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OZET

Sahin, O. (2014). Kopeklerde Dehidrasyon Olgularmin Saptanmasinda Klinik ve
Laboratuar Muayeneler. Istanbul Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Veteriner
Fakiiltesi i¢ Hastaliklar ABD. Yiiksek Lisans. Istanbul.

Calismada, ishal ve/veya kusmanin hafif, orta, siddetli derecede dehidrasyon
olusturdugu kopeklerde gruplar arast ve kontrol grubuna goére yapilan
karsilagtirmalardaki farkliliklarin belirlenmesi amaglandi. Calisma materyali 1rk,
cinsiyet ve yas farki gozetilmeyen 15 adet ishalli kopek (Grup I), 15 adet kusan kopek
(Grup 1I), 15 adet ishalli ve kusan kopek (Grup III) olmak tizere 45 dehidre kopek ile 15
adet saglikli (Grup IV) olmak iizere toplam 60 adet kopekten olustu. Klinik muayeneler
ilk olarak deri elastikiyeti, goz kiiresinin durumu, agiz mukozasi, viicut 1s1s1, kapillar
dolum zamani, solunum sayis1 ve kalp hizina gdre yapilarak dehidrasyon dereceleri
tespit edildi. Vendz kan orneklerinden hematolojik, biyokimyasal ve kan gazi
parametreleri degerlendirildi. Calisma sonucunda WBC, PLT, MCV, MCH, iire,
kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT, Anyon Gap, SOz, Na" ve K" degerlerinde istatiksel
fark tespit edilmedi. Grup I’de RBC, HGB, HCT degerleri sirastyla diger {i¢ gruba gore
p<0.01, p<0.001, p<0.05 diizeyde anlaml diisiik bulundu. Serum glukoz seviyesinde,
Grup I’de kontrol grubuna gore Onemli bir yiikseklik saptanirken, total protein
degerinde Grup II’de ayn1 6nemde diisiikliik (p<0.05) saptandi. Albiimin degerinde ise
gruplar aras1 p<0.01 diizeyinde anlamli diisiikliilkler elde edildi. Vendz kan pH degeri
Grup I ve Grup II arasinda 6nemli bir farklilik olusturdu (p<0.05 ). HCOs™ degeri, L.ve
II1. grupta p<0.001 6nem derecesinde diisiik bulundu. TCO2 ve BE degeri Grup I’de, Cl
degeri Grup II’de ve pO2 parametresi ise her ii¢ grupta p<0.01 diizeyde diisiik bulundu.
Bu degerlere gore Grup I’de metabolik asidoz, Grup II’de hipokloremik metabolik
alkaloz varligi saptandi. Sonug¢ olarak ishal ve kusma nedeniyle dehidrasyona maruz
kalan kopeklerin laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesinin tedaviye yon
vermesi agisindan faydali olacagi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Dehidrasyon, Képek, ishal, Kusma, Asit-Baz.

Bu calisma, Istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan
desteklenmistir. Proje No: 34845
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ABSTRACT

Sahin, O. (2014). Clinical and Laboratory Examinations in Determining Dehydration of
Dogs. Istanbul University, Institute of Health Science, Faculty of Veterinary Medicine,
Department of Internal Medicine. Master’s Thesis. Istanbul.

In this study, it is aimed to determine the differences between the groups and the control
group of dogs in which mild, moderate, severe dehydration was caused by diarrhea
and/or vomiting. Study material is consisted of 45 dehydrated dogs in different breed,
sex and age as 15 dogs with diarrhea (Group 1), 15 dogs with vomiting (Group I1), 15
dogs with diarrhea and vomiting (Group Il1) and also 15 healthy dogs (Group IV) in
different breed, sex and age. Initially, levels of dehydration were determined according
to clinical examinations of dogs performed according to skin turgor, the condition of the
eyeball, oral mucosa, body temperature, and heart rate. Haematological, biochemical
and blood gas parameters were determined with venous blood samples taken from
animals. As a result of the study, statistical differences in WBC, PLT, MCV, MCH,
urea, creatinine, AST, ALT, ALP, GGT, Anion Gap, SOz, Na* ve K* parameters had not
been determined. According to the control group, following results were determined: In
Group I, RBC, HGB, HCT values were significant respectively low p<0.01, p<0.001,
p<0.05. While a significant increase of glucose level was observed in Group I, decrease
at the same importance (p<0.05) of total protein value in Group I11. Albumin level was
found low compared to the control group (p<0.01). pH levels of venous blood created
differences between Group | and Group Il (p<0.05). HCOs values were significantly
lower in Group | and Il in severity p<0.001. TCO2 and BE levels in Group I, Cl value
in Group Il and PO2 value in all three groups were found decreased in severity p<0.01.
According to these results, metabolic acidosis in Group I, and hypochloremic metabolic
alkalosis in Group Il were detected. As a result, in dogs which are dehydrated because
of vomiting and diarrhea, laboratory parameters would be beneficial for the evaluation
of treatment.

Key Words: Dehydration, Dog, Diarrhea, Vomiting, Acide-base.

The present work was supported by the Research Fund of Istanbul University. Project
No. 34845



1. GIRIS VE AMAC

Kopeklerin her yas popiilasyonunda ve her irkinda gastrointestinal sistem
hastaliklarinin etiyolojisinde bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, paraziter enfestasyonlar,
yanlis gida alimi ve uygunsuz diyete bagli besleme hatalari, kotii hijyen kosullari,
toksikasyon ve obstriiksiyon gibi bir ¢ok sebebe bagli kusma ve ishalin goriildiigi, ¢cok
sik karsilasildigr bilinmekte ve bu sebeplere bagli olarak istahsizlik, canli agirlik kayba,
depresyon, gastroenteritis ve dehidrasyon gelismektedir (Brown ve Otto 2008; Ocal ve

Unsiiren 2009; Grellet ve ark. 2014)

Dolasim sisteminin islevlerini yerine getirebilmesi i¢in intravaskiiler voliimiin
etkili bir hacime ve basinca sahip olmasi gerektigi, efektif dolasim voliimiinde
diisiikligiin dehidrasyon olarak tanimlandigi bildirilmektedir (Berk ve Rana 2006;
Stanzani ve Chan 2014). Dehidrasyonun derecesi ve siddeti, klinik semptomlar (goz
yasinin azalmasi, bulbus okulinin orbitaya ¢okmesi, deri kivrim siiresinin uzamasi veya
ortadan kalkmasi, kapillar dolum zamanin uzamasi, muskiiler zayiflik, kuru ve solgun
mukoz membranlar, idrar voliimiinde azalma, ekstremitelerde soguma, kalp atim
sayisinda artig, nabiz basincinin azalmasi) depresyon veya kan komponentlerinin
konsantrasyonlarinin 6lgiimii temel alinarak belirlenmektedir (Turgut 2000 p. 639;

Brown ve Otto 2008)

Dehidrasyonun en 6nemli sebeplerinden biri fekal sivi kaybidir (Ocal ve ark.
2006). Ishal olgularinda diski ile énemli miktarda sodyum (Na*), klor (CI’), potasyum
(K™), hidrojen (H") ve bikarbonat (HCOs) kayiplari olusarak viicudun elektrolit dengesi
bozulmaktadir. Defekasyon ile kaybolan sodyum miktari kompanze edilmez ise, viicut
stvilarinin - miktart 6nemli oranda azalir. Gelisen siddetli dehidrasyon tablosu
hipovolemik soka yol acar. HCOs- kaybina bagli olarak baz agig1 gelisir ve plazma
potasyum konsantrasyonu yiikselir (Giizelbektes ve ark. 2007). Kusma olgular1 da sivi-
elektrolit kayb1 ve asit-baz denge bozukluklarina, dehidrasyon ve hipovolemik soka
sebep olmaktadir (Boag ve ark. 2005; Rozanski ve Rush 2009 p. 104, Elwood ve ark.
2010). Sik sik kusan hayvanlarda dehidrasyon, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesizlikleri
olusmaktadir. Siddetli kusmalarda hipokalemi, hipokloremi ve metabolik alkalozun
gelistigi bildirilmektedir (Turgut ve Ok 2001 p. 132)



Sonug olarak planlanan bu tez c¢alismasinda; kopeklerde sikga karsilagilan
gastrointestinal sistem problemlerine bagli gelisen dehidrasyon olgularinda klinik ve
labaratuvar muayene bulgularmin karsilastirilmast ve tedaviye yon verilebilmesi

acisindan faydali bilgiler elde edilmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sivilarin Viicutta Dagilimi

Suyun viicutta en yaygin bulunan molekiil oldugu (Ecder 2003a), saglikli ve
eriskin bir hayvan canli agirh@inin yaklasik olarak % 60’m1 teskil ettigi, gebelik ve
laktasyonda su oranmin arttif1, ayrica obesitede de viicut agirlifinin artmasiyla su
oraninin azaldig: bildirilmektedir (Aytug 2011 p. 647). Erigkin canli agirliginin % 60’n
olusturan suyun, % 40’1 (2/3) hiicre igi (intraseliller) ve % 20’si (1/3) hiicredis
(ekstraseliiler) olmak {izere iki kompartimandan olusmaktadir (Kirby 2010 p. 1540;
Stanzani ve Chan 2014). Ekstraselliiler sivinin % 5°ni intravaskiiler (plazma) ve % 15°ni
interstisyel boslugun (hiicreler arasi) olusturdugu, kan plazmasinin % 92’sinin su, diger
% 8’lik kisminin ¢ogunlugunun proteinlerden ibaret oldugu bildirilmektedir (Bilal 2010
p. 1). Daha kiigik olan fglincii kompartimanin ise transselliiler sivi olarak
isimlendirildigi ve viicut bosluklarinda bulunan sivilar olduklar total siv1 voliimiin % 1-
1,5’ini teskil ettigi, eklem, pleural ve peritoneal bosluklarda, intraokiiler, serebrospinal,
synovial sivilarda, safra, idrar ve gastrointestinal sekresyonlarda bulundugu
bildirilmektedir (Turgut 2000 p. 368; Reece 2008 p.35). Yeni doganlarda ise tiim viicut
stvilarinin - canli  agirhiga oranmmin % 75-85 arasinda degistigi, intraselliller ve
extraselliiler bosluklarda ise dagilimin esit (% 50-% 50) oldugu bildirilmektedir (Bilal
2010 p. 1).

Kompartimanlar arasi suyun hareketi: Su molekiillerinin hiicre zara hizla
penetre olduklari, kompartimanlar arasindaki ozmotik ve hidrostatik basing farkliliginin
suyun yer degistirmesine olanak sagladigi (Reece 2008 p.35), su ile beraber iyonlarinda
yer degistirdigi, ekstraselliiler sivida sodyum yogunlugu arttiginda ozmotik basincinda
arttig1 ve suyun intraselliiler bosluktan extraselliiler bosluga dogru yer degistirdigi,
sodyum eksikliginde ise tam tersi durumun gergeklestigi vurgulanmaktadir (Bilal 2010
p. 6). Ekstraselliiler sivi ozmotik basincinin biiyiik oranda sodyum ve intraselliiler sivi
ozmolalitesinin potasyum ile belirlendigi, ekstraselliiler sivi ozmotik aktivitesinin
4/5’nin sodyum ve klor iyonlarinca, intraselliiler ozmotik basincin 1/2°sinin potasyum

iyonlarinca saglandig1 bildirilmektedir (Dokmeci 2000 p. 580; Turgut 2000 p. 369).

Swvilarin kompartimanlar arasinda hidrostatik basing (HB) ve onkotik basing

(OB) etkisiyle hareket ettigi, HB > OB oldugu takdirde su ve elektrolitlerin kapiller



disina sizip, kapillerin vendz tarafindan kapiller i¢ine dondiigli ortaya konmus
bulunmaktadir (Kirby 2010 p. 1541; Aytug 2011 p. 348). Ekstraselliiler kompartimani
teskil eden interstisyel (doku) ve intravaskiiler (intravazal) bosluk sivilarinda devamli
hareketliligin kapiller damarlar araciligr ile Starling giicii kapsaminda diizenlendigi
(Dokmeci 2000 p. 580), plazma hacminin biiyiik oranda plazma proteinlerinin onkotik
etkileri sayesinde korundugu, kompartimanlar arasindaki eriyik (soliit) farkliliklari
nedeniyle suyun, ozmotik dengeyi saglamak amaciyla serbest ve hizli bir sekilde
kompartimanlar arasinda yer degistirdigi bilinmektedir (Ecder 2003a). Farkl
konsantrasyonlardaki iki siviy1 ayiran yari1 gegirgen (semipermeable) bir membrandan
¢Ozlinmiis molekiil igeren sivilarin gecisine ozmoz, gecisi saglayan giice ise ozmotik
basing denir ve 6l¢ii birimi (linitesi) osmoldiir (Dokmeci 2000 p. 581; Yildiz ve ark.
2011). Bir ozmol; 1 gram (veya 1 mol) molekiiler agirligi olan ve suda ¢ézlinemeyen
madde olarak tanimlanmaktadir (Y1ildiz ve ark. 2011). Soliisyonda ozmotik yonden aktif
tim partikiillerin molekiiler konsantrasyonunun ise ozmolalite olarak isimlendirildigi,
ozmolaliteyi plazmadaki eriyiklerin (soliit) belirledigi ve ozmometre ile Sl¢lildiigi
bildirilmektedir (Kirby 2010 p. 1541; Stanzani ve Chan 2014). 1 It sivida ¢oziinmiis 1
mol kati1 partikiiliin ise osmolariteye (1 Osm/It) karst geldigi bilinen bilimsel
gerceklerdir (Turgut 2000 p. 388; Meyer ve Harvey 2010 p. 237; Dibartola 2012 p.
120).

2.2. Sivi-Elektrolit Denge

Hiicresel dilizeyde sivi kaydirmalart ve bobreklerin idrarla  viicudun
gereksinimlerine gore su, elektrolit ve soliit attimini diizenlemesi sonucu korunan denge
mekanizmas1 sivi-elektrolit dengesi olarak isimlendirilmektedir (Bilal 2010 p.1).
Saglikta su dengesi; total viicut sivilarinin hacmini olusturan sivilardan olusup, i¢ilen
su, gidalarla alinan su, doku oksidasyonu ve diger kaynaklardan iiretilen metabolik
sulardan kaynagini aldig1 (Aytug 2011 p. 647), saglikli bir hayvanda viicuda giren ve
¢ikan suyun birbirine esit oldugu, bu durumun sifir sivi dengesi olarak isimlendirildigi,
bu dengeyi koruyan fizyolojik mekanizmalarin susama, renal (ADH, aldosteron),
gastrointestinal mekanizmalar ve viicut dokularinin oksidasyonundan agiga ¢ikan

metabolik su oldugu bildirilmektedir (Bilal 2010 p. 2; Aytug 2011 p. 647).

Viicuttan su kaybinin idrar, deri, solunum ve diski yoluyla gergeklestigi (Reece

2008 p. 37) su tiiketiminin sinirli ve su kaybinin siirekli oldugu olgularda (kusma ve



ishal gibi) s1v1 ve elektrolit kaybina bagli olarak dehidrasyon gelistigi, sivi-elektrolit ve
asit-baz dengesinde degisikliklerin meydana geldigi bildirilmektedir (Boag ve ark.
2005; Reece 2008 p. 37). Total viicut sivisi kabaca viicut agirhigininin (kg), 0.6 ile
carpimi ile hesaplanmaktadir (Aytug 2011 p. 653).

Organizma agisindan sivi ve elektrolit dengenin beraber degerlendirilmesi
gerektigi, dengenin saglanmasinda degisik sistemlerin gorev aldigi, sivi voliim
diizenlemeleri ve ekstraselliiler boslukta gidalarla sivi alimi1 yaninda, idrar, diski,
solunum ve deri yoluyla sivi atilimi seklinde diizenlendigi bildirilmektedir (Bilal 2010
p.1). Fizyolojik islevlerin yerine getirilebilmesi ve normal bir isleyisin siirdiiriilebilmesi
olarak ifade edilen i¢ dengenin sabitliginin ve statikliginin (homeostasis=dengelesim)
korunmas sayesinde miimkiin oldugu, bu yasamsal islevlerin yerine getirilebilmesi i¢in
baslica li¢ ana dengenin kontrol altinda tutulmasinin gerektigi, bunlarin sivi dengesi,

elektrolit denge, asit-baz dengesi oldugu bilinmektedir (Birman 2006).

Elektrolitler: Ekstraselliiler boslukta baskin katyonun sodyum (Na‘), diger
katyonlarmn kalsiyum (Ca™), potasyum (K*) ve magnezyum (Mg oldugu, en fazla
bulunan anyonun ise klor (CI") ve diger anyonlarin bikarbonat (HCO3’), fosfat (HPO4™),
stilfat (SO4), organik fosfor ve proteinler, intraselliiller boslukta ise en fazla bulunan
katyonun potasyum (K*), en fazla bulunan anyonlarin organik fosfatlar ve proteinler
oldugu bildirilmektedir (Wortinger 2001; Ecder 2003a; Berk ve Rana 2006).

2.3. Dehidrasyon ve Hipovolemi

Dolasim sisteminin islevlerini yerine getirebilmesi i¢in intravaskiiler voliimiin
(plazma) etkili bir hacme ve basinca sahip olmasi gerektigi, effektif dolasim voliimiinde
diisiisiin dehidrasyon (dehidratasyon) olarak tanimlandigi bildirilmektedir (Berk ve
Rana 2006; Stanzani ve Chan 2014). Dehidrasyon intraselliiler ve interstisyel sivi
kompartimanlarinin azalmasiyla gelismekte ve kusma, ishal, poliiiri/polidipsi (PU/PD),
yanik gibi durumlarda olusabilmektedir. Sivi kaybinin gergeklestigi ilk kompartimanin
ekstraselliiler bosluk oldugu (intravaskiiler+interstitial), dehidrasyonun baslangicinda
ekstraselliiler sivi miktar1 azaldikga, idrarla atilan sodyum kloriir miktarinin da arttigi,
daha sonra hiicresel (intraselliiler) su, hiicre dis1 siviya (ekstraselliiler) gegince, hiicresel
potasyumda idrarla atilmaya bagladigi, uzun siireli dehidrasyon olgularinda boylece
hem su, hem de elektrolitlerin kayb1 gerceklestigi bildirilmektedir (Reece 2008 p. 41).

Hipovolemi, sivi kaybinin siddetli oldugu (intravaskiiler sivi kaybimin % 25°ten fazla



olmasi), akut olarak meydana gelen fazla miktarda sivi kaybi ve vazodilatasyon
durumlarinda gelistigi ve biling kaybi, hipotansiyon (SAP: < 80 mm Hg), diisiik doku
perflizyonu, hipotermi ve tasikardi olustugu bilinmektedir (Apaydin 2005; Langston
2008)

Intravaskiiler sivinin, kan plazmasmin ve ekstraseliiler sivinin azhigina iliskin
sirkiilasyon yetersizligi olarak da tamimlanmaktadir Hipovolemik soku olusturan
nedenler arasinda akut kanamalar, travmalar, yaniklar, akut sivi ve elektrolit kayiplar
yer almaktadir (Apaydin 2005). Kisaca dehidrasyon total viicut sivi kaybinin azalmasi
olarak tanimlanirken, hipovoleminin sadece intravaskiiler sivi kaybini ifade etmekte
olup, ekstraselliller kompartimanda meydana gelen eksiklik ile sinirli oldugu ifade

edilmektedir (Berk ve Rana 2006; Davis ve ark 2013; Stanzani ve Chan 2014).

2.3.1. Dehidrasyonun Derecelendirilmesi ve Semptomlari

Dehidrasyon tanis1 konurken anamnez bilgilerinin dikkate alinmasi, yem ve su
tiiketimi, gastrointestinal (kusma, ishal), liriner ve travmatik kayiplar (kan kaybi, genis
yaniklar) hakkinda bilgi edinilmesi Onerilmektedir (Hansen ve DeFrancesco 2002).
Fiziksel muayene bulgularimin dehidrasyonun derecesi hakkinda bilgi verebildigi,
siibjektif bir degerlendirme olmakla beraber klinik bulgular ve hastanin anamnezine
gore dehidrasyon yiizdesi tahmin edilebildigi (Ruys 2008) ve yiizde tahmini igin
oncelikle hastanin genel durumunun klinik muayeneler ile degerlendirilmesi gerektigi

ileri siiriilmektedir (Hansen ve DeFrancesco 2002).

Dehidrasyonun derecesi ve siddeti, klinik semptomlar (gézyasinin azalmasi,
bulbus oculi’nin orbitaya ¢okmesi, deri elastikiyetinin kaybolmasi, kapillar dolum
zamanin uzamasi, muskiiler zayiflik, kuru ve solgun mukdz membranlar, idrar
voliimiiniin azalmasi, ekstremitelerde soguma, kalp atim sayisinda artis, nabiz
basincinin azalmasi, depresyon) veya kan komponentlerinin konsantrasyonlarinin
Ol¢iimii temel alinarak belirlenmektedir (Turgut 2000 p. 639; Brown ve Otto 2008).
Deri elastikiyetinin saptanmasinda boyun bolgesindeki derinin daha gevsek olmasindan
dolay1, gogiis bolgesinden yapilan kivrimin, daha dogru sonug verdigi bildirilmektedir

(Aytug 2011 p. 651).

Sivi kaybinin % 5’ten az oldugu olgularda klinik dehidrasyon semptomlarimnin
ortaya konamadigi, % 15’ten fazla kaybin ise yasam kaybina sebep oldugundan

derecelendirme % 5 ile % 15 arasinda yapilmakta olup, klinik muayene bulgulari



dikkate alinarak Tablo 2-1’de gosterildigi gibi dehidrasyon yiizdesi belirlenerek
dehidrasyon derecelendirilmektedir. (Turgut 2000 p. 370; Hansen ve DeFrancesco
2002; Bilal 2010 p. 214; Aytug 2011 pp. 650-651; Mazzaferro ve Ford 2012 p. 32).
Ancak sivi kaybit olan bazi hayvanlarda dehidrasyonun klinik semptomlari
gozlenemezken, kasektik hayvanlarda dehidre olmasalar dahi yag ve protein kaybi
nedeniyle deri elastikiyeti kaybi sekillenebilmekte, aksine obez hayvanlarda
dehidrasyon olsa bile deri turgorunda kayip gozlenememektedir. Bu nedenle
dehidrasyon klinik semptomlara gore dehidrasyon ylizdesi kabaca belirlenmektedir

(Turgut 2000 p. 370).

Tablo 2-1: Klinik muayene bulgular: kapsaminda dehidrasyon yiizdesinin tahmini

<%5 Anamnezde sivi kaybi belirgindir. Fakat Klinik olarak ortaya
konamaz
% 5-6 Oral muk6z membranlar kuru. Ancak patolojik tagikardi veya

tasipne mevcut degil

% 6-8 Deri elastikiyeti kismen kaybolmustur. Kapiller dolum siiresi
uzamig Ve gozler orbita’ya hafif ¢okmiistiir. Hafif tagikardi mevcut olup,
nabiz normaldir

% 8-10 Deri elastikiyeti orta - ileri derecede kaybolur. Oral mukoz
membranlar ¢ok kuru, gozler orbitaya ¢okmiis, kapillar dolum zamani
uzamig (> 3 sn), tagikardi sekillenmis ve tansiyon diigmiistiir.
Ekstremiteler, kulak uglar1 ve nazolabial bolge soguktur

% 10-12 fleri derecede sok semptomlart mevcut olup, yasam kaybr ile
sonuclanir

>0012 Geriye doniisii miimkiin olmayan hipovolemik sok tablosu




2.3.2. Dehidrasyonun Simiflandirilmasi

2.3.2.1. Damarici ve Viicut Total Sivi Hacmine Gore Dehidrasyon
Dehidrasyon nedenleri fizyopatolojik agidan 1{i¢ ana Dbaslik altinda
incelenmektedir (Aydin 1998).

Hipovolemik dehidrasyon: Dehidrasyonun ¢ok biiyiik kisminin bu mekanizma
ile olustugu, sivi hacmi ile birlikte total viicut sivisinin da azaldigi bildirilmektedir
(Aydin 1992).

Normovolemik dehidrasyon: Sivi hacminin azalmasina karsin, total viicut sivi
miktarinin normal oldugu dehidrasyon tiirii olarak tanimlanmaktadir (Aydin 1998).

Hipervolemik dehidrasyon: Effektif dolasim hacmi azalmasina ragmen total
viicut sivi miktarinin artis gostermesi olarak tanimlanmaktadir (Berk ve ark. 2006;

Ecder ve ark. 2007).

2.3.2.2. Serum Sodyum veya Ozmolaritesine Gore Dehidrasyon

Izonatremik (izotonik) dehidrasyon: Sodyum kaybr ile s1vi kaybmin dengeli
oldugu, sivi kaybmin % 60’nin damar disindan ve % 40’nin damar i¢inden
gergeklestigi, sik karsilasilan bu tiirde HCT ve TP degerlerinin normal oldugu
bildirilmektedir. Dehidrasyon sirasinda bobrekler, sodyum kaybini sivi kayiplarina
paralel tutmaya ¢alisirlar (Dokmeci 2000 p. 580).

Hiponatremik (hipotonik) dehidrasyon: Total sivi kaybinin % 60-90’nin
damar dis1 sivi oldugu, sodyum kaybi1 sivi kaybindan fazla ve dolayisiyla
hiponatreminin sekillendigi dehidrasyon tiirii olup, ekstraselliiler sivinin hipotonik
olmas1 nedeniyle ekstraselliiler sividan hiicre i¢ine siv1 gegisi olacagindan HCT ve TP
degerleri yiiksek olarak ortaya konulan dehidrasyon tipi olarak tanimlanmaktadir. (Bilal
2013 p. 698)

Hipernatremik (hipertonik) dehidrasyon: Kaybedilen sivi hipotonik, plazma
hiperozmolar ve hipernatremiktir. Izoozmolarite i¢in intraselliiler sividan ekstraselliiler
bosluga gecis olmaktadir. Sivi kaybi serum ozmolaritesini saglayan (Na, glukoz, iire)
maddelerden daha fazla olmaktadir (Aydin 1998; Berk ve ark. 2006; Bilal 2010 p. 24;
Aytug 2011 p. 649; Bilal 2013 p. 699).



2.4. Sivi Kaybinin Hesaplanmasi

Dehidrasyon derecesi veya siddeti, klinik semptomlar (muskiiler zayiflik, deri
turgorunda azalma, kuru oral mukoza, idrar voliimiiniin azalmasi, mukozalarda
kanlanma zamaninda artis, ekstremitelerde soguma, tasikardi) veya kan
komponentlerinin konsantrasyonunun o6l¢timii temel alinarak belirlenmektedir (Hansen
ve DeFrancesco 2002; Langston 2008). Sivi kayb1 tahmin edilen dehidrayon yiizdesi ile

viicut agirliginin ¢arpilmasi ile hesaplanmaktadir (Davis ve ark. 2013).

2.5. Viicuttan Sivi Kayip Nedenleri

2.5.1. Ishal

Evcil hayvanlarda enfeksiydoz ve non-enfeksiyoz nedenlere bagli olarak
meydana gelen, stk ve sulu kivamda fazla miktarda digki ile karakterize c¢esitli
hastaliklarin semptomu olarak tanimlanmaktadir (Ozkan ve Akgiil 2004). Sebebi
bagirsak salgilarinin ve peristaltiginin artmasina karsin kalin bagirsaklarda sivilarinin
geri emiliminin azalmas: olarak gosterilmektedir (Brown ve Otto 2008). Ishale baglh
gelisen dehidrasyon, ekstraselliiler kompartimandan sivi kaybi ile olugsmakta ve olusan
stv1 kaybr intraselliiler sivinin ekstraselliiler siviya gecisi ile kompanze edilmektedir.
Ishalde diski ile kaybedilen sodyum iyonlar1 kompanze edilemeyecek oldugunda viicut
stvilarinin - miktarinin azaldigi, dehidrasyon ve ileri derecede plazma voliimiiniin
azalmasina bagli olarak hipovoleminin meydana gelebildigi ve renal kan akiminin
azaldig1, buna bagl olarak glomerular filtrasyon hizinin (GFR) diistiigii, diisen arteriyel
kan basinci bir taraftan bobrek fonksiyonlarinin azalmasi ile prerenal azotemi ve H
atitlminin  azalmasina, diger taraftan azalan doku perfiizyonu ile anaerob
metabolizmanin artttig1 ve yasamin riske girdigi bilinmektedir (Ocal ve ark. 2006 ve
Bilal 2010 p. 171). Renal fonksiyonun bozulmasinin baslica nedeni dehidrasyona baglh
arteriyel kan basincinin diigmesi ve GFR hizindaki azalma oldugu, dolayisi ile kan iire
ve kreatinin degerlerinin artisina sebep oldugu vurgulanmaktadir (Ozkan ve Akgiil

2004; Ocal ve ark. 2006; Kozat ve Voyvoda 2006; Baser ve Civelek 2013).

Organizmanin biitiinline etkileri kisaca bildirilen sivi kaybi asir1 oldugunda,
hipotonik dehidrasyon, metabolik asidoz, hiperkalemi ve ¢ogunlukla hipoglisemi ile
karakterize hipovolemik sok gelisir. ishale bagl viicut agirhiginda % 8-10, ekstraseliiler
stvida % 15'lik kayip oldugunda belirgin klinik semptomlar, kaybin viicut agirliginda %

12'den fazla olmasi, ekstraseliiler sivida ise % 30'a ulagsmasi durumunda da &liim
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sekillendigi bildirilmektedir (Ozkan ve Akgiil 2004; Kozat ve Voyvoda 2006). Ek
olarak sivilarin GI yoldan geri emilmesi veya salgilanmasiyla HCT ve total protein

degerlerinin ylikselmesi ile hemakonsantrasyon gelistigi bildirilmektedir (Brown ve
Otto 2008).

2.5.2. Kusma

Kusma; larenks kapali iken diyaframa ve abdominal kaslarin kuvvetli kasilmasi
sonucunda mide ve duodenal icerigin reflektorik olarak disari ¢ikartilmasi olup, degisik
abdominal kaslarin katildigi, solunum ve farenks kaslarinin koordinasyonunda yapilan
aktif bir islem olmanin yani sira komplike bir refleks olmasi dolayisiyla (kusma
merkezinin ndral stimulasyonu ile), bircok hastaligin semptomu olarak klinikte
karsilagilmaktadir (Bilal 2007 p. 533; Brown ve Otto 2008; Rozanski ve Rush 2009 pp.
104-105). Inatc1 ve siirekli kusma olgular1 sivi-elektrolit kaybi ve asit-baz denge
bozukluklarina, dehidrasyon ve hipovolemik soka sebep olmaktadir (Boag ve ark. 2005;
Rozanski ve Rush 2009 p. 104; Elwood ve ark. 2010). Mide-bagirsak iceriginin Cl, K,
Na ve HCOs elektrolitlerini ihtiva etmesiyle inat¢1 kusma olaylarinda bu elektrolitlerin
kayb1 nedeniyle metabolik problemlerin ortaya ¢iktigi siddetli kusmalarda hipokalemi,
hipokloremi ve metabolik alkalozun gelistigi bildirilmektedir (Yagc1 ve Kurtdede 2006;
Bilal 2010 p.2 10). Kusma gastrointestinal ve non-gastrointestinal sebeplere bagl
olusabilmektedir (Bilal 2007 p. 535). GI obstriiksiyona bagli kusma olgularinda,
hidrojen ve bikarbonatin intraluminal alanda hapsolmasi ile asit-baz ve elektrolit denge
bozuklugu gerceklesmektedir. Gastrik veya proksimal ince bagirsagin obstriiksiyonu,
hidroklorik asitin intraluminal alanda kalmasina sebep olarak hipoklororemik metabolik
alkaloza sebep olurken, orta ve asagi intestinal tikanmalarda bikarbonat
sekestrasyonuna ve kaybina bagli olarak metabolik asidoz goriilebilmektedir. (Rozanski
ve Rush 2009 p. 109)

2.5.3. Elektrolit Denge Bozukluklar:

Kusma, ishal veya her ikisine sahip kopeklerde asir1 miktarda sivi kaybinin,
stvilarin elektrolitleri igermesi veya GI sistemde elektrolitlerin malabsorpsiyona bagli
elektrolit denge bozuklugunun sekillendirdigi bilinmektedir (Brown ve Otto 2008).
Mide igerigi yiiksek konsantrasyonda sodyum ve klor icerdiginden inat¢r kusma
olgularinda hiponatremi ve hipokloremi gelistigi, bu durumun o6zellikle gastrik asit

icerik kaybindan ileri geldigi, sayet kusma iginde safra (duodenal kusma) mevcut ise,
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elektrolit degisikliklerinin zor saptanabilecegi, ishal olgularinda ise, izonatremik
dehidrasyon gelistigi bildirilmektedir. Ozmotik diare olgularinda hipotonik sivi kaybi
gelistigi ve hipernatremik dehidrasyon ile sonuglandig: bildirilmektedir (Brown ve Otto
2008). Diyetle aliminin azalmasi veya mide-bagirsaktan kayip nedeniyle hipokaleminin
gelistigi, kopeklerin mide iceriginde potasyum konsantrasyonun 10-20 mEg/L olarak
saptandigi, kusmaya bagli hipokalemi sekillendigi bildirilmektedir. Ayni sekilde
diskinin yiiksek konsantrasyonda potasyum igerdigi, ishal olgularinda siddetli potasyum
kayb1 nedeniyle hipokalemi gelistigi ortaya konmus bulunmaktadir (Brown ve Otto
2008).

2.5.4. Sodyum

Kopeklerde normal serum sodyum degerinin 145-154 mEq/L arasinda degistigi
bildirilmektedir. Hiicredis1 sivinin temel katyonu olup, hiicre i¢inde bulunan sivinin %
90’1indan fazlasini olusturdugu bilinmektedir (Reece 2008 p. 42). Klor ile birlikte sivi
tutulmasi, potasyum ile birlikte sinir ve kas iletiminde 6nemli rol oynamakta, viicuttan

idrar, digk1 ve ter ile atilmaktadir (Dibartola 2000 p. 50; Wortinger 2001).

2.5.4.1. Hiponatremi

Serum sodyum konsantrasyonun 145 mEq/L‘den diisiikk olmasi hiponatremi
olarak isimlendirilmektedir. En 6nemli sebebi su retensiyonu olup, en sik goriilen
elektrolit denge bozuklugu olarak bildirilmektedir. Yalanci, translokasyona bagh
gelisen ve gergek hiponatremi olarak tice ayrilmaktadir (Reece 2008 p. 42). Yalanci
hiponatremi ciddi hiperproteinemi veya hipertriglisidemi varsa sekillenmektedir.
Translokasyona bagli gelisen hiponatremide ise, kanda fazla miktarda bulunan ozmotik
aktif bir maddenin (glukoz, mannitol, glisin) suyun hiicre i¢inden, hiicre disina gegisine
yol agarak, diliisyon ile sodyum konsantrasyonunun diismesine sebep oldugu (Ecder ve
ark. 2007), hiperglisemide kan glukoz konsantrasyonundaki her 100 mg/dI’lik artis igin
serum sodyum konsantrasyonunun 1.6 mEq/L diistiigli bildirilmektedir (Davis ve ark.
2013). Gergek hiponatremi olgularinda ise serum ozmolalitesi diisik olmakta,
hipovolemik hiponatremi, hipervolemik hiponatremi ve normovolemik hiponatremi
olarak siiflandirilmaktadir (Akman ve Giiven 2001; Ecder ve ark.2007; Yildiz ve ark.
2011). Serum Na konsantrasyonu 120 mEg/L’den diisiik oldugunda noérolojik belirtiler
(disoriyantasyon, ataksi, kasilmalar ve koma) gézlenebilmektedir (Mazzaferro ve Ford

2012 p. 38). Hiponatremi nedenleri arasinda asir1 terleme, kusma, ishal, hiperglisemi,
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kronik renal hastaliklar, tekrarlanan ploral efiizyon drenaji, konjestif kalp yetmezligi,
aldosteron eksikligi, asir1 ditiretik kullanimi, polidipsi, asiri miktarda ADH hormon
sekresyonu (suyun renal tansiyonunu artirarak asiri hidrasyon ve hiponatremiye yol
acar) yer almaktadir (Kerl 2001; Mazzaferro 2008; Meyer ve Harvey 2010 p. 239).

2.5.4.2. Hipernatremi

Klinik semptomlarin serum sodyum konsantrasyonu 170 mEg/L’den biiyiik
oldugu durumlarda ortaya c¢iktig1i, viicuda giren sodyumun bdbreklerden elimine
edilenden daha fazla oldugu durumlarda sekillendigi (Davis ve ark. 2013) baslica
nedeninin tuzdan zengin sivi alimi ya da asir1 sodyum igeren tuzlarin alinmasi oldugu
bilinmektedir (Turgut 2000 p. 377). Hipernatremiye diger sebep olan sorunlar ise kusma
ve ishal ile olusan gastrointestinal kayip, yetersiz su alimi, diabetes insipidus, bobrek
hastaligi, ozmotik diilirez, hiperaldosteronizm durumlaridir (McGrotty ve Bilbrough
2013).

2.5.5. Potasyum

Normal serum potasyum konsantrasyonunun 4.1-5.3 mEq/L arasinda degisiklik
gosterdigi ve potasyumun intraselliiler sivinin baglica katyonu oldugu vurgulanmaktadir
(Wortinger 2001). Total viicut potasyumunun % 98’nin intraselliiler ve % 2’nin
ekstraselliiler boslukta yer aldigi, potasyum dengesinin insiilin ve aldosterone etkisinde
renal (% 90) ve gastrointestinal (% 10) atilim mekanizmalarinin ve intraselliiler
boslugun kabul etme yetenegine bagli olarak diizenlendigi (Turgut 2000 p. 388S;
McGrotty ve Bilbrough 2013), plazma potasyum konsantrasyonunun dogrudan pH
degerine bagh olarak sekillendigi, alkaloz ve hipokalemiye (< 3.5 mmol/L) neden
olurken, asidozun hiperkalemi (> 6 mmol/L) nedeni oldugu bildirilmektedir. Plazma
potasyum degerinde azalmanin membran potansiyelde degisiklige neden olarak
noromuskiiler ileti sorunlarina neden oldugu ileri siiriilmektedir (Bilal 2007 p. 693).
Asit-baz denge anomalileri intraseliiler ve ekstraseliiler dengesini bozdugu, metabolik
asidoz durumunun potasyumun hiicreden atilimini arttig1, metabolik alkalozda ise karsit

etki gosterdigi bildirilmektedir (Schaer 2008; Meyer ve Harvey 2010 p. 239).

2.5.5.1. Hipokalemi
Serum potasyum konsantrasyonunun 4.1 mEg/L degerinden diisiik oldugu

olgularda semptomlarin gelisebildigi (Wortinger 2001), idrar veya sindirim yoluyla asiri
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potasyum kaybi1 veya alkaloza bagli sekillendigi, alkaloz olgularinda ekstraselliiler
ortamda H* iyonlarinin azalmasi ve H* ve K* iyonlarmin arasindaki yarisma nedeniyle
hiicrelere K* iyonlarmin girisini kolaylastirdigi (Davis ve ark. 2013), bu sekilde hiicre
ici potasyum seviyesi artarken, serum seviyesinin distiigii bildirilmektedir (Mazzaferro
2008). Hipokaleminin negatif membrane potansiyel nedeniyle kaslarin kasilmasinda
yetersizlige neden oldugu, diiz ve ¢izgili kaslarda paraliz sekillendirdigi bilinmektedir
(Bilal 2004 p. 127). Benzer nedenlerle kardiyak ve noromuskiiler bulgulara sebep
olarak, EKG’de T dalgalar1 amplitiidiinde diisiis ve T dalgasindan hemen sonra olusan
bir U dalgasinin dikkat ¢ektigi, ileri derece felgli kas hiicre membranlarinda hasar
sonucu rhabdomiyoliz gelisebildigi bildirilmektedir (Wortinger 2001; Schaer 2008;
McGrotty ve Bilbrough 2013).

2.5.5.2. Hiperkalemi

Serum potasyum konsantrasyonun 5,3 mmol/L tiizeri olan olgular hiperkalemi
olarak isimlendirilmektedir (Wortinger 2001). Hiperkalemide pozitif membran
potansiyel nedeniyle kaslarin kasilma yeteneginin arttigi, 7-9 mmol/L plazma potasyum
diizeyinin aritmilere neden oldugu, > 10 mmol/L degerinin atrial fibrilasyon, bradikardi,
paraliz, kas kontraktilitesinde azalma, ekstrasistol ve kalp durmasi gibi siddetli kalp
ritim bozukluklarinin sebebi olarak bildirilmektedir. EKG‘de T dalgalarinda sivrilesme
ve takiben gelisen QRS kompleklerinde uzama ortaya konmaktadir (Bilal 2004 p. 127,
Ecder ve ark. 2007; Davis ve ark. 2013).

2.5.6. Klor

Hiicredis1 sivida en ¢ok bulunan anyon oldugu ve sodyum metabolizmasi ile
dogrudan iliskili oldugundan, elektron nétralite yasasina gore sodyumla iligkili anyon
olarak emildigi, konsantrasyonunun kismen bikarbonat konsantrasyonuna bagl

degistigi, metabolik alkalozda  bikarbonat konsantrasyonu artarken, klor

konsantrasyonunun diistiigii bildirilmektedir (Bilal 2004 p. 128; Wortinger 2001).

2.5.6.1. Hipokloremi

Serum klor konsantrasyonun kopeklerde 105 mEq/L’nin altina diigmesiyle
gozlenmektedir. Gastrik kusma, ishal, hipoadrenokortisizm, metabolik alkaloz, tuz
kayb1 ve ditiretik tedavisi hipokloremi nedeni olarak gosterilmektedir (Bilal 2004 p.
128; Biondo ve Morais 2008).
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2.5.6.2. Hiperkloremi

Serum klor konsantrasyonu kdopeklerde 122 mEq/L’den yiiksek oldugu
durumlarda gozlenmektedir. Klor konsantrasyonu, bikarbonat konsantrasyonu ile ters
oranda degiskenlik gostermekte olup, bikarbonat kaybinin fazla oldugu durumlarda

renal klor geri emilimi azligi ve bununda hiperkloremiye sebep olabildigi

bildirilmektedir (McGrotty ve Bilbrough 2013).

2.6. Kan Gazlan

Respiratorik ve metabolik hastaliklarin tani, tedavi ve takibinde ¢ok sik tercih
edilen kan gazlar1 analizi, hastanin asit-baz denge durumunu en somut sekilde ortaya
koyan, klinik degerlendirme agisindan faydali bilgiler veren laboratuvar tan1 yontemi
olup, arteriyel veya vendz kan alinarak parametreler olgiilebilmektedir. Arteriyel ve
vendz kan gazi1 analizleri; hastalarin oksijenizasyon ve ventilasyon yeteneklerini
belirlemek ve asit-baz dengesini 6lgmek amaciyla klinikte rutin olarak kullanilmaktadir
(Reiser 2013, Waddell 2013b).

2.6.1. Arter Kan Gaz1 Analizi

Asit-baz dengesini ve solunum problemlerinin tayini igin arteriyel kanda oksijen
(Pa0y) ile karbondioksit (PaCOz2) parsiyel basinglarinin, oksijen satiirasyonunun (Sa0z2),
pH ve bikarbonat degerlerinin Ol¢limii arter kan gazi analizi (AKG) ile yapildigi,
hastanin metabolik ve respiratuvar fizyolojisi hakkinda giivenilir bilgiler veren énemli
bir laboratuvar yontemi oldugu (Hopper ve Haskins 2008), endikasyonlarin ise
metabolik ve respiratuar asidoz veya alkolozun tanisi ve takibi, solunum yetmezliginin
tipinin saptanmasi, verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesi, oksijen tedavisinin
endikasyonu ve takibi, ani gelisen ve sebebi agiklanamayan dispne sebebini arastirma
olarak siralandigi bildirilmektedir (Proulx 1999; Day 2002; Irizarry ve Reiss 2009;
McGrotty ve Brown 2013; Reiser 2013).

2.6.2. Venoz Kan Gaz1 Analizi

Arteriyel kan 6rneklerinin alinmasinin gii¢ veya riskli oldugu durumlarda alinan
kan 6rnekleri olup, arteriyal drneklere gore PaO2 ve pH diisiik, PCO2 degerinin yiiksek
bulunabildigi, enjektorde atmosferik hava veya fazla heparin varligimin PaO2’nin
yiiksek, PaCO2’nin diisiik ¢tkmasina neden olabildigi ortaya konmustur (Slawuta ve ark.
2010). Ornekleri bekletmekle pH ve POz degerlerinin diisiik veya plastik siringa
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permeabilitesinin artmasi sonucu POz’nin daha yiiksek ¢ikabildigi belirtilmektedir
(Rieser 2013). Arteriyel kan normal pH degeri 7.36-7.44, vendz kan pH degerinin ise
0.01-0.02 birim daha diistik oldugu bildirilmektedir (Day 2002; Hopper ve Epstein
2012).

2.6.3. Asit—Baz Dengesi ve Parametreleri

Asit-baz dengesi viicut sivilarindaki hidrojen (H™) iyon konsantrasyonunun
dengesi olup, H iyonunun pH (potentia hydrogenii) ile ifade edildigi ve pH’ nin hidrojen
iyonun negatif logaritmas1 olarak tanimlandigi bildirilmektedir (Hopper ve Haskins
2008; Wortinger 2001). Hidrojen iyonunda 1 nanomol/L’lik azalma veya artisin pH
degerinde 0.01 diizeyinde azalma veya artisa sebep oldugu bildirilmektedir (Slawuta ve
ark. 2010). Asitler hidrojen iyonu agiga cikaranlar olup, bazlar kimyasal tepkimelerde
hidrojen iyonlarim1 alanlar olarak tarif edilmektedir (Bilal 2007 p. 672). Viicut
stvilarinda H* iyon konsantrasyonu ¢ok diisiik olmasina karsin, konsantrasyondaki ¢ok
kiictik degisikliklerin bile enzimatik reaksiyonlar1 ve fizyolojik olaylar1 etkiledigi ve
kan pH degerini kimyasal olarak bikarbonatin karbonik aside oraninin (HCO3/ H2CO3)
belirlendigi ortaya konmustur. Normal asit-baz dengesinin CO2 ile HCOs arasindaki
dengeye bagli oldugu bildirilmektedir (Constable 1999; Constable 2000; Hopper ve
Haskins 2008; Wortinger 2001; McGrotty ve Brown 2013). Bobrek yetmezligi, akciger
ventilasyon kapasitesini daraltan hastaliklar, ishal, kusma, asir1 protein yikimi, ketozis,
primer organ veya metabolizma fonksiyonlarinin yetersizligi sonucu pH’nin degisiklige
ugradigi, kan pH’sinda sapmalar oldugunda enzim aktiviteleri, elektrolit denge,
solunum, kardiyak ve sentral sinir sisteminde ve diger organ sistemlerinde Onemli
degisiklikler gelistigi saptanmistir (Bilal 2007 p. 671; Giiven 2007; Brown ve Otto
2008).

Asit-baz dengesinde metabolik ve respiratuvar komponentlere dikkat cekilip
Henderson-Hasselblach (H-H) esitligi kurulmus bulunmaktadir (Constable 2000;
Leisewitz ve ark. 2001; Slawuta ve ark. 2010; Burchell ve ark. 2014). Asit-baz denge
bozuklugunun bu esitlige gore viicut sivilarinda hidrojen iyon konsantrasyonun HCO3
ve PCO2 (karbondioksit basinci) degerlerinin bir veya ikisinin degisimi ile sekillendigi
bildirilmektedir (Slawuta ve ark. 2010; Fettig ve ark. 2012; Burchell ve ark. 2014).
Organizmada bunu saglayan kimyasal tampon sistemleri akcigerler ile CO2 atiliminin

kontrolii, bobreklerden HCOs reabsorpsiyon ve sentezi gibi tampon sistemleri
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bulunmaktadir. pH’nin dar sinirlar i¢inde tutulmasini saglayan mekanizmalar, Kimyasal
tampon sistemi, akcigerlerden karbondioksid atilimi, bobreklerden HCOs3 reabsorpsiyon
ve sentezi olarak bildirilmektedir (Boag ve ark. 2005; Brown ve Otto 2008, Carlson
1997 pp. 492-493).

Asit iretiminde artig ve asit {iriinlerin atilmasinda azalma veya baz kaybi
sonucunda diisiik kan pH (< 7,38) degeri ile nitelendirilen tablo asidoz olarak
tanimlanirken (Adams ve Polzin 1989; Slawuta ve ark. 2010), alkalozun ise, asit kaybi
veya bazlarin artist ile sekillenen asit-baz denge bozuklugu oldugu ve kan pH degeri
7.44°den yiiksek Ol¢iildiigii durumlarda gozlemlendigi agiklanmaktadir (Adams ve
Polzin 1989; Hopper ve Haskins 2008). Asit baz denge parametreleri ve anlamlar1 Tablo
2-2’de verilmistir (Bilal 2007 p. 676). Asit-baz dengesi; ucugu Ozelikte olan COz2'in
akcigerler yolu ile uzaklastirilmasi ve ugucu olmayan (non-volatil) asitlerin ise renal
yolla ekskresyonu ile siirdiiriiliir. Asit-baz denge bozuklugu tek olarak primer olabildigi
gibi, birden fazla asit-baz bozuklugu birlikte olabilmektedir). Primer asit-baz denge
bozuklugu metabolik asidoz, metabolik alkaloz, solunumsal asidoz ve solunumsal
alkalozdur. Asit-baz dengesinin durumu arteriyel kan gazi (AKG) analizi ile belirlenir
(Day 2002).
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pH

H' Iyon Konsantrasyonu Olgiisii

PaO, (mm Hg, kPa)

Arteriyel kanda erimis halde bulunan oksijenin olusturdugu

parsiyel basing (mm Hg veya kiloPascal)

PaCO, (mm Hg, kPa)

Birincil solunum degisikliginin dlgiisii (ugucu H,CO,). Arteriyel

kanda erimis halde bulunan karbondioksidin parsiyel basinct

+ BE (mmol/L)

Baz aci1g1. Metabolik degisikliklerin 6l¢iisii (ugucu olmayan

asitler) ve tampon madde sagaltiminin hesaplanmasi

Akt.- HCO, (mmol/L)

(Aktiiel bikarbonat)

Solunum ve metabolik etkiye bagli pH ve pCO, basincindaki
degisiklikler

Stand.-HCO, (mmol/L)
(Standart bikarbonat)

Standart kosullarda hidrojen karbonat iyonlarinin 6l¢iimii

TCO, (mmol/L)

CO,' in degisik formlarinin ayiric tanist. Total CO,

Anion-gap (mEqg/L)

Plazmada o6l¢iilebilen katyonlar ile anyonlar arasindaki fark.

(Anyon agig) AG = (Na') - (CI + HCO,). (Deger: 8-16 mEg/L)

2.7. Asit-Baz Denge Bozukluklari

2.7.1. Metabolik Asidoz
Primer bozuklugun plazma HCOs" diizeyindeki azalma oldugu, metabolik asidoz
olarak tanimlandig1 (Day 2002), degerlendirilmesinde anyon gap (anyon agig1)

kavraminin  6nemli yer tuttugu (Kaae ve Morais 2008), hidrojen iyon

konsantrasyonunda artis veya bikarbonat degerinde diisiis ile karakterize klinik tablo
oldugu (Polzin ve ark. 1999; Day 2002) iki degisikliginde metabolik nedenlerden ileri
geldigi, giiglii bir nonvolatile asit ile bikarbonat tiiketilmesi, bikarbonatin mide-
bagirsak veya renal yolla kaybi ya da ekstraselliiler sivinin bikarbonat igermeyen sivi1 ile
hizli diliisyonuna bagl sekillendigi bildirilmektedir (Adams und Polzin 1989; Hartmann

1995; Carlson 1997 p. 492; Hopper ve Haskins 2008; Slawuta ve ark. 2010).

Plazmadaki protein, siilfat, fosfat, laktat gibi anyonlarin rutin olarak

Olclilmedigi, bu nedenle (anyonlarin toplamu ile katyonlarin toplami her zaman birbirine
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esit oldugu halde) dlgiilebilen katyonlar, dlgiilebilen anyonlardan daha fazla olup, anyon
ac1g1 (AG) olarak nitelendirilmektedir (Badr ve Nightingale 2007; Morais ve ark. 2008;
Abol-Enein ve ark. 2009). Bu nedenle AG ile iliskili ve AG ile iligkili olmayan
metabolik asidoz olarak siiflandirilmaktadir. Anyon agiginin énemli kismini albumin
olusturmaktadir (Kaae ve Morais 2008). Metabolik asidozun meydana gelmesinde;
gliclii bir nonvolatil asit ile HCO3™ “in tiikketilmesi, bikarbonatin renal veya GI yolla
kaybr etkili olmakta olup, asit-baz kan gazi analizlerinde bikarbonatin azalmasi ve baz
acigmin azalmasi ile karakterizedir (Abol-Enein ve ark. 2009; Irizarry ve Reiss 2009;
Hopper ve Epstein 2012). Anyon agi1d1; Na ile K toplamindan, Cl ve HCO3™ toplaminin
cikarilmast ile hesaplanmakta ve metabolik asidoz anyon acigina gore

siiflandirilmaktadir (Robertson 1989).

2.7.1.1. Normal anyon acig1 ile karakterize (hiperkloremik) metabolik
asidoz

Asidozun nedeni viicuttan GI sistem ya da bobrek yoluyla olusan bikarbonat
kaybidir. Bu durumda elektrolit dengesi saglanmasi i¢in liimenden klor emilir ve serum
bikarbonat diizeyi diiserken, serum klor seviyesi artmaktadir. Dolayisiyla anyon agigi

degismeden kalmaktadir (Constable 2003; Morais ve ark. 2008).

2.7.1.2. Artmis anyon acig1 ile karakterize (normokloremik) metabolik
asidoz

Cesitli asitlerin birikimi sonucunda gelistigi, biriken asitlerdeki hidrojen iyonu
bikarbonat tarafindan tamponlandigi i¢in plazma HCOs3™ seviyesinin diistiigii asidoz
cesidir. Diger taraftan biriken ve Olciilemeyen anyonlar, anyon aciginda atisa sebep
olmakta, bobrek yetersizligi, ketoasidoz, laktik asidoz veya entoksikasyon durumlarinda
goriilebilmektedir (Ecder ve ark. 2007; Morais ve ark. 2008; Aytug 2011 p. 662).
Normokloremik asidoza anyon gap ve negative baz a¢iginin azalmasi ile kronik bébrek
hastaliklarinda sik karsilasilmaktadir (Kogika ve ark. 2006). Klinik bulgular solunum
derinliginin artmasi, halsizlik, istah ve canli agirlik kaybi, malnutrisyon, kusma ve
komaya kadar ilerleyebilen suur bozukluklar1 seklinde sayilabilir. Ciddi asidemisi olan
hastalarda miyokard kontraktilitesinin bozulmasina ve arteriyel vazodilatasyona bagl
hipotansiyon ortaya ¢ikabildigi ileri siiriilmektedir (Kerl 2001; Kogika ve ark. 2006;
Morais 2008).
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2.7.2. Respiratorik Asidoz

Alveolar hipoventilasyona bagl sekillenen tablo olup, akut veya kronik solunum
merkezinin inhibisyonu (ilaglar, kronik hiperkapnide oksijen tedavisi, intrakardial
basing artisi, goglis duvarimin ve solunum kaslarimin hastaliklari, hava yolu
obstriiksiyonlari, alveolar gaz degisiminin aksamasi) sonucunda hiperkapni ile birlikte
akut veya kronik bir sekilde olusabildigi, hipoventilasyona bagli COz2’in artmasi ve pH
degerinin 7.35’in altina diismesi sonucu gelistigi bildirilmektedir (Adams ve Polzin
1989; Hartmann 1995; Day 2002; Yilmaz ve ark. 2014). Akut respiratuvar asidozda,
renal kompenzasyon hemen saglanamaz ve serum HCOs3 diizeyi degismez.
Respiratuvar yetersizlik 24-72 saati gecerse kompenzasyon amaciyla bobreklerde
bikarbonat sentezi artar ve serum HCOs3™ diizeyi yiikselir (Hara ve ark. 2002). Yetersiz
yapay solunum, sentral sinir sisteminde travma ve ilaglar (opioid’ler, genel anestezi)
nedeniyle solunum merkezinin etkilenmesi, pneumoni, pulmoner 6dem ve atelektazi
nedeniyle akciger ventilasyon kapasitesinde daralma, hava yollarinin tikanmasi,
pneumothoraks, noromuskiiler paralizler, astim, amfizem, yabanci cisim pneumonisi,
pleural eflizyon ve kosta kiriklart nedeniyle alveoler hipoksi gelistigi bildirilmektedir
(Bush 1991 p. 365).

2.7.3. Metabolik Alkaloz

Primer bozuklugun HCOs™ diizeyinin ve baz agiginin artisina bagh sekillenen
alkaloz tiirii oldugu (Foy ve Morais 2008; Ha ve ark. 2013), alkaloz durumlarinda
kompanzasyon amaciyla alveolaer ventilasyonun azaldigi ve PCO2’nin arttig1 (Foy ve
Morais 2008), metabolik alkalozun mide sivisi kayiplarinda ve asirt diliretik
kullaniminda ortaya ¢iktigi, primer neden ne olursa olsun, alkalozun siirmesinden her
zaman bobreklerin  sorumlu oldugu ve aldosteron artisinin  6nemli  oldugu
bildirilmektedir (Morais ve ark. 2008; Hopper ve Epstein 2012). Inat¢1 kusma
olgularinda mide igerigi yoluyla asirt mide asidi kaybi gosterilmekle beraber, yiiksek
dozda uzun siire diiiretik kullanimi, anti-asitlerin asir1 emilimi ve ciddi dehidrasyon,
kortizon sagaltimi ve hiperaldosteronismus nedeniyle hidrojen iyonu kaybi, sodyum
bikarbonat ¢dzeltisinin asir1 enflizyonunun iyotrojenik metabolik alkaloz nedeni oldugu
bildirilmektedir (Carslon 1997 p. 493; Irizarry ve Reiss 2009; Ha ve ark. 2013). Baz
ac1g1 degeri kan gazi makineleri ile 6lgiiliir ve SBE (standrat base excess-standart baz
aci81 olarak ifade edilir (Ha ve ark. 2013). Pozitif BE degeri metabolik alkalozu ifade
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etmekte olup, kopeklerde bikarbonat degerinin her 1 mEq/L degerindeki artis1 0.7 mm
Hg’lik PCO:z artigina sebep olmaktadir (Foy ve Morais 2008).

2.7.4. Respiratorik Alkaloz

Kanda diistik karbondioksit kismi basinci ile karakterize olup (hipokapni), bu
durumun hiperventilasyona bagli olarak sekillendigi (Johnson 2008), respiratorik
alkalozun anemi, denizden yiiksek ortamlarda (atmosferik hipoksi: hipoksik
stimiilasyon) yasama, agri, 1s1 vurmasi, encephalitis, meningitis, hepatik yetmezlik,
hipertroidi ve akciger hastaliklar1 nedeniyle solunum merkezinin uyarilmasi gibi degisik
nedenlerin yaninda asir1 mekanik ventilasyona (yapay solunumda yiiksek dakika
voliimii) bagl sekillenebildigi ve durumlara bagl olarak pH degerinde artisin, kanda
bikarbonat konsantrasyonunun kompensatuvar mekanizma etkisi ile distiigi
bildirilmektedir (Constable 2000; Day 2002; Johnson 2008; Dibartola ve Bateman
2009; Slawuta ve ark. 2010; Waddel 2013b).

2.7.5. Kansik Asit-Baz Denge Bozuklugu

Solunum asidozu metabolik (bobrekler) ve metabolik asidoz solunum yoluyla
kompanze edildiginde organizmada karigik (mikst) asit-baz denge bozuklugu (solunum-
metabolik) ile nitelendirilen islevsel ¢eliskinin ortaya ¢iktigi, organizmada iki ya da
daha ¢ok primer bozuklugun birlikte goriildiigii metabolik degisiklik olarak
tanimlanmaktadir (Adams ve Polzin 1989; Ecder 2013b). Kombinasyonlarin ayni yonde
olmas1 onemli risk arz etmektedir. Basit ve karisik asit baz bozuklugunun tanisinm
koyabilmek icin, kompenzasyon cevaplarimin iyi bilinmesi ve yorumlanmasi
gerekmektedir (Day 2002). Asit baz bozukluklarinda beklenen kompenzasyon cevaplar
Tablo 2-3’de (Rieser 2013, Waddel 2013a)  gosterilmistir.  Hekimligimizde
bronkopneumoni ve ishal ile beraber seyreden hastaliklarda, konjestif kalp
yetmezliginde, yeni doganlarin asfeksisinde, ileri derecede akciger 6deminde, toraks
travmalarina bagli hipovolemik veya septik sok olgularinda mikst asit-baz
bozukluklarinin gergeklestigi bildirilmektedir (Bilal 2007 p. 681; Hopper ve Haskins
2008).
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Tablo 2-3: Kopeklerde asit-baz denge bozukluklarinda beklenen kompenzasyon cevaplari

Metabolik asidoz HCOs- degerindeki her 1 mEq/L azalma, PCO; degerinde
0.7 mm Hg azalmaya neden olmaktadir

Metabolik alkaloz HCOs. degerindeki her 1 mEq/L artis, PCO, degerinde 0.7
mm Hg artisa neden olmaktadir

Akut respiratorik PCO; degerindeki 1.0 mm Hg artis, HCO3 degerinde 0.15

asidoz mEq/L artisa neden olmaktadir

Kronik PCO; degerindeki 1.0 mm Hg artis, HCO3 degerinde 0.35

respiratorik asidoz = mEgq/L artisa neden olmaktadir

Akut respiratik PCO; degerindeki 1.0 mm Hg azalma, HCOj3 degerinde 0.25

alkaloz mEgq/L azalmaya neden olmaktadir

Kronik respiratik PCO; degerindeki 1.0 mm Hg azalma, HCO3 degerinde 0.55

alkaloz mEgq/L azalmaya neden olmaktadir
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gereg
3.1.1. Hayvan Materyali ve Calisma Dizaym

2013-2014 yillar1 arasinda Istanbul

Universitesi, Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Anabilim Dali Klinigi’ne, ishal ve/veya

Arastirmanin  hayvan materyalini,

kusma sikayetleri ile getirilen, sikayetlerin sikliginin, siiresinin, siddetinin
Oonemsenilmedigi ve semptomlar kapsaminda degisik derecelerde (hafif, orta, siddetli)
dehidrasyon bulgusu saptanan farkli 1k, yas ve cinsiyette 45 adet hasta kopek ve 15
adet saglikli toplam 60 kopek olusturdu. Calismada, kusma ve ishale neden olan bir¢ok
hastaligin ve etkenlerinin sebepleri dikkate alinmaksizin dehidrasyona maruz kalan

kopeklerin klinik ve laboratuvar muayene bulgulari incelendi.

Tablo 3-1: Kopeklerde klinik muayene kriterleri ve klinik bulgular esliginde

dehidrasyonun derecelendirilmesi

Hafif Derece Orta Derece Siddetli Derece
Muayene Kriterleri Saghkh Dehidrasyon Dehidrasyon Dehidrasyon
(% 3-5) (% 6-10) (> % 10)
Deri elastikiyet kaybi
Yok Orta Fazla Cok fazla
Viicudun tutulusu Fizyolojik Hafif kambur | Uzun siire yattyor Kalkmiyor
Istah Iyi Az Cok az Hig yok
Beden 1s1s1 (C°) 38.5-39.2 39.3-39.5 39.6-40 <38
> 40
Mukozalar Normal Hafif kuru Kuru Cok kuru
Goz yuvarlagi Cokmemis | Hafif ¢cokmiis | Belirgin ¢cokmiis Iyice ¢okiik
Agirhk degisimi Degisme Cok hafif Belirgin diisme Cok belirgin
yok diisme diisme
Solunum frekansi/dk 15-31 31-35 36-40 <15
>40
Kalp frekansy/dk 90-100 111-120 121-140 <90
>140
Ven dolum siiresi (sn) 1.5-2 2.1-25 2.6-3 >3
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Hasta hayvanlarin anamnezi alindiktan sonra klinik muayeneleri yapilarak her
biri i¢in ayr1 kayit tutuldu. Hastalarin ortalama dehidrasyon derecesi literatiir bilgilere
gore (Turgut 2000 p. 370; Aytug 2011 pp. 650-651, Bilal 2010 p. 214; Hansen ve
DeFrancesco 2002; Mazzaferro ve Ford 2012 p. 32) belirlenerek kdpekler hafif, orta ve
siddetli dehidrasyonlu olmak {izere 3 grup halinde siniflandirilarak ¢aligmaya alindi.
Klinik muayene bulgular1 ve degerlendirmeler aragtirmacilarin (Hanedan ve Kurtdede
2006; Ocal ve Unsiiren 2009) klinik muayene skorlart ve parametreleri
degerlendirilerek siniflandirma yapildi. Klinik muayene kriterleri ve bulgular1 dikkate

alinarak yapilan derecelendirme ait veriler Tablo 3-1 de verildi.

Klinik muayene sonrasi farkli derecelerde dehidrasyonun Klinik bulgusunu
gosteren ve anamnezde ishal’kusma sikayetleri olan ve Grup I (ishal sikayeti olan
dehidre hayvanlar, n=15), Grup II (kusma sikayeti olan dehidre hayvanlar, n=15), Grup
III (hem kusma, hemde ishal sikayeti olan dehidre hayvanlar, n=15) 45 hasta kopek ve
Grup IV (kontrol grubu) n=15 saglikli hayvanin Klinik bulgulari, hemogram ve
biyokimyasal parametreleri, kan gaz analiz bulgular1 degerlendirildi. Saglikli ve hasta

kopeklerde klinik muayene ve kan 6rnegi alimlari bir kez yapildi.
3.1.2. Kan Parametrelerinin Belirlenmesi ve Degerlendirilmesi

Kan ornekleri kii¢iik boy kopeklerde V.jugularis’ten, biiyiik boy kopeklerde V.
cephalica antebrachii’den steril enjektorlere teknigine uygun olarak, saglikli ve hasta
hayvanlardan, hematolojik analizler igcin EDTA’l1 tiiplere 1 ml., biyokimyasal analizler
icin antikoagulantsiz tiiplere 2 ml. ve kan gaz analizleri i¢in lithium heparin igeren
tiplere 2 ml. olmak iizere toplam 5 ml. venoz kan alinip, atmosferik hava ile temasi

engellenerek 3-5 dakika i¢inde labaratuvara gonderilmesi saglandi.

Hematolojik parametrelerin (RBC, HGB, HCT, WBC, PLT, MCV, MCH,
MCHC) tayini amaciyla EDTA’l1 tiiplere aliman kan &rnekleri, I.U. Veteriner Fakiiltesi

Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuvarinda bulunan kan sayim cihazi

(Mindray BC- 2800 VET) kullanilarak ¢alisildi.

Biyokimyasal analiz i¢in 60 adet hayvandan alinan serum orneklerinden AST,
ALT, GGT, ALP, total protein, albumin, iire ve kreatinin degerlerinin 6l¢timleri, ticari
kitler (SPINREACT ve CORMAY S.A.) kullanilarak I.U. Veteriner Fakiiltesi Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuvarinda bulunan Tokyo Boeki Medical System
TMS-1024 otoanalizator cihazi kullanilda.
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Kan gaz1 analiz parametreleri ve elektrolitlerin (pH, PCO2, POz, Anyon GAP,
TCO2, SO, BE, tHb HCO3, Na, K, Cl) 6l¢iimii I.U. Veteriner Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuvarinda bulunan IDEXX Vetstat cihazi ile tek
kullanimlik kan gaz kitleri kullanilarak yapildi.

3.1.3. istatistiksel Analizler

Calisma grubunda yer alan kopeklerin hemogram, biyokimyasal ve kan gazi
parametlerini karsilastirmak amaciyla SPSS 10.0 paket programi kullanilmis olup,
gruplar arasi karsilastirma One Way Anova analiz yontemi ve gruplar arasi onem
kontrolii Duncan testinden yararlanilarak yapildi. Calismaya ait istatistiki veriler Tablo
4-2, Tablo 4-3 ve Tablo 4-5’de verildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismada; kusma ve/veya ishalin farkli siddette dehidrasyona sebep oldugu
kopeklerde, klinige ilk getirildikleri giin deri elastikiyeti, viicudun tutulusu, istah,
mukoz membranlar, canli agirlik kaybi, beden 1sis1, goz kiiresinde ¢okme (enoftalmi),
solunum ve Kkalp frekans1 gibi klinik parametrelerin degerlendirilmesi yapilarak
dehidrasyon hafif, orta ve siddetli derecede olmak {izere siniflandirildi. Klinik
muayenelerine iligkin bulgular Tablo 3-1°de gosterildi. Dehidrasyon derecelerine gore
calismaya katilan 45 hasta kopek degerlendirildiginde; 11°nin hafif (% 24.4), 16’sinin
orta (% 35.6) ve 18’inin (% 40) siddetli dehidrasyona sahip oldugu belirlendi. Sadece
ishal (Grup I) sikayetiyle klinige basvuran kopeklerin 3’iinde hafif, 7’sinde orta ve
5’inde siddetli derecede dehidrasyon gelistigi, kusma (Grup Il) sikayeti ile getirilen
kopeklerin ise 5’inin hafif, 5’inin orta ve 5’inin ise siddetli derecede dehidre oldugu,
kusma ve ishalin birlikte seyrettigi Grup III’deki hasta grubunun ise 3’linde hafif,
4’sinda orta ve 8’sinda siddetli derecede dehidrasyon bulgular1 saptandi ve gruplara ait

hasta sayisi bilgileri Sekil 4-1 ‘de gosterilmistir.

9
8
_ 7
]
z 6
W
g 5
-
]
T 4
[1]
1] 3
=
2
1
0
Grup | (ishal) Grup 1 (kusma) Grup I (kusma,ishal)
M Hafif Derecede Dehidrasyon 3 5 3
B Orta Derecede Dehidrasyon 7 5 4
Siddetli Derecede Dehidrasyon 5 5 8

Sekil 4-1: Dehidrasyon derecesine gore gruplar aras: hasta sayis1 dagihim
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Bulgulara gore belirlenen derecelerde en siddetli semptomlarin kusma ve ishalin
birlikte seyrettigi Grup III’de oldugu tespit edildi. Hafif derecede dehidre kopeklerin,
istahin kismen veya yerinde olmasina ragmen canli agirligin ¢ok az degistigi, deri
elastikiyetinin orta seviyede kayboldugu, mukozalarin hafif kuru oldugu, bulbus
Okulinin ¢okmedigi veya ¢ok hafif ¢oktiigii, solunum ve kalp frekansinin belirgin
olmayan derecede yiikseldigi ve kopeklerin hepsinde beden 1silarinin normal sinirlar
icinde seyrettigi ortaya konuldu. Orta derecede dehidre kopeklerin istahlariin azaldigi,
canli agirlik kaybinin belirgin olarak arttigi, deri kivrim siiresinin uzadigi (4-8 sn.),
mukozalarin kuru, bulbus okulinin orbitaya hafif ¢oktiigli, vakalarin ¢gogunda solunum
ve kalp frekansinin arttigi, viicut isilarmin hipertermik (n=9), hipotermik (n=1) veya
normotermik (n=6) oldugu belirlendi. Siddetli dehidre kopeklerin klinik muayenelerinde
ise, ayaga kalkamadiklar1 veya kalkmaya zorlandiklari, istahin hi¢ olmadigi, solunum
frekansinin < 15 (n=10) yada > 40 (n=8) oldugu, olgularin % 66.6’sinda (12) hipotermi
(periferik soguma) bulgular1 ve % 33.3’tinde (6) hipertermi saptandi. Ayrica belirgin
derecede canli agirlik kaybi, mukoza ve konjuktivalarin ¢ok fazla kuru oldugu, deri
turgorunun uzun siire diizelmeden kaldig1 ( > 8 sn.) ve gozlerin orbita’ya ¢oktiigii tespit
edildi.

Kopekler dehidrasyon tipine gore siniflandirildiginda; % 22.2’inin hiponatremik
(hipotonik), % 73.3’tiniin hipernatremik (hipertonik) ve % 4.5’inin izonatremik
(izotonik) oldugu tespit edildi. Hastalarin dehidrasyon tipine gore dagilimi Tablo 4-1’de

verildi.

Tablo 4-1: Hastalarin dehidrasyon tipine gore dagilimi.

Dehidrasyon Tipi

| Hiponatremik ( < 150 mmol/lL) 10 22.2
Izonatremik 33 73.3
Hipernatremik ( > 150 mmol/L) 2 4.5
Toplam 45 100
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4.2. Hematolojik Bulgular
Hematolojik bulgular Tablo 4-2’de verildi.

Grup I’de RBC degerinin, Grup Il, Grup III’de ve kontrol grubuna gore diisiik
oldugu ve bu diisiisiin istatiksel yonden 6nemli (p < 0.01) bir fark olusturdugu tespit
edildi.

Gruplar arasinda istatistiksel karsilastirmada HGB konsantrasyonunun Grup
I’deki degerinin (9.57 + 0.92 g/dl); Grup Il (12.80 + 0.96 g/dl), Grup Il (12.28 £ 1.11
g/dl) ve Grup IV (14.85+ 0.49 g/dl)’ine gore diisiik oldugu tespit edildi. Bu diisiikligiin
istatiksel olarak p < 0.001 6nemli bir fark yarattig1 ortaya kondu.

Calismamizda HTC degerininde yalnizca Grup I’de gruplar arasinda ve kontrol
grubuna gore diisiik oldugu, bu diisiikliigiin istatiksel yonden anlamli oldugu (p < 0.05)
ortaya kondu. MCHC degeri agisindan Grup I ve Grup 1, Grup | ve Grup 1V, Grup 11
ve Grup IV arasinda istatiksel olarak 6nemli bir farklilik (p < 0.001) elde edildi.

Kontrol grubu ile diger {i¢ grup arasinda yapilan karsilagtirma WBC degerinin L.
ve Il. gruplarda yiiksek oldugu, PLT degerinin ise hasta hayvan gruplarinin hepsinde
kontrol grubuna gore daha yiiksek seviyelerde oldugu belirlendi. Buna karsin bu
artislarin WBC, PLT degeri i¢in istatiksel oneme sahip bir fark (p > 0.05) olusturmadigi
ortaya kondu. Calismada elde edilen verilere gore MCV ve MCH parametrelerinin

yapilan dl¢iimler sonucu istatiksel olarak anlam teskil etmedigi tespit edildi (p > 0.05).
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Tablo 4-2: ishal, kusma ve hem kusma, hem ishalin oldugu hasta képeklerde ve kontrol

grubunu olusturan saghkh kopeklerde hematolojik parametrelerin ortalama degerleri,

standart hatalar1 ve gruplar arasindaki farkliliklarinin 6nem kontrolleri

Grup | Grup I Grup Il Grup IV
Parametre Onemlilik
mean = SE mean £+ SE mean £+ SE mean =+ SE
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
RBC (x 10°ul) | 4,72°+0,42 6,01% + 0,45 5,94+ 0,51 6,88+ 0,23 *
HGB (g/dI) 9,57° + 0,92 12,80+ 0,96 | 12,28%+1,11 | 14,85°+ 0,49 ok
HCT (%) 31,93°+2,94 | 43,00°+3,37 | 4327°+3,68 | 4507°+1,68 *
WBC (x 10° ul) | 20,06 + 4,88 21,52+ 3,33 11,95 + 3,66 12,75 + 0,59 O.D.
PLT (x 10° ul) | 479,67 + 73,47 | 505,07 + 98,30 | 508,73 + 88,77 | 390,93 + 26,93 0.D.
MCV (fL) 68,07 + 3,00 68,33 1,21 66,73+0,84 | 69,80+ 0,92 0.D.
MCH (pg) 20,40 + 0,68 21,53+ 0,41 20,53 + 0,30 21,60 + 0,32 O.D.
MCHC (%) 30,33°+0,57 | 31,73*%+0,25 | 30,87+0,31 | 32,73%+0,32 *kx

ab.c. Ayni satirda farkli harfleri tasiyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak

onemlidir. O.D. Onemli degil: p > 0.05, *: p < 0.05, **: p < 0.01, ***: p < 0.001.

4.3. Biyokimyasal Kan Bulgulari

Hasta hayvan gruplarima ve kontrol grubuna ait biyokimyasal veriler Tablo 4-

3’de verildi.

Serum glukoz degeri i¢in gruplar arasi yapilan karsilagtirmada kontrol grubuna

gore tiim hasta gruplarda yiikselme belirlenmesine karsin, istatistiksel agidan yalnizca

Grup I’de kontrol grubuna gére anlamli bir farklilik ortaya kondu (p < 0.05).

Serum total protein degeri sadece Grup III’de p < 0.05 diizeyde anlaml disiik

bulunurken, albumin degerinde Grup | ve Grup IV, Grup Il ve Grup I, Grup Il ve
Grup 1V arasinda 6nemli bir diisiikliik elde edildi (p < 0.01).

Ure, kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT degerlerinin istatiksel bir fark
olusturmadigi tespit edildi ( p > 0.05).
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Tablo 4-3: ishal, kusma ve hem kusma, hem ishalin oldugu hasta képeklerde ve kontrol

grubunu olusturan saghkl kopeklerde biyokimyasal parametrelerin ortalama degerleri,

standart hatalar1 ve gruplar arasindaki farklihiklarinin 6nem kontrolleri

Grup | Grup I Grup I Grup IV
Parametreler mean + SE mean + SE mean + SE mean + SE | Onemlilik
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
Glukoz (mg/dl) 153,732 +22,06 | 125,80®+7,37 | 116,67*+ 11,98 | 99,13° + 3,40 *
Ure (mg/dl) 51,67 + 11,56 104,00 +37,75 | 60,20+17,85 | 20,20 + 1,37 O.D.
Kreatinin (mg/dl) 0,99 +0,21 1,97 £0,77 0,84 +0,21 0,77+0,71 O.D.
AST (1U/L) 70,00 + 18,92 38,87 + 6,10 41,93 +7,39 33,20 + 2,99 O.D.
ALT (IU/L) 65,40 £ 17,24 67,87 +21,23 44,53 £ 12,70 31,53 £2,77 O.D.
ALP (IU/L) 257,73 £ 57,62 268,53 + 67,16 327,13 £63,41 | 125,13 + 8,69 O.D.
GGT (IU/L) 6,27 + 1,33 8,20 £ 2,22 7,00 + 1,29 4,07 £0,43 O.D.
T.Protein (g/dI) 5,69% + 0,42 6,02 + 0,25 5,17°+ 0,30 6,45+ 0,18 *
Albumin (g/dl) 2,77+ 0,21 3,07% +0,22 2,47°+0,13 3,40% + 0,15 e

ab.¢. Aym satirda farkli harfleri tasiyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak

onemlidir. O.D. Onemli degil: p > 0.05, *: p < 0.05, **: p < 0.01, ***: p < 0.001.

4.4. Kan Gaz ve Elektrolit Bulgular

Calisma gruplarini olusturan 45 hasta hayvanin kan pH degerlerine gore say1 ve

yiizdelik dagilimi Tablo 4-4’de, hasta hayvan gruplara ve kontrol grubuna ait kan gaz

ve elektrolit verileri Tablo 4-5’te verildi.

Venoz kan pH degeri igin karsilastirma sonucu Grup | ve Grup Il arasinda

onemli bir farklilik elde edildi (p < 0.05). Elde edilen sonuglara gore sadece ishal olan

grupta (Grup I) 6, sadece kusma sikayeti olan grupta (Grup Il) 1, hem kusma, hem ishal

sikayeti olan grupta (Grup III) 2 hayvanda asidemi gelistigi, buna karsin alkalemi

gelisen hasta sayisinin Grup I, Il ve lll‘de sirasiyla 3, 12 ve 5 oldugu tespit edildi.

Gruplar aras1 pH deger karsilagtirmasi Sekil 4-2°de gosterildi.




Tablo 4-4: Hasta hayvanlarin kan pH degerine gore say1 ve yiizde dagilimi
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Kan pH'sina gore Hasta Sayis1 %
Asidemi 9 20
Normal 16 355
Alkalemi 20 445
Toplam 45 100
16
14
12
10 L .
B Asidik pH degeri
8 B Normal pH degeri
6 1 B Alkali pH degeri
4 - B Toplam Hayvan Say1st
2 4
O 4
Grup | (ishal) Grup 11 (kusma) Grup I (ishal ve
kusma)

Sekil 4-2:Hasta hayvanlarin gruplar arasi kan pH degerine gore say1 ve dagilimi.
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Tablo 4-5: Ishal, kusma ve hem kusma hem ishalin oldugu hasta kopeklerde ve kontrol

grubunu olusturan saglikli kopeklerde kan gaz ve elektrolit verilerin ortalama degerleri,

standart hatalar1 ve gruplar arasindaki farklihklarin 6nem kontrolleri

Grup | Grup Il Grup I Grup IV
Parametre mean + SE mean + SE mean + SE mean + SE | Onemlilik
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
pH (-log HY) 7,34+ 0,02 7,438+ 0,03 7,37% £ 0,02 7,39% + 0,01 *

PCO; (mm Hg) 38,60 + 1,83 41,60 + 1,71 38,27+2,16 42,73 £ 0,92 0.D

HCO; (mmol/L) 19,13°+1,19 | 26,19+ 1,79 20,77°+ 1,49 | 24,63*+0,55 S
Anyon GAP 21,07 +2,69 22,27+ 1,86 17,20+ 2,45 20,47 + 0,68 O.D.

(mmol/L)

TCO; (mmol/L) 21,07°+ 1,24 27,45+ 1,83 22,87+ 1,35 | 25,87* +0,55 **
BE (mmol/L) (-4,63%) + 1,23 1,80+ 1,85 | (-3,03")+1,58 | 0,25®+0,61 **
PO, (mm Hg) 92,67+ 12,56 | 79,53°+11,23 | 101,67+ 15,61 | 45,00°+ 0,68 *x

tHb (g/dL) 10,58 £ 0,95 | 13,39%+0,95 13,01+ 1,11 | 14,95°+0,61 *
SO; (%) 85,00 + 5,16 89,20 + 1,92 83,60 + 5,07 96,07 + 0,64 O.D.
Na (mmol/L) 151,87 +2,32 | 149,27+ 2,38 | 147,93+2,10 | 154,00 + 0,66 O.D.
K (mmol/L) 4,29+ 0,19 3,92+0,25 6,35 +2,56 4,42 +0,16 O.D.

CL (mmol/L) 115,20 +2,11 | 104,73°+2,12 | 112,60*+2,56 | 113,272+ 0,55 **

ab.c. Ayni satirda farkli harfleri tastyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak

onemlidir. O.D. Onemli degil: p > 0.05, *: p < 0.05, **: p < 0.01, ***: p < 0.001.

Anyon Gap, PCO2 ve SO:2 degerlerinde gruplar arasi istatistiksel Onem

saptanmadi (p > 0.05).

Bikarbonat (HCOs/mmol/L) degerinin gruplar arasi karsilastirlmasinda, Grup |

ve Grup III’de p < 0.001 6nem derecesinde anlamh diisiikliik saptandi.

TCOz2 ve BE degerlerinin Grup | ve Il, Grup | ve IV, Grup Il ve Ill arasinda

istatistiksel yonden 6nemli bir farklilik olusturdugu tespit edildi (p < 0.01).

pO2 degeri igin gruplar arasinda her ii¢ hasta grubunda, kontrol grubuna gére

anlamli olarak yiiksek degerler elde edilmis olup (p < 0.01), ishalli kopeklerde tHb

degerinin kontrol grubuna gore diger gruplara oranla p < 0.05 diizeyinde diisiik oldugu

tespit edildi.
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Hasta kopeklerin 10’unda (% 22.2) hiponatremi (< 144 mmol/L), 2‘sinde (%
4.44) hipernatremi (> 160 mmol/L) ve 12’sinde (% 26.6) hipokalemi (< 3.5 mmol/L)
saptandi. Hicbir hasta hayvan grubunda hiperkalemi gozlenmedi. Gruplar arasinda
yapilan karsilastirmaya gore sodyum ve potasyum bozuklugu agisindan istatistiksel
onemli fark tespit edilmedi (p > 0.05). Gruplar arasinda Na ve K dengesizliginin sayisal
karsilastirilmasi Sekil 4-3°de verildi.

6
5
4 . .
B Hiponatremi
3 - MW Hipernatremi
Hipokalemi
2 . NN
B Hiperkalemi
1 . NN
O 1 T 1
Grup | (ishal) Grup Il (kusma) Grup lll (kusma, ishal)

Sekil 4-3: ishal, kusma ve hem kusma, hem ishalin oldugu hasta kopeklerde gruplar arasi
Na ve K dengesizliklerinin sayisal karsilastirilmasi.

Klor degeri yalnizca Grup II (kusan hayvanlar)’de p < 0.01 diizeyinde anlamli
diistik bulundu.

Elde edilen verilerle Grup I (ishal)’de, pH, HCOs ve BE degerlerinde anlaml
diistikliikler ile metabolik asidoz gelisimi saptanirken, Grup II (kusma)’de pH ve HCOs
degerlerinin Grup I’e gore anlamli yiiksek bulunmasi ile metabolik alkaloz gelistigi ve
bu tabloya yalnizca Grup II’de Cl iyonun anlam yaratacak sekilde diisiik bulunmasiyla
Grup II’de gelisen metabolik alkalozun hipokloremik metabolik alkalozis oldugu tespit
edildi.
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5. TARTISMA

Kopeklerde her yas popiilasyonda ve her wrkta Gl sistem hastaliklarinin
etiyolojisinde bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, paraziter enfestasyonlar, yanhs gida
alimlar1 ve uygunsuz diyete bagli beslenme hatalari, kotii hijyenik kosullar, toksikasyon
ve obstriikksiyon gibi bir ¢ok sebebe bagli kusma ve ishalin goriildiigii ve cok sik
karsilasildig1 bilinmekte ve bu sebeplere bagl olarak istahsizlik, canli agirlik kaybi,
depresyon, gastroenteritis ve dehidrasyon gelismektedir (Turgut ve Ok 2001 p. 9;
Brown ve Otto 2008; Ocal ve Unsiiren 2009; Grellet ve ark. 2014).

Ishal, evcil hayvanlarda enfeksiydz ve non-enfeksiydz nedenlere bagl olarak
meydana gelen, sik, sulu ve bazen kanli kivamda fazla miktarda diski ¢ikarilmasi ile
karakterize olup (Ozkan ve Akgiil 2004), ishalli hayvanlarda ortaya ¢ikabilecek 6nemli
degisikliklerin depresyon, agri, dehidrasyon, metabolik asidoz, elektrolit denge
bozukluklugu, negatif enerji dengesi ve/veya hipoglisemi oldugu bilinmektedir (Kozat
ve Voyvoda 2006; Ocal ve ark. 2006). Diger taraftan mide gerginliginin artmasi sonucu
mide duvarinda bulunan reseptorlerin uyarilmasi ile kusma sekillenmekte, ayrica kusma
ile sivi-elektrolit denge bozukluklari ve metabolik degisikliklerin gelisebildigi
bilinmektedir (Bilal 2007 p. 533; Brown ve Otto 2008). Hayvanlarda ishal ve/veya
kusmanin siiresi ve siddetine bagli (dehidrasyonun siddetine bagli) olarak klinik

bulgular farklilik arz etmektedir (Hartmann 1995 p. 12).

Dehidrasyonun klinik gdstergesi olarak deri elastikiyetinin azalmasi, goz
kiiresinin orbita’ya ¢okmesi, mukozalarin kurulugu, viicut sicakligi, canli agirlik kayb,
viicudun tutulusu, kalp atim sayisi ve solunum sayisinda degisiklikler 6nemli klinik
belirtiler olup, fiziksel muayenede ileri derecede dehidrasyonda hastanin deprese
olacagini, deri elastikiyetinin kaybolacagini, gozlerin orbita’ya ¢okecegini, oral mukoz
membranlarin kuru ve yapiskan olacagi belirtilmektedir (Bilal 2010 p. 265; Turgut 2000
p. 370; Aytug 2011 pp. 650-651).

Calismamizda; kopeklerde, dehidrasyonun siddetine goére degisen derecelerde
deri elastikiyetinin uzadigi veya kayboldugu, gozlerin orbita’ya c¢ekildigi, mukoz
membranlarin kuru oldugu, viicut kondiisyon bozukluklarinin sekillendigi, viicut

......

ortaya kondu ve Tablo 3-1’de gosterildi. Mevcut ¢alismadaki hafif, orta ve siddetli
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derecede dehidrasyonlu hayvanlarda gozlenen klinik bulgularin bazi arastirmacilarin
(Hansen ve DeFrancesco 2002; Hanedan ve Kurtdede 2006; Yagc1 ve Kurtdede 2006)
yaptig1 ¢alismalar ve literatiir bilgiler (Turgut 2000 p. 370; Aytug 2011 pp. 650-651,
Bilal 2010 p. 265; Mazzaferro ve Ford 2012 p. 32) ile uyum iginde oldugu goriildii.

Dehidrasyon olgularinda RBC, HGB ve HCT degerlerinde artisin oldugu, bu
artiglarin sivi kaybi ile gergeklesen dehidrasyona bagli hemakonsantrasyon ile ilgili
oldugu bildirilmektedir (Turgut 2000 p. 370; Biswas ve ark. 2005; Mensack 2008).
Calismamizda tiim hasta gruplarinda RBC, HGB ve HCT degerlerinin kontrol grubuna
gore diisiik ¢ikmasina karsin, sadece Grup 1’de sirasiyla p < 0,01, p < 0,001, p < 0,05
diizeyinde anlamli disiiklik tespit edildi. Bir ¢ok arastirmaci (Zafar ve ark. 1999;
Durgut ve ark. 2003; Biswas ve ark. 2009; Qadir ve ark. 2011; Salem 2014) dehidre ve
ishalli kopeklerde, Sharma ve ark. (2008) ve Sagar ve ark. (2008) ise kusan ve ishalli
kopekler tizerinde yaptiklari ¢alismalarda, ¢alismamiza paralel dehidre hayvanlarda
RBC, HCT ve HGB degerlerini diisiik olarak saptamiglardir. Diger taraftan
arastirmacilar (Sar1 ve Onmaz 2011; Bhat ve ark. 2013) ishalli kopeklerde bu degerlerin
degisiklige maruz kalmadigimi bildirirken, Jani (1992), ise HCT degerini ishalli
kopeklerde dehidrasyona bagli yiiksek olarak bulmuslardir. Bilal ve ark. (1998) ve
Ohmi ve ark. (2011) ise kusma ve ishali olan kopeklerde HCT degeri yiiksek
bulduklarmi bildirmektedirler. Dehidrasyona ragmen HGB konsantrasyonun ve HCT
degerin fizyolojik sinir iginde veya diisiikk bulunmasi muhtemel olarak ishalin ve/veya
kusmanin hemorajik olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bunun sebebinin
degerlendirilen hastalarin bir g¢ogunun (n=25) parvovirus (CPV) pozitif olmasi,
parvovirusun kemik iligine affinitesinden, kemik iliginin baskilamasiyla viicudun
ihtiya¢ duydugu kan hiicrelerinin yeterli diizeyde iiretilememesinden (eritropoez’in
azalmasi) kaynaklanan anemi ile iliskili oldugu (Salem 2014) veyahut bu iki Klinik
bulgu gelisiminden 6nce farkli nedenlerden dolayi ileri gelen anemik bir durumla (Jain
2000 pp. 35-36; Turgut 2000 p. 371) alakali oldugunu diisiinmekteyiz. Bu
parametrelerde  hasta  gruplarinda  anlamli  yiikseklik ~ saptanmadigindan
hemakonsantrasyon belirtisi olarak degerlendirilemedi. Calismamizda bir kereye 6zgii
kan alinmasi, kopeklerin hospitalize edilerek takip edilememesi, kusma ile ishalin
baslangi¢ asamasinda kan Orneklerinin alinmasi ve calismaya katilan hayvanlardaki
ishal ve/veya kusmanin hemorajik olmasi gibi nedenlerle hemakonsantrasyon ortaya

konamadig1 sonucuna varildi.
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Calismamizda tiim hasta gruplarindaki dehidre kopeklerin gruplar arasi
karsilagtirilmalarinda ve kontrol grubuna gore yapilan degerlendirilmelerinde; MCV,
MCH, WBC ve PLT degerleri agisindan istatistiki olarak anlaml fark bulunmadi (p >
0.05). Ancak WBC degerinin Grup I ve Grup II’de Bhat ve ark. (2013)’in ¢alismasina
paralel sekilde istatistiksel olarak anlamsiz olarak yiiksek oldugu goriildii. Bu artigin
bakteriyel enfeksiyon ya da ¢esitli hastaliklardan kaynaklanan gastroenteritise bagl
oldugunu diisiinmekteyiz. p < 0.01 diizeyinde 6nemli derecede azalis gosteren MHCH
degeri Zafar var ark. (1999)’1n ¢alismas: ile paralellik arz etme ve bu diisiikliigiin hasta

hayvanlarda olusan hemorajik gastroenteritislerden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Serum glukoz diizeyinde sadece ishal grubunda kontrol grubuna gére anlamli
diizeyde yiikselme (p < 0,05) saptandi. Bhat ve ark. (2013), ishalli kdpeklerde serum
glukoz degerinin p < 0,01 degerinde anlamh diisiik oldugunu tespit etmistir. Ocal ve
Unsiiren (2009), ishal ve kusma semptomu gdsteren kopekler iizerinde yaptig
calismada; plazma albumin ve glukoz degerlerini p < 0,05 oraninda diisiik bulmustur.
Bu diisiikligiin primer olarak protein kalori malnutrisyonu ile ilgili oldugunu
bildirmekte ve Abood ve ark. (1996) sivi-elektrolit kaybinin yaninda beslenme
bozuklugunun gelisebilecegi ve buna bagli olarak glukoz konsantrasyonun diisebilecegi
goriisiini ileri stirmektedirler. Calismamizda kopekler tizerinde yapilan ¢aligmalara ters
olarak glukoz degerinde yiikseklik elde edildi. Kopeklerde ishalli hayvanlarda serum
glukoz diizeyinin artis1 ile ilgili ¢alisma bulunamamistir fakat Giizelbektes ve ark.
(2007)°de 1shalli dehidre (% 4-10) 30 adet sigir iizerinde yaptig1 calismada p < 0,05

diizeyinde ¢alismamiza paralel anlaml1 yiikseklik saptamiglardir.

Ishalli hayvanlarda dehidrasyona bagli olarak gelisen renal perfiizyon hizindaki
azalma sonucu serum iire ve kreatinin degerlerinde artis meydana gelmektedir. (Sahal
ve ark. 1994). Serum iire konsantrasyonunun dehidrasyon ile dogru orantili sekilde
arttig1 ve Urenin dehidrasyon i¢in 6nemli bir gosterge oldugu bilinmektedir (Deshpande
ve ark. 1993). Sunulan arastirmada, tiim hasta gruplarinda serum iire ve kreatinin
konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore artislar tespit edildi fakat istatistiki olarak
onem arz etmedi. (Tablo 4-3). Anlam teskil etmeyen bu artiglar1 en yiiksek kusma
grubunda tespit ettik. Calismamizda Bastan ve ark. (2013), 39 adet parvoviral enteritli
orta ve siddetli derecede dehidrasyon saptanan kusma ve ishalli kopeklerde serum {ire

ve kreatinin degerlerinin, iyilesen hastalar ve kontrol grubuna gore yaptigi
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karsilastirilmasinda p < 0,05 Oneminde yiikselme gosterdigimi tespit etmislerdir.
Aragtirmacinin (Bastan ve ark. 2013) calismasina paralel anlamsiz artis elde edilmesinin
ve bu artisin 6zellikle kusma grubunda en yiiksek degere ulasmasinin dehidrasyona
bagli GFR hizin yavaslamasi, agliga bagl protein katabolizmasinin artmasi (Sahal ve
ark. 1994; Kozat ve Voyvoda 2006) veya ishal/kusmanin siiresi veya siddeti ile alakali

oldugunu diisiinmekteyiz

Calismamizda tiim hasta grubundaki dehidre kopeklerin gruplar arasi
karsilagtirilmalarinda ve kontrol grubuna gore yapilan degerlendirilmelerinde serum
AST, ALT, ALP ve GGT degerlerinin istatistiki olarak anlami1 bulunamamistir (p >
0,05). Arastirmacilar (Borki ve ark. 2008; Ohmi ve ark. 2011; Bastan ve ark. 2013;
Sawale ve ark. 2013), kusma ve ishale bagli dehidrayon gelisen olgularda biyokimyasal
enzimlerin degisiklige maruz kalmadigini ileri siirmektedir. Sar1 ve Onmaz (2011),
ishalli kopeklerde serum enzim parametrelerinin degismedigini tespit etmistir.
Arastirmacilarin ¢alismalarinda elde ettikleri enzim sonuglarinin bizim c¢alisma
gruplarimizdaki enzim sonuglarina paralellik arz ettigi goriildii. Diger taraftan Salem
(2014), dehidrasyon sekillenmis ishalli ve kusan 24 adet kopek iizerinde yiiriittigii
calismada; ALT ve ALP degerlerinde artis saptarken, Jacobs ve ark. 1980 ise, ishalli ve
kusan kopeklerde ALT, AST ve ALP degerlerinin artabilecegini belirtmektedir.
Spevakow (2009), 4 ay boyunca kusma ve ishali devam eden ileri derecede
dehidrasyonu olan bir kdpekte yiiksek ALT, ALP ve GGT tespit etmistir. Calismamizda
anlamli olmasada her li¢ grupta yilikselmeler saptanmistir. Bu anlam teskil etmeyen
yiikselmeleri dehidrasyona ve doku perfiizyonundaki (Ocal ve ark. 2006) azalmaya

bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Ishal ve kusma olgularinda hemokonsantrasyona bagli olarak serum total protein
ve albumin konsantrasyonlarmin arttigi, dehidrasyona ragmen fizyolojik alt sinirlarda
bulunmasi ise aglik ile agiklanmakla beraber, gastroenteritisin hemorajik olmasi ve/veya
gelisiminden once hayvanda farkli hastaliklarin olmasi, yem tiiketiminin durmasi,
diyette gida ile alinamamasi, siddetli kolitis olgularinda plazma protein kaybi, azalan
albumin ya da immiinglobulin iiretimi veya vaskiilit, damar hasari, malabsorbsiyona
bagli protein kayipli enteropati, protein kayipli nefropatiler nedeniyle hipoproteinemi ve
hipoalbumineminin sekillendigi, hemorajiden kaynaklandigr olgularda hematokrit

degerin diisiik olabilecegi bildirilmektedir (Hartmann 1995 p. 94; Jain 2000 p. 35;



37

Meyer ve Harvey 2010 p. 157). Hematokrit ve total protein konsantrasyonu, sivi ve
elektrolit degisikliklerinin degerlendirilmesinde Hansen ve DeFrancesco 2002’in
bildirdigi gibi 6nemli bir kriterdir. TP degeri ¢alismamizi olusturan tiim hasta gruplarda
diisiik saptanmasina karsin, yalnizca Grup III (kusma ve ishal)’de anlamli diisiik p <
0.05 bulunmustur. Bu sonug protein kaybinin en siddetli kusma ve ishal grubunda yem
tilketiminin durmasi ve enterik protein kaybina bagli sekillendigini diisiindiirmektedir.
ALB degeri ise ishal olan gruplarda yalnizca kusma grubuna gore p < 0.01 diizeyde
anlaml diisiik bulunmustur. Durgut ve ark. (2003), 16 kolitisli kopek iizerinde yaptig
calismada; TP ve ALB degerinde azalma ortaya koymus, diger arastirmacilar (Sagar ve
ark. 2008; Spevakow 2009; Castro ve ark. 2013 Sharma ve ark. 2014) kusan ve ishalli
dehidrasyonu olan bir kopeklerde, hipoalbunemi ve hipoproteinemi sonucunu elde
etmislerdir. Ayrica Ocal ve Unsiiren (2009), CPV’li hemorajik gastroenteritis’li
kopeklerde hemokonsantrasyona ragmen plazma ALB degerini p < 0.05 diizeyde diistik
bulmuslardir. Bhat ve ark. (2013), ishalli kopekler tlizerinde yapilan ¢alismada TP ve
ALB degerlerini diisiik oldugunu, Rousseau (2005) ise, 19 aylik kronik kusma sikayeti
olan bir kopekte hipoproteinemi ve hipoalbunemi tespit etmistir. Kobayashi ve ark.
(2006) ise 3 haftadan uzun siiredir devam eden ve semptomatik tedaviye yanit
vermeyen LPE’li 29 kopekte yaptigi calismada, kopeklerin % 69’unda hipoproteinemi
ve hipoalbunemi elde etmislerdir. Calismamizda arastirmacilarin (Durgut ve ark. 2003;
Rousseau 2005; Kobayashi ve ark. 2006; Sagar ve ark. 2008; Ocal ve Unsiiren 2009;
Spevakow 2009; Bhat ve ark. 2013; Castro ve ark. 2013; Sharma ve ark. 2014)
caligmalarina ve literatiir bilgilerine (Lappin 2001 p. 319; Meyer ve Harvey 2010 p.
157) paralel veriler elde edilmistir. TP ve ALB degerindeki elde edilen diisiik degerler
protein kayipli enteropati kaynakli (Rousseau 2005; Allenspach ve ark. 2007; Fogle ve
Bissett 2007; Mazzaferro ve Ford 2012 p. 547) olabilecegini diistindiirmektedir.

Kan gazlar1 ve asit-baz parametrelerinin degerlendirilmesinde ilk basamak,
hastanin asidemik, alkalemik veya normal pH'ya sahip olup, olmadigini belirlemektedir.
Daha sonra parsiyel karbondioksit basmct (PCO2) ve bikarbonat diizeylerinin
belirlenmesi ile asidemi ve alkaleminin kaynaginin ortaya konmasi gerektigi klasik
yaklagimdir (Keskin ve Eksen 1993; Waddell 2013b). PCO: basincinin yiiksek olmasi
metabolik veya solunum asidozuna, basincin azalmasi ise metabolik ve solunum
alkalozuna isarettir. Sayet, kan PCO2 basinci yiiksek, kan pH’s1 diisik ve HCOs

konsantrasyonu normal ise, bu durum solunum asidozunun gostergesi olarak kabul
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gormektedir (Dibartola 2000 p. 202; Dibartola 2012 p. 122; Waddell 2013a; Burchell ve
ark. 2014).

Bagirsak hastaliklarinin en sik karsilagilan klinik bulgusunun ishal oldugu,
siddetli ishallerde metabolik asidoz gelistigi, metabolik asidozun muhtemel nedeninin,
fekal bikarbonat kayb1 ve plazma organik ve inorganik asit birikimi sonucu gelistigi ile
aciklanmaktadir (Carlson 1997 p. 493; Dibartola 2012 p. 122; Hopper ve Epstein 2012).
Diger taraftan kusma sebebi ile hayvanlarda siddetli dehidrasyon ve metabolik alkaloz
olustugu bildirilmektedir (Brown ve Otto 2008; Foy ve Morais 2008). Baz a¢ig1 (-BE),
organizmada metabolik durumu degerlendirmek i¢in kullanilmakta, negatif deger
metabolik asidozu (Robertson 1989) belirtirken, kan pH degeri ve HCOs
konsantrasyonundaki artig ile birlikte PCO2’deki yiikselme, metabolik alkalozun

varligin1 gostermektedir (Foy ve Morais 2008).

Venoz kan pH degeri i¢in karsilastirma sonucu Grup I ve Grup II arasinda
onemli bir farklilik elde edildi (p < 0.05). ishal grubunda kontrol grubuna gére anlamli
diistikliik tespit edilirken, kusan hayvan grubunda anlamli yiikselme (p < 0.05) ortaya
kondu. Kusma ve ishalin birlikte seyrettigi grupta kontrol grubu ve diger iki grup ile
yapilan Kkarsilastirilmasinda 6nemli bir fark bulunamadi (p > 0.05). Bikarbonat
degerinin gruplar arasi karsilastirilmasinda, Grup I ve Grup III’de p < 0.001 6nem
derecesinde anlamli disiikliik saptandi. Caligmamizda; ishalli kopeklerde ortalama pH,
HCOs, BE degerleri kontrol grubuna gore sirasiyla p < 0,05, p < 0,001, p < 0,01 anlaml
diizeylerde diisiik bulunmustur (Tablo 4-5). Ishalin oldugu Grup I ve Grup III’de, baz
ac1g1 (BE) ve TCOz degerleri Grup II ve kontrol grubuna gore anlamli diisiik (p < 0,01)
bulundu. Grup II’de ise I. ve III. Gruplara oranla anlaml yiikseklik elde edildi. Kan
bikarbonat degerinin TCO2 degerinin % 95’ine esit oldugu bilinmekte, TCO2 sonucun
yaklagik olarak bikarbonat degerine esit olacagini bildirilmektedir (Carlson 1997 p.
496). Calismamizda ishal (Grup I) ve ishal+kusma (Grup I11) grubunda ortalama TCO2
degerinin kontrol grubuna goére HCOs degeriyle paralel olarak énemli diizeyde (p <
0.01) diisiik oldugu saptandi. Calismamizdaki veriler Jacobs ve ark. 1980; Hanedan ve
Kurtdede 2006’ nin ¢alismalarina paralel diizeyde elde edilmistir.

Elde edilen sonuglara gore Grup I’de, pH, HCOs, BE, TCO2 degerlerindeki
diistikliiklerin (Tablo 4-5) ¢esitli arastiricilarin (Hanedan ve Kurtdede 2006; Haligiir ve
ark. 2009; Ocal ve Unsiiren 2009; Hopper ve Epstein 2012; Baser ve Civelek 2013)



39

calismalar1 ve literatiir bilgilerdeki (Dibartola 2000 p. 213; Day 2002; Brown ve Otto
2008; Bilal 2010 pp. 98-99) ishalli hayvanlarda meydana gelen metabolik degisiklikler
ile paralellik gostermekte olup, metabolik asidoz goriisiinii destekler bulundu. Ek olarak
Klor degeri Oonemsiz bulunsa da en yiiksek ishal grubunda goriilmesi, metabolik
asidozisin en sik goriilen tipi olan hiperkloremik metabolik asidozis (Hopper ve Epstein
2012) varligimi disiindiirtmektedir. Grup 1I’de pH, HCOs, BE, TCO:2 degerlerindeki
anlaml yiikseligler tespit edilmistir. Kusan hayvanlarda yapilan arastirmalar (Durmus
ve ark. 2004; Boag ve ark. 2005; Hopper ve Haskins 2008; Ha ve ark. 2013) ve literatiir
bilgilerle (Day 2002; Foy ve Morais 2008) uyumlu olarak caligmamizda kusma

grubunda metabolik alkalozis goriisiinii destekler veriler elde edildi.

Calismamizda kusma ve ishalin birlikte goriildiigii (Grup III) grupta, kontrol
grubu ile yapilan karsilastirmada, pH degerinin; kusma ve ishalin siddetine gore ¢ok
hafif derecede diisiik ve istatiksel 6nem olusturmadigi, ayni zamanda BE degerinin
diisiik ve anlaml1 oldugu tespit edildi (p < 0.01). Herald ve ark (1986)‘nin ¢alismalarina
paralel olarak, ¢aligmamizda 15 kusma ve ishalli kopegin 8’inde (% 53.4) kan pH‘nin
normal oldugu, 5 kopekte (% 33.3) alkalemi, 2 kopekte (% 13.3) asidemi gelistigini
tespit ettik. HCOs degeri ise p < 0.001 diizeyinde anlamli diisiik bulunup, PCO2 degerini
diisiik fakat istatistiksel olarak anlam yaratmadigini tespit ettik. Metabolik asidozda
siklikla karsilagilan solunum derinliginin ve sikliginin artmasina bagli olarak gelisen
pH’daki diismenin, solunum merkezini uyarmasi ve bu uyari etkisiyle PCO2 azaltilarak
pH’nin dengelenmeye c¢alisilmast oldugu (pulmoner kompenzasyon ve metabolik
asidozda tamponlama), viicudun asidemiye ilk yaniti olup, akcigerler diisen pH’ya
ventilasyonu arttirarak yanit verirken, kompansatuvar olarak PCO2‘nin azaldigi
bildirilmektedir (Day 2002). Diisiik plazma HCOs ve PCOz2 degerlerine ragmen normal
kan pH’na sahip olgularin ¢coklugu, intestinal yolla siddetli HCOs kayb1 ve kompensator
tasipne ile iliskili olarak arastirmacilarin (Nappert ve ark 2002; Giiven 2007; Hopper ve
Haskins 2008; Hopper ve ark. 2014)’iin bildirdigi gibi kompenze edilmis metabolik
asidoz oldugu diisiinmekteyiz. Calismamizda ishalin dahil oldugu Grup I ve Grup III’de
PCO2 degeri kontrol grubuna gore anlamsiz, fakat disiik degerler elde edildi. Bu
sonucu respiratorik kompenzasyonun yeterli kompensatuvar giigte olduguna

baglamaktay1z.



40

Kusma ve/veya ishal sebebiyle kopeklerde gelisen sivi kaybina bagli olarak
viicutta HCOs, Cl, Na, K ve H kayiplar1 olusarak elektrolit dengenin bozuldugu
bildirilmektedir (Bilal 2010 p. 209). Kusmanin siiresi uzadik¢a dehidrasyon siddetinin
artacagl ve kusmanin sonucu olarak hipokalemi, hipokloremi ve metabolik alkaloz
gelisebilecegi (Breaux ve ark. 1989; Boag ve ark. 2005) ve Gl sistem hastaliklarina
bagl olarak sodyum noksanliginin sekillendigi ve bu duruma K artisinin eslik ettigi

bildirilmektedir (Greig ve Sandle 2000)

Calismamizda her li¢ grupta Na diizeyi kontrol grubuna oranla her bir grupta
onem arz etmeyecek nitelikte diisiik bulundu. Calismamizda en diisiik potasyum
degerinin kusma grubunda ortaya kondu. En diisiik Na ve en yiiksek K degerleri Grup
[IT’te belirlendi (Tablo 4-5). Na ve K degerlerinde gruplar arasi istatiksel bir 6nem
saptanamadi. Grup III’de K seviyesindeki hafif veya orta dereceli artisin Na kaybr ile
iliskili oldugunu (Greig ve Sandle 2000) distinmekteyiz. Bhat ve ark. (2013), ishalli
kopekler iizerinde yaptigi calismada, calismamiza paralel olarak Na parametresini
kontrol grubuna gore onemsiz derecede diisiik bulmustur. Baz1 arastirmacilarda (Zafar
ve ark. 1999; Durmus ve ark. 2004; Boag 2005) calismalarinda hiponatremi tespit
etmiglerdir. Calismamizda sodyumun istatistiksel onem olusturmamasini kopeklerin

hastaliklarin erken fazinda muayeneye alinmasina bagladik.

Gastrik sekresyondaki potasyum miktarinin (10-22 mmol/L) plazmaya gore
oldukca yiiksek oldugu kusma ile kaybedilen potasyumun RAAS’i stimule ederek
aldosteron salinimini arttirdigi aldosteron’un distal tubullerde sodyum retensiyonunu
artirirken bobreklerden potasyum atilimina sebep oldugu ve gelisen metabolik alkaloz
sonucu potasyumun intraseliller siviya gecip hipokalemiye neden oldugu
bildirilmektedir (Philips ve Polzin 1998, Turgut 2000 p. 382, Yagc1 ve Kurtdede 2006).
Calismamizda K degeri, Grup | ve Grup II’de kontrol grubuna gore 6nemsiz derecede
diisiik bulundu. Durgut ve ark. (2003), 15-30 giin arasinda degisen siirede ishali devam
eden 16 kolitisli kopekte yaptig1 ¢calismada Na ve K degerlerinin degismedigini tespit
etmistir. Ishal grubundaki diisiikliigiin sebebinin diskidan bikarbonat ve Na kaybi ile
iliskili olarak diisiik ¢ikmis olabilecegini (Feldman ve Church 2012 p. 303)
diistinmekteyiz. Bhat ve ark. (2013) ile Zafar ve ark. (1999), ishalli kopekler iizerinde
yaptig1 ¢caligmada, calismamizla parallel potasyum degerini istatistiksel olarak p < 0.01

diizeyde diisik bulmuslaridir. Diger taraftan en diisik potasyum degerinin kusma
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grubunda goriilmesi literatiir bilgilere (Philips ve Polzin 1998, Turgut 2000 Turgut ve
Ok 2001) ve arastirmacilarinin (Durmus ve ark. 2004; Boag ve ark. 2005; Yagci ve
Kurtdede 2006) ¢alismalarina paralellik arz etmektedir.

Mide igeriginde 150 mEq/L miktarinda bulunan klor kusma ile kaybedilerek
hipokloremi olusmaktadir ve Gl tikanmalarma bagli gelisen kusma olgularinda
metabolik alkalozlu kopeklerde hipokloremi gelistigini bildirilmektedir (Yagci ve
Kurtdede 2006, Ha ve ark. 2013). Biz de ¢alismamizda metabolik alkalozun olustugu
sadece kusmanin gergeklestigi Grup I1I’de klor seviyesinin (Grup 1lI: 104.73 + 2.12)
diger iki grup ve kontrol grubuna goére diisiik (p < 0.01) oldugunu saptadik. Ek olararak
Turgut 2000 p. 373, elektrokimyasal notralite nedeniyle plazma klor konsantrasyonunun
bikarbonat ile ters orantili degistigini, plazma klor konsantrasyonu diiserken plazma
bikarbonat konsantrasyonun arttigini bildirmekte, arastirmacilarin (Boag ve ark. 2005;
Yagc1 ve Kurtdede 2006) ¢alismalarinda bildirildigi gibi ¢alismamizda kusma grubunda
bu literatiir bilgiye ve ¢alismaya paralel veriler elde edilmistir (Tablo 4-5).

Sonu¢ olarak, kusma veya ishal kaynakli hastaliklarin sebebinin
onemsenmendigi  olgularda,  dehidrasyonun en  belirgin  belirtisi  olan
hemokonsantrasyonun ishal veya kusmanin hemorajik kaynakli olabildiginde
gelisemeyecegini ve her dehidrasyon olgusunda sadece dehidrasyon derecesi goz Oniine
alinarak yapilan sivi tedavisinin hayvana verilmesi gereken dozdan fazla sivi
verilebilmesine sebep olup, hayvanin klinik durumunun daha da agirlasmasina neden
olabilecegine, bunun yanisira ¢alisma ile sivi-elektrolit ve asit-baz parametrelerinde
degisikliklerinin meydana geldigi, ozellikle ishalli kopeklerde metabolik asidozisin,
kusan kopeklerde hipokloremik metobolik alkalozisin gelistigi, hem ishalli hem kusan
kopeklerde kompensatuvar mekanizma ile pH degerinin degismeyen siirda kalmasina
ragmen metabolik degisikliklerin gelistigi, kusma ve ishalle gelisen dehidrasyon
vakalarinda klinik muayene bulgularinin yanisira hemotolojik, biyokimyasal ve kan
gaz1 parametrelerinin  degerlendirilmesinin daha dogru bir tedavi protokolii

olusturulmasinda yararli olabilecegi sonucuna varildi.
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