapilir. Bu doz pre-operatif dénemde ve acit durumlarda
dolasimin hizint devam ettinr.

b. Fizyolojik degisikliklerin 6l¢iimi ve anestezi ile iliskili fizyolojik
degisiklikleri saptamak igin.

c. Kayip sivinin tamamlanmast i¢in., Operasyon boyunca olgu s
alamaz. Mctabolik su iirctimi diiser. Aynt zamanda salya, idrar ve mide-

bagirsak kanali salgilan (mide, ducdenum, safra, pankreas salgilan) yoluyla siv1
kayb1 gergeklesir. Solunum yoluyla da sivi evoporasyonu gergeklesir.

d. Hastalik nedeniyle kaybedilen sivi kayiplanm yerine koymak ve
devam eden kayiplan tamamlamak (replasman).

Kaybedilen stvi volimi cerrahi uygulamamn tiping, cerrahin becerisine,
ameliyat dncesi duruma ve anestezi tarafindan kullanilan ekipmana baghdr,
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ADH sekresyonunda artig travma ve cerrahi hipotansiyon veya hipovolemiye
baglidir. Operasyon esnasinda  agifa ¢ikan stres hormonlan (kortizol,
katekolaminler ve renin) sivi hemostazi ve pre-operatif sivi teminini

bozulmasinda rol oynayabilir.

Hayvamn stvi hemostazi anesteziden 6nce miimkiin oldugu kadar normal
olmalidir. Biitiin anestezikler dolasim ve bobrek iglevieri izerinde olumsuz
etkiye sahiptir. Dikkat edilmesi gereken denge bozuklugu acil ytnden
smiflandinbir. Hipovolemiyi onarmak igin bazilan dizeltilirken, bazilanmn
onarilmas: uzun strer (hipernatremi gibi). Sorunu ¢6zmeden Once birkag
uygulama gerekli olabilir (akut bSbrek yetersizligi ile iliskili hipervolemi gibi).

10.3. Operasyon Esnasinda Sive Sagaltimi

Asagidaki durumlara dogrudan baghdur.

a. Hastamn dnceden nasil hazirlandigina baghdr.

b. Fark edilemeyen siv1 kayiplannda ne kadar siv1 kayb1 olugur.

c. Anestezi tiirii ve cihazit kullanimina bagh olarak ne kadar sivi kaybi
gergeklesecektir, Kuru gazlar nemli gazlardan daha fazla sivi kaybina yol agar.

d. Kardiyak ¢ikis ve damar tonusunda degisikliklere baglidur.
e. Cerrahi sirasinda maruz kalan dokularin yapist ve miktarina baglhidir.
f. Kan kaybinin miktarina baghdir,

Kristalloidler: Anesteziye alinan kdpekte 132 m¥/kg/gin ve kedide 80
ml/kg/giin  sivi sagalumina  devam eden kaywplann (ongoing losses)
tamamlanmas: amaciyla devam edilir. Kayiplar bu énerilen dozdan daha diisk
olabilir. Ciinkii anesteziye edilen olgularda metabolik sivi oran: anesteziye
edilmemis istirahat halindeki hayvanlardan daha diisiiktiir. Solunumla atilan
kayip nedeniyle anestezide artmig olabilir ve durum kan devinimsel yapida
degisiklie neden olarak sivt safaltimm gerektirir. Bu nedenle anestezi
esnasinda izotonik sivi ¢dzeltisi kullanmak gerekli bir hal almigtir. Herhangi bir
sodyum arti§1 operasyon sonrast dénemde bobrekler tarafindan atilabilir.

Opcrasyona baglt kan voliimiindeki akut degisiklikleri hemoglobin ve
albumin kan serumu degisiklikleri belirler. Kan serumu igerik degisiklikleri kan
voliimii akut degisikligini belgeler. PCV/protein orant élgiiliir. Damara verilen
kristalloidlerin yaklagtk %33’ interstisyel bosluga tekrar dagihr. interstisyel
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siv1 boglugu damar i¢i sivi boslugunun tam olarak 2 katidir ve izotonik sivi
tamamlama ¢ozeltisi damar igi bosluga uygulandiginda voliimiin yaklasik
%33’ dagilir. Kan volimiini %5 oramnda artirmak igin olguya 36 ml/kp/saat
20 dakika siire ile kristalloid enfiizyonu yapilmahidir. 10 ml/kg/saat baslangig
dozu intraoperatif donem kristalloid baslangicr igin uygundur,

11, Diabetik Ketoasidozis

Kontrol altina alinamamig diabetik ketoasidoz igin en iyisi insilin ve sivt
sagaltimidir. Insiiliin enjeksiyonu iskelet kasi ve ya§ doku tarafindan glikoz
kullanmasim saflar. Bu hepatik glikoz sentezinin azalmasim ve ketozisin
Snlenmesini ayrdimer olur. Diabetik hayvanlann beslenmesi sirasinda her bir
hayvanin bakimint saflayan en az yasam riskini tasir. Karbonik asidin
onartminin gecikmesi birkag faktor katki saglar. Idrar ile atilan ketoasit anyonu
viicutta uvzaklastinlmis olur. Bu sekilde idrar tle atilan ketoasit anyonu
bikarbonatt metabolize edemez. Sivi ve insiilin sagaltimina ahnanlarda iyilesme
yiiksek anyon kagish olgularda daha hizltdwr, Ciinkii tekrar tutulmus olan
ketoanyonlar metabolize edilmistir. Boylece alkaliyi tutarak yliksek anyon
gap'lt metabolik asidozlu dibetik olgular hiperkloremik metabolik alkalozlu
olgulardan daha saghkl olabilir,

Diabetik ketoasidoz olgularinda sodyum bikarbonat kullanimina karst
tartisma soz konusudur, Ciinkii sodyum bikarbonat uygulandiktan sonra sentral
sinir sisteminde asidoz gelisir. Kan-beyin bariyeri karbondioksitin gegisine izin
verebilir. Sodyum bikarbonat uygulandiktan sonra hiicre dis1 sivida pH yiikselir.
HCQy / PCO;’de oldugu gibi. Sonugta karbondioksit sentral sinir sistecmine
yayihr ve pH degeri diser. Bu durum paradoksal sentral sinir sistemi asidozu
olarak isimlendinlir.

Diabetik ketoasidoz fizyopatolojisi dokulara oksijen tasimay: da etkiler.
Kronik asidoz oksijen/hemoglobin ayinm efirisini saga dogru degistirir. Difer
taraftan diabette fosfor eksikligi 2,3 difosfogiliserat konsantrasyonunu
eritrositlerde  disiiriir ve oksijen/hemoglobin geri emilimini sola dofiru
degismesine neden olur. Asidozun bikarbonat, insiilin ve sivi ile sagaltima
alinmas1 asidozun diizelmesine yarar ve oksijen/hemoglobin ayinm egrisine
benzer etkir.
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20

B5liim 9. ERISKIN RUMINANTLARDA SIVI SAGALTIMI

1. Genel Bilgi

Parentcral sivi sagaltimina ¢ogunlukla buzagt, kuzu, oglak, tay, kedi-
kopek yavrulant veya eriskin kamivorlarda gerek duyutur. Eriskin ve kiigiik
ruminantlarda ise bazi ézel hastaliklarda yararlamhr. Ciinkl erigkinlerde
uygulama zorluklart yaninda stv1 sagaltim ekonomik degildir. Enerji ve yag
metabolizmast hastaliklari olan ketozis, lipomobilizasyon sendromu (yagh
karacifer sendromu), koyunlarin gebelik toksemisi ve cerrahi miidahaleler
esnasinda ve sonrasinda serumlardan yararlanilir. Ayrica akut ishal, akut rumen
asidozu, rumen alkalozu, rumen kokugmas: ve abomazal refluks olgularinda
parenteral siv1 sagaltimindan yararlanihir. Yiiksek sagaltim etkinlifi, riskten
yoksun olusu, nedeniyle uzun siireli enfuzyon teknigi (24 saate yayilan) tercih
edilir. Hazir beseri hekimlik igin lisanst alinmig serumlann ruminantlarda
kullanimi ekonomik degildir. Bu nedenle sifir kliniklerinde bidestile su (Aqua
destillata) ile hazirlanmg 10 litrelik serumlardan yararlanihir. Sifurlar sindirim
kanalindan sivilan tam olarak absorbe edemez. Bu gergek saglikli sifunn disks
yogunluguna bakarak anlagiabilir. Dehidrasyon stvi kaybt ile sivi almu
arasindaki iliskidir. Asin stvi kaybina baglh 6liim nedenleri képek ve kedilerde
kusma, kusma ile beraber ishal, buza@, tay ve kuzularda ishal, her {i¢ hayvan
tiiriinde PU/PD, kan kayb, vezikiiler stomatitis nedeniyle agir1 salivasyon ve
ates olgulandir. Organizmadan siv1 kaybt hipovolemiye, elektrolit ve asit-baz
denge bozukluguna neden olur.

Sipsrlarda oral stvi sagaltimini pratikte simrlandiran nedenler meveuttur.
Damar i¢i yoila kullamlan gézeltiler hem pahali, hem de zaman alicidir.
Hipovolemik ok gelisimini simrlandirmak amaciyla kullanilir. Agger’s sifir
pompasi geligtirilmig olup, siviy1 dogrudan rumene génderir. Kolay, hizhi ve
yardimer  gercktirmeyen bir tekniktir, Ishal, abdominal sirurji, endotoksik
mastitis, akut rumen asidozu, ketozis, baskilayica abdominal hastaliklar,
szellikle sol abomazal deplasman (LDA) olgulaninda dehidrasyon gelisir.
Dehidre incklere pompa ile sivi, gida maddeleri veya metabolik hastaliklardan
korunmak amaciyla biiyiik miktarda sivi verilir.

Siit ineklerinde sivi sagaltimina 48 saat iginde %30 oraminda siit kaybi
gergeklestiginde basvurulur. Dehidre incklerde hipokloremi ve hipokalemi
geligie, Clinki st verimi klor ve potasyum iyonlan tutulmasina neden olur.
Akut rumen asidozu olgulannda rumen ozmolaritesi artarak dolagimdan rumen
duvan yoluyla su igerife geger. Danalar i¢in hazirlanan Griinlerle ineklerde
dehidrasyonu sagaltmak miimkiin degildir. Bu Uriinlerin baz:lan hipertonik ve
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alkali niteliktedir. Hipertonik iininlenin kullanilmast rumen sivisinda tonositeyi
artinr. Bu durumda dolagimdan rumen sivist yoluyla sivi igerife gecerek
dehidrasyonu artinir. Ustelik hipertonik rumen igerigi yem tiiketimine baghdir.
Bu nedenle dehidrasyon olgularinda anorexia arzulanmaz.

2. Akut ishat

Sigir ve koyunlann akut ishal olgularinda sivi elektrolit dengeyi saglamak
amaciyla parenteral sivi sagaltimi uygulanir. Damar igi uygulama yaninda oral
yoldan da yararlanilir. Serum fizyolojik, tam elektrolit ¢ozeltisi ve glinlik en
digik enerji gereksinimi igin %5’lik dextrose’dan yararlamlir, Dehidre
incklerde soedyum, potasyum ve klor kayb: 6n plandadir. Bu iyonlar rehidrasyon
formilinde olmak zorundadir. Subklinik hipokalsemi durumu géz Oniine
alinmalidir. Dehidre olgularda bébrek kan akim hizi diiser. Hipokalemi ve
hipckloremi bikarbonat atilmasini sinirlandinr.

Yem titkketmeyen ineklerde agsagidaki oral sivt safialtimi denenebilir.

Sodyum kloriir 155 gr
Potasyum kloriir 50gr
Kalsiyum propionat 16 gr

Magnezyum siilfat 7.hidrate 4 gr
Ik su 20 litre

600 kg canly agirhiBa sahip hilcre dist sivi kaybt %5 olan bir inekte 30 kg
canli agithk kaybt s6z konusudur. 20 litre tamamlama (replasman} sivist
eksiklifi kapatabilir. Daha ileri derecede dehidre olgularda 40 litre gerekebilir.
Yem tiiketmeyen ineklere enerji kaynag olarak glycerol veya propylene glycol
verilir.

3. Akut Rumen Asidozu ‘

fshal ve akut rumen asidozu olgulan metabolik asidoz nedenidir, Akut
rumen asidozu (barley poisoning-arpa) Gzel bir olgudur. Kan dokuda ve tiim
viicut sivilaninda sivi-elektrolit ve asit-baz dengeleri yeniden saglanarak
dehidrasyon onanlirken metabolik asidoz tamponlamir. Genelde enfiizyon
sagalumi akut ishale bagli debidrasyonu ve metabolik asidozu onarmak
amaclyla yapilir,
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Metabolik asidozun tamponlanmasi zorunludur, Bu islem damar igi yolla
5 litre %5°lik bikarbonat enflizyonu ile yapilir, Oral sivi tamamlamadan dolasim
volimiinii artirmak amactyla yararlanilir. Antiasit igeren sivilar hidrojen
iyonlanim1 ortadan kaldinir. Igerik pH deferi artar. Laktobasilli’lerin
karbonhidratlart fermente etmesini inhibe eder. Akut rumen asidozunda oral
antiasit olarak sodyum bikarbonat tercih edilir. Asit baglama yetenegi pH: 5-7
arasinda en yiksektir, Ancak yliksek bikarbonat konsantrasyonu etkiyi
sirlandirdif gibi, timpant riski de tagir. Antiasitlerin igine magnezyum oksid
riskleri azaltmak i¢in katthr:

Sodyum bikarbonat 200 gram
Magnezyum oksid 110 gram
Ik su 20 litre eritilip rumene verilir.

Rehidrasyonu saglamak amaciyla izotonik veya elektrolit dengeli
¢ozeltilerden yararlamlir. Enfizyon gozeltisi %0.9'luk sodyum kloriire ek
olarak 10 litre serumda 3 gram potasyum kloriir olacak sekilde diizenlenir (87
gram NaCl + 3 gram KClL: 10 litre destile su). Dengeli elektrolit ¢ézeltileri
serum fizyolojik ile beraber kullamlir. ileri derece dehidre erigkin bir sifirda tek
bagina siv1 ve elektrolit ¢dzeltisinden giinlik S0 litre/hayvan ve koyunda 8
litre/hayvan miktarinda verilmesi gerekir. :

Metabolik asidozu tamponlamak amaciyla %8.4°liik sodyum bikarbonat
(NaCO;) ampullerinde 10 adet kullanilir (84 gram NaCO;+1 litre su).
Bikarbonat gereksiniminin yapilamadif ortamlarda 0.1-0.2 gr/kg canlt agrlik
dozunda hipertonik bikarbonat (%8.4) ¢6zeltisi kullanlir. Hipertonik bikarbonat
¢Ozeltisinin %30 oraminda (1/3) verilmesi, daha sonra izotonik bikarbonat
¢ozeltisinin (%1.4) kullanilmasi gerekir. Hipertonik bikarbonat gOzeltilen
uygulanirken ortaya ¢ikan titremeler enfiizyon ile iliskilidir. Hemen enfiizyona
son verilerek serum fizyolojik uygulanir. Bikarbonat dozu ise BE degerine gére
hesaplantr.

Sodyum Bikarbonat {(mmol/L) = C.A. (kg) x 0.3 x -BE

4. Alkaloz

Dehidre ineklerde ¢ogunlukla metabolik alkaloz gelisir. Ozellikle
abomazal deplasmanlarda (LDA), abomazal volvulus ve abomazal
konstipasyonlarda, travmatik reticulitis, abomazal iilser olusumuna neden olan
hastaliklar, peritonitis, bGbrek hastaliklan, mastitis, metritis ve istahsizlik ile
nitelendirilen gastrointestinal stazis olgularinda alkaloz gelisir. Nedeni
abomazumdaki hidroklorik asit iretim ve emiliminin aksamasi ve diyetteki
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Latyon/anyon  dengesinden (dictary  cation-anion  balance-DCAR)
yararlanamamaktir. Rumen alkalozu ve kekusmasinda rumen bosaltilmadigy
slircee OncGrim  clverissizdir. Uzun siireli damar igi enfiizyon karaciferi
toksinlerden korumak amaciyla ketosisdeki gibi uygulanabilir.

5. Yeni Dodurmus Inck

DeBum boyunca veya uzamis dofuma bagh olarak dehidrasyon gelismis
incklerde Rlintk veya subklinik siit hummasi riski s6z konusudur. Bu tiir kisiscl
risk tastyan st incklerine 500 gr kalsiyum propionat {100 gr kalsiyum igerir)
magnezyum tuzlare ile beraber verilir, Kalsiyum propionat glikojenik cncrji
kaynadr olarak e¢érev yapar. Ralsiyumsuz enerji kaynafi scgencdi olarak
elycerol veya propylene glycerol kullamilir, 1 litre glycerol ve propylenc
clveero!l 2:1 oraninda ketozis riskini ortadan kaldinir. Dogum sonrast kalsiyum
ve cnerji tamamlayan oral sivilanin kullanilmas: buzady ile iliskili bozukluk riski
tasie. Distokia ve sitt hummas riski gibi.

Siddetli toksemi {toksik mastitis) gibi perakut olgularda sivi sagaltimina
basvurulur. Ekonomik ve pratik nedenlerle enskinlerde zordur. Prensipler yeni
dodanlara ve kigiik hayvanlara benzer. 100 mikg dozunda criskinde sivt
uygulamir. Total sivi voliimii 50 litreye kadar ulagir, 5 litrelik scrumlardan
erorlanilir, :

6. Friskin Sifarda Flektrolit

Dogum sonrast ddnewmde hipokalsemi {milk fever) veya hipofosfatemi
sellinde karsilasilir. Kérpe gayir otlan titketen siit incklerinde hipomagnezenuk
tetamt (staggers) ve elektrolit denge bozuklugu meydana gelie. Bu tiir olgularda
volim cksikligi (dehidrasyon) sckillenmez. Fakat kardiak veya diger clektrolit
sorunlan ortaya ¢ikar. Tek basina veya kombine edilerck elcktrolitler kullanthir,
Hipoglisemi ve ketosizde 2640°hik glikoz (dextrose) kutlamlir.

7. Ketosis

Inckler ilk Iaktasyon haftasinda siit sentezi nedeniyle yiiksck encrji ve
glixoza gerek duyar, Bu eksiklik {energie defizit) dncelikle (birineil) lipeoliz ite
saglanir. Ketozisde uzun siireli enfizyon teknidi kullamlarak enerji dengesi
dizenlenir. Hipoglisemi ortadan kaldindarak lipoliz ve ketogenez engellenir,
Lipomobilizasyon serdromu ketozise benzer. Ek olarak aminoasit ve cholin
damar igt yolla verilir.
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Sagaltim: Birincil ketozisde cn énemli husus kan glikez dizeyin:
artirmaktir. Bu amagla glikoz ¢ozellisi enfiizyonu veya sodyum propionat,
propilenglikol gibi glikoplastik ilaglann oral yolla verilmesi, glikokortikoid
veya ACTIH enjekte ederck glikoneogenezin uyarilmasi gerckir. Diger taraflan
rasyonda cnerji dengesi saglanarak ve taze rumen sivist verilerek (5-10 litre) 6n
midelerde  sindirim  stimiile edilmelidir. Ketozisde olumlu antiketojenik
Szellikler olan glikojen sentezinin yonlendirilmesi, hicrelerin kolayca glikoz
almas: ve kullanmasinm saglanmasi, plazma serbest yag asitleri miktarnun
diisiiriilmesi, siit veriminin geriletilmesi amaciyla insilin enjeksiyonu yapihir.
insiilin mutlaka glikokortikeidler veya glikoz enflizyonu ile beraber
kullamimalidir.

S safaltum: %10’luk glikoz criyigi bu amagla uygundur. Sayet
%10’luk glikoz eriyipi klinikte hazirtanacak isc 10 litre bidestile (pirojenden
yoksun) suya 1000 gram glikoz yamnda 45 gram NaCl cklenir. Bu bilesime 1.5
gram KCP'de katilabilir. Ancak potasyum igeren ¢ozcltileri birgok giin
kullanilmaktan kaginmak gerekir.

fleri derecede ketozis olgulartnda %10 luk glikoz ¢ozeltisinden 10 litre
damar yolu kullamlarak 12-24 saat iginde werilir. Glikozun hiicrelere
taginmasim saglamak amaciyla insiilin ise, 200-400 [E/hayvan basina deri alu
yolla yapilir. Insiinin kisa siirede yanlanmast séz konusudur. Bu nedenle
protamin ¢inko depo insiilin tercih edilir ve doz ¢ok kez tekrarlanabilir, Ancak
5-6 giin sonra iyilesme belirtileri meydana gelmez ise, ikincil ketozise neden
olan dislocatio abomasi dextra veya sinistra izerinde durulmalidir.

Birincil  ketozis  ctiyolojisinde  belittilen  esas neden  olan
hypoglycemia’mn normale dondirilmesi amaciyla hipertonik glikoz ¢ézcltileri
(%20-30"]luk dextrose) uzun stireli dumar igi enllizyon tarzinda 1-4 litre arasinda
kullamfir.  Ancak, ileri derecede  ketozis  olgulannda  %10'luk  plikoz
¢ozeltisinden 12-24 saat iginde vene kateter oturtularak ortalama 10 itre kadar
vermek daha akier bir safaltim yontemidir. Glyconcogenesis’t etkin hale
getiomek  amaciyla  kortikosteroidierden  prednisolon  (150-200  my),
dexamethasone (10-20 mg), betamethasone (100-400 [0), flumethasone (1-5
mg), isoflupredon acetate (10-20 mg) triamcinolone acetate (12-20 myg) veya
ACTII (Comcothropm-&) 150-300 1U dozunda kullantlir.

Pratik kosullarda glikoz ¢dzeltilerinin huzlt uygulanmas: nedeniyle glikoz
bobreklerden hizla atilmaya baslar (renal glikoz atilim %20-30). Bu ncdenle
tereih cdilinez, Bunun yerine uzun siireli damar igi enflizyon tckniat kullanihir.
Secenck olarak agagidaki sekillerde glikoz uygulamalan dnerilir:

275



%50'lik glikoz ¢Ozeltisi: 500 kg canli afirtha sahip bir siit inefine 200
ml/saat miktaninda maksimum 0.2 g/kg/saat dozunda 6-8 saat i¢inde damar igi
yolla verilir.

%20'1ik glikoz+%0.9'luk sodyum klonirin 1:1 oraminda kangumi: 600 kg
canl agirltga sahip bir siit ineginde 600 ml/saat dozunda (0.1 g/kg/saat) 24 saat
siire ile uygulanir.

500 ml ilik suda eritilmiy 500 gram glikoz glinde iki kez oral yolla verilir.

Giinliik (24 saat) uzun siireli enfiizyon tekniginde doz 10-30 litre arasinda
degisir. Kulak venine yerlestirilen damar yolu ile uygulanir. Giinde bir kez
glikoz, hematokrit defer ve idrar muayenesi semikantitatif idrar gubuklan ile
yapilir, Siitte aseton, idrarda keton cisimleri, plazmada beta-hydroybutyrate,
acetat, glikoz ve serbest yag asitleri 6lgiiliir. Ketozisde burada deginilmeyecek
olan diger sagalum 6nlemleri de mevcuttur. Bunlar baslik halinde;

Rasyon diizenleme, ketojen etkili yem maddelerinin rasyondan
¢rkanlmasi,

Birin¢il nedenin sagaltim,

Lezzetli yemlerin birgok ¢giin halinde verilmesi,
Rumen stimiilasyonu (100-500 gram maya),
Giinde bir kez sagim,

Glikoplastik etkili propylenglycol veya sodyum propionattan 100-150
gram oral yolla verilmesi,

Glikoneogenezi ve siit veriminde dislisii onarmak igin glikokortikoid
uygulama (prednisolone 100-200 mg, dexamethason 10-30 mg),

Lipolizi engeliemek igin 100-200 U depo insiilin,

Lipolizi engellemek amaciyla oral yolla niacin,

Damar i¢i yolla Brotizolam (Mederantil) yem tiiketimini artirmak igin,
Karaciger koruyucu ve destekleyici sagaltim dnlemleri. '

Ongoritm: Ketozis’de elverisli dngériim belirtisi tekrar arzulanan yem
tiiketimine bu sekilde st verimine geri dénmektir.
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8. Koyuntarda Gebelik Toksemisi

Hizla gebeligin sona erdirilmesinden sonra (Kaiserschitt-Cesarean veya
gebeligin endiiksiyonu) uzun siireli damar igi enfizyon teknigi sagaltiminin
esasim teskil eder. Vena jugularis’e yerlestirilen damar yolu yardim ile 24 saat
i¢inde 1-2 litre ketozisde kullanilan %10’luk glikoz ¢ozeltisi verilir.

Glikoz ¢ozeltisinin diger bir kullanim gekli %207k glikoz ¢ozeltisi (0.2
gram glikoz/kg/saat) ve %0.9'luk serum fizyolojik kansimi 6-8 saat siire ile
uzun siireli enfiizyon tarzinda uygulanmasidir.

Giinde iki kez 15 gram sodyum propionat veya 60 gram propylenglycol -
yem iginde verilir,

12-15 mg prednisolon veya 1-1.5 mg dexamethason deri alti veya kas ici
yolla yapalir.

24-30 10U protamin ginko insiilin deri altz yolla uygulanr.

1 gram niacin yem iginde verilir.

Ruminal propionat sentezini yonlendirmek amaciyla yem icinde 10 mg
monensin giinde iki kez verilir.

9, Sipirlarda Reflux

Pylorus stenozu veya ileus hallerinde (abomazal deplasmanlar, ince
bagirsak invaginasyonu ve torsiyonlu sekum dilatasyonu) abomazumdaki
hidroklorik asit rumene geri kagar (abomazal refluks veya i¢ kusma). Buna baglt
olarak rumen iceriginde klor yogunlugu artar. Hipokloremik metabolik alkaloz
gelisir. Olgulann cerrahi sagaltimi Sncesinde ve sonrasinda uzun siireli damar
ici enfuzyon teknigi uygulanir. Ginlik enfiizyon miktan1 20-30 litre arasinda
degisir. %0.9°'luk sodyum kloriir ¢6zcltisi yaminda %5’lik dextrese (10 litrede -
500 gram glikoz olacak gekilde) ve 10 litre serumda 10 gram potasyum kloriir
olacak sekilde sivi sagaltimi uygulanir.
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Botiim 10. TEK TIRNAKLILARDA SIVI SAGALTIMI .

1. Katater Uygulama

Friskin atlarda kaybolan sivt (deficit), idame (strdirilebilir) sivi ve
devam eden sivi kaybt geklinde kritik olgularda sivi sagaltimina bagvurulur.
Ancak eriskin tek timaklilarda parenteral sivi safaltimi uygulamalari ekonomik
dejildir. Uzunluk ve gaplan farkl kataterler bu amagla kullanilir. Kataterin
niteligi uygulanacak sivilarin akiskanlik (viskozite), hiz ve kullanim siiresine
gére depisir. Teflon kataterler her ii¢ ginde bir degistirilir. Poliliretan kataterler
vende iki hafta siire ile kalabilir. Bakteriemik, septisemik ve endotoksik
olgularda politiretan veya silikon kataterler kullaniir. Erigkin at katateri 14 G
capta ve 5.25 inches (ing-1 in=2.54 ¢m) uzunluktadir. Plazma ve kan
{irinlerinin akiskanlig1 yiiksek oldugundan akim hiz1 yavagtir. Minyatiir atlarda
ve taylarda eriskinlerden farkli kataterlerden yararlamlir. Polipropilen
(Medicut), teflon (Angiocath), poliliretan (Mila) materyallerden yapilmg
kataterler mevcuttur. En disik trombojenik etki teflon kataterlerdedir.
Kataterlere gopunlukla bandaj uygulanmaz. Hizla midahale cdebilmek igin
uygulama yerine antibiyotikli pomatlar sirillebilir. Deride enfeksiyonu azaltmak
igin heparinli (10 i0/ml) serum fizyolojik ile katater yikamr., Enfizyon seti
kalibre edilmis sivi pompas: (enfiizyon pompast) ile beraber kullanihir. Atlar
i¢in uzun enflizyon seti meveut degildir. Taylarda plastik torba ¢6zeltiler tercih
edilir. Ayarlanmig (kalibrasyon) swvi pompalani sistemde hava meveut

- oldupunda, torba bosaldiginda veya kataterde sorun meydana geldiginde alarm
verir. En yiiksek stvi akim izt 999 ml/saat olarak ayarlanmuster. Bu eriskin atlar
i¢in yeterli degildir. LL pozisyonda yatan taylarda ve enflizyon ile ilag kombine
edilen olgularda pompa tercih edilir. Asit miktarda sivi verilmek isteniyorsa
peristaltik pompalar (saatte 20 litre)} yeglenir. Katater juguler, torasik lateral,
sefalik ve saphenous venlerden birine yerlestirilir, Juguler ven diginda bir baska
vene katater yerlestirilecek olursa (Or. Ekstremite) bandaj yapilir.

Oral besleme tiipii: Tikanmadan kaynaklanan kolik veya idame sivi
uygulamasina bagvurulacak ise, damar igi enfiizyona segenck olarak oral sivi
uygulamaya bagvurulur. Ayrica enteral beslemeden de yararlamlir, Tay ve
eriskin atlar igin Uretilmis nazogastrik beslenme sondalary dirctilmistir.

279



Tablo 106. Atlarda kullanilan kataterler ve Gzelliklen

Materyal Ticariad1 | Tip Trombojenite | Yararianma
sitresi
Polypropelene Medicut - 4+ < 24 saat
Teflon Damar yolu { - ++++ 48 saat
{Angiocath)
Polyuethane Mila/Ammow | - ++ 3 hafta
Silicone Centrasil - + 60 glin

2. S1v Sagaltiminin Programlanmasi

Sivi sagaltim: eksikligi tamamlama veya volim agisindan kaybolmus
sivt, idame (siirdiriilebilir) ve devam eden kayip (ongoing losses) lizerinden
planlanur. Atlarda idame doz oral yolla elektrolit ¢ozeltiler ile saglanabilir,
Damar i¢i yolla idame sivi safalmuna diigliik sodyum, yliksek kalsiyum,
potasyum ve magnezyum hallerinde bagvurulur. Atlarda tamamlama safaitim
dehidrasyon ve devam eden sivi kaybina gére yapilir. Sivi safaltiminda 3 ana
soru yoneltilir:

Ne kadar sivi vermem gerekir?
Ne tip sivilan vermem gerekir?
Ne hizda sivi vermeliyim?

Verilecek Sivi Voliimii = idame Sivi (maintenance) + Dehidrasyon
Onanmi (deficit)+ Devam Eden Kayip (ongoing losses) seklinde hesaplanir.

Taylarda idame sivi dozu = 70 ml’kg/giin olarak hesaplanmalidir.
Dehidrasyonun Onanlmasi : % Dehidrasyon x Canli Afirhik (kg)
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Tablo 107. Atlarda dehidrasyonun derecelendirilmest

Dehidrasyon | Kalp Siklift | Kapiller Dolum Hte/TP Creatinine
%) (Siklik/dak) | Z2mant (sn) (%:gr/dL) | (mg/dL)
6 40-60 2 40/7. 1.5-2
8 61-80 3 45!’?’.5 2-3
10 81-100 4 50/8 3-4
12 > 100 >4 >50:>8 >4

Devam cden kayip (ongoing losses): Cogunlukla saptanamaz. Aldigt
- stvi ile kaybettikled (ishal, idrar, ter vb.) izlenir. Kalp sikhigi, Htc/total protein
orani ve kreatin degeri parenteral sivi uygulanan atlarda glinde iki kez 6lgiliir.

Sivimin tipi: Hastaligin durumuna ve biyokimyasal gelisime gore degisir.
Stvi sagaltiminda ilk yapilacak ig hipovoleminin onartlmast, elektrolit eksiklifin
dengelenmesi, hipoglisemi ve asit-baz denge bozuklugunun sekillenip,
sckillenmediginin ortaya konmasi ve dengesizliklerin (s1vi-elektrolit ve asit-baz)
tamponlanmasidir. S1vi tamamlamada iki tiir sividan yararlamlir.

94,0.9'luk NaCl ve poli-iyenik elektrolit ¢ozeltileri: Serum swvi-elektrolit
denge bozuklugunda tercih edilir. Serum fizyolojik %0.9 oraninda sodyum
kloriir icerir ve kan izotonik dengesine esdegerdir. Uzun siire elektrolit gozeltisi
kullanildiginda hipernatremi, hipokalemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi
gelisir. Atlarda kalsiyum ve potasyum tamamiama mide-bagirsak hastalif
nedeniyle oral yolla olanak yoksa yapilir. Her iki elektrolit kas islevi ve
vaskiiler tonus i¢in zorunludur.

Atlarda metabolik asidoz diger hayvan tiirlerinde oldugu gibi bikarbonat
¢ozeltileri ile tamponlanir. Akut metabolik asidozda bikarbonat tamamlama
asagidaki islevlere sahiptir:

pH: <7.2= Akut asidoz. Dehidrasyon ile iligkilidir. Siv1 tamamlama idrar
olusumunu ve bébrek islevini normallestirir. Her giin yans egzersizi (3-10 km)
yapan atlarda olugan laktik asidozu tamponlamak igin 20-30 ml %8.4’lik
sodyum bikarbonat ampulleri 1 litre serum fizyolojik iginde verilir.
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3. Egzersize Bagh Siv1 ve Elektrolit Kayb
{Exercise-induced fluid and electrolyte losscs)

Yansa katifan tek ummakhlarda kaybolan sivi ve clektrolit miktarlan
Slgtilir, Kopeklerde terleme viicut stst diizenlenmesinde dogrudan sorummlu
degildir. Bu isi akcigerler yolu ile su kaybederek he heleme {(evoporasyon,
panting) scklinde yapar. Atlann tersine ter ile sodyum ve klor kaybt
gergeklesmez, Bu nedenle yans kdpeklerinde evoporasyon ile kaybedilen su
oral yolla rehidrasyon formilii iginde tamamlanir. Bu konuda asin elektrolit ve
sivt kayiplant nedeniyle ishal olgularinda oldugu gibi clektrolit gizeltilerinin
enfiizyonu da 6nerilmektedir.

Birist yans atlar, digert uzun slire tahammiil kosusu yapan (endurance)
atlar olmak {izere ki tip vans séz konusudur, 3-10 km arasinda egzersiz yapan
atlar kisa slircli egzersiz olarak nitelendirilir. Bu tdr kisa siire kosanlarda ¢ok
belli belirsiz dehidrasyon gelisir. Fakat depolanmis encrji ve asin terleme
nedeniyle siddetli metabolik Iaktik asidoz gelisir. Bu tiir atlara 2-10 litre su
icinde 200-500 mmol sodyum ve 100-500 mmol potasyum katilarak oral
rehidrasyon saglanabilir.

Tahammil kogusu yapan (80-100 km) veya saatte 10-18 km/saat luzla
kosan atlarda sivi-elektrolit ve asit-baz denge sorunlan farklhidir. Bu tir kosu
atlannda encrji karbonhidrat ve yaglanin aerobik metabolizmast yoluyla
saglanir. Encrhi kaynaklan titkeninceye kadar en digiik dizeyde metabolik
degisiklikler meydana gelir. Ancak yaz aylannda veya gevre isisimn ve
rutubetinin yiiksek oldufu mevsimlerde durum farklidie. 80 kin mesafe kosan
bir atta sivi kaybi canli agirhigin %67'si (=35 litre) cramindadir. Bu kaybin
yaklasik 6 litrest kan plazmasinda meydana gelie. Ter ile su ve clektrelit kayb:
gergeklesir. Sadece su kaybi isc, solunun yoluyla cvoporasyon scklinde
gergeklesir. Ter hipertonik kayba yol agar. Beraberinde sodyum, potasyum ve
kismen klor iyoalart kaybolur. Atlann ter salgst potasyum ve klordan
zengindir. O halde at hiponatremik, hipokalemik ve hipokloremik yapidadur. Bu
cksikliklerin agirt miktarda su ile kargifanmas) miimkiin degildir, Bu nedenle
uzun mesafe kogan atlarda hemokonsantrasyoh (Hte: %60) ve klor iyonlanmn
kaybi sonucunda metabolik alkaloz gelisir. Ter ile kalsiyum kaybi sonucunda
hipokalsemi geliserck diyaframa dahil ncuromiiskiiler spazm meydana gelir. Ter
ile magnezyum kaybi ise hipomagnezemik tetani riski tasir, Siddetli olaylarda
sonug olarak glikojen depolarmuin titkenmesi hipoglisemi ile sonuglamr ve
serbest yag asitleri yoJunlugu artar,

SagEaltim: Scrin havalarda atlarda sorun ortaya gitkmaz. Soguk su ve yem

maddeleri kosu sonrasy verilinez, Alistinlarak yavas, yavas venilir, Hicre dist
boslugu doldurmak amaciyla serum fizyolojik veya Hartmann (Ringer)
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cdzeltisinden yararlamlir. Nazogastrik sonda ile de s1vi verilebilir.. Hipoglisemi
olgutarinda 50-100 gram/saat dozunda dekstroz damar igi verilir. %10-20"1ik
kalsiyum boroglukonat (100-300 ml/CA) ve 10 mmol/L petasyum serum
fizyolojik iginde verilir,

Bazi asin kas {aaliyetinde bulunmus ve yans sonrasi parenteral sivi
saaltimma alinmams tek timakliarda birka¢ glin sonra ekstertional
rhabdomyolysis gelisir. Bu atlar depresse goriiniimde olup, istahsizdir. Kas
yikimi, myoglobinemia/uria, ileus ve ¢ofiunlukia laminitis gelismistir.
Safaltuminda kas yikimini engellemek, sivi-elektrolit dengeyi saglamak on
plandadir. NSAIDs’lar ve kortikostcroid yaninda parenteral sivi sagaltimma
basvurulur. Koruyucu amagla dantrolene sodium, vitamin E ve selenium

oneriimcktedir.
Uyar: Damar igl bikarbonat uygulama kalsiyum igeren scrumlar ile
beraber yapiimaz.

Kronik metabolik asidoz olgularinda (Or. ishal) devam cden bikarbonat
kaybi hesaplanmalidir. At ishallerinde oral yolla bikarbonat tamamlama devam
eden bikarbonat kaybt igin fyi bir dmektir.

Toz olarak bikarbonat 1 gr NalICOy = 12 meQQ of ICO,

Sok olgularinda itk 1 saat icinde stv1 sagaltion 60 mli/kg dozunda yapilir.
Daha sonra 24 saatlik uygulanacak miktar programlamir. Damar igi sivi
sagaltmint takiben oral tamamlama yapilir. Oral sivi agagidaki bilesimdedir.

NaCl 102
NallCO; IS¢
KCl (AR
K HPO; 60 g

QS 21 litre su

4. Atiarda Siv1 Sagaltinn

Criskin atlarda dchidrasyon ve sok olgulart sagalumi veya anestezi
altinda kan basincinin desteklenmesi amaciyla olmak tizere iki nedenden dolayt
sty sagaftmuna gerek duyulur. Eriskin tek timakhlarda dehidrasyon enteritis
veya sicak iklimlerde asirt sivi kaybindan ileri gelirken, sok gastrointestinal kriz
(kolik) veya tokscmiye (mastitis, metritis, veya salmoncliosis) bafh olarak
meydana getir. Atlarda dehidrasyon ve sok sagallimi kdpek ve kedilerdeki temel
ilkclere dayamr, Steril olmayan smilar kullanilmaz. Atlar steriliteye ve
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pirojeniteden yoksunluga ¢ok duyarlidir, Dehidre atlarda mukdz membranlar
kuru olup, juguler ven yavas dolgunlagir. Ekstremiteler ve kulak uglan
soguktur. Deri kivrim stiresi uzar. Kalp stk artar (tagikardi) ve kapiller dolum
stiresi uzar. Hemokonsantrasyon (Htc ve total protein degcrlerit) ve prerenal
azotemi nedeniyle plazma creatinine ve iire degerlert yiikselir.

3-5 litrelik Hartmann (Ringer) ¢0zeltisi atlarda tercih edilir. 20 ml/kg/saat
dozunda 500 kg canli agirliga sahip bir atta saatte 10 litre izotonik eriyik verilir.
Cogunlukla Hartmann ¢&zeltist kullamlir. Hipokalemik olgularda potasyum
¢oOzeltisi damar igt yolla 2040 mmol/kg dozunda kullanilir. Kalsiyumda benzer
sekilde tamamlanir. Ancak bikarbonat ile beraber verilmez. Ciinkii tortu
olusumuna (presipitation) yol agar. Hizli etki saglamak igin hipertonik tuzlu su
eriyigi (%7.2) 4 ml/kg dozunda fizyolojik serumla volim tamamlama yerine
kullanthr. Erigkin atlarda kolloidlerden ender yararlanilir. Ciinkd pahalidir.
Sadece taylarda plazma nakline bagvurulur. Dehidrasyonu onarmak devam eden
(ongoing) sivi kaybini tamamlamak amaciyla sivi sagalium yapilir, Uygulama
yolu, sivinin tipi gibi hususlarda planlama yapilir. Klinik olarak dehidre bir atta;

Atlarda ¢ok asin sitvi kayip nedeni kolon, sekum veya ileus ve
konstipasyonda sekillenir. Devam eden sivi kaybt (ongoin losses) anterior
enteritis (proksimal enteritis), gastrik refluks ile beraber ve siddetli ishal
olgulandir. Atlarda damar igi stvi uygulama oral yola gdre pahalidir. Flebitis,
hava embolisi ve katater embolisi riski tagir. Sivilar yavas, yavas uygulanir,
Eriskin atlarda 14 G katater kullarularak saatte 10-20 litre sivi verilebilir, S1v1
kaybinin devams (ishal, su igmeme gibi) ayrica hesaplanir.

Siv1 sagaltimi ne zaman, nasil yapilir?

Dechidrasyon (%) x C.A. (kg) = Siv1 Eksikligi (litre)

500 kg canh agirlida sahip bir atta dehidrasyon orani1 %5 oldugunda;
0.05 x 500 = 25 litre

500 kg canli agirliga sahip bir atta dehidrasyon orant %8 oldugunda,

0.08 x 500 = 40 litre tamamlanmast gereken sivt miktar1 olarak
hesaplantr.

~ 25 litre = Idame s1vi (15-35)
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Tablo 108. Eriskin atlarda parenteral sivi uygulama

Damar Ustiinlitk Zarar Katater
dzellikleri
V jugularis Kolay Tromboz  6lim | Tay: 16-14 G
nedeni

Eriskin: 14 G

V.cephalica | - Bandaj ister Tay: 18-16 G
Friskin: 16 G,
3 inch (2.54 em

x3)
V.thoracica Daha az mobilite | Yerlestirmek zor | Eriskin: 14-16 G
latheralis nedenidir 5 inch (2.54x5)
V.saphenous | - Eriskinlerde Tay: 16 G,
uygulanmaz

3 inch (2.54x3)

Katater ¢ap, uzunluk, trombojenik dzelfikleri, biikiilebilirlik ve kullanim
siireleri yoniinden simflandinlir. Cap artarsa verilecek sivi huzi da artar.
Yapildifs materyale viicudun reaksiyonu kataterin trombojenisite olarak ifade

edilir.
Tablo 109, Atlarda ok kullanilan siva tipinin at plazmast ile kiyast

Siv1 mOsm/L ([Na [ K |Ca | Mg [Cl |pH |DMolAg.

Normal at | 285 135 135 |11.7 |19 |105 |7.35 |60
plazmasi

%0.9 308 154 | - - - 154 | 5.0 .

NaCl-
Laktath
Ringer

5. Taylarda Sivt Sagaltrm1

Yeni dogan bir tayda sivi sagaliim yapabilmek igin yeni dojan
fizyolojisini (neonatal physiclogy) bilmek gerekir. Hipovolemi ve dehidrasyonu
sapaltmak, idame ve devam eden stvi kaybini tamamlamak amaglanir. Voliim
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tamamlamak igin kristalloidler veya kolloidlerden yararlanilir. Son yillarda
gigli iyon farkimi dengelemek tercih edilmektedir. Scrum fizyolojik asit
nitelikli ¢ézelti olup, fazla miktarda verildifinde belirgin hiperkloremik asidoz
gelistr. Kolloid tamamlama isc pahalidir. .

Hipovolemi (septik sok) igin sivi sadaltim: Septik sok sagaltiminda sivi
20 mlkg dozunda 5-20 dakika siirg ile wverilir. Bu sekilde tayda doku
kanlanmas: saglanir. Nabiz kalitesi, periferik tsinma, bagirsak seslerinin geri
donmesi, idrar lretimi ve gevre ile iliski kanlanmanin saglandifin gésterir. Sivi
uygulama gerekli isc, tckrarlanir. Yeni dofianda siddetli septik gok tablosu
meveut ise, 200 ml/kg dozunda ilk 1-2 saat iginde sivi verilir. Ancak taylarda,

50 kg C.A. =20 mlkg = 1000 ml (10-20 dakika)

Glikoz tamamlama: Biitiin yeni doganlarda glikoz tamamlama
gereklidir. Yeni dofanda kan glikoz diizeyi glikoz mobilizasyonu ve glikoz
yararlanmast toplamindan ibarettir. Dogum 6ncest normal fotus tim glikoz
gereksinimini plazental yolla saglar. Glikozun plazental yolla fotusa transfert 4-
8 mg/kg/dakika arasinda deZisir (tay fotusu: 6.8 mg/kg/dakika, buzag fotusu: 5
mg'kg/dakika). Plazentitis veya difier kisraga ait nedenlerden kaynaklanan f6tal
stres hallerinde {Otus yiksek glikoz depolanndan ctkin glikogeneze baglar.
Dogum ¢ncesi glikogenezis baglamig yeni dogmus taylarda glikoz 25-35 mg/dL
diizeyindedir, Bu seviye dogumdan sonra 2-4 saat siireyle devam eder, Saglikls
taylarda glikogenezis sorunsuz  devam  eder. Ancak perinatal dénem
hastahiklanna maruz kalirsa ¢ok ciddi hipoglisemik tablo gelisir. Yeni dogan
tayda glikogenczis olsun, olmasin glikoz tamamlamak gerekir. Bu amagla 4-8
me/kp/dakika  hizinda  enfizyon yapilir. Yeni doganlar cksojen glikoz
enfiizyonunu iyi tolere ederler ve ilk 1 saat iginde glikez dizeyi artar. 4
mg/kg/dakika cn iyt baslangig dozudur. Sepsis veya septik sok tablosu mevcut
ise, 9 mg/kg/dakika hiz: tercih edilir. Or,

50 kg C.A. Tay-— 4 mp/kg/dakika

50 kg x 4 mg/kg/ dakika = 200 mg/dakika x 60 dakika/saat
%S dextrose = 50 me/ml; sivi hizi = 240 ml/saat

6 mg/kg/ dakika i¢in = 240 ml/saat, %7.5 dexirose

8 mg/kg/dakika = 240 ml/saat, %10 dextrose

Eksojen glikoz uygulamaya bazi taylar uyum  sendromu
(Fehlanpassungsyndrome-FAS) eksikligi nedeniyle 6din veremezler, Saghkl
fotusun kan glikoz dizeyi kisrak tarafindan ayarlamir, Perinatal dénem stres
hallerinde yiiksck kan glikoz degeri insiline yonit vermez. Eksojen glikoz
uygulamada benzer tirde ctkir, Yeni dofmus ve hiperglisemik taylarda
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enflizyon hizint, sepsis durumu (hiperglisemi) ve insiilin yamt1 gelisip,
gelismedigini  aragtirmak  gerekir. instilin yamitt gelismeyen hiperglisemi
olgulaninda degisik derecelerde hiicresel dehidrasyon gelistigi gibi, glikozdan
kaynaklanan diiirezis gekillenerek sivi ve elektrolit kaybt meydana gelir. Sayet
orta derecede hiperglisemi (<250 mg/dL) mevecutsa glikoza bagh diiirez
gelismez. Bu nedenle  her hipoglisemi olgusunda insiilin sagaltimina
basvurulmaz. .

Eksojen insiilin tamamlama regiiler insiilin ile glikoz kontrolii igin yapilir,
Regiiler insilin: 0.00125-0.2 [U/kg/saat

Genellikle 0.0125 [U/kg/saat dozunda baslamr ve 4-6 saat sonra
tekrarlanir. Serum fizyolojik i¢inde sulandinlarak verilir. Albumin ¢6zeltilerine

katilmaz.

idame sivi: Idame sivi tamamlama metabolik faaliyetlere, katabolik
faaliyetlere, elde olmayan siv1 kayiplarina (rutubet, ventilasyon oram, g¢evre
15181, vicut yiizeyi) mide-bagusak sisteminden siv1 kayiplar, idrarin ozmotik
basinct gibi nedenlerle bagh olarak degisir. Bu faktérler degisken oldugu igin
net olarak siirdiirilmesi gereken sivi miktan tam olarak ortaya konamaz. Yeni
doganlann acil bakim linitelerinde (foal resuscitation-canlandirma) gevre 15151
ve rutubeti kontrol edilir. Fakat viicut ylzeyinden ve solunum yoluyla
gergeklesen evaporasyon voliimii hesaptanamaz. Bu vollim kiigiik boy hayvanda
daha diistiktir. 1.5 kg ile 70-80 kg arasinda degisen canlt agirhifa sahip yeni

dogan mevcuttur.
Tablo 110. Taylarda canli afirhk dilimlerine gore sivi programlama

10 kg canli agirhik (1-10) 100 mV/kg/giin
Ikinci 10 kg canli aguhk 50 ml/kg/giin
(11-20)
> 20 kg canl1 afirik 25 ml/kg/giin
| Omek: 50 kg canh agirhk
(tay)
10 kg canlt agirhik igin 1000 ml/giin
ikinci 10 kg canlt agirhk i¢in ) 500 ml/glin
30 kg canli agirhik igin 750 ml/giin
Toplam: 2250 ml/giin veya 94 ml/saat
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6. Gastrointestinal Sorunlu Atlarda Stvi Sagaltimi

Atlarda sivi ve elektrolitleri biyiik c¢ofunlufu sekum wve kalin
bagsrsaklardan emilir. Giinlitk sivi kaybi ise digki, idrar, ter ve akcigerler
(evoporasyon) yoluyla ger¢eklesir. Giinliik s1va tiiketimi yemin bilesimine, iklim
kosullanina ve egzersize bagh olarak 15-35 litre arasinda degisir. Sivi ve
elektrolit dengedeki patolopik degisiklikler bagirsaklarda tkanma (intestinale
obstruction), patolojik durum degisiklikleri ve enteritis olgulandir.

Bagirsak tikanmalan (siddetli ve siirekli kolik) hipovolemi nedenidir.
Cinkii mide-bagirsak kanalintn proksimalinde stv1 ve elektrolit emilimi yerine
sekresyonu On plandadir. Bagirsaklann proksimalinde tikanma emilim ylizeyini
daralttigi igin o Olgide siddetli hipovolemi geligir. Bunun disinda mide
mukozasi klor iyonlant salgilar. Klor kuvvetli asitlerden hidroklorik asidin (HCH
anyonudur, Bu anyon tikanma sonucunda ince bagirsaklara gegemedifi ve
emilemedigi igin metabolik alkaloz geligir. Buna karsin mide-bagirsak kanalinin
distalinde meydana gelen gegis bozukluklan daha az siddetli hipovolemiye
neden olur. Bu durum bize ince bagrsaklan hasta atlarda sivi gereksiniminin
daha 6nemli oldugunu gostermektedir. Kolondan &nceki bagirsak kisimlarinda
meydana gelen tikanmalar bikarbonat iyonlan sekresyonu nedeniyle
organizmada asidoz gelisimine neden olur.

Patolojik durum defisiklikleri (Dammstrangulation) g¢ok siddetli
hipovolemi nedenidir, Cinkd bagirsaklarda emilim orant azalirken, agiga ¢ikan
toksinler ve bunlann emilimi artar. Bagwsak kisimlarinda gelisen nekroz
bagirsaklardaki bakterilerin kan dolasinina gegisine (septisemi) neden olur.
Aynt zamanda peritoneal bosluga da ulasirlar (peritonitis). Intravaskiiler
bogluktaki siv1 peritoneal bogluga gecer ve hipovolemik ok gelisir.

Atlarin enteritisleri akut veya kronik seyirlidir. Ince bagirsak yangilan
{entertis) koti emilim, kédl sindirim sendromlant ve enterotoksinlerden ileri
gelen hipersckresyona neden olur. Buna bagh olarak gegigimli (ozmotik) veya
salgisal (sekretorik) ishal meydana gelir. Or. Eriskin atlanin akut salmonellosis
olgulannda gtinlik digk: ile siv1 kaybi 80 litreye kadar ulagir. Perakut seyirlidir
ve {limle sonuglamir.
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Tablo 111, Eriskin bir atta (~450 kg, C.A.) tiim viicut sivifarimn dagilimu

Siva tiirid Voliim (litre) Dagihim (% C.A.)
Hiicre igi s1v1 ~180 ~9%40

Hicre dig1 sivi ~90 ~%20

Kan plazmast ~23 i ~%5

Kan velimi ~36 ~%8

Hiicre dist sivinin (%20) geriye kalan %7°lik orant (%5+8=13) kan
dokuda yer alan korpiiskiiler elementlerdir (eritrosit+lkosit+trombosit). Bunun
canli afirhga cram yaklagtk %3.5 diizeyindedir. Bu temel kavramlar
kapsaminda uygulanmas: gereken stvi safaltim yagamu tehdit edecek diizeyde
hipovolemik sok tablosu gelisip, gelismed:gine gore degisir. Dehidre olguda
aragtirilacak ikinci husus hiicre disi sivi, elektrolitler ve asit-baz dengesi
acisindan  incelenmesidir. Dehidrasyonun derecesini saptamak amaciyla
hematokrit deger, plazma protein ve kan iire degerinin saptanmasi yaninda genel
dehidrasyon tablosundan yararlanilir. Sodyum tamamlama é&nemli olup,
asapidaki formiile gore yapilir.

Sodyum Eksikligi = Plazma Fizyolojik Sodyum {mmol/L) - Olgiilen
Plazma Sodyum (mmol/L) x C.A. (kg)

Atlarda paroksimal bafirsak kisimlarindaki tikanmalar hipokloremi
agisindan Snemlidir. Bu tir olgularda NaCl veya tam elektrolit ¢ozeltileri
uygulantr, Elektrolit ¢6zeltisi ile Dextran-70 ¢dzelti bilesiminin kullamlmast

daha uygundur.

Distal bagirsak kisimlarindaki tikanmalarda elektrolitler yaninda asetat,
laktat veya bikarbonat gibi alkali On madde (bikarbonat prekursérii)
¢ozeltilerden yararlanthr. Strangulasyon olgulannda asidemi (kan pH= <7.20)
bikarbonat ¢ozeltisi [%e4.2 veya 0.5 molar (= 1000 mosmolkg), %1.3'liik
izotonik] kullanilir. Bikarbonat gereksinimi venéz kan BE degeri Glgiilerek
hesaplamr. Bu tiir olgularda potasyum tamamlama potasyum igeren serum veya
ampuller ile yapilir.

Potasyum Eksikligi (mmol/L)= Arzulanan Plazma Potasyum — Olgiilen

Plazma Potasyum x C.A. (kg) X 0.3 |
Mide-bagirsak islev bozukluguna sahip atlarda enerji ve protein
gereksiniminin kargilanmast nemlidir. Enerji temini amaciyla %10'luk veya
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50’lik glikoz, protein gereksinimi igin aminoasit ¢ézeltilerinden yararlanihir,
Aynica arh enerji saglamak amaciyla lipit emilsiyonlanindan da yararlanlir,

Eriskin dehidre atlarda oral yolla beslenme komplikasyonlara neden olur.
Nazogastrik sonda uygulamaktan kaynaklanan rhinitis, nazofarengeal travma,
gastrik irritasyon, aerofaji, kanama, kolik ve en Onemlisi aspirasyon pneumonie
riskidir. Parenteral sivi uygulamalarinda ise, vendz tromboz, phlebitis ve sepsis
niski daima séz konusudur. Parenteral sivi sagaliminda 10 litre veya 20 litrelik
serumlar kullanilir.

Mide-bagirsak kanali (Gastrointestinal tract-GIT) gida maddeleri ve
sivilann emilim islevine sahiptir. Viicut sivilan disaridan gidalarla veya su
olarak alir, Buna karsin salya bezlert, mide, pankreas, karacijer ve ince
bagirsaklar canhi agirligin %6-77si coraminda ig sivi sekresyonunda bulunurlar.
Mide tkanmalann (pylorus stenozu)} metabolik alkaloz ve hipokalemi ile
komplike olur, Ciinki mide salgilanndaki klor ve potasyum iyonlarindan
yoksun kalir. Buna karsin ishal olgulari metabolik asidoz ve hipokalemiye
neden olur, Ciinki digki ile bikarbonat ve potasyum kaybt gergeklesir.

6.1. Konstipasyon
(Impaction colic)

Eriskin atlarda sik rastlanilan kahin bagirsak ve sekum hastalifidir.
Nazogastrik sonda ile silirgiit uygulama yaninda sivt sagalttmu yapilir, Sistemik
toksemi belitisi olmayabilir. Abdominal sanci ve ¢ok hafif dehidrasyon
sekillenmigtir. Nazogastrik sonda ile sivi uygulama damar igi sivi sagaltimina
oranla daha yararhdir. Ginlik idame siv1 500 kg canli agurliga sahip bir at igin
25 litre kadardir, 20 litre kadar sivi damar igi yolla 14 G kataterle hizla
verilirken, 8 litre su nazogastrik sonda ile 2 saatte bir verilir. Fiziksel muayene
bulgulan devam edecek olursa damar i¢i veya sonda ile sivt uygulamaya bir
sonraki giin devam edilir. Kardiyovaskiiler sok s6z konusu ise, 4 ml/kg veya 2
litre 500 kg canli agurhik igin hipertonik, tuzlu su (%7’lik NaCl) verilir.
Dehidrasyon tikenme sendromu {cxhaustion sydrome) ile sonuglanabilir.
Laboratuvar olanaklanmn mevcut olmad:1 saha kogullannda fiziksel muayene
bulgulant ile yetinilir. Taylar daha disik canlt agirliklar nedeniyle durum
farklidir. Aseptik kosullarda V. jugulans kataterize edilerek yeni dogmus tayda
idame sivi 4-5 ml/’kg/saat dozunda verilir. Taylarda hizli sivi tamamiama higbir
zaman canh afirhgin %8’inden biiylik olmamaldir, Cogunlukla laktatly Ringer
¢ozeltist tercih edilir,

0.08 x 45 kg = 3.6 litre
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Regurgitation (Geri kagis) 184
Renal nedenler 201

Renal reglilasyon 15, 74

Ringer ¢ozeltisi 123

Rotavirus 140

Ruminantlarda sivi 230

S

Saatlik idrar 23

Sabah erken kusan 182

Sag atrial basing (RAP) 117

Sekretorik ishal 144

Sempatik sinir sistemi 3

Sentral diabetes insipidus (CDI) 27

Sentral vendz basing (CVP) 116

Sentetik kolloidler 225

Serebral 6dem 164

Serum fizyolojik 120

SID 33,87, 106

SIG 107, 108, 110

Sivi-elektrolit dengesizlik 145

Sivi eKsikliginin saptanmasi 159
Stvi vollimii 2, 155
Sivilarda dengelesim 3
Siv1 gereksinimi (giinliik) 159
Devam eden kayip 161
Asirt sivi 164
Emilim yeri 179
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Siv1 safaltim 185
Kusmada siv1 187
Kusma+ishalde sivi 188
ishalde siv1 189
izlenmesi 191
Tamamlama (gok) 224
Operasyonda siv1 228
Erikin atta siv1 289

Tayda s1vi 287
Sodyum 7, 13
Serum sodyum 14, 194
Eksikligi 7
Sodyum bikarbonat 91
Bikarbonat ¢ozeltileri 127,
157
Bikarbonat gereksinimi 158
{shalli buzagida bikarbonat
160

Bikarbonat tamamlama (<8
giin, >8 giin) 158, 164

Kolostrumda bikarbonat 151
Sodyum denge bozukluklan 14
Sodyum-potasyum pomipast 13
Sodyum siilfit bulanikhk testi 174
Solunum alkalozu 76, 95
Solunum asidozu 76, 79
Solunum asidozunun tamponlanmast
82
Spayk 119
Spironalacton 43, 128
Starling glicti 16, 22
Standart bikarbonat 77, 97, 110, 194

Steatorrhoe 167
Strip test 204
Strong ion gap 107
Succinylated gelatin 133
Sodyum 13
Su eksiklig1 9
Su ve sodyum kayb 8
Fazlahgi 11
Sodyum pompasi 13
Su zehirlenmesi 10
Sudan yoksun birakma testi 30
Sulandirma asidozu 85

T
Tamamlama stvisi 161
Tampon sistemler 72
Tampon bazlar (BB) 194
Taylarda idame s1vi 285
Sivi huzi 286
C.A. dilimlerine gore siv1 287
Teflon katater 279
Tetant olugumu 152
Thiazide 39
Thrombophlebitis 115
Transselliiler sivi 2
Tripsin-like immunreactivity (¢TLI)
216
Trometamol 82, 92, 128
Toplam asidoz 84
Total bikarbonat 88, 161
Total kalsiyum 51, 152
Total protein 7, 150, 174
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Tutulma asidozu 84

Tiim siv1 volimu 2, 145 A

Tuz ve sivi 11 Zayif yavru 197
Tuz zehirlenmesi 10

U

Ugucu olmayan zayif tamponlar 1035,
108

Urealinked gelatin (Haemaccel) 134
Uyum sendromu 286

U

Ure 150, 204

Ure-nitrojen 151

Uriner SID 107 V

Varthes 132

Vasopressin 20

Vendz kan asit-baz degerleri 99, 100,
194

Vendz kan laktat 195

Vetaplasma (Oxypolygelatine) 133
Villus-cript oram 141

Vitamin D 49

Vendz kan asit-baz degiskenleri 98
Venoz kan Iaktat 194

Vomitus 179

W
Willebrand 129, 130

Y
Yeni doganda enfiizyon 157
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Yazar Hakkinda

Ali BILAL ve Zeynep BILAL’in 5. gocugu olarak 24. Ekim. 1948
tarihinde Bartin'da dogdum. flk ogretimi Hendekyant ilk okulunda, orta
dgretimi Bartin Orta Okulunda tamamladiktan sonra Bartin Lisesine yazilarak
1966-1967 doneminde mezun oldum. Bartin ili, Kozcagiz ilgesi, Akimcilar
kyiinde bir yil siire ile (1967-1968) dgretmen vekili olarak ¢alistim. 3 Eylil
1968 Bartin depreminden sonra Orman Isletme Midiirligine girerek muhasebe
servisinde 22 ay siire ile gegici orman igGisi olarak gdrev yaptim. 1970 yilinda
girdigim sinavla Ankara Universitesi, Veteriner Fakiiltesini secerek kayit
yaptirdim ve Haziran 1975’te Veteriner Hekim olarak mezun oldum. Eylil
1975°te Cankin {li Merkez Veterineri olarak atandim. 1973 yilinda kurulmus
bulunan 1.U.Veteriner Fakiiltesi l¢ Hastaliklar anabilim dali aragtimma
gorevliligi sinavina girerek kazandim ve 11 Nisan 1976 giniinde atanarak
Prof Dr.Cemal Nadi AYTUG un yaninda géreve basladim. Doktora ¢aligmamt
yarida keserek 1979 yili aralik aymda Gemlik Askeri Harasina yedek subay
egitimi amactyla katildim. Kuleli Askeri Lisesinde 1981 yili Nisan ayi sonunda
tamamlayarak terhis oldum ve fakiiftedeki gérevime déndim. 1983 yilinda
doktora ¢aligmasimi tamamladim ve 1986 yilinda yardimer dogent kadrosuna
atandim. Fakiiltemiz 1987 yahi 1 Subat’inda 1.U, Avcilar yerleskesine tasinmak
zorunda kaldr. 1995 yilinda dogent unvam alabildim. 2000 y:l: Mart ayinda
profesér kadrosuna atandim. Halen §.U.Veteriner Fakilltesi, I¢ Hastaliklar

Anabilim dalinda gorev yapmaktayim,

Bugiine degin Veteriner I¢ Hastahkian kapsamina giren konularda 60
adet bilimsel ¢alisma ve 3 adet doktora tezi yoneticiliginde bulundum. Fransa ve
Almanya'da Veteriner f¢ Hastaliklari kapsaminda ¢aligmalara ve yabanc dil
kurslanna katildim. Almanca, Ingilizce ve Fransizea dillerine sahibim. 1597
yilindan beri Veteriner i¢ Hastaliklan kapsaminda yer alan Veteriner
Ultrasonografi, Klinik Muayene Yontemleri, Laboratuar Tam, Sifu Ig
Hastaliklan, Tek Timakliann I¢ Hastaliklar1 ve Beslenmesi, Kamivorlann l¢
Hastaliklar, Koyun-Kegilerin I¢ Hastaliklari ve Beslenmesi, Domuzlann f¢
Hastaliklan ve Beslenmesi, Yeni Doganlann i¢ Hastaliklari, Kedi ve K&peklerin
Deri Hastaliklan ve Kedi ve Kopeklerde Kardiyoloji baslikl: kitaplan yazdim.

Haziran-2010
Prof. Dr. Tarik BILAL
Avellar-{[STANBUL
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Kitabin Satis Fiyati: 41,50 - TL
Ogrenciye ind. Satis Fiyati : 33,20 - TL




