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ONSOZ

Sunulan ¢alismada, akut ishalli neonatal buzagilarda gelisen basit metabolik
asidozun intraven6z izotonik sodyum bikarbonat uygulamasi ile basarili bir sekilde
tedavi edilebilecegi ortaya konmustur. Elde edilen veriler, neonatal buzagi
ishallerinde tedavi protokoliiniin  belirlenmesi ve prognozun tayininde,
metabolikasidozun yani sira renal fonksiyondaki bozulmanin da goz Oniinde
bulundurulmasi geregine vurgu yapmaktadir. Arastirma ile buzag: ishallerinde kan
asit-baz durumu ve renal fonksiyon agisindan zamana baglh kritik degisim noktalari
ortaya konmustur. Tedavi siirecinin dogru planlanmast, etkin ilag kullaniminin 6niinii

acilacak ve sonug olarak ekonomik katki saglanmis olacaktir.

Oncelikle, bu tezin planlanmasi, projelendirilmesi, yiiriitilmesi ve
sonuglandirilmasi asamalarinda destegini ve yardimini esirgemeyen danigman hocam
Dog. Dr. Turan CIVELEK e tesekkiirii bir borg bilirim. Ayrica, tezime katkilarindan
dolay1; Vet. Sag. Tek. Ibrahim GULTEKIN, Vet. Sag. Tek. Emre KAYA, Vet. Hek.
Ihsan TEZGIDEN, Vet. Hek. Samet KESTANE, Vet. Hek. Hiiseyin ALBAYRAK,
Vet. Sag. Tek. Yasin KABA ve Ars. Grv. Durmus Fatih BASER’e de tesekkiir
ederim. Beni madden ve manen, her kosulda ve karsiliksiz olarak destekleyen

anneme, babama ve kardeslerime sonsuz minnettarligimi sunarim.
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1.GIRIS

Ishal buzag: dliimlerinin baslica nedenlerinden biridir. Onemli ekonomik kayiplara
yol acar (Imren, 1983; Naylor, 1987; Groutides ve Michell, 1990; Giil, 1990; Aslan,
1994; Citil ve ark., 2003; Constable, 2004). Neonatal buzagi ishalleri, genellikle 1-10
giinliik buzagilarda ve siklikla dogumdan sonraki 12-18. saatler arasinda ve akut
formda ortaya ¢ikmaktadir (Hunt, 1993). Neonatal buzagi ishallerinin etiyolojisinde
baslica; bakteriler, viruslar, mantarlar ve parazitler gibi enfeksiyoz etkenler ve yani
sira, sevk ve idare hatalar1 yer alir (Imren, 1983; Kurtdede, 1987; Hunt, 1993; Aslan,
1994). Bununla birlikte, sebep ne olursa olsun; buzagilarda neonatal ishal kaynakli
gelisen metabolik degisiklikler benzerdir (Ocal ve ark., 2006). Bu o6nemli
degisiklikler; dehidrasyon, asidoz, elektrolit denge bozuklugu, negatif enerji balansi,
hiperkalemi, renal ve kardiyovaskiiler sistem bozukluklarini kapsar (Roussel ve

Kasari, 1990; Roussel, 1993; Constable ve ark., 2005).

Buzagi ishallerinde fekal sivi kaybina bagli olarak dehidrasyon gelisir.
Dehidrasyon durumunda ilk etapta, yasamin devamini saglamak ve organ hasarini
onlemek amaciyla, olusan ekstraseliiler sivi kaybi, intraseliiler sivinin plazmaya
gecisi ile kompanze edilir (Ozkan ve Akgiil, 2004). Stv1 kaybs, ilk 24 saat iginde
vicut agirhginin %]13’line kadar ulasabilir (Roussel, 1993). Anoreksi ve siit
alimindaki azalma dehidrasyonu siddetlendiren diger onemli faktorlerdir (Fisher ve
Martinez, 1976; Kasari ve Naylor, 1984). Ishalli buzagilarda kolostrum ve siitiin
yeterince alinamamasi kisa siirede siddetli elektrolit kayiplarina ve asidoz gelisimine

yol agar (Sahal ve ark., 1994).

Ishal olgularinda; sivi kaybinin yani sira, diski ile énemli miktarda sodyum
(Na"), klor (CI) ve bikarbonat (HCOs) kaybedilir. Diski ile kaybedilen Na*
kompanze edilmez ise, viicut sivilarinin miktar1 6nemli oranda azalir. Gelisen

siddetli dehidrasyon tablosu hipovolemik soka yol agar. Ishal durumunda HCOj3



kaybina bagl olarak baz agig1 gelisecektir. Asit yiikiin %60°’1 intraseliiler olarak
tamponlanir. Bu tamponlama sirasinda, H' iyonlar: hiicre igine girer ve potasyum
(K") iyonlar1 ise hiicre disma ¢ikar. Sonug olarak, ishal olgularinda viicudun
elektrolit dengesinde meydana gelen degisikliklere bagl olarak metabolik asidoz ve
hiperkalemi tablosu gelisir (Watt, 1965; Philips, 1985; Brobst, 1986; Botth ve
Naylor, 1987; Carslon, 1989; Hall ve ark., 1992; Ulutas, 1998).

Ishalli buzagilarda, fekal sivi kaybma bagli olarak, renal perfiizyon azalir ve
renal fonksiyon olumsuz etkilenir. Renal fonksiyondaki bozulmanin baslica nedeni;
dehidrasyona bagli olarak gelisen arteriyal kan basincindaki diisme ve glomeruler
filtrasyon hizindaki azalmadir. Neonatal ishallerde, bozulan renal fonksiyon nedeni
ile, serum iire ve kreatinin konsantrasyonlarinda yiikselme gozlenir (Boyd ve ark.,
1974; Kocabatmaz ve ark., 1987; Groutides ve Michell, 1990; Turgut ve ark., 1992;
Aldridge ve ark., 1993; Deshpande ve ark., 1993; Sahal ve ark., 1994; Baser ve
Civelek, 2013).

Viicut asit-baz dengesi baslica bobrekler ve akcigerler tarafindan kontrol
altinda tutulmaktadir. Bu nedenle, ishal durumunda gelisen metabolik asidoz,
dehidrasyon ve renal disfonksiyonun yagami tehdit eden baslica unsurlar oldugu

sOylenebilir (Glizelbektes ve ark., 2007).

Asit-baz bozukluklari baglica plazma HCOj3; veya PCO, diizeylerindeki
degisiklikler sonucunda ortaya c¢ikar. Klinik olarak, asideminin derecesi ve baz
durumu kan gazlar1 analizatori ile belirlenir (Cullen, 1991; Roussel, 1993). Asit-baz
durumunun degerlendirilmesinde kan pH, BE, HCOs; ve PCO, olgiimlerinden
yararlanilmaktadir (Constable ve ark., 1998; Halperin ve Goldstein, 1999; DuBose,
2000; Ecder, 2003). Kan pH’smin 7,35’in altinda olmasi asidemi olarak adlandirilir.

Asidozis ise asidemi yapabilecek patolojik bir bozuklugu belirtir.

Primer olarak kan PCO; basincinin artmasi respiratuvar asidoz olarak

isimlendirilir (Ecder, 2003). Primer olarak HCOj3™ konsantrasyonunun diisiik olmasi



ise metabolik asidozis olarak adlandirilmaktadir (Tablol.1). Metabolik asidoz
durumda, kompanzatuvar olarak, alveoler ventilasyon artar ve kan PCO, basinci
diiser (Turgut, 2000). Ancak bu diisiis pH’y1 higbir zaman normal degerine getiremez
(Halperin ve Goldstein, 1999; DuBose, 2000; Ecder, 2003). Asit-baz bozuklugunun
basit veya komplike olup olmadiginin belirlenebilmesi i¢in, beklenen kompenzatuvar
cevabin bilinmesi gerekir (Tablo 1.2) (Rose ve Post, 2001). Ornegin; basit metabolik
asidoz durumunda PCO; degeri i¢in beklenen konpenzatuvar cevap; PCO, = [(1,5 X
HCO3) + 8] & 2 formiilii ile hesaplanir (Rose ve Post, 2001).

Sonug olarak; hastada yukarida bahsedilen asit-baz bozukluklarindan sadece
bir tanesinin bulunmas1 durumuna basit asit-baz bozuklugu adi verilmektedir
(Halperin ve Goldstein, 1999; DuBose, 2000; Ecder, 2003) (Tablo 1.1). Miks asit-
baz bozuklugu ise iki ya da daha ¢ok primer bozuklugun beraber goriilmesi

durumunu ifade eder (Rose ve Post, 2001).

Tablo 1.1. Basit asit-baz bozukluklarinda HCO3', PCO, ve pH degisimi.

Primer bozukluk Konpenzatuvar yanit pH
Metabolik Asidoz HCO; W/ PCO, Vv \Z
Metabolik Alkaloz HCO; A PCO, /[\9 A
Akut Respiratuvar Asidoz PCO; A HCOs A 5, \%
Kronik Respiratuvar Asidoz PCO, A HCO5 /1\ \%
Akut Respiratuvar Alkaloz PCO, V HCO; > A
Kronik Respiratuvar Alkaloz PCO, WV HCO; V/ A




Tablo 1.2. Asit-Baz bozukluklarinda kompenzatuvar yanit (Rose ve Post, 2001).

Bozukluk Kompenzatuvar yanit

Metabolik Asidoz PCO, =[(1,5x HCO3) +8]+2

Metabolik Alkaloz HCO3 daki her 1 mEq/L'lik artis i¢in PCO, 0,5-1,0 mmHg artar.
Akut Respiratuvar Asidoz PCO, 'daki her 10 mmHg'lik artig igin HCO3™ 1 mEq/L artar.
Kronik Respiratuvar Asidoz PCO, 'daki her 10 mmHg'lik artig igin HCO3" 3,5mEq/L artar.
Akut Respiratuvar Alkaloz PCO, 'daki her 10 mmHg'lik diisiis igin HCO3™ 2 mEq/L azalir.
Kronik Respiratuvar Alkaloz PCO, 'daki her 10 mmHg'lik diisiis igin HCO3" 5 mEq/L azalir.

Diyare olgularinda sivi-elektrolit ve asit-baz tedavi hayati 6neme sahiptir. Bu
vakalarda, sivi-elektrolit ve asit-baz uygulama yapilmaksizin gergeklestirilen

etiyolojik ve destekleyici tedavi ¢ok da anlamli degildir.

Akut ishalli buzagilarda, dehidrasyon ve yami sira primer olarak fekal
bikarbonat ve sodyum kaybina bagli metabolik asidozis gelisir. Bu nedenle, neonatal
ishallerde tedavi prosediiriinde sivi elektrolit asit-baz tedavi ¢ok onemli yer tutar
(Constable, 1999). Buzagi ishallerinde paranteral dengeli elektrolit soliisyon
uygulamalari diyare ile iliskili 6liimleri azaltmada en 6nemli faktorlerden birisidir
(Berchtold, 1999). Bu tip bir uygulama ile dehidrasyon giderilir, elektrolit
dengesizlikleri etkin olarak diizeltilebilir (Radostits ve ark., 2007). Ancak, sistemik
metabolik asidozun diizeltilebilmesi i¢in tedaviye alkalize edici ajanlarin da dahil
edilmesi gereklidir. Bu amagla; paranteral izotonik sodyum bikarbonat soliisyonlar
(%1,3 / 1,4 NaHCOg), akut ve siddetli metabolik asidozun tedavisinde etkin olarak
kullanilmaktadir (Naylor ve ark., 1990; Grove-White ve ark., 1993; Grove-White,
2007).

Hastanin ihtiya¢ duydugu NaHCOj3; miktari, kan gazlar1 analiz sonuglarina gore
hesaplanir. Bununla birlikte, kan gazlar1 cihazi kullanmaksizin, sadece canli agirlik
ve dehidrasyon derecesi dikkate alinarak ve ortalama deger iizerinden (0,5 g/kg

NaHCO3) vakaya gore yapilan NaHCO3 doz ayarlamasi, ¢ogu zaman net agig1 ortaya



koymamakta ve gerekli doz ecksik hesaplanmaktadir. Saha kosullart dikkate
alindiginda o6zellikle zaman kisiti nedeniyle, ishalli buzagilarin total bikarbonat
ihtiyac1 tam olarak karsilanamamaktadir. Veteriner Hekimler tarafindan yapilmasi
gerekli olan asit-baz ve sivi-elektrolit tedavinin, IV uygulama yerine oral ve dengeli
elektrolit soliisyonlar1 ile gerceklestirildigi goriilmektedir. Bu uygulama yanlis

olmamakla birlikte, eksik olarak tanimlanabilir.

Oral rehidrasyon soliisyonlar1 orta siddette dehidre ishalli buzagilarin sivi
sagaltiminda yeterli olmaktadir (Philips, 1985; Naylor ve ark., 1990). Dehidrasyonun
siddetli oldugu durumlarda ise oral uygulama ve yani1 sira damar igi sivilarin birlikte
kullanilmas: gerektigi bildirilmektedir (Philips, 1985). Diyare ortadan kalkincaya
kadar, ortalama 40-60 ml/kg/giin dozunda idame sivi elektrolit tedavi devam
ettirilmelidir (Aiello, 1998).

Ozet olarak, neonatal buzagilarda ishal olgularinda paranteral sivi-elekrolit ve
asit-baz tedavi gerekliligi g6z ardi edilmemelidir. NaHCOj3; buzagi ishallerinin
tedavisinde Veteriner Hekimler tarafindan, metabolik asidozun onlenmesi yoniiyle,

mutlak kullanilmasi gereken bir molekiildiir.

Sunulan ¢alismada, akut ishalli neonatal buzagilarda intravendz izotonik
sodyum bikarbonat (%1,3) uygulamasinin vendz asit-baz durumu ve renal fonksiyon
izerine zamana bagl etkileri arastirilmigtir. Sunulan ¢alisma verileri, kan asit-baz
durumu ve renal fonksiyondaki zamana bagli kritik degisim noktalarini ortaya
koyuyor olmasi yoniiyle de orijinallik arz etmekte ve hasta prognozunun tayini

acisindan 6nemli sonuglar ortaya koymaktadir.



2. GEREC VE YONTEM

2.1. GEREC

2.1.1. Hayvan Materyali

Bu ¢alismanin hayvan materyalini; Afyon Kocatepe Universitesi, Veteriner Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigine akut ishal (1-3 giin) sikayeti ile getirilen ve
yaglart 1-30 giin (13,00 + 1,90 giin; mean = SE) arasinda degisen, gesitli irk ve
cinsiyette 10 (n=10) neonatal buzag olusturdu. Buzagilarin canli agirlik ortalamasi
39,00 + 2,65 kg (mean + SE) olarak kaydedilmistir.

Materyali olusturan akut ishalli neonatal buzagilarin tedavi Oncesi klinik
muayeneleri; nabiz ve solunum sayilar1 ve viicut 1silar1 baz alinarak gergeklestirildi

(Tablo 3.1).

Tablo 2.1. Materyali olusturan hayvanlarin klinik durumlart ve dehidrasyon
dereceleri.

Calismada etiyolojik tani dikkate alinmamis olup, akut ishalli neonatal

Parametre Hayvan sayisi (n)
Normal 0
Deri elastikiyeti Hafif kaybolmus 4
Orta derecede kaybolmus 6
Tleri derecede kaybolmus 0
Normal 0
Goz kiiresi Hafif ¢6kmiis 5
Orta derecede ¢6kmiis 5
Belirgin derecede ¢6kmiis 0
Normal 0
Emme refleksi Zayiflamis 6
Yok 4
Normotermik (38,5-39,5 °C) 4
Hipotermik (< 38,5 °C 5
Beden 1sis1 Higertermik(( >39,5 °8) 1




buzagilarda vendz asit-baz durumu ve renal fonksiyon; serum biyokimyasal ve
hematolojik  parametrelerdeki  degisim ve kan gazlari analizi 1s18inda

degerlendirilmistir.

Sunulan arastirmada materyal olarak; 0. saat (baz) kan gazi 6l¢iim verilerine
gore, primer bozuklugun metabolik oldugu ve sadece metabolik asidoz (basit
metabolik asidoz) tanis1 alan, metabolik asidoza eslik eden respiratuvar / miks bir
asit-baz bozuklugu bulunmayan akut ishalli neonatal buzagilar secildi. Bu
buzagilarda olgiilen PCO; degeri, PCO; i¢in formiille hesaplanan siirlar (beklenen
siirlar) igerisinde kaydedilmistir (Albert ve ark., 1967; Narins ve Emmett, 1980;
Morganroth, 1990a; Morganroth, 1990b; Haber, 1991; Rutecki ve Whittier, 1998)
(Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Calisma i¢in baz alinan referans araliklar (Primer Basit Metabolik Asidoz).

Parametre Degisim  Referans aralik

pH ! 7,4 (7,36 —7,44)
PCO, ! 40 (36 - 44) mmHg
HCO; i 24 (22 - 26) mmol/L

o

Kan gazi 6l¢iim sonuglarina gore, pH ve PCO; nin ayni yonlii degistigi ve
pH’nin normal smirlarda olmadigi durumlarda primer bozukluk metaboliktir.
Sunulan ¢alismada metabolik asidozis i¢in beklenen PCO; degeri = [(1,5 X HCO3)
+ 8] £ 2 formiilii ile hesaplanmistir Olgiim trasesindeki PCO; degeri, formiille
hesaplanan beklenen degerinden biiyiikse, klinik tabloya respiratuvar asidoz, kiigiikse
respiratuvar alkaloz eslik etmektedir. Trasedeki PCO, degeri beklenen sinirlar
igerisinde ise olay sadece metabolik asidoz (primer basit metabolik asidoz) olarak
degerlendirilir (Albert ve ark., 1967; Narins ve Emmett, 1980; Morganroth, 1990a;
Morganroth, 1990b; Haber, 1991; Rutecki ve Whittier, 1998; Rose ve Post, 2001).



Calisma Afyon Kocatepe Universitesi, Deney Hayvanlari Yerel Etik
Kurulu’nun 14.06.2012 tarih ve 195 sayili izni ile yiiriitiilmiis ve AKU BAPK
tarafindan (Proje No: 12.SAG.BIL.14) desteklenmistir.

2.2. YONTEM

2.2.1. Ornekleme ve Kan Analizleri

Anamnez ve klinik muayene bulgulari cercevesinde akut ishal tanisi alan her
buzagida; 0. saat (tedavi oncesi) ve gergeklestirilen 0. saat kan gazi 6lgtimleri sonucu
calisma i¢in uygun bulunan tiim hayvanlarda ise; rutin klinik prosediir ¢er¢evesinde
hesap edilen total sodyum bikarbonat ihtiyaci izotonik soliisyon tarzinda intravendz
(IV) olarak verildikten sonra (tedavi sonrasz); 15. dakika, 30. dakika, 1. saat, 2. saat,
3. saat, 4. saat, 6. saat, 12. saat ve 24. saatte kan ornekleri toplandi. Her bir buzagi

icin 10 6rnekleme gergeklestirilmistir.

Tim o6rnekleme doénemlerinde biyokimyasal analizler i¢in vena jugularisden
antikoagulansiz biyokimya tiiplerine kan Ornekleri alindi. Oda 1sisinda pihti
olusumunu takiben alinan kan Ornekleri santrifiije edildi. Cikarilan kan serumlar
olgiim zamanina kadar -20°C’de saklandi. Biyokimyasal analizler otoanalizorde

(Mindray BS-120 Vet) gergeklestirildi (Resim 2.1).

Kan gazlar1 analizi icin ise heparinize edilmis enjektérle Vena jugularisden
kuralma uygun olarak tam kan ornekleri alindi. Olgiimler, tasinabilir kan gazi
analizorii (Epoc Portable Vet) ile tek kullanimlik kitler kullanilarak hasta basinda
anlik olarak gergeklestirildi (Resim 2.2).



Venoz kan oOrneklerinde; pH, parsiyel karbondioksit basinci (PCO,), total
karbondioksit konsantrasyonu (TCO,), baz acig1 (BE), bikarbonat (HCO3), kreatinin
(CREA), klor (CI"), sodyum (Na"), potasyum (K"), kalsiyum (Ca*™), glukoz (GLU)
ve laktat (LACT) degerlendirilirken, serum orneklerinde; iire (UREA), alanin amino
transferaz (ALT), aspartat amino transferaz (AST), gamma-glutamil transferaz
(GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz (CK), total protein (TP) ve albumin
(ALB) analizleri ger¢eklestirildi.

Tim Ornekleme donemlerinde tam kan sayimi, K-EDTA’l1 tiipler igerisine
Vena jugularis’ten alinan kan 6rneklerinde ve ilk bir saat igerisinde gergeklestirildi.
Tam kan Orneklerinde; WBC, Lenfosit (LYM), Granulosit (GRAN), RBC,
hemoglobin (HB), hemotokrit (HCT), MCV, MCHC ve trombosit (PLT) 6l¢timleri
gergeklestirildi (Mindray BC-2800 Vet) (Resim 2.3).

Sunulan ¢aligmada tiim Ornekleme donemlerinde buzagr rektal 1silari,

solunum ve nabiz sayilar1 kaydedilmistir (Tablo 3.1).
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Resim 2.1. Kan gazi oOlglimiinde
kullanilan cihaz (EPOC Portable Vet).

Resim 2.2. Serum biyokimya
Olgtimlerinde kullanilan cihaz (Mindray

BS-120 Vet biyokimya otoanalizorii).

Resim 2.3. Tam kan sayimi 6l¢iimiinde
kullanilan cihaz (Mindray BC-2800 Vet

hemocell counter).
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Sifirinct saat kan gazlari 6l¢iim trasesine gore, calisma materyalini olusturan
tim buzagilarda ihtiyag duyulan HCOj ihtiyact = (Negatif BE x 0,6 x CA) / 12
formiilii ile gram olarak hesapland: (Suzuki ve ark., 2002; Radostitits ve ark., 2007).

Sunulan arastirmada materyali olusturan buzagilara, hesaplanan total HCO3’
ihtiyaci; % 0,9 izotonik NaCl soliisyonu igerisinde, % 1,3’lik NaHCO3 izotonik
soliisyonu tarzinda hazirlanarak verilmistir. Bu baglamda; hesaplanan total HCOj3
ihtiyacinin ilk 13 grami, 1 L. izotonik NaCl soliisyonu igerisinde, % 1,3’liik izotonik
NaHCOj; soliisyonu tarzinda hazirlanarak, ilk bir saatte; geri kalan ihtiya¢ duyulan
NaHCOj3; miktari ise, takip eden iki saat igerisinde ve yine izotonik (% 1,3 NaHCO3)
soliisyon tarzinda hazirlanarak, yavas infiizyon tarzinda verildi (Coskun ve ark.,

2010).

Ornekleme donemleri arasi plazma voliim degisimi; 0. saat serum total
protein konsantrasyonu (TPg) ve dl¢lim zamani serum total protein konsantrasyonu
(TPs) baz alinarak; Plazma voliim degisikligi = (TPg - TP;) X 100 / TP; formiili ile
hesaplandi (Van Beaumont ve ark., 1972).

Calisma materyalini olusturan buzagilara 12. saat 6rnekleme zamanina kadar
oral yolla siv1 ve / veya gida verilmemistir. ilk oral besleme 12. saat érneklemeleri
sonras1 gergeklestirildi. Bu baglamda tiim buzagilara, ¢alismanin 12. saati sonrasi,
viicut agirliklarinin % 10’u kadar UHT sterilize siit, ilk bir saat igerisinde, buzagi

besleme biberonu ile verildi.

Tiim buzagilara, rutin klinik uygulama dahilinde tedavi prosediirii uygulanmis
ve hayvanlar ¢alisma siirecinde hospitalize edilmistir. Sunulan ¢alismada buzagilara,
24. saat 6rnekleme donemi sonrasina kadar, yukarida bahsedilen prosediir haricinde,

farkli bir paranteral siv1 - elektrolit tedavi rejimi uygulanmada.
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Arastirma; materyalini olusturan tiim buzagilarda, 24. saat 6l¢liim verilerine
gore ihtiya¢ duyulan idame paranteral sivi - elektrolit, asit - baz ve etiyolojik - destek

tedavi gergeklestirildikten sonra sonlandirildi.

2.2.2. istatistik Analiz

Farkli 6l¢iim zamanlari arasi istatistiki fark ANOVA test (One-Way ANOVA ve
Tukey test) (SPSS Inc.) ile belirlendi. Sifir degeri ile 6l¢iim zamanlar1 arasi farkin
analizi Paired samples t-test (SPSS Inc.) ile gergeklestirildi. Veriler, Mean =+

Standard error (SE) olarak verilmistir (p<0,05).
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3. BULGULAR

Calisma sonuglar1 Tablo 3.1 ve Grafik 3.1. - 3.6’da 6zetlenmistir.

3.1. Klinik Muayene Bulgular:

Sunulan ¢aligmada materyali olusturan buzagilarin ortalama yaslari; 13,000 = 1,900
giin (mean + SE) ve ortalama canli agirliklar: ise; 39,000 + 2,650 kg (mean = SE)

olarak kaydedildi.

Calisma siiresince tim buzagilarin nabiz, solunum sayisi ve rektal 1silari
kaydedilmis olup, grup i¢i karsilastirmada istatistiki bir fark tespit edilmedi (Tablo
3.1).

Buzagilar uygulanan tedavi prosediiriine olumlu cevap vermis ve ayakta
taburcu edilmistir. Caligma siirecinde ve prosediir sonras1 1 hafta siireyle yapilan

takipte 6liim gozlenmedi.

3.2. Hematolojik Analiz Bulgulan

Sunulan arastirmada, hematoloji 6l¢iim sonuglarina gore; WBC, RBC, PLT, LYM,
GRAN, HB, HCT, MCV ve MCHC degerlendirilmis olup, bu parametreler agisindan
farkli 6l¢im zamanlari arasinda yapilan grup ici degerlendirmede istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Tablo 3.1).
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3.3. Serum Biyokimyasal Analiz Bulgular:

Sunulan ¢aligmada biyokimyasal olarak, farkli 6l¢iim zamanlar1 arasi serum ALT,
AST, GGT, LDH, TP, ALB, CK, GLU, LACT, UREA ve CREA diizeylerindeki

istatistiki degisim irdelendi.

Serum AST konsantrasyonlarinda, gerceklestirilen grup ici degerlendirmede,
istatistiksel oneme sahip bir fark tespit edildi (p = 0,013). Sifir (baz) degeri ile
karsilagtirildiginda AST konsantrasyonlarinda, tedavi sonrasi 1. saatten sonra nispi
bir artisin oldugu belirlendi. AST serum seviyeleri 12. ve 24. saatlerde sirayla;
64,200 + 4,136 ve 65,400 + 4,761 olarak 6l¢iildii.

Serum ALT, GGT, LDH, GLU, LACT, TP, ALB ve CK konsantrasyonlarinda
ise gergeklestirilen grup i¢i degerlendirmede istatistiksel oneme sahip bir fark tespit
edilmedi (Tablo 3.1). Bununla birlikte, 0. saat 6lgiim degerleri baz alindiginda; serum
ALT konsantrasyonlarinda 1., 2., 3., 4., 6., 12. ve 24. saat Ol¢lim degerlerinde
numerik bir artis tespit edilmistir. Serum GLU konsantrasyonunda ise, sifirinci saat
6l¢tim degerine (89,600 + 5,027 mg/dL) gore, 15. dk ile 4. saat arasi nispi bir artis
belirlendi. 24. saat serum GLU konsantrasyonunda, 0. saat degerine gore, numerik

bir diisiis gézlenmis olup, 83,500 + 5,833 mg/dL olarak dl¢lilmiistiir.

Grup i¢i degerlendirmede istatistiki bir fark tespit edilmemis olmakla birlikte,
sifiriner saat (132,59 + 37,113 U/L) 6l¢iim verileri dikkate alindiginda, serum GGT
seviyelerinde, tedavi sonrasi tim 0l¢lim zamanlarinda, numerik bir azalma tespit
edildi. GGT serum seviyeleri 12. saatte 110,58 + 29,177 U/L ve 24. saatte ise 101,70
+ 25,650 U/L olarak 6l¢iildii. Benzer sekilde, 0. saat 6l¢iim degerleri (1,756 + 0,221
mmol/L) ile karsilastirildiginda, serum LACT konsantrasyonlarinda, 1. saat dl¢iim
degeri (1,763 + 0,510 mmol/L) hari¢ olmak iizere, tiim 6l¢iim zamanlarinda numerik
bir azalma belirlendi. Diger 6l¢iim zamani verileri ile karsilagtirildiginda, 1. saat
LACT ol¢iim degeri standart hatasinin (SE) yliksek oldugu dikkati cekmektedir. Bu

husus dikkate alindiginda; sifirinc1 saat 6l¢iim degeri ile yapilan karsilastirmada,
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serum LACT diizeylerinde, tiim o0l¢iim zamanlarinda, numerik bir azalma
gbzlenmistir. Sunulan arastirmada, serum LACT diizeyleri 12. saatte 1,133 + 0,118
mmol/L ve 24. saatte ise 1,053 + 0,182 mmol/L olarak 6l¢iildii.

Yiiriitilmiis olan ¢alismada, serum TP ve ALB diizeyleri yoniyle
gerceklestirilen grup ici analizde istatistiki bir fark belirlenmemis olmakla birlikte, O.
saat Olciim verileri baz alindiginda, serum TP ve ALB diizeylerinde numerik bir
azalma oldugu goriilmektedir. 12. saat 6l¢lim degerleri ile karsilastirildiginda, serum

TP ve ALB’nin 24. saat 6l¢iim degerlerinde nispi bir artis oldugu belirlendi.
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Sunulan aragtirmada, serum UREA konsantrasyonlar1 yoniiyle farkli dl¢iim
zamanlar1 arasinda yapilan grup i¢i karsilastirmada (ANOVA) istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Tablo 3.1). Bununla birlikte; sifir (baz) degeri ile karsilastirildiginda,
(Paired samples t-test) dlgiilen serum iire konsantrasyonlarinda; 0. ile 15. dk., 0. ile
30. dk., 0. ile 1. saat, 0. ile 2. saat, 0. ile 3. saat, 0. ile 4. saat, 0. ile 6. saat ve 0. ile 12.
saat degerleri arasinda p = 0,000 diizeyinde ve 0 ile 24. saat Olglim degerleri
karsilastirildiginda ise p = 0,05 seviyesinde istatistiki olarak 6énem arz eden bir fark
tespit edilmistir. Yani sira; 3. saat ile 24. saat; 6. saat ile 24. saat; 12. saat ile 24. saat
ve 6. saat ile 12. saat Olgiilen serum tiire diizeyleri karsilastirilmis ve sirasiyla; p =
0,004; p = 0,002; p = 0,000 ve p = 0,000 diizeyinde istatistiki fark belirlenmistir
(Grafik 3.1).

Urea
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Zaman (Saat)

Grafik 3.1. Zamana bagl serum iire konsantrasyonlarinda gézlenen degisim.
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Arastirmada, serum CREA konsantrasyonlart yoniiyle farkli 6l¢iim zamanlar
arasinda yapilan grup ic¢i karsilastirmada (ANOVA) istatistiki bir fark tespit
edilmedi. Bununla birlikte, 0. ile 24. saat aras1 6l¢iim sonuglar1 karsilastirildiginda
numerik bir azalmanin oldugu dikkati ¢ekmektedir (Grafik 3.2). Sifirinci saat 6l¢tim
degeri baz alinarak yapilan karsilastirmada (Paired samples t-test), 6lgiilen serum
CREA konsantrasyonlarinda; 0. ile 1. saat degerleri arasinda p = 0,005; 0. ile 2. saat
degerleri arasinda; p = 0,004, 0. ile 3. saat degerleri arasinda; p = 0,003, 0. ile 4. saat
degerleri arasinda; p = 0,003, 0. ile 6. saat degerleri arasinda; p = 0,008, 0. ile 12.
saat degerleri arasinda; p = 0,015 ve 0. ile 24. saat degerleri arasinda ise p = 0,033
diizeyinde istatistiki bir fark tespit edilmistir. 0. ile 15. dk. ve 0. ile 30. dk. 6l¢im
verileri karsilastirildiginda ise farkin istatistiki agidan 6nemsiz oldugu belirlendi.
Yani sira; 3. saat ile 24. saat; 6. saat ile 24. saat; 12. saat ile 24. saat ve 6. saat ile 12.
saat serum CREA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da, istatistiki bir fark tespit

edilmemistir.

Crea

== Crea

0,5
0 0,25 0,55 1 2 3 4 6 12 24

Zaman (Saat)

Grafik 3.2. Zamana bagl serum kreatinin konsantrasyonlarinda gézlenen degigim.
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3.4. Kan Gaz1 Analizi Bulgular:

Sunulan ¢aligmada vendz kan gazlar1 6lgimii ile, farkli 6l¢lim zamanlari arasit kan
pH, pCO,, HCO3; BE, TCO,, K*, Na*, CI', Ca™ ve SP diizeylerindeki istatistiki
degisim degerlendirildi (Tablo 3.1).

Kan gazi 06l¢iim sonuglarina gore; grup i¢i degerlendirmede kan pH
diizeylerinde istatistiki bir fark tespit edildi (p = 0,044). 0. saat 6l¢iim degeri (7,267 +
0,023) ile karsilastirildiginda, tiim Ol¢iim zamanlarinda kan pH’simin yiiksek
seyrettigi belirlenmistir. En yiiksek pH degerleri 30. dk. (7,349 + 0,011) ve 6. saat
(7,349 £ 0,017) ol¢iimlerinde kaydedildi. Zamana bagh kan pH diizeyinde gbzlenen
degisim Grafik 3.3’de verilmistir.

7,37 ~
7,36 -
7,35 -
7,34 -
7,33 -
7,32 -
7,31 -
7,3 -
7,29 -
7,28 -
7,27 -
7,26 -
7,25 -
7,24

=@==pH

0 0,25 0,5 1 2 3 4 6 12 24

Zaman (Saat)

Grafik 3.3. Zamana baglh kan pH diizeyinde gozlenen degisim.
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Kan HCOj3™ konsantrasyonu yoniiyle gerceklestirilen grup igi degerlendirmede,
Olglim zamanlar arasi farkin istatistiki olarak 6nem arz ettigi belirlendi (p = 0,019).
Tedavi oncesi (0. saat) ol¢iim degeri baz alindiginda, kan HCOj3™ diizeyinin, 15.
dk.’dan itibaren arttig1 ve tiim O6rnekleme zamanlarinda sifir degerine gore yiiksek
seyrettigi tespit edildi. Bikarbonat kan konsantrasyonunda, 15. dk. 6l¢iim degerine
gore, 30. dk. ve 1. saatte diigiis gézlenmis, 2. saatte kan diizeyinin yeniden yiikseldigi
belirlenmistir. Bikarbonat seviyesinde, kan pH degeri ile benzer olarak, 12. saatte
azalma ve 12. saat 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda 24. saatte nispi bir artis tespit

edildi. Tedavi sonrasi 6lgiilen en diisiik kan HCOj3  seviyesi 1. saatte kaydedilmistir.

HCO3

25 ~
24 -
23 -
22
21 A
20 -+ =¢—HCO3
19 4

18 -
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Grafik 3.4. Zamana bagl kan bikarbonat diizeyinde gozlenen degisim.

Sunulan aragtirmada, kan gazi Ol¢iim sonuclarma gore, gergeklestirilen grup igi
degerlendirmede, kan BE diizeylerinde zamana bagli gozlenen degisimin istatistiki
acidan &nemli oldugu belirlendi (p = 0,008). Ol¢iim zamanina bagli kan BE

diizeylerinde gbzlenen degisim Grafik 3.5°de verilmistir. BE konsantrasyonlarindaki
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degisimin kan pH ve HCOj diizeylerindeki degisimle benzer ve uyumlu oldugu
belirlendi.

0 0,25 0,5 1 2 3 4 6 12 24

== BE

_10 .
Zaman (Saat)

Grafik 3.5. Zamana bagli kan baz durumunda gozlenen degisim.

Sunulan arastirmada, ven6z kan PCO, konsantrasyonu yoniiyle gergeklestirilen
grup ici degerlendirmede, Ol¢lim zamanlar1 arasi farkin istatistiki olarak 6nem arz
ettigi belirlendi (p = 0,026). Benzer olarak TCO, konsantrasyonlarinda da istatistiki
acidan Onemli bir fark tespit edilmistir (p = 0,021). 0. saat Slgiim verileri ile
karsilastirildiginda, tedavi sonrasi tiim Ol¢clim zamanlarinda elde edilen vendz kan

gaz1 pCO, ve TCO; degerlerinin daha yiiksek oldugu g6zlendi.

Calismada, olciilen K' konsantrasyonlar1 yoniiyle gerceklestirilen grup igi
degerlendirmede, p = 0,001 diizeyinde, istatistiki agidan onemli bir fark tespit edildi.
Tedavi dncesi (sifir) degeri ile karsilastirildiginda, tedavi sonras1 kan K seviyesinin
ilk 30 dakikada hizla diiserek fizyolojik simirlara geriledigi belirlendi (3,6 - 4,9
mmol/L) (Aiello, 1998). 30. dk. sonrasi gerceklestirilen tiim olciimlerde K*

konsantrasyonunun referans degerler arasinda kaldig1 tespit edilmistir.
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Sunulan arastirmada, kan Na*, CI" ve Ca™" degerlerinde ise istatistiksel olarak
onemli bir fark belirlenmedi.

Calismada, plazma volim degisikligi (SPy) yoniiyle, farkli 6l¢iim zamanlari
arasinda yapilan grup igi istatistiki degerlendirmede 6nemli bir fark tespit edilmedi
(Tablo 3.1). Bununla birlikte, elde edilen ¢alisma verileri irdelendiginde; IV sivi-
elektrolit ve asit - baz tedavi sonlandirildiktan sonra gergeklestirilen 6l¢timler (15.
dk., 30. dk., 1. saat, 2. saat, 3. saat, 4. saat, 6. saat, 12. saat ve 24. saat) ile 0. saat
6l¢tim verileri baz alinarak yapilan karsilastirmada; plazma voliimiinde 15. dk.’da, %
11,622 + 3,907 ve 30. dk.’da ise % 12,703 + 3,486 diizeyinde bir artig gézlenmistir.
1., 2. ve 3. saat Olgiim verileri, 0. saat ile karsilastirildiginda, plazma volimii
strastyla; % 9,691 + 2,986; % 5,833 + 4,690 ve % 3,996 + 3.236 oraninda yiiksek
tespit edildi. Bununla birlikte, sivi - elektrolit ve asit - baz tedavi sonras: 30.
dakikadan itibaren plazma voliimiinde 3. saate kadar bir diisiis gézlendi. SP yoniiyle,
0. saat olgiim verileri baz alinarak yapilan hesaplama g¢ergevesinde, 3. ile 4. saat
Olciim verileri karsilastirildiginda; plazma voliimiinde 4. Saatte nispi bir artis
gozlenmis ve bu artis 6. saate kadar devam etmistir. 6. Saat sonrasi plazma

voliimiinde bir diisiis g6zlenmektedir.

SP

——SP

0 0,25 0,5 1 2 3 4 6 12 24
Zaman (Saat)

Grafik 3.6. Zamana bagl plazma voliimiinde gozlenen degisim.
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pH 7,267+0,023 7,343+0,016° | 7,349+0,011° | 7,337+0,019® | 7,335+0,017® | 7,346+0,012° | 7,345+0,016®° | 7,349+0,017° | 7,323+0,016® | 7,333+0,021% 0,044
HCOs mmoiL) | 19,060+1,097° | 23,860+0,858° | 22,920+0,794™ | 21,890+1,082" | 23,450+0,860° | 23,410+0,776° | 22,930+0,736 | 22,960+0,833" | 22,070+0,873% | 22,740+0,857% 0,019
BE (mmol/L) 7,480=1,380° | -1,670+1,016° | -2,160+0,765° | -3,730+1,139 | -2,120+1,008® | -2,060+0,911° | -2,350+0,937° | -2,410+0,971° | -3,690+1,057° | -3,000+1.022® 0,008
pCO,(mmHg) | 36,740+1,305° | 44,320+1,486° | 41,750+1,073% | 40,960+2,011% | 44,200+1,664° | 42,750+0,979® | 42,480+0,806™ | 41,840+1,451% | 42,570+1,139% | 42,870+1,841% 0,026
TCO,(mmoli) | 20,220+1,124° | 25,190+0,877% | 24,170+0,798% | 23,110+1,126® | 24,750+0,883° | 24,570+0,834> | 24,250+0,764% | 24,200+0,857% | 23,330+0,903® | 24,030+0,886% 0,021
K (mmoliL) 5,470+0,287 4,480+0,264 4,260+0,225 4,170+0,211 4,150+0,213 4,310+0,216 4,170+0,137 4,380+0,121 4,140+0,209 4,360-+0,187 0,001
Na* (mmoliL) 128,4+2,663 132,8+2,662 132,1+2,536 132,342,604 132,742,654 132,342,646 132,5+2,187 132,6+2,509 131,2+2,525 131,5+2,509 NS
Cl (mmolr) 102,6+3,170 102,2+3,101 103,8+2,928 105,0+3,461 103,1+2,953 102,7+2,848 103,8+2,097 104,6+2,986 103,0+2,890 103,0+2,781 NS
Ca™ (mmoliL) 0,883+0,058 0,881:£0,049 0,817+0,032 0,795+0,057 0,862:+0,031 0,910+0,059 0,854+0,065 0,779+0,053 0,9210,050 0,916+0,061 NS
SP (%) - 11,622+£3,907 | 12,703+3,487 9,691+2,986 5,833:4,690 3,996+3,326 4,954+3,007 5,259:+3,065 4,918+2,629 4,597+3,413 NS
HB (g/dL) 10,043+0,925 8,986+0,393 10,343+1,161 9,314+0,340 9,243+0,356 9,329+0,352 9,286+0,385 9,514+0,378 9,657+0,488 9,457+0,412 NS
HCT () 29,371£3,064 | 27,186+1,602 | 30,957+3,441 | 27,586+1,367 | 28,029+1,466 | 28,100£1,395 | 28,043+1516 | 28,657+1,594 | 28,257+2,047 | 27,329+1,525 NS
WBC (x 10°L) 8,750+0,797 8,760-0,865 9,150+0,900 8,690+0,779 9,730+0,929 9,800+0,979 9,580+0,771 10,490+0,743 | 10,090+0.814 9,690+0,845 NS
RBC (x10%1L) 7,741+0,604 7,356+0,381 8,125+0,658 7,585+0,446 7,630+0,362 7,640+0,323 7,567+0,329 7,670+0,320 7,467+0,398 7,384+0,369 NS
LYM (ao’iL) 2,371+0,541 3,371+0,666 3,300+0,728 2,929+0,617 3,529:£0,565 2,543+0,641 2,643+0,564 3,000+0,598 3,057+0,757 3,743+0,531 NS
GRAN (x10°/L) 5,857+0,883 5,200+0,636 6,114+0,587 5,771+0,609 6,129:£0,898 6,671+1,139 6,343+0,954 6,900+0,813 6,171+0,525 5,257+0,797 NS
MCV (i) 39,071£0,711 | 39,114+0,827 | 39,229+0,789 | 38,986x0,796 | 38,929+0,820 | 38,857+0,792 | 38,843+0,789 | 38,414+1,070 | 38,386+0,950 | 38,157+0,968 NS
MCHC (gidL) | 34,700+1,028 | 33,229+0,632 | 33,400+0,409 | 33,871+0,516 | 33,071+0,477 | 33286+0,440 | 33,229+0,467 | 33,343+0,588 | 34,443+0,807 | 34,700+0,620 NS
PLT (ao’iL) 707,1495.578 | 711,179,188 845,6+1,782 727,0+68,719 | 737,0+74,693 | 729,7+75,160 | 717,7+81,722 | 751,7468,757 | 754,3+81743 | 739,1+78,665 NS
ALT uiL) 9,400+1,335 9,500+1,167 9,000+1,116 9,800+1,181 10,100£1,149 | 10,900+1,159 | 11,700+1,383 | 11,600+1,293 | 12,300+1,550 | 13,600+1,701 NS
AST (uIL) 49,600+3,397° | 48,400+3,433° | 49,300+3,426° | 51,300+3,760° | 53,100+4,231° | 58,000+4,282° | 61,000+4,437° | 60,200+4,638° | 64,200+4,136° | 65,400+4,761° 0,013
GGT (uL) 132,59+37,113 | 111,84+29,743 | 112,81+30,990 | 115,27+30,918 | 113,23+30,486 | 116,99+30,912 | 116,19+30,497 | 114,95+30,134 | 110,558+29,177 | 101,70+25,650 NS
LDH (ur) 622,15+40,789 | 580,47+33,486 | 585,36+41,527 | 604,25+35,955 | 620,83+39,862 | 651,68+39,428 | 669,30+40,622 | 658,95+39,753 | 682,15+45368 | 684,56:+40,495 NS
GLU (mg/dL) 89,600+5,027 | 89,800+6,780 | 90,100+7,589 | 93,600+9,631 | 93,5300+8,313 | 96,500+7,370 | 96,200+5,869 | 93,200+3,434 | 89,900+4,658 | 83,500+5,833 NS
LACT mmo) | 1,756+0,221 1,608+0,373 1,387+0,278 1,763+0,510 1,495+0,378 1,372+0,234 1,248+0,263 1,203+0,153 1,133+0,118 1,053+0,182 NS
TP (g/dL) 6,741+0,456 6,018+0,315 5,967+0,336 6,122::0,334 6,380:£0,366 6,463+0,350 6,387+0,325 6,3640,309 6,389:0,335 6,410+0,305 NS
ALB (gidL) 3,046+0,154 2,789+0,119 2,738+0,104 2,840+0,115 2,817+0,110 2,942+0,117 2,955+0,113 2,917+0,117 2,966+0,112 3,001+0,123 NS
CK (uiL) 276,91+50,793 | 288,45+62,384 | 306,96+68,141 | 304,33+65,669 | 327,14+80,224 | 362,63+78,518 | 450,99+1,058 | 317,80+55,342 | 303,48+51,896 | 259,39+48,748 NS
UREA (mgidL) | 65,630+12,153 | 63,290+12,368 | 60,420+12,034 | 61,310+12,392 | 57,150+11,344 | 57,600+11,345 | 55,380+10,446 | 53,540+10,325 | 49,580+9,635 | 44,770+8,286 NS (Numerik)
CREA (mg/dL) 2,316+0,624 2,067+0,637 2,064+0,692 1,764+0,533 1,746+0,533 1,706+0,519 1,653+0,517 1,529+0,418 1,498+0,397 1,167+0,197 NS (Numerik)
RR 41,300+3,138 | 40,500+3,374 | 42,600+2,638 | 41,700+2,793 | 40,100+2923 | 40,200+2,973 | 40,600+3,038 | 44,500+3,882 | 46,400+£3,113 | 45400+2,864 NS
HR 102,7+4,477 105,3+1,950 105,2+2 476 108,0+3,283 106,0+3,483 105,8+2,674 108,9+2,378 108,8+3,502 109,0+3,162 109,6+2,810 NS
TEMP 38,400+0,296 | 38,420+0,148 | 38,440+0,099 | 38,570+0,165 | 38,580+0,183 | 38,690+0,192 | 38,910+0,158 | 38,710+£0,102 | 38,560+0,138 | 38,650+0,081 NS

Tablo 3.1. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hematolojik, biyokimyasal ve kan gazi analiz sonuglari ve klinik muayene verileri (mean + SE).
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4. TARTISMA

Sunulan c¢alismada, akut ishalli neonatal buzagilarda IV izotonik HCO;
uygulamasimin vendz asit-baz durumu ve renal fonksiyon iizerine zamana bagl

etkileri arastirildi.

Ishale bagl olarak gelisen hemokonsantrasyon nedeni ile HCT, HB ve RBC
degerlerinde artis gdzlenir (Tennant ve ark., 1972; Roussel, 1993). Ocal ve ark.
(2006), ishalli buzagilarda yiiriitmiis olduklar1 bir ¢alismada HCT, HB ve RBC
tedavi Oncesi degerlerinin, tedavi sonrasina gore yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
Benzer olarak, Sahal ve ark. (1994) ishalli buzagilarda HCT, HB ve RBC
degerlerindeki artisin tedavi sonrasi hizla distigiini bildirilmektedir. Bahsedilen
arastirma raporlarindan farkli olarak, sunulan ¢alisma sonuglari; akut ishalli neonatal
buzagilarda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast HCT, HB ve RBC degerleri arasinda
istatistiki bir farkin olmadigini gostermektedir. Bu durum, materyali olusturan

buzagilarin erken déonemde klinige getirilmis olmast ile agiklanabilir.

Arastirma verileri; 6l¢iilen WBC, LYM ve GRAN degerleri acisindan farkli
olgiim zamanlar1 arasinda istatistiki bir fark olmadigim gostermistir. Ishalli
buzagilarda, enterite bagli olarak WBC degerinde artis gozlendigi bildirilmektedir
(Sahal ve ark., 1994; Ocal ve ark., 2006). Bununla birlikte; sunulan ¢alismada, tedavi

oncesi ve tedavi sonrast WBC degerleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Sunulan ¢alismada, Ol¢iim zamanlari arasi gerceklestirilen grup igi
karsilastirmada, pH, HCO3 ve BE degerlerinde istatistiki fark sirasiyla, p = 0,044; p
= 0,019 ve p = 0,008 olarak tespit edildi. Tedavi oncesi (sifir) pH, HCO3 ve BE

degerleri, referans degerlere gore, diisiik Olgiildi. Bu sonug, farkli arastirma
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gruplariin sonuglartyla paralellik gostermektedir (Karademir ve Sendil, 2001;

Kurtdede ve ark., 2004; Ocal ve ark., 2006).

Tedavi Oncesi Olglim verileri ile karsilastirildiginda, kan pH’smin tedavi
sonrasi tiim Ol¢im zamanlarinda yiikseldigi belirlendi. Bu durum uygulanan
paranteral tedavi ile iliskilidir. Calismada en yiiksek pH degeri 30. dk. (7,349 +
0,011) ve 6. saatte (7,349 + 0,017) kaydedilmistir. Tedavi sonrasi en diisiik pH degeri
ise 12. saatte (7,323 + 0,016) Ol¢iildii. Sunulan arastirmada, 24. saatte 6l¢iilen pH
degerinde, 12. saat Ol¢iim degeri ile karsilastirildiginda, nispi bir artis oldugu
kaydedildi. pH’daki bu yiikselme, buzagilarda oral alimin 12. saat sonrasi agilmisg

olmasi ile iliskili olabilir.

Kasari (1999) yapmis oldugu caligmada, neonatal buzagilarda pH degerinin
7,28 ve HCOj3™ degerinin ise 20 mmol/L’nin altinda olmasini metabolik asidosizle
iliskilendirmistir. insanlarda ise; pH < 7,38 ve PCO, < 40 mmHg ve/veya HCO;3 <
24 mmol/L olmasi durumu primer metabolik asidoz olarak adlandirilmaktadir
(Rutecki ve Whittier, 1998). Bahsedilen parametrelerdeki diistisler metabolik
asidozisi gosterir (Constable ve ark., 2005). Benzer olarak, sunmus oldugumuz
calismada da; tedavi o6ncesi pH, HCO3 ve PCO; degerleri sirasiyla 7,267 + 0,023;
19,060 + 0,016 ve 36,740 + 1,305 olarak 6l¢iildii. Bu veriler primer basit metabolik

asidozu gostermektedir.

Ishalli buzagilarda gelisen metabolik asidozis, fekal bikarbonat kaybi ve
plazma organik ve inorganik asit birikimi ile aciklanmaktadir (Lewis ve ark., 1972;
Tennant ve ark., 1972; Kasari ve Naylor, 1984). Sunulan arastirmada olgiilen
bikarbonat seviyelerinde, kan pH degeri ile benzer olarak, 12. saatte azalma ve 12.
saat Ol¢lim degeri ile karsilastirildiginda ise 24. saatte nispi bir artis tespit edildi. Bu
artigin; tim buzagilara ¢alismanin 12. saati sonrasi viicut agirliklarinin %10’u kadar

siit verilmis olmas ile iligkili oldugu diisiintilmektedir.



25

Calismada zamana bagli olarak BE konsantrasyonlarinda meydana gelen
degisimin kan pH ve HCOj; diizeylerindeki degisimle benzer ve uyumlu oldugu

belirlendi.

Ocal ve ark. (2006), ishalli buzagilarda tedavi sonras1 pH, HCOs;, BE
degerlerinin fizyolojik smirlar icerisine girdigini bildirmektedir. Paralel olarak,
sunulan ¢alismada da, tedavi sonrasi Olgiilen pH, HCO3 ve BE degerleri tedavi
sonrasi yiikselmistir (Tablo 1.1). Bu durum asidozun sagaltimda elde edilen basarinin

bir gostergesidir.

Metabolik asidozun degerlendirilmesinde, yukarida bahsedilen parametrelerin
yani sira, PCO, degerinden de yararlanilmaktadir (Groutides ve Michell, 1990b)
PCO,’nin ishalli buzagilarda sagaltimdan sonra Onemli diizeyde diistiigi
bildirilmektedir (Kalinbacak, 2003). Ocal ve ark. (2006) ise yaptiklar1 ¢alismada
tedavi sonrasi parsiyel karbondioksit basincinda, istatistiki agidan 6nem arz etmeyen,
nispi bir artisin oldugunu bildirmektedir. Sunulan ¢alismada gergeklestirilen grup ici
karsilastirmada, PCO, degerinde Ol¢lim zamanina bagli olarak meydana gelen
degisimin istatistiki ag¢idan onemli oldugu belirlendi (p = 0,026). Tedavi sonrasi
Ol¢iilen PCO; degerlerinde, 0. saat 6lglim verilerine gore yapilan karsilagtirmada,

yiikselme tespit edilmistir.

Ishalli buzagilarda metabolik asidoz ve dehidrasyonun yani sira, hiperkalemi
de gelisen dnemli bozukluklardandir (Groutides ve Michell, 1990a). ishal olgularinda
baslangic déneminde fekal potasyum (K") atilimi sonucu, kan K* konsantrasyonu
hafif oranda azalir (Kocabatmaz ve ark., 1987). Bununla birlikte, sivi ve HCOj3
kaybr arttikca serum K* konsantrasyonu artar (Radostits, 1965; Hall ve ark., 1992;
Karademir ve Sendil, 2001; Ocal ve ark., 2006). Benzer olarak, sunulan ¢alismada;
kan K* degerinin tedavi oncesi (0. saat) referans degere gore yiiksek oldugu
belirlendi (Aiello, 1998). Kalinbacak (2003), ishalli buzagilarda tedavi oncesi yiiksek
olan serum K seviyesinin, tedavisi sonras1 diiserek normal degere yaklastigim

bildirmektedir. Arastirmamizda, yapilan grup ici karsilastirmada, olgiilen K
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degerleri acgisindan 6lglim zamanlari arast farkin istatistiki olarak 6nemli oldugu
tespit edildi. Ishalde ortaya ¢ikan hiperkalemi, hiicre ici bir iyon olan potasyumun
hidrojenle yer degistirmesi ile agiklanmaktadir (Watt, 1965; Brobst, 1986; Carslon,
1989; Hall ve ark., 1992).

Sunulan aragtirma sonuglari ile benzer olarak, Coskun ve ark. (2010), ishalli
dehidre buzagilarda IV izotonik NaHCO3  uygulamalarinin vendz asit-baz drumu
lizerine zamana bagli etkilerini arastirdiklar1 bir calismada, asidemik buzagilarda
uygulanan bikarbonat tedavi sonrasi, sifir degerine gore, kan pH ve HCOj3
konsantrasyonlarnin ilk 4 saatte artigin, K* seviyesinin azaldigini ve PCO;
diizeyinin ise tiim zamanlarinda fizyolojik sinirlar igerisinde oOlgiildiigiinii rapor

etmistir.

Sunulan ¢aligma verileri, gerceklestirilen grup ici degerlendirmede serum AST
konsantrasyonlarinda istatistiksel agidan 6nemli bir farkin oldugunu ortaya koydu
(p = 0,013). Sifir degeri ile karsilastirildiginda, tedavi sonrasi olgiilen AST serum
seviyelerinin yliksek oldugu belirlendi. Serum seviyelerinde 6l¢lim zamani ile dogru
orantil1 bir artig tespit edildi. Sunulan arastirma verilerinden farkli olarak, Sendil ve
Karademir (2001) yapmis olduklar1 ¢aligmada tedavi oncesi AST degerinde artis
tespit etmis ve bu artisin sivi - elektrolit tedavi sonrast diistiigiinii bildirmislerdir.
Baser ve Civelek (2013) ise gergeklestirdikleri bir ¢alismada, akut ishalli neonatal
buzagilarda serum ALT, GGT ve AST diizeylerinin yiiksek oldugunu rapor
etmektedir. Sunulan ¢aligmada, gergeklestirilen grup i¢i degerlendirmede serum ALT
ve GGT konsantrasyonlarinda ise istatistiksel bir fark tespit edilmedi. Tedavi sonrasi
Olciim degerleri ile karsilastirildiginda, 0. saat Olgiilen serum AST diizeylerinin
diisiik olmasi, calisma materyalini olusturan buzagilarin akut donemde ve heniiz
toksemiye bagl karaciger hasar1 (Karademir ve Sendil 2001) gelismeden klinige

getirilmesi ile agiklanabilir.

Aragtirmamizda 6l¢lim zamanlar1 arasi gerceklestirilen grup ici karsilagtirmada

serum ALB ve TP degerleri yoniiyle dl¢iim zamanlari arasinda istatistiki bir fark
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belirlenmedi. Seifi ve ark. (2006), yiirittiikleri bir ¢alismada neonatal buzagi
ishallerinde serum TP diizeylerinde istatistiki agidan Onemli bir artis oldugunu
bildirmistir. Baser ve Civelek (2013) kontrol grubu degerleri ile karsilastirildiginda,
neonatal ishalli buzagilarda serum ALB konsantrasyonlarinda istatistiksel agidan
onemli bir fark olmadigini rapor etmistir. Uzlu ve ark. (2010) ishalli buzagilarda,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda, serum TP diizeylerinde istatistiksel agidan
onemli bir artis, ALB diizeylerinde ise numerik bir azalma oldugunu bildirmektedir.
Karademir ve Sendil (2001) ise ishalli buzagilarda TP nin, normal buzagilara gore,

istatistiki agidan 6nem arz etmeyecek diizeyde arttigini rapor etmistir.

Ishalli buzagilarda kan laktat miktarindaki artis metabolik asidozun baslica
nedenidir (Hartmann ve ark., 1984; Naylor, 1989). Ishalli buzagilardaki laktat
miktarmin yiiksek oldugu bir ¢ok arastirma grubu tarafindan da rapor edilmistir (Sing
ve ark., 1992; Sahal ve ark., 1994; Karademir ve Sendil, 2001). Sunulan ¢alismada,
grup ici karsilastirmada istatistiki bir fark belirlenememesine ragmen, tedavi 6ncesi
Olglilen serum laktat degeri tedavi sonrasi 6l¢iilen tiim degerlerden numerik olarak
yiiksekti. Laktat diizeyindeki yiikselme, hemokonsantrasyon nedeniyle beslenmesi
bozulan perifer dokularda gelisen anaerobik glikolizis ile iligkilidir (Oliva, 1970;
Scharrer, 1986).

Sunulan galismada, akut ishalli neonatal buzagilarda dlgiilen serum UREA ve
CREA konsantrasyonlar1 yoniiyle farkli 6lciim zamanlar1 arasinda yapilan grup ici
karsilastirmada istatistiki bir fark tespit edilmedi. Bununla birlikte; sifir degeri ile
karsilastirildiginda, olgiilen serum tire konsantrasyonlarinda; 15. dk., 30. dk., 1. saat,
2. saat, 3. saat, 4. saat, 6. saat, 12. saat degerlerinde p = 0,000 ve 0 ile 24. saat 6l¢iim
degerleri arasinda ise p = 0,05 seviyesinde 6nem tespit edilmistir. Benzer olarak,
Seifi ve ark. (2006) yiiriittiikleri bir calismada neonatal buzagilarda ishal olgularinda
kan ire nitrojen ve kreatinin konantrasyonlarinin énemli derecede yiikseldigini rapor
etmistir. Baser ve Civelek (2013)’de neonatal ishallerde {iire ve kreatinin
konsantrasyonlarinin istatistiki a¢idan 6nemli derecede yiikseldigini rapor etmistir.
Bu arastiricilar tarafindan neonatal ishalli buzagilarda 6l¢iilen kan pH diizeyi ile

serum {ire (r = -0,794) ve kreatinin (r = -0,758) konsantrasyonlari arasinda negatif
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korelasyon tespit edilmistir. Ishalli buzagilarda, serum iire ve kreatinin
degerlerindeki artis dehidrasyona bagli olarak gelisen renal perfiizyon hizindaki
azalma sonucu meydana gelir (Boyd ve ark., 1974; Groutides ve Michell 1990a;
Aldridge ve ark., 1993; Deshpande ve ark., 1993). Kreatinin ile karsilagtirildiginda,
tire konsantrasyonunda gozlenen kuvvetli artis prerenal yetmezlik ve dehidrasyon
icin daha tipik bir bulgudur (Groutides ve Michell, 1990a). Serum iire
konsantrasyonundaki artis dehidrasyon ile dogru orantilidir ve dehidrasyon ig¢in
onemli bir gostergedir (Deshpande ve ark., 1993). Benzer olarak, sunulan
arastirmada da; tedavi Oncesi ile karsilagtirildiginda, tedavi sonrasi dlgiilen serum iire
ve yani sira serum Kkreatinin konsantrasyonlarinda dogrusal bir diisiis tespit edilmistir
(Grafik 3.1 ve 3.2) Bu durumun, gerceklestirilen sivi - elektrolit tedavi ile iligkili

oldugu degerlendirildi.

Sunulan calismada, akut ishalli neonatal buzagilarda Na® konsantrasyonu
yoniiyle farkli 6l¢lim zamanlar1 arasinda yapilan grup i¢i karsilagtirmada istatistiki
bir fark tespit edilmedi. Buzagilarda dehidrasyon derecesi arttikga hiponatremi,
hipokloremi ve hiperkaleminin de siddetlenecegi bildirilmistir (Dratwa-Chalupnika
ve ark., 2012). Bu baglamda, tedavi sonras1 donemle karsilastirildiginda, sifirinci saat
kan Na* degerlerinde, referans araligin altinda olgiilmekle birlikte, belirgin diisiis
gozlenmemesi, erken donemde klinige basvurma ile alakali olabilir. Arastirmada
materyal olarak sadece primer basit metabolik asidozlu hayvanlarm kullanilmig
olmasi, segilen vakalarin komplike olmadiginin bir diger gostergesidir. Bager ve
Civelek (2013) yiriittiikleri bir ¢alismada, akut ishalli neonatal buzagilarda, kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, serum Na® diizeylerinde istatistiki bir farkin olmadigini
rapor etmektedir. Seifi ve ark (2006) ise neonatal buzag: ishallerinde hiponatremi
goriildiigiinii ifade etmektedir. Ancak bu ¢aligma diyare geciren ve/veya iyilesen ve

diyare sonucu 6len hayvanlar tizerinde yiiriitilmustiir (Seifi ve ark., 2006).

Yukarida da belirtildigi iizere; genel olarak bilindigi iizere, ishalli buzagilar
hipokloremiktir (Lewis ve Philips, 1978; Chauhan ve Singh, 1993; Grove-White,
1994; Karademir ve Sendil 2001). Bununla birlikte, buzag ishallerinde hiperkloremi
gozlendigi de rapor edilmistir (Schlerka, 1982). Sunulan ¢alismada ise; akut ishalli
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neonatal buzagilarda, Olciilen CI” konsantrasyonu yoniiyle, farkli 6l¢lim zamanlari
arasinda yapilan grup i¢i karsilastirmada istatistiki acidan Onemli bir fark tespit
edilmemistir. Bu yoniiyle sunulan ¢alisma verileri, Boyd ve ark. (1974)’nin yapmis

olduklar1 ¢calisma ile paralellik gostermektedir.

Calismada, akut ishalli neonatal buzagilarda 6lgiilen Ca™ konsantrasyonu
yoniiyle, farkli 6l¢iim zamanlar1 arasinda yapilan grup ici karsilastirmada istatistiki
bir fark tespit edilmedi. Benzer sonug, Uzlu ve ark. (2010) tarafindan da rapor
edilmistir. Bunun tam tersi olarak, ishalli buzagilarda plazma Ca’" diizeyinin
distiigiinii rapor eden c¢alismalar da bulunmaktadir (Michell ve ark., 1992;
Grove-White ve Michell, 2001). ishale bagh buzagilarda gozlenen kan Ca'”
konsantrasyonundaki azalma, tampon sistemin Onemli bir komponenti olan

kalsiyumun asidozisin tamponlamasinda oynadig1 role baglanmustir (Ocal ve ark.,
2006).

Buzag1 ishallerinde sivi - elektrolit dengede meydana gelen bozulma
hematolojik ve yani sira metabolik degisikliklere yol acar. Kan iire, kreatinin
konsantrasyonu artar, karbonhidrat depolari bosalir ve kan glukoz konsantrasyonu
diiser (Dratwa-Chalupnik ve ark., 2012). Ishalli buzagilarda serum GLU seviyesinin
normal degerlere gore diisiik oldugu birgok arastirma grubu tarafindan rapor
edilmistir (Cleek ve Philips, 1981; Groutides ve Michell, 1990a; Alridge ve ark.,
1993; Deshpande ve ark., 1993; Seifi ve ark., 2006). Bununla birlikte, buzagi
ishallerinde serum glukoz konsantrasyonlarinin degismedigi de rapor edilmektedir
(Kasari ve ark., 1985; Baser ve Civelek, 2013). Benzer olarak, sunulan ¢alismada da,
olgiilen GLU konsantrasyonlar1 yoniiyle farkli 6l¢iim zamanlari arasinda yapilan grup
ici karsilagtirmada istatistiki bir fark tespit edilmedi. Tedavi Oncesi serum GLU

diizeyi referans aralikta 6l¢iilmiistiir (Aiello, 1998).

Sunulan arastirmada, sifir degeri baz alinarak hesaplanan farkli 6l¢iim
zamanlar1 arasi plazma voliim degisimi irdelendiginde; uygulanan paranteral sivi-

elektrolit ve asit - baz tedavi sonrast SP’deki en yiiksek degisim 30. dk. da
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kaydedilmistir (~ % 13). Calismada materyali olusturan buzagilar igin ihtiyag
duyulan ve formiille hesaplanan total HCOj3; miktari;; % 0,9 NaCl soliisyonu
igerisinde ve ilk 13 grami ilk bir saat ve kalan miktar ise yine izotonik soliisyon
tarzinda sonraki iki saat icerisinde hayvanlara verilmistir. Bu baglamda SP’deki ilk
ti¢ saatlik degisim ele alindiginda; tedavi dncesi degere gore plazma voliimiiniin tim
Ol¢lim zamanlarinda yiiksek oldugu, bununla birlikte; sifir degerine gore yiiksek
olmakla birlikte 30. dk sonrasi plazma voliimiiniin azaldig1 ve 3. saat dlgimde, sifir
degerine gore, + ~ % 4 seviyesine geriledigi tespit edildi. Bu durum, IV yolla
uygulanan sivinin, dehidrasyona bagl olarak bosalmis ekstraseliiler ve intraseliiler
kompartimanlara gegisi ile izah edilebilir. Calisma sonuglar1 ile benzer olarak,
Coskun ve ark. (2010) da yaptiklar1 bir ¢alismada, paranteral izotonik NaHCOj3
uygulanan ishalli buzagilarda plazma volimiiniin tedavinin ilk iki saati igerisinde
arttigin1 rapor etmistir. 12. saat sonrasi tim buzagilara oral yolla viicut agirliklarinin
% 10’u kadar siit verilmis olmakla birlikte, 24. saat l¢iimiinde plazma voliimiinde
bir artis gozlenmemistir. Olast artis, 12. ile 24. saat arasi1 Ol¢ciim aralifinin 12 saat
olmasi nedeni ile, tespit edilememis olabilir. Akut ishalli neonatal buzagilarda
plazma voliminiin etkili restorasyonu ve korunmasi agisindan oral alim agik

tutulmali ve desteklenmelidir.

Sunulan arastirma; neonatal buzagilarda akut ishale bagli gelisen ve hafif
primer basit metabolik asidozun (BE > -10 mmol/L) (Koch ve Kaske, 2008)
hafif/orta dereceli dehidrasyonun IV izotonik NaHCOj3; uygulamas ile basarili bir
sekilde tedavi edilebilecegini gosterdi. Calisma verileri, neonatal buzagilarda
gozlenen akut ishal olgularinda tedavi prosediiriiniin belirlenmesi ve prognozun
tayininde, metabolik asidoz yani sira, renal fonksiyondaki bozulmanin da g6z oniinde
bulundurulmasi gerektigine dikkat cekmektedir. Elde edilen sonuglar; akut ishalli ve
hafif primer basit metabolik asidozlu neonatal buzagilarda, hesaplanan bikarbonat
ihtiyacinin izotonik IV soliisyon tarzinda verilmesi sonrasi, kritik degisim noktasi
olarak; kan asit-baz durumu yoniiyle, tedavi sonrast 12. saate; renal fonksiyon
acisindan 24. saate ve plazma voliim degisikligi yoniiyle ise 30. dk, 3. saat ve 24.

saate vurgu yapmaktadir.
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OZET

AKkut ishalli neonatal buzagilarda intravenoz izotonik sodyum bikarbonat
uygulamasinin venéz asit-baz durumu ve renal fonksiyon iizerine zamana bagh
etkileri

Sunulan aragtirmada akut ishalli neonatal buzagilarda intravendz izotonik sodyum
bikarbonat uygulamasinin venoz asit-baz durumu ve renal fonksiyon iizerine zamana
baglh etkileri arastirildi. Materyali; yaslar1 1-30 giin arasinda degisen, farkli irk ve
cinsiyette, akut ishal sikayeti ile klinige basvuran ve primer basit metabolik asidoz
tanis1 alan 10 neonatal buzagi olusturdu. Caligmada etiyolojik tani dikkate
alinmamistir. Calisma kapsaminda, tedavi oncesi (0. saat) ve hesap edilen total
bikarbonat ihtiyaci izotonik soliisyon tarzinda intravendz yolla buzagilara verildikten
sonra, tedavi sonrasi; 15. dakika, 30. dakika, 1. saat, 2. saat, 3. saat, 4. saat, 6.
saat, 12. saat ve 24. saatte kan Ornekleri toplandi. Vendz kan orneklerinde; pH,
parsiyel karbondioksit basinci, total karbondioksit konsantrasyonu, baz durumu,
bikarbonat, klor, sodyum, potasyum, kalsiyum ve laktat diizeyleri ve serum
orneklerinde; iire, kreatinin, alanin amino transferaz, aspartat amino transferaz,
gamma-glutamil transferaz, laktat dehidrogenaz, kreatin kinaz, total protein, albumin
ve glukoz konsantrasyonlar1 Ol¢iildii. Tam kan Orneklerinde ise l6kosit, eritrosit,
lenfosit, granulosit, hemoglobin, hemotokrit ve trombosit sayimi yapildi. Calisma
sonuclari, ishalli buzagilarda, farkli 6l¢iim zamanlar arasinda gergeklestirilen grup
i¢ci degerlendirmede; pH, bikarbonat, baz durumu, parsiyel karbondioksit basinci,
total karbondioksit konsantrasyonu, potasyum ve aspartat amino transferaz kan
diizeylerinde istatistiki agidan 6nemli derecede bir farkin oldugunu ortaya koydu.
Alanin amino transferaz, gamma-glutamil transferaz, laktat dehidrogenaz, glukoz,
laktat, total protein, albumin, kreatin kinaz, 16kosit, eritrosit, trombosit, lenfosit,
granulosit, hemoglobin ve hemotokrit kan konsantrasyonlar1 agisindan istatistiki bir
fark tespit edilmedi. Ure ve kreatinin serum konsantrasyonlarinda ise o6l¢iim
zamanlarina gore gercgeklestirilen grup igi istatistiki degerlendirmede 6nem arz eden
bir fark belirlenmemesine ragmen, tedavi sonrasi donemde numerik bir azalma
belirlenmigtir. Her iki parametre icin 0. ile 24. saat Olglim degerleri
karsilastirildiginda p < 0.05 diizeyinde 6nemli bir fark tespit edildi. Elde edilen
veriler, neonatal buzagilarda akut ishale bagli gelisen primer basit metabolik
asidozun intravendz izotonik sodyum bikarbonat uygulamasi ile basarili bir sekilde
tedavi edilebilecegini ortaya koydu. Sonuglara gore, neonatal buzagi ishallerinde
tedavi protokoliiniin belirlenmesi ve prognozun tayininde, metabolik asidozun yani
sira renal fonksiyondaki bozulmanin da gz onilinde bulundurulmas: gerektigi
degerlendirildi. Sunulan ¢alisma, buzagilarda neonatal akut ishallerde kritik degisim
noktasi olarak, kan asit-baz durumu i¢in; tedavi sonrasi 12. saatin ve renal fonksiyon
i¢in ise tedavi sonrasi 24. saatin 6nemli olduguna vurgu yapmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dehidrasyon, Metabolik Asidoz, Hiperkalemi, Kan Gazlari,
Bobrek.
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SUMMARY

The time dependent effects of intravenous administration of isotonic sodium
bicarbonate on venous acid-base status and renal function in neonatal calves
with acute diarrhea

This study investigates time-dependent effects of intravenous administration of
isotonic sodium bicarbonate on venous acid-base status and renal function in
neonatal calves with acute diarrhea. The material consists of 10 neonatal calves (1-30
days old) with different races and genders which were accepted to the clinic with
complaints of acute diarrhea and then diagnosed with simple primary metabolic
acidosis. The etiologic diagnosis was not taken into consideration in this study.
Following the intravenous administration of calculated total sodium bicarbonate on
the calves in the form of isotonic solution blood samples were collected pre-
treatment (O hour) and post-treatment: 15 min, 30 min, 1 hrs, 2 hrs, 3 hrs, 4 hrs, 6 hrs,
12 hrs and 24 hrs later. Venous blood samples were analyzed to measure pH, partial
carbon dioxide pressure, total carbon dioxide concentration, basicity, bicarbonate,
chloride, sodium, potassium, calcium, and lactate levels. Serum samples were
analyzed to measure urea, creatinine, alanine aminotransferase, aspartate
aminotransferase, gamma-glutamyl transferase, lactate dehydrogenase, creatine
kinase, total protein, albumin, and glucose concentrations. And finally, full blood
samples were analyzed to count leukocytes, erythrocytes, lymphocytes, granulocytes,
hemoglobin, hematocrit, and platelet. Based on the intra-group assessments at
different measurement times, the study results revealed a statistically significant
difference in pH, bicarbonate, basicity, partial carbon dioxide pressure, total carbon
dioxide concentration, potassium and aspartate amino transferase blood levels of the
calves with diarrhea. No statistical difference was found in alanine amino transferase,
gamma-glutamyl transferase, lactate dehydrogenase, glucose, lactate, total protein,
albumin, creatine kinase, leukocytes, erythrocytes, platelets, lymphocytes,
granulocytes, hemoglobin and hematocrit blood concentrations. A numerical
decrease was determined in the post-treatment period despite the absence of a
significant difference in serum concentrations of urea and creatinine as shown by the
intra-group statistical assessments conducted in line with measurement times. A
significant difference of p <0.05 was noticed when 0 and 24 hour measurement
values were compared for both parameters. The obtained data revealed that primary
simple metabolic acidosis occurring in calves in relation to acute diarrhea can be
treated successfully with the administration of intravenous isotonic sodium
bicarbonate. According to the results, renal function deterioration should be
considered along with the metabolic acidosis during the determination of treatment
protocol and prognosis. The submitted study emphasizes the importance of hours 12
and 24 post-treatment for blood acid-basis status and renal function, respectively.

Key words: Dehydration, Metabolic Acidosis, Hyperkalemia, Blood Gases, Kidney.
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