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OZET

Dalga S, Solunum Sistemi Hastahklh Buzagilarda Farklhh Oksijen Uygulama Yontemlerinin
Arteriyel ve Venéz Kan Gazlar1 Uzerine Etkileri, Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Saghk Bilimleri
Enstitiisii, Veteriner i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2019. Bu calismanin
amaci, solunum sistemi hastalikli ve yapilan kan gazlari analizlerine gore oksijen tedavisi ihtiyaci olan
buzagilarda, rutin solunum sistemi tedavisine ilave olarak maske ve intranazal kateter ile oksijen
uygulamalarinin, klinik ve hematolojik bulgular ile arteriyel ve venéz kan gazlari iizerine etkilerini
belirlemektir. Bu calismanin hayvan materyalini; Van Yiiziincii Y1l Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali klinigine getirilen, farkli yas (1 giin-3 aylik), ik ve cinsiyete sahip 18 adet
buzagi olusturdu. Hayvanlarin yapilan klinik muayeneleri sonucu solunum sistemi problemi olan ve
yapilan kan gazlar1 analizleri sonuglarina gore oksijen tedavisine ihtiya¢ duyan buzagilar calismaya dahil
edildi. Buzagilar kendi aralarinda esit sayida (n=6) 3 ayr1 gruba ayrildi. 1. grup (kontrol), 2. grup (Maske)
ve 3. grup (Intranazal kateter) grubu olarak belirlendi. 1. grup hayvanlara rutin solunum sistemi hastalig
tedavisi, 2. grup hayvanlara rutin solunum sistemi hastaligi tedavisinin yani sira maske ile oksijen
tedavisi, 3. grup hayvanlara ise rutin solunum sistemi tedavisine ilave olarak intranazal kateter ile oksijen
verildi. Calisma siiresince tiim gruplardaki buzagilarin klinik muayeneleri yapildi ve kayitlar tutuldu.
Ayrica kan gazlar1 6lglimleri i¢in ¢alismanin 0., 3., 5. ve 24. saatlerinde arteriol ve venéz, hematolojik
analizler i¢in ise 0. ve 24. saatlerde venoz kan 6rnekleri alindi. Klinik olarak hayvanlarda solunum
gicligii oldugu, agizdan solunum yaptiklari, burun akintisi, emme refleklerinde azalma, depresyon,
beden 1sisinda artig, mukozalarda siyanotik tablo ve bazi hayvanlarda ise dksiiriik gibi klinik semptomlar
oldugu tespit edildi. Oksijen verilen 2. ve 3. grup hayvanlarda oksijen uygulamasina paralel olarak tespit
edilen klinik semptomlarin hafifledigi ve normale dondiigii belirlendi. Hematolojik parametrelerden 1.
grup buzagilarin % monosit degerlerinin, 2. grup buzagilarin monosit sayilarinin, 3. grup buzagilarin ise
yiizde eozinofil ve eozinofil sayilari ile RBC degerlerinde istatistiksel olarak 6nemli degisimler belirlendi.
Solunum gii¢liigii bulunan buzagilarda, venoz ve arter pH, pCO,, pO,, laktat, SO, ve solunum sayilarinda
genel olarak grup i¢i karsilagtirmalarinda istatistiksel bazi farkliliklar gézlendi. Genel olarak bakildiginda
rutin tedavi uygulanan 1 grup hayvanlarda bu parametrelerde pek bir degisim goriilmezken, rutin tedaviye
ilave olarak oksijen tedavisi yapilan 2. ve 3. grup hayvanlarda, 6zellikle pCO, seviyelerinin zamanla
normale dondiigii, laktat degerlerinin azaldigi ve sO; ile pO, degerlerinin ise artis gosterdigi belirlendi.
Oksijen uygulamasi yapilan buzagilarin Klinik ve laboratuar bulgularindaki iyilesmenin daha belirgin
oldugu tespit edildi. Oksijen uygulamasi yapilan yontemlerden intranazal kateter ile uygulamanin maske
ile uygulamaya gore kan gazlar iizerinde daha belirgin degisimler yaptig1 ve klinik olarak daha etkili
oldugu belirlendi. Sonug olarak buzagilarda solunum sistemi hastaliklarinda rutin tedaviyle birlikte
oksijen tedavisi uygulanmasinin arteriyel ve vendz kan gazlari iizerine etkili oldugu ve solunum giigligii
olan buzagilarin klinik iyilesmesinde faydali oldugu kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Buzagi, Kan Gazlari, Oksijen Tedavisi, Solunum Giigligii.



ABSTRACT

Dalga S, Effects of Different Oxygen Application Methods on Arterial and Venous Blood Gases in
Calves with Respiratory System Disease, Van Yuzuncu Yil University, Institute of Health Sciences,
Department of Veterinary Internal Medicine, Master Thesis, Van, 2019. The purpose of this study
was to evaluate the effect of oxygen applications by mask and intranasal catheter in addition to routine
respiratory system treatment on clinical and hematological findings as well as arterial and venous blood
gases in calves with respiratory system disease that require oxygen therapy according to blood gases
analyses. The material of this study consisted of 18 calves with different ages (1 day — 3 months), breeds
and genders which were brought to the clinics of Van Yuzuncu Yil University, Faculty of Veterinary
Medicine, Department of Internal Medicine. Subsequent to clinical examinations, calves with respiratory
system disease that require oxygen therapy according to blood gases analyses were included to the study.
Calves were equally grouped into 3 different groups with equal number (n:6). 1 group, 2" group and 3™
group were assigned as control, mask and intranasal catether groups, respectively. 1% group received
routine respiratory system disease treatment, 2™ group received routine respiratory system disease
treatment as well as oxygen therapy by mask, 3™ group received routine respiratory system disease
treatment as well as oxygen therapy by intranasal catheter. During the study, clinical examinations of
calves in whole groups were performed and clinical findings were recorded. Besides arteriol and venous
blood samples were obtained in 0", 3, 5" and 24" hours of the study for blood gas analyses. For
hematological analyses, venous blood samples were obtained in 0" and 24™ hours. According to clinical
examinations; dyspnea, breathing with open mouth, nasal discharge, decrease in suckling reflex,
depression, increase in body temperature, cyanotic mucous membranes and cough were observed in
animals. In the 2" group and 3™ group of animals that received oxygen, clinical symptoms were
alleviated and returned to normal in parallel with oxygen administration. Significant statistical differences
were detected in monocyte% values of 1% group, monocyte counts of 2™ group, eosinophil% and
eosinophil counts as well as RBC counts of 3" group. In calves with dyspnea, statistical differences were
observed in venous and arterial pH, pCO,, pO,, lactate, sO, and respiratory rate. Generally, in 1% group
which received routine treatment, these parameters did not have apparent change, however, particularly
pCO;, levels became normal eventually in 2™ and 3™ group that received oxygen therapy in addition to
routine treatment. Additionally, in 2™ and 3" groups, while lactate concentrations decreased, sO, and pO,
concentrations had increased. Recovery in clinical and laboratry findings were apparent in calves that
received oxygen therapy. It is also observed that while administering oxygen, intranasal catether
application was more efficient than applying with mask on blood gases. As a result, it is concluded that
applying oxygen therapy in addition to routine respiratory disease therapy on calves with respiratory
disease was efficient on arterial and venous blood gases and this application is useful in clinical recovery.

Key Words: Calf, Blood Gases, Oxygen Therapy, Dyspnea.
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1. GIRIS

Ulkemizde hayvan hastaliklarmin yaygmlhigma bakildiginda 6zellikle sigirlarda,
solunum sistemi hastaliklar1 6nemli bir yer tutmaktadir. Sigirlarda solunum sistemi
hastaliklar1 diger hayvan tiirlerine gore daha fazla goriilmektedir. Bunun baslica
sebepleri sigirlarin yasam kosullart ve sigir akcigerlerinin bazi anatomik-fizyolojik
Ozelliklerinden kaynaklanmaktadir. Sigirlarda akcigerlerin fazla loplu olmasindan
dolay1 temizlenme kapasitesi diisiiktiir. Ayrica anatomik yapilari geregi farengeal
sivilarin akcigerlere dogru siiziilmesi ile pulmoner hipertansiyon olusma riski fazladir.
Soguk havalarda sigir akcigerlerinin ventilasyon kapasitesi azdir ve sigirlarin
akcigerlerinin viicut biiyiikliiklerine oranla daha kiigiik olmasindan dolay1 fonksiyonel
kapasitesi diisiiktiir. Yine diger tiirlere gore sigir akcigerlerinin lizozim ve fagositoz
kapasitelerinin daha diisik olmast ve sigirlarin cevre sicakligi degisimlerine
duyarliliginin fazla olmasi, sigirlart solunum sistemi hastaliklarina predispoze
kilmaktadir. Solunum sistemi hastaliklart her donem ve her yastaki sigirlarda tehdit
unsuru olmakla beraber, oOzellikle yenidogan buzagilarda solunum sistemi
hastaliklarinin goriilme siklig1 ve bundan 6tiirii ortaya ¢ikan buzagi kayiplar: daha fazla
olmaktadir (Pasa, 1998; Sentiirk, 2011; Giil, 2012). Bakteriyel ve viral patojenler,
olumsuz c¢evresel faktorler buzagilarda solunum sistemi hastaliklarinin baglica
nedenleridir. Buzagilarda akut ve kronik akciger hastaliklari, prematiire dogumlar,
hipoksi, konjestif kalp yetmezligi, respiratorik asidozis, sentral sinir sistemi lezyonlari,
larenks 6demi, dogum asfeksisi, pnomo-enterit, aspirasyon pnomonisi, enzootik
pnomoni gibi hastaliklar solunum gii¢liigiine yol agmaktadir. Son yillarda iilkemizde
meydana gelen buzagi kayiplari son derece onem kazanmustir. Ozellikle neonatal
donemde ishalle seyreden hastaliklar ve solunum sistemi hastaliklarina buzagilarda ¢ok
stk karsilagilmaktadir. Boylece solunum sistemine bagli ortaya ¢ikan buzagi oliimleri
veya gelisme geriligi iilkemiz hayvanciliginda biiyiik ekonomik kayiplara yol
agmaktadir (Sentiirk, 2011; Giines ve ark., 2013; Gokge ve ark., 2018; Giines, 2018).

Solunum sistemi hastaliklarinda kan gazi analizleri 6nemli bir yer tutmaktadir.
Solunum sistemi hastaligi olan hayvanlarda kan gazi analizlerinin yapilmasi
hastaliklarin ~ degerlendirilmesinde, hastaliklarin  etiyolojisinin ve ciddiyetinin

belirlenmesinde 6nemli bir role sahiptir (Atalan ve Edipoglu, 2014). Asit-baz



dengesinin ve solunum dengelerinin degerlendirmesinde, kanda parsiyel karbondioksit
basinct (PaCO,), parsiyel oksijen basinct (PaO,), oksijen satiirasyonu (SaO,), pH ve
bikarbonat (HCOj3) degerlerinin 6l¢iimii, arter ve ven kan gazi analiziyle yapilmaktadir
(Sarnaik ve Heidemann, 2007).

Buzagilarda solunum giicliigline yol acan hastaliklarda etiyolojik tedavilerin
yant sira destekleyici tedavilerinde yapilmasi son derece 6nem arz etmektedir. Gelismis
iilkelerde buzagilarda solunum giicliigiine neden olan hastaliklarin tedavisinde oksijen
tedavisi onemli bir yer tutmakta ve bu tedaviden iyi sonuglar alinmaktadir. Ulkemizde
ise solunum giicliigli olan hastalara oksijen uygulamasi nadiren yapilmakta, bu durum
sagaltimda bir eksiklik olarak dikkati ¢ekmektedir (Pasa, 1998). Solunum sistemi
hastaliklarinda oksijen tedavisinin arter ve ven kan gazi parametreleri iizerinde 6nemli
etkileri oldugu ve klinik olarak oksijen tedavisinin 6nemli oldugu bildirilmistir (Bleul
ve ark., 2008)

Bu caligmanin amaci, solunum sistemi hastalikli ve yapilan kan gazlan
analizlerine gore oksijen tedavisi ihtiyact olan buzagilarda, rutin solunum sistemi
tedavisine ilave olarak maske ve intranazal kateter ile oksijen uygulamalarinin, klinik

hematolojik ile arteriyel ve venoz kan gazlari tizerine etkilerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Sigirlarin Solunum Sistemi Anatomisi

Solunum yolu organlart burun boslugu, farenks, larenks, trakea, akcigerler,
solunum kaslar1 ve mediastinumdan olusmaktadir. Burun, apeks nasi ve dorsum nasiden
olusur. Burun ucunun iki yaninda kikirdak dokudan olugmus burun delikleri yer alir
(Dursun, 2008). Burun delikleri soluk alip verme sirasinda esneme hareketleri ile
solunuma destek verir. Larenks, tist solunum yolunun 6nemli unsurlarindan biridir ve
siklikla yangisal reaksiyonlara maruz kalir. Botulismus, kuduz, listeriozis gibi
hastaliklarda larengeal paraliz ¢ok sik gozlenen bir klinik yansimadir ve bu hastaliklarda
epiglottis fonksiyonunu kaybettigi i¢in aspirasyon pndmonisi ¢ok sik olugsmaktadir.
Larenks ve akciger arasinda hava iletiminden sorumlu olan trakea yer alir. Trakea gogiis
boslugunda ayrilma yapmadan 6nce sigirlarda diger tiirlerden farkli olarak sag tarafa
dogru bronkus trakealis isimli ek bir kol olusturur. Bu kol sag akcigerin kranial lobuna
gider ve bu nedenle sigirlarda pndmoninin ilk olustugu bolgedir. Sigirlarin sag akcigeri
bes lopdan sol akcigeri ise ii¢ loptan olusmaktadir. Sigir akcigerlerinin bu sekilde fazla
loplu olmas1 akcigerlerin temizlenme kapasitelerini azalttigindan, sigirlar solunum
sistemi hastaliklarina diger tiirlere nazaran daha predispozedirler (Dursun, 2008;

Sentiirk, 2011; Giil, 2012).
2.2. Sigirlarin Solunum Sistemi Fizyolojisi
2.2.1. Solunum

Viicudun, enerji elde etmek i¢in havadan oksijeni alarak viicuda zararli olan
karbondioksiti havaya geri vermesi olayma solunum denir. Hayvan viicudunda meydana
gelen enerjinin tiimii, karbon tasiyan kompleks molekiillerin oksidasyonundan meydana
gelmekte ve son lirlin olarak da CO; olusmaktadir. Bu nedenle, oksidasyonu saglayan
oksijenin devamli alinmas1 ve viicutta olusan CO7’in devamli atilmasi gerekmektedir

(Guyton, 1991; Noyan, 1993; Yaman, 1999).

Inspirasyon (soluk alma), solunan havanin akciger alveollerine ulagmasi ile

birlikte gogiis kafesinin ve akciger paransiminin genislemesidir. Ekspirasyon (soluk



verme) ise havanin akcigerlerden dis ortama verilmesi ile birikte akciger ve gogiis

kafesinin kii¢iilmesidir (Yaman, 1999; Sentiirk, 2011).
2.2.2. Akcigerlerde gaz ahsverisi

Kanda fizyolojik olarak pO; ve pCO, normal sinirlarda tutulmaktadir. Solunan
hava alveollere ulasirken vendz kan pulmoner kapillerlere gecer (Guyton, 1991).
Alveollere giden O, perialveoller kapillerlere gecer ve bu kapillerdeki CO; alveol igine
verilir. Alveollerin temel fonksiyonu gaz aligverisini saglamaktir. Alveollerin gaz
aligverisini etkileyen iki parametre vardir. Bunlar, dakikadaki alveolar ventilasyon
hacmi ve dakikada alveol ¢eperinden gegen kan akimidir (perfiizyon) (Guyton, 1991,
Noyan, 1993).

2.2.3. Akciger ventilasyonu

Solunum sistemine bir dakikada giren ve ¢ikan hava voliimidiir. Dakikadaki
solunum sayisinin, solunum voliimii ile ¢arpilmasindan elde edilir. Sigirlarda dinlenme
halinde solunum sayis1 dakikada 10-30, buzagilarda ise 15-40 arasindadir (Noyan,
1993; Sentiirk, 2011).

2.2.4. Alveolar ventilasyon

Ventilasyon oksijence zengin havanin akcigerlere alinmasi ve karbondioksitce
zengin havanin akcigerlerden disar1 atilmasidir. Pulmoner ventilasyon akcigerler ile
atmosfer havasi arasindaki gaz degisimidir. Pulmoner ventilasyon inspirasyon ve
ekspirasyon ile saglanir. Alveoler ventilasyon ise dakikada alveole giren yeni havanin
toplam hacmidir (Guyton, 1991; Noyan, 1993). Dakika solunum sayisi ile her solukta
alveole giren yeni hava miktarinin ¢arpimiyla elde edilir. Fizyolojik solunum sirasinda,
solunum hacmindeki hava, terminal bronsiyollere kadar olan solunum yollarini
doldurur, yani inspire edilen havanin ¢ok kiigiik bir boliimii alveollere ulagabilir. Bu
yiizden inspirasyon ve ekspirasyonda alveollerin voliimii az degisir. Solunum
havasindaki gaz molekiillerinin hareket hiz1 ¢ok yiiksektir ve terminal brongiyollerden
alveollere olan mesafe cok kisadir. Bu yilizden yeni hava terminal bronsiyollerden
alveollerin i¢ine kadar olan kisa mesafeyi difiizyon ile gecer. Difiizyon ise molekiillerin

kinetik hareketi ile olusur (Guyton, 1991; Noyan, 1993; Yaman, 1999; Sentiirk, 2011).



2.2.5. Alveoler perfiizyon ve ventilasyon arasindaki iliski

Kanin akciger kapillerlerinden gegme olayina perfiizyon denir. Solunum sistemi
hastaliklarinda, akcigerin bazi1 bolgelerinde ventilasyon iyi olmasma ragmen bu
alanlarda kan akimi olusmamaktadir. Ayrica kan akiminin tam oldugu, ventilasyonun az
ya da hi¢ olmadigi durumlar da s6z konusu olabilir (Guyton, 1991). Her iki durumda da
solunum membranlarindaki gaz degisimi bozulur. Bir alveolde alveolar ventilasyon
(Va) ve kan akimi normal ise ventilasyon/perfiizyon orani (Va/Q) normal olur. Eger
alveolde ventilasyon sifir, fakat perfiizyon normal ise ventilasyon/ perflizyon orani sifir
olur. Ya da alveolde ventilasyon yeterli, fakat perflizyon sifir ise bu durumda da
ventilasyon/perfiizyon orani sonsuz olur. Ventilasyon/perfiizyon oranin sifir ya da
sonsuz olmast alveollerin solunum membranlarinda gaz degisiminin olmadigini
gostermektedir. Bu durumdan dolayr solunum gii¢liigii ortaya ¢ikmaktadir (Guyton,

1991; Noyan, 1993; Barrett ve ark., 2011).
2.2.6. Oksijenin viicutta tasinmasi

Akcigerlerden kana gegen oksijenin biiylik bir orami yaklasik % 97’si
hemoglobine baglanarak ve ¢ok az bir oram1 da plazmada ¢6ziinmiis halde tasinir.
Gazlar basinci fazla olan yerden az olan yere dogru diffiizyon yaptiklarindan alveol
havasindaki oksijen kana gectiginde plazmada erimis halde (100 ml’de 0.3 ml kadar)
oksijen kalabilmektedir. Geriye kalan O, alyuvar igine girer. Oksijenin bir kismini
tasimis olan arteriyel kan, ven6z kan olarak akciger alveollerine geri dondiiglinde pO
40 mmHg diizeyinde olur. Alveol havasindaki oksijen basinci ise 104 mmHg
diizeyindedir. Dinlenme halindeki bir buzaginin vendz kaninda pO, 40 mmHg
diizeyindedir. Aktivitenin artmasi halinde kandaki pO; basinct 40 mmHg nin altina

diisebilir (Guyton, 1991; Noyan, 1993; Sentiirk, 2011).

Hemoglobinden ayrilan hidrojen iyonu (H) karbonat iyonuyla (HCO3) birlesip
karbonik asit’i (H2COg3) olusturur. Karbonik asit karbonik anhidraz enzimi tarafindan
CO; ve H,O’ya ayrilir. Meydana gelen CO>’in alyuvar i¢indeki yogunlugu arttik¢a once
plazmaya, oradan da alveoller i¢ine difflize olur ve daha sonra ekspirasyon havasi ile
viicut disina atilir. Bu reaksiyon meydana gelirken, bir molekiil karbondioksit (CO,)

icin bir molekiil karbonat iyonu (HCO3) harcanir (Guyton, 1991; Noyan, 1993).



Karbonat iyonu harcandik¢a alyuvar i¢indeki yogunlugu diiser. Karbonat iyonunun
(HCO3) plazmadaki konsantrasyonu yiiksek oldugundan, harcandigi kadar plazmadan
alyuvar icine girer. Alyuvarlara giren her anyon (HCO3) bagka bir anyonun disari
cikmasina sebep olur. Bu durum iyon dengesi i¢in gereklidir. Bundan dolay1 bikarbonat
(HCO3) hiicreye girince CI' disar1 ¢ikar. Alyuvara giren karbonat iyonu (HCOs)
potasyuma baglanarak potasyum bikarbonati (KHCO3) olusturur. Fakat hemoglobin
oksijenle baglaninca, serbest kalan hidrojen iyonu potasyumun yerini alarak karbonik
asit ve potasyum (KHCO3; +H' > K + H,COj3) olusur. Potasyum ise oksihemoglobine
(HbO,) baglanarak potasyum oksihemoglobini (KHbO,) olusturur (Yaman, 1999;
Barrett ve ark., 2011).

Karbonik asitten karbondioksit ve suyun meydana gelisi az miktarda plazmada
da olmaktadir. Plazmada HCOj3 iyonu Na iyonuna (NaHCOj3) bagli olarak bulunur.
Bunun yanisira plazmadaki protein anyonlar1 kanda H iyonu yogunluguna gore, ya Na-
proteinat ya da H-proteinat halinde bulunmaktadir. Kan, alveollere gelince cesitli
reaksiyonlar ile H-proteinat’a H iyonu yerine Na iyonu baglanir ve Na-proteinat olusur.
Boylece H iyonu serbest kalir ve serbest kalan H iyonu HCO3 iyonu ile birleserek
karbonik asiti (H,CO3) meydana getirir. Meydana gelen karbonikasit (H,CO3) ise H,O
ve CO;’e ayrisir. Olusan CO;’de alveol havasina gegerek viicuttan atilir (Guyton, 1991,
Noyan, 1993; Yaman, 1999; Sentiirk, 2011).

2.2.7. Hipoksi ve hipoksi cesitleri

Hipoksi, dokularda yetersiz oksijen bulunmasma denir. Eskiden anoksi de
denilmekteydi. Ancak hipoksi daha dogru bir terimdir, zira anoksi ¢ok ender goriilen,
dokuda hig¢ oksijen kalmamasi durumudur (Noyan, 1993; Barrett ve ark., 2011). Baslica
4 tip hipoksi ¢esidi vardir (Guyton, 1991; Sentiirk, 2011).

a) Hipoksik hipoksi: Hipoksik hipoksi, alveol havasinda oksijen basincinin
yetersiz olmasi ve oksijenin kan dolagimina yeterli miktarda ulagamamasi sonucu ortaya
cikar. Bu durum akcigerlerin yeterli bir sekilde oksijenlenmemesine neden olan
patolojik durumlarda (pnomoniler, solunum yollarinin mukusla veya herhangi bir
boliimiiniin yabanci cisimlerle tikanmasi, akciger 6demi, akut ve kronik akciger

amfizemi, pnomotoraks, larenks 6demi, ventilasyon/perfliizyon oraninin degismesi ve



kalbin sag ve sol boliimleri arasinda sant bulunmasi) olusmaktadir. Ayrica medulladaki
solunum ndronlarinin morfinle ve diger ilaglarla baskilanmasinda oldugu gibi
ventilasyonu denetleyen sinirsel mekanizmalardaki anormallikler ve solunum kaslarinin
paralizine yol agan klinik hipokalsemi, botulismus, tetanoz, kuduz, listeriosiz, BSE gibi
hastaliklar da buna neden olabilmektedir (Pasa, 1998; Yaman, 1999; Barrett ve ark.,
2011; Sentiirk, 2011).

b) Histotoksik hipoksi: Histotoksik hipoksi, solunumla ilgili enzimlerin blokaj1
nedeniyle dokularin oksijeni kullanamamasi sonucu ortaya cikar. Histotoksik hipokside
kandan hiicrelere ulasan oksijen miktar1 normal olmasina ragmen, oksijenin hiicrelerde
kullanilmasi engellenir ve bu durum sonucu meydana gelir. En 6nemli sebebi siyaniir ve

arsenik zehirlenmesidir (Guyton, 1991; Pasa, 1998; Yaman, 1999; Sentiirk, 2011).

c) Anemik hipoksi: Anemi ve benzeri durumlarda, akcigerde oksijenizasyon
normal olmasma ragmen kanin oksijen tagima kapasitesinin diigmesi sonucu meydana
gelen hipoksiye anemik hipoksi denilir (Pasa, 1998; Yaman, 1999). Bu durumda
hemoglobinin oksijenle doymuslugu tamdir fakat hemoglobinin azligindan dolay
dokulara  gétiiriilen O, miktar1  yetersizdir. Anemik  hipoksi  ozellikle
methemoglobinemiye yol agan nitrit zehirlenmesi ve oksijenin hemoglobine baglanma
yetenegini inhibe eden karbonmonoksit zehirlenmelerinde goriiliir (Barrett ve ark.,

2011; Sentiirk, 2011).

d) Stagnant hipoksi (hipoperfiizyon hipoksisi): Stagnant hipoksi oksijen ve
hemoglobin miktarmin normal oldugu, ancak kan dolasiminin yetersiz oldugu
durumlarda ortaya ¢ikar. Bu hipoksi perikarditis, kalp yetmezligi, dolasim kollaps1 ve
anafilaktik sok gibi durumlarda goriiliir. Bu gibi durumlarda akcigerlerdeki oksijen
miktar1 normal olmasina ragmen, kan dolagiminin yetersiz olmasina bagli olarak hipoksi
ortaya c¢ikmakta ve bu hipoksi hem akcigerlerde hem de karaciger ve beyin gibi
yasamsal organlarda harabiyetlerin olusmasina neden olmaktadir (Pasa, 1998; Barrett ve

ark., 2011; Sentiirk, 2011).



2.2.8. Hipoksinin etkileri

Oksijene ihtiya¢ duyuldugu zaman, viicuttaki oksijen deposundan yeterli
miktarda oksijen karsilanmazsa hiicresel hipoksi meydana gelir. Oksijenin hiicreler
tarafindan smirl kullanilmasi, oksijen basincinin azalmasi veya dokulardaki transport
bozuklugu gibi faktorler de hiicresel hipoksiye yol agmaktadir. Oksijen miktarinin
azalmasi hiicrelerde mitokondriyel fonksiyonu bozmakta ve bunun sonucunda nekroz
olusmaktadir (Guyton, 1991; Silan ve ark., 2009). Hipoksi durumlarinda kanda pO;
degeri diiser. Oksijen basincinin diismesi hiicrelerde glikolizi anacorobik duruma getirir
ve glikoz yikimi laktik asit basamaginda durur. Boylece viicutta laktik asit birikimi

meydana gelmektedir (Yaman, 1999; Yildiz, 2014).

Hipoksiye en duyarli organ beyindir. Oksijen basincinin 30 mmHg diizeyinde
olmasi1 hipoksiyi siddetlendirir. Ayrica oksijen basinci diizeyindeki bu diislis motorik
fonksiyonlarin ve bilincin azalmasma da yol agmaktadir. Ileri derecedeki hipoksi
hiicrelerin 6liimiine neden olur. Akut hipoksi durumunda kalpte tasikardi meydana gelir.
Hipoksinin siddetlenmesiyle miyokardiyal fonksiyonlar bozulur ve kalpte aritmi olusur.
Akcigerler ise hipoksi durumunda oksijen basincinin azalmasina bronkokonstriksiyon
ve vazokonstriksiyon ile yanit verir. Hipokside solunum hizinin artmasiyla solunum
kaslar1 etkilenir. Yani hipoksi 6zellikle solunum kaslar1 iizerinde yikimlayict etkiye

sahiptir (Uzun ve ark., 1998; Alkan ve ark., 2008; Silan ve ark., 2009).
2.3. Solunum giigliigii

Oksijen yetersizligi durumlarinda, organizmanin oksijen ihtiyacini kargilamasi
icin solunum sayisi, ritmi ve derinligindeki degisimi ile karakterize tabloya solunum
giicliigli denilmektedir (Sentiirk, 2011). Buzagilarda akut ve kronik akciger hastaliklari,
prematiire dogumlar, dogum asfeksisi, pndmo-enterit, aspirasyon pndémonisi, enzootik
pndmoni, respiratorik alkalozis, respiratorik asidozis gibi durumlarda solunum gii¢liigii
goriilmektedir (Pasa, 1998; Sentiirk, 2011). Yine at, sigir, koyun, domuz gibi ciftlik
hayvanlarinda surfaktan salinimi fotal donemin ¢ok daha ge¢ asamalarinda
basladigindan, doguma ancak giinler hatta saatler kala yeterli diizeye ulagmaktadir. Bu

durum ¢iftlik hayvanlarin1 ‘yenidogan solunum giicliigi’ (NRDS) adi1 verilen olguya
oldukca yatkin hale getirmektedir (Christmann ve ark., 2009). Solunum giicliigii akut



larenks hastaliklari, astim, akciger 6demi ve pndmoni sonucu primer olarak ortaya
cikar. Ayrica kanin oksijen tasima yeteneginin bozuldugu durumlarda (methemoglobin
ve karboksihemoglobin), kalp hastaliklari, anemi, dolagim yetmezligi ve kronik bronsit
sonucu sekonder olarak da ortaya ¢iktigi bildirilmektedir. Sigirlarda olusan intersititiel
amfizem, lober pndmoni, yaygin akciger tiimorleri, tiiberkiiloz, yaygin akciger apseleri,
suppuratif pndmoni, kronik bronsitis, bronkopndémoni ve siddetli alveolitis
durumlarinda da degisen derecelerde solunum giicliigii meydana gelmektedir (Sentiirk,

2011; Giil, 2012; Gtines, 2018).

Solunum gii¢liigii goriilen hastalarda patolojik solunum tipleri gériilmektedir. Bu
patolojik solunum tipleri, eupne, hyperpnea, polipne, apnea ve dispne olarak
smiflandirilmaktadir (Noyan, 1993; Polo ve ark., 1994).

Eupne: Solunum merkezlerinin dinlenmesi sirasinda normal frekans ve

ritimdeki solunum tipidir ve fizyolojiktir (Sentiirk, 2011).

Hyperpnea: Solunum sayisi veya derinligi yahut her ikisinin birlikte artmasina
denir. En 6nemli nedenlerinin basinda kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasi
(anemi, methemoglobinemi, karboksihemoglobin, kalp hastaliklar1) gelir. Ayrica asir
egzersiz, sepsis, endotoksemide de olusur. Tasipne ile karigtirllmamalidir. Tasipne de
solunum sayisinda artis gozlenirken solunum derinliginde artis gozlenmez (Noyan,

1993; Sentiirk, 2011).
Polipne: Cabuk, yiizeysel, kesik kesik olan solunuma denilir (Noyan,1993).

Apnea: Solunumun gegici durmasidir. Apnea esnasinda solunum kaslarinda
hi¢bir hareket gozlenmez ve akciger hacmi degismez. Solunum merkezini etkileyen

norolojik hastaliklar veya travmaya bagli olusabilir (Yaman, 1999; Sentiirk, 2011).

Dispne: Solunum giigliigiinii ifade eder. Ventilasyonun hava istegini
karsilayamamasi anlamina da gelir. Solunum gii¢liigliniin nedenleri arasinda pndmoni,
akciger 6demi, larenks 6demi, enzootik pnomoni, kronik konjektif kalp yetmezligi,
kronik obstruktif pulmoner hastaliklar, astim, pulmoner hipertansiyon, pnomotoraks,

anaflaksi, pulmoner emboli gibi hastaliklar sayilabilir (Guyton, 1991; Sentiirk, 2011).



2.3.1. Solunum giicliigii olan hastalara yaklasim

Oncelikli olarak solunum giicliigiine yol agan baz1 fizyolojik faktorler (ortamin
sicakligi, yiiksek nemlilik, disaridan sicak bir ahira girme, yiiksek rakimda bulunma)
elimine edilmeli ve daha sonra hastanin kontrolii yapilmalidir. Ayrica anamnezde
hastaligin baglama zamani ve siiresi, hayvanin son zamanlarda travmaya maruz kalip
kalmadig1, onceden yapilan tedavi ve sonuglari, toksik meddelerle temas edip etmedigi
(kursun igeren maddeler, iire ve nitrat ihtiva eden bitkiler) dikkatli bir sekilde
arastirtlmalidir.  Yenidoganlarda dogum travmasi, prematiire dogumlar, konjestif
olaylar, kronik obstruktif akciger bozukluklar1 solunum giicliigii agisindan gozden
gecirilmelidir.  Genel klinikk muayenede depresyon, deri ve kil Ortiisiiniin
degerlendirilmesi, solunum tipi, solunum ritmi, solunum gii¢liigii, solunum derinligi ve
viicudun durus pozisyonu, beden 1sisinin degerlendirilmesi, gdzyasi ve burun akintisinin
degerlendirilmesi, konjuktiva ve mukozalarin degerlendirilmesi, trakeal palpasyon,
akciger ve kalbin oskiiltasyon—perkiisyonu ile Oksiirik muayenesinin gbzden
gecirilmesi gerekir. Bu bulgulara sahip hayvanlarin solunum sistemi hastaliklari
acisindan tedavisine baslanilmalidir (Sentiirk, 2011; Giil, 2012; McGuirk ve Peek, 2014;
Giines, 2018).

2.3.2. Fiziksel muayene

Beden 1s1s1, nabiz, solunum sayis1 ve karakteri, ritmi, tipi (kostal, abdominal ya
da kosto-abdominal), gogiis kafesinin simetrisi, burun deliklerinin ag¢ilip kapanmasi,
solunumun agizdan yapilip yapilmadigi, burun akintisinin tek ya da g¢ift tarafli olup
olmadig: dikkatlice muayene edilmelidir. Farengeal bolgedeki lenf yumrularinin fiziksel
gorliniisii ve palpasyona vermis oldugu cevap kontrol edilmelidir. Ayrica 0ksiiriiglin
niteligi, sikligr gozden gecirilmelidir (Fitzpatrick ve Crowe, 1985; Sentiirk, 2011;
McGuirk ve Peek, 2014).

2.3.3. Laboratuvar analizleri

Solunum sistemi hastalig1 olan hayvanlarda laboratuvar analizlerin yapilmasi
kritik hastaliklarin degerlendirilmesinde, hastaliklarin etiyolojisinin ve ciddiyetinin

saptanmasinda 6nemli role sahiptir. Solunum sistemi hastaliklarinda kan gazi analizleri
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onemli bir yer tutmaktadir. Yirminci ylizyilin ilk yarisinda asit-baz dengesi ile
ventilasyonun degerlendirilmesine yonelik deneysel ve matematiksel yontemler
gelistirilmistir. Bu bilgiler 1920 yilindan itibaren tibbi kaynaklarda da kullanilmaya
baslanmistir (Atalan ve Edipoglu, 2014). Asit-baz dengesinin ve solunum dengelerinin
degerlendirmesinde, arteriyel kanda oksijen (PaO;) ile karbondioksit parsiyel
basinglarinin (PaCO3), oksijen satlirasyonunun (Sa0O,), pH ve bikarbonat degerlerinin
Ol¢timii, arter ve ven kan gazi analizileri ile yapilmaktadir (Sarnaik ve Heidemann,
2007). Kan gazinda solunumun iki temel islevi olan ventilasyon ve oksijenizasyona

bakilmaktadir (Aygencel, 2014).
2.4. Asit Baz Dengesi

Viicutta meydana gelen bir¢cok biyokimyasal reaksiyon fizyolojik bir H iyonu
konsantrasyonuna gereksinim duyar. H iyonu viicutta sabit tutulan en énemli fizyolojik
parametrelerden biridir. Viicutta diger iyonlara gére H iyonunun yogunlugu oldukca az
olmasina ragmen, bir¢ok enzim ile proteinlerin yap1 ve fonksiyonlarinin korunmasi ve
siirdliriilmesinde 6nemlidir. H iyonu konsantrasyonunda meydana gelen degisiklikler
organ bozukluklarina yol agabilir. Bu yiizden viicut sivilarinda H iyonu siki bir sekilde
regiile edilmektedir. Viicutta H iyonlarinin bu sekilde dengede tutulmasina “asit-baz
dengesi” ad1 verilmektedir (Demirel ve ark., 2006; Atalan ve Edipoglu, 2014). Hidrojen
iyon konsantrasyonundaki degisiklikleri giinliik pratikte tanimlamak i¢in matematiksel
ifade ile H iyon konsantrasyonunun negatif logaritmasi yani pH kavrami ortaya
atilmistir. pH’nin normal degerleri 7.35-7.45 arasindadir. Organ ve dokular pH’nin
normal degerleri arasinda optimal fonksiyon gdostermektedir. Kan pH’sinin 7.35’in
altinda olmasma asidemi, 7.45’in uzerinde olmasina ise alkalemi adi verilmektedir
(Nagy ve ark., 2003). Organizmada pH’nin, normal fizyolojik sinirlarda tutulmasi i¢in
baslica tampon sistemleri rol oynamaktadir. Bu tampon sistemlerinin baginda kimyasal
tampon sistemleri ve fizyolojik tampon sistemleri (akcigerler ve bobrekler) gelmektedir.
Bobrekler ve akcigerlerin birlikte dengeli ve ortak ¢alismasiyla normal asit-baz dengesi
saglanmaktadir (Torunoglu, 1972; Guyton, 2006; Polat ve ark., 2016).
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2.4.1. Kimyasal tampon sistemleri

Tampon sistemleri, icinde bulunduklar ¢ozeltiye kuvvetli asit veya kuvvetli baz
eklendiginde meydana gelebilecek pH degisikliklerini sinirlayan madde karigimlaridir.
Tampon sistemleri kuvvetli asit varliginda hidrojen konsantrasyonu arttiginda H
Ilyonunu baglayarak zayif bir asit olusturur. Kuvvetli baz varliginda hidrojen iyonu
azaldiginda ise ortama H iyonu salarak zayif bir baz olusturur. Kimyasal tampon
sistemleri bikarbonat tampon sistemi, fosfat tampon sistemi, hemoglobin tampon
sistemi ve protein tampon sistemlerinden olusmaktadir (Guyton, 2006; Polat ve ark.,
2016).

a) Bikarbonat tampon sistemi: Bikarbonat tampon sistemi iki maddeden
olusan bir tampon sistemidir. Bu maddelerden biri zayif asit olan karbonik asit (H,CO3)
digeri ise sodyum bikarbonattir (NaHCO3). Karbonik asit/Bikarbonat tampon sistemi,
genel olarak ekstraselliiler sivilarin tampon sistemidir ve viicutta yaygin olarak bulunur.
Karbonik asit viicutta karbondioksitin suyla reaksiyonu sonucu olusmaktadir. Olusan bu
reaksiyon yavastir ve karbonik anhidraz enzimi olmazsa ¢ok az miktarda karbonik asit
olusturulur. Karbonik anhidraz enzimi 6zellikle akciger alveol duvarlarinda ve bobrek
tubuluslarinin epitel hiicrelerinde bulunmaktadir. Karbonik asit karbonik anhidraz
enzimi ile daha sonra kii¢iik miktarlarda HCO3 ve H iyonuna ayrilmaktadir (Torunoglu,
1972; Guyton, 2006; Coskun,2016).

Bikarbonat tampon sisteminin ikinci maddesi olan HCOj3; ¢ogunlukla
ekstraseliiler sivida NaHCO;3 halinde bulunmaktadir. NaHCO3’1n neredeyse tamami
HCO; ve Na’a iyonize olmaktadir. Viicutta hidrojen iyonu arttigi zaman bikarbonat
tampon sistemi ¢aligmaya baslamaktadir. Artan H iyonu viicutta CO; artisina neden olur
ve artan CO; solunum sistemini uyarir. Solunum sisteminin uyarilmasiyla viicutta CO,
atilmi saglanmaktadir. Bikarbonat tampon sistemi pH dengesizliklerine en hizli yanit
veren sistemdir. Bu sistem metabolik asit-baz bozukluguna karsi etkilidir fakat
respiratorik asit-baz bozukluguna karsi etkili degildir (Demirel ve ark., 2006; Polat ve
ark., 2016).

b) Fosfat tampon sistemi: Fosfat tampon sistemi intraseliiler sivida son derece

onemli bir tampon sistemidir. Fosfat tampon sistemi monobazik sodyum fosfat
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(NaH,PQO,4) ve dibazik sodyum fosfattan (Na;HPO,) olusmaktadir. Fosfat tampon
sisteminin ekstraseliiler sivida tamponlama kuvveti azdir. Buna karsin bobrek tubulus
sivisinda basta gelen 6nemli bir tampon sistemidir. Bobreklerde suyun absorbisyonu
sebebiyle fosfatlarin konsantrasyonu artar. Ayrica tubulus sivisinda H iyonu salgisi
fazla oldugundan dolay1 tubulus sivist plazmaya gore daha asidiktir ve bu durum pH’y1
fosfat tampon sisteminin maksimum caligma noktasina daha c¢ok yaklastirir. Ayrica
fosfat konsantrasyonu hiicre i¢i sivida hiicre dis1 siviya gore daha fazla oldugundan
fosfat tampon sistemi hiicre i¢i sivida daha etkilidir (Torunoglu, 1972; Yaman, 1999;

Giil, 2012).

c) Protein tampon sistemi: Viicutta hem intraseliler sivida hem de
ekstraseliiler sivida cok miktarda protein vardir. Ozellikle hiicre icinde (eritrositlerdeki
hemoglobinlerde) yiliksek konsantrasyonda bulunduklar1 i¢in 6nemli bir tampon
sistemidir. Viicut sivilarindaki toplam kimyasal tamponlamanin % 60-70’1 hiicre ig¢inde
olmaktadir. Bunun c¢ogunlugu hiicre igindeki proteinler ile yapilmaktadir. Hiicre
proteinleri, ortamda yeteri miktarda oksijen bulunmasi halinde aerobik metabolizma
sonucu aciga ¢ikan H iyonunun biiyiik boliimiinii suya, karbonun biiyiik boliimiinii ise
karbondioksite doniistiiriir. Reaksiyon sonucu artan H iyonu hiicre i¢inde serbest kalir.
Serbest kalan bu H iyonlar1 hiicre i¢inde baz olarak gdrev yapan hiicre proteinleri
tarafindan tamponlanir. Boylece hiicre i¢ci pH’da hafif bir diisme olur. Ekstraseliiler
stvidaki H iyonunun atilmasi durumunda hiicre i¢indeki proteine bagli H iyonu
ekstraseliiler siviya gecerek hiicre i¢i pH normale doner. Hiicre i¢i proteinlerin hiicre
disinda olusan asit-baz bozuklugunu tamponlamasi birkag¢ saat siimektedir (Torunoglu,

1972; Guyton, 2006; Giil, 2012).

d) Hemoglobin tampon sistemi: Eritrositlerdeki en 6nemli tampon sistemidir.
Hemoglobinde diger tampon sistemlerinde belirtildigi gibi degisik asit bazik gruplar
ihtiva eder. Hemoglobin tampon sistemi etkisinin biiyiik bir kismin1 histidinin imidazol
gruplan tarafindan yerine getirilir. Eritrositler i¢inde karbonik asidin iyonizasyonu ile
olusan H iyonu indirgenimi hemoglobin tarafindan yapilir ayn1 anda olusan HCOs3

iyonlarida eritrositler araciligi ile plazmaya verilir (Yaman, 1999; Guyton, 2006).
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2.4.2. Fizyolojik tampon sistemleri

a) Bobrekler: Bobrekler, bikarbonati degistirerek viicut sivilarinda H iyonunu
dengeleme reaksiyonunda etkilidirler. Bikarbonat iyonlarinin dengelenmesi ise tubulus
stvisina H iyonlari ve amonyak (NH3) sekresyonu ile Na ve HCOj3 reabsorbisyonu ile
saglanilmaktadir. Bobrek tubuluslari boyunca H iyonlar1 sekresyonu olur ve bu H
iyonlarinin kaynagini hiicrede olusan tubulus sivisindan ve ekstraseliiler sividan gelen
karbondioksit olusturur. Tubulus hiicrelerinde fazla miktarda bulunan karbonik anhidraz
enzimi ile karbondioksit reaksiyona girerek bilesenlerine ayrilir. Boylece H iyonlari
aktif olur. Aktiflesen her H iyonuna karsilik bir bikarbonat iyonu ekstraseliiler siviya
doner. Yani bir H iyonunun sekresyonu sirasinda bir bikarbonat iyonu reabsorbe olur.
Bobrek hiicrelerinde aminoasitlerin ve 6zellikle glutaminden NHs iyonu meydana gelir.
Meydana gelen NHj; iyonu bdbrek liimenine bosaltilir ve NHj iyonlar1 asitlerle
birleserek bazlarin yerine gorev yapar. Alkaloz durumunda ise pH degeri yiikselir.
Boylece bikarbonat konsantrasyonu karbondioksite oranla daha fazla artar. CO;’in
azalmasiyla tubuluslarda H iyonu sekresyonu da azalir. Boylece tubulus sivisindaki
bikarbonat reabsorbisyonunu baslatacak H iyonlarinin eksikliginden dolay:1 bikarbonat
iyonlar1 idrarla disar1 atilir. Bikarbonat iyonlariyla birlikte Na iyonlar1 da idrarla disari
atilir. Bu mekanizma ile viicut sivilarinda pH normal degerinde tutulmaya calisilir

(Yaman, 1999; Guyton, 2006; Barrett ve ark., 2011).

b) Akcigerler: Akcigerler, solunumsal regiilasyon vasitasiyla asit-baz denge
bozuklugu durumunda ventilasyon sayist ve derinliginde degisiklikler yaparak cevap
olusturmaktadir. Bu sistem pO,, pCO, ve pH degisikliklerine duyarli olan karotik arter
ve aortadaki kemoreseptorler araciligiyla dakikalar igcinde yanit vermektedir. Daha
yavas ancak daha etkin bir cevap olusturan serebral medulladaki kemoreseptorler ise
sadece parsiyel karbondioksit basincina duyarlidir. Metabolizmanin artmasi veya fazla
karbondioksit gazinin solunmasi ile arteriyel kanda CO, parsiyel basinci artmaktadir.
Bu durumda santral ve periferik kemoreseptorlerin uyarilmasiyla, solunum hizlanarak
CO; kolayca uzaklagtirilir ve bu olaya hipervantilasyon denilmektedir. H iyonlariin
metabolik asitler nedeniyle cogalmasi da ayni reseptorler aracilifiyla solunumu
hizlandirmaktadir. Bunun aksine arteriyel kanda pCO,’nin azalmasi veya HCOj3’in

artmast H iyonunun azalmasi anlamma gelecegi i¢in solunum yavaglar ve

14



hipoventilasyon meydana gelmektedir. Solunum faaliyetlerindeki artma ya da azalmalar
kan ve ona paralel olarak biitiin viicut sivilarinda CO; parsiyel basinciyla birlikte H
iyonu konsantrasyonunu da diizenler (Guyton, 2006; Atalan ve Edipoglu, 2014; Polat ve
ark., 2016; Karakurt, 2017; inangil ve Ozkan, 2018).

Bu tamponlama sistemlerinden birinin veya birden fazlasinin etkilendigi
durumlarda, asit-baz dengesinde bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir (Polat ve ark., 2016;
Inangil ve Ozkan, 2018).

2.5. Asit Baz Dengesi Bozukluklari

Plazmadaki HCOj3; ve pCO, diizeyindeki degisiklikler asit-baz dengesi
bozukluguna neden olmaktadir. Viicut sivilarinda karbondioksit basinci (pCO,) ve
bikarbonat konsantrasyonu (HCO3) oram1 H iyon konsantrasyonunun belirleyicisidir.
Normal sartlarda etkili mekanizmalar ile viicut sivilarindaki H iyon konsantrasyonu 37-
42 nmol/L civarinda tutulmaktadir. Organizmanin amaci bu oran1 dengede tutmak ve
kandaki H iyon konsantrasyonunu sabit tutmaktir. Boylece kanda pH 7.35-7.45 gibi dar
bir aralikta tutulmaktadir. pH nin normal degerleri arasinda tutulmasi proteinlerin ve
enzimlerin yap1 ve fonksiyonlarini devam ettirmeleri i¢in olduk¢a dnemlidir. pH’daki
onemli degisiklikler glukoneogenez, glikoliz, mitoz veya DNA sentezi gibi hayati
hiicresel fonksiyonlarda bozukluklara neden olmaktadir. Asit-baz dengesi bozukluklari
en sik akut hastaliklarda rastlanan tablolardan biridir. Pnémoni, enzootik pnémoni,
Siyanoz, solunum yetmezligi, aspirasyon pnomonisi, sok, kusma, enterit veya diger akut
stvi kaybi gibi semptomlarin varhiginda asit-baz dengesinde bozukluk olabilecegi

diistiniilmelidir (Guyton, 2006; Atalan ve Edipoglu, 2014; Polat ve ark., 2016).

Akut veya kronik bir hastalik durumunda viicutta asit-baz dengesinde degisimler
meydana gelmektedir. Bu degisiklikler sonucunda metabolik bozukluklar veya
solunumsal bozukluklar olusmaktadir. Bu bozukluklar metabolik asidozis ve metabolik
alkalozis ile respiratorik asidozis ve respiratorik alkalozisdir (Nagy ve ark., 2003;
Atalan ve Edipoglu, 2014; Karakurt 2017).
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2.5.1. Respiratorik asidozis

Solunum sistemi bozukluklar1 sonucunda, viicuttan CO; atiliminin engellenmesi
ve viicutta CO, birikimine bagl olarak respiratorik asidozis olugmaktadir. Viicuttan
CO, atilimi, alveolar hipoventilasyon sonucu azalmakta ve kandaki CO; degeri
yiikselmektedir. Bu durumda kan pH degeri 7.35’in altinda ve kan pCO; degeri 45
mmHg’nin iizerinde Ol¢lilmektedir. Olusan bu tabloya ‘respiratorik asidozis’
denilmektedir. Respiratorik asidozda kan pH’sindaki azalmayi onlemek i¢in dncelikle
kimyasal tampon sistemleri devreye girmektedir. Solunum sistemindeki herhangi bir
rahatsizliktan Otlirii asit-baz dengesinde meydana gelen problem solunum sistemi
tarafindan diizeltilemezse bu durumda respiratorik asidozisi diizeltmek amaciyla
bobrekler etkili olmaktadir. Bobrekler fazla H iyonlarini idrar ile disar1 atar. Bunu
yaptiklarinda filtratta bulunan bikarbonat iyonlar1 kana resorbe edilereck pCO,/HCOj3
orani sabit tutulmaya calisilir. BOylece respiratorik asidozis kompanse edilmektedir
(Yaman, 1999; Eryilmaz, 2008, Giil, 2012; Aygencel, 2014, Inangil ve Ozkan; 2018).

Sigirlarda respiratorik asidozise iist solunum yollar1 obstriiksiyonu, solunum
yetmezligi, akciger amfizemi, akciger O6demi, uzun siireli epilepsi, pndmoni,
pnomotoraks ve kronik obstriiktif akciger hastaliklar1 neden olabilmektedir (Eryilmaz,

2008; Sentiirk, 2011; Giil, 2012).

Ok ve ark.’lar1 (2005), deneysel solunum yolu enfeksiyonu olusturduklari
kuzularda vendz kan gazlar1 analizinde; pH, pO, ve SO, diizeylerinde 6nemli derecede
azalma ve pCO; diizeyinde ise 6nemli derecede artis oldugunu belirtmislerdir. Venoz
kan gazlar1 analizinde pH, pO; ve SO, degerlerindeki azalma ve pCO, degerindeki
artisin tipik respiratorik asidozis ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Bununla birlikte
vendz kan gazlar1 analizinde BE, HCO3, Na, Ca ve K degerlerinde herhangi bir farklilik
saptamamislardir. Bu ¢alismada akciger enfeksiyonlarinin akut doneminde arteriyel kan
gazlarmin cok fazla etkilenmedigini, bu yiizden hastaligin teshisinde vendz kan

gazlariin degerlendirilmesi ile daha saglikli sonug alinabilecegini ileri siirmiislerdir.

Ok ve Birdane (2000), 30 buzagida yaptiklar1 g¢alismada kanin asit-baz
dengesini, kan gazlarin1 ve kanda elektrolit degerlerini incelemislerdir. Bu ¢alismada 20

tane prematiire ve 10 tane saglikli yeni dogan buzag: kullanilmistir. Sunulan ¢aligmada
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prematiire buzagilarda venéz kan pH’st (7.237) ve HCO3 (20.9 mEg/L) degerleri
saglikli buzagilarin pH (7.347) ve HCOsz (24.8 mEq/L) degerlerine gore diisiik
bulunmustur. Kan pH’sinin diismesinin nedeni, prematiire buzagilarda asfeksiye bagl
gelisen hipoventilasyon sonucunda yeterli diizeyde CO; atiliminin yapilamamasi ve
HCOj3; konsantrasyonun azalmasi ile ilgili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Ayrica bu
calismada pCO, basincinin yiiksek olmasi kan pH’sinin ve HCO3; konsantrasyonun
diisiik olmasi, miks metabolik ve solunum asidozisi ile iligkili olabilecegi bildirilmistir.
Prematiire buzagilarda belirlenen pCO, (56.50 mmHg) degeri yeni dogan saglikli
buzagilarin pCO; (45.20 mmHg) degerine gore oldukea yiiksek bulunmustur. Yine ayni
calismada prematiire buzagilarda kan pO; (22.05 mmHg) ve Sa0, (%25.8) diizeyleri
yeni dogan saglikli buzagilarin pO, (33.95 mmHg) ve SaO, (%70.05) degerlerine gore
diisiik bulunmustur. Prematiire buzagilarda kan pO, basincinin 22.05 mmHg’ye kadar
diismesi doku hipoksisinin en 6nemli gostergesidir. Prematiire buzagilarda baz acigi
degeri (-4.74+£5.72 mEg/L) yeni dogan buzagilarin baz acig1 degerine (-3.35+1.17
mEq/L) gore olduk¢a diisiik bulunmustur. Prematiire buzagilarda baz agiginin
olmasinin, miks metabolik ve solunum asidozisinin bir sonucu olunabilecegini ileri

stirmiislerdir.
2.5.2. Respiratorik alkalozis

Solunum merkezinin ¢esitli nedenlerle stimiilasyonu sonucu meydana gelen
hipervantilasyon ile kanda pCO, degeri azalmaktadir. Bu durumda kanda pCO,/HCO;
orani bozulur ve kan pH degeri yiikselir. Alveolar hiperventilasyon durumunda ortaya
cikan bu tabloya ‘respiratorik alkaloz’ denilmektedir. Yiikselen kan pH’sin1 diisiirmek
amaciyla idrarla H iyonu atilimi azalirken, HCO;3; iyonunun atilimi artmaktadir.
Organizma bu tamponlama mekanizmasiyla respiratorik alkalozu Onlemeye
calismaktadir. Solunum alkalozunun tam olarak diizeltilebilmesi i¢in hiperventilasyona
neden olan etkenin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. Respiratorik alkalozun nedenleri
arasinda; atesli hastaliklar, MSS hastaliklari, sigirlarda 1s1 ¢arpmasi, kronik karaciger
hastaliklari, kedi ve kopeklerde salisilik asit zehirlenmesi, gebelik ve konjenital kalp
hastaliklar1 sayilabilir. Ayrica oksijen baglama kapasitesinin azalmasi ve hipoksi gibi
spesifik olmayan uyaranlar ile sulfonamidler de respiratorik alkaloza neden
olabilmektedir (Yaman,1999; Aygencel, 2014; Coskun, 2016; Inangil ve Ozkan, 2018).
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Asit-baz denge bozukluklarin tespiti i¢in, viicuttan alinan kan orneklerinden
kan gazi analizleri yapilmaktadir. Kan gazi analizleri i¢in kan ornekleri arter ya da
venden alinabilmektedir. Bu sekilde viicuttaki asit-baz denge durumu hakkinda kolayca

bilgi sahibi olunabilmektedir (Coskun, 2016; Karakurt, 2017).
2.6. Kan Gazlar

Kan gazlarinin ilk tutarli analizi, Almanya’da 1837 yilinda profesér Gustav
Magnus tarafindan yapilmistir. Magnus atlarda yaptigi calismada vena jugularisten
aldig1 kandan serbest CO2’in hidrojen iizerinden nasil gectigini tarif etmistir. Alinan kan
orneklerinden kan gazi analizinde pH, pO,, sO,, pCO,, Hct, Hb, K, Na, Ca, Cl, Mg
parametreleri degerlendirilmektedir (Aygencel, 2014; Durak, 2015; Coskun, 2016).

Venoz ve arteriyel kan gazlarinin 6l¢liimii Veteriner Hekimler ve arastiricilar igin
olduk¢a dnemli olup, asit baz dengesi bozukluklari, solunum ve metabolik hastaliklarin
tani, tedavi ve prognozu hakkinda bilgi veren bir bulgudur (Oymak ve ark., 2001;
Borekegi ve Umut, 2011; Bakoglu ve ark.,2013). Kan gazlar1 baslica, oksijenizasyon,
ventilasyon, tampon sistemleri, kan asiditesi ve elektrolitleri degerlendirmek i¢in sikca
kullanilmaktadir. Kan gazlar1 analizleri i¢in alinan kan 6rnegi miktarinin az olmasi,
aliman Ornegin transport gereksiniminin olmamasit ve hizli c¢alisilmasi gibi 6nemli
avantajlara sahiptir (Oymak ve ark., 2001; Zeybek, 2013; Durak, 2015; Coskun, 2016).
Kan gazlar analizleri, solunum yetmezligi tipinin belirlenmesinde, metabolik ve
respiratorik asidoz ile alkalozun tani ve tedavisinde, ani gelisen sebebi agiklanamayan
dispnenin belirlenmesinde, oksijen tedavisinin takibinde ve verilen tedavinin
izlenmesinde kullanilmaktadir (Oymak ve ark., 2001; Karalezli, 2007; Borek¢i ve
Umut, 2011; Bakoglu ve ark., 2013).

2.6.1. Kan gazlari icin kan alma yontemi

Kan gazlar1 analizleri i¢in venlerden veya arterlerden kan 6rnegi alinmaktadir.
Yontem olarak arter kan Ornegi alinmasi vendz kan Orneginin alinmasindan daha
zordur. Arterden kan alma esnasinda punksiyon yerinde agri, emboli, hematom,
kontaminasyon, enfeksiyon, arteriyel spazm, vaskiiler travma, enjeksiyon yerinde

kanama, tromboz ve sinir hasar1 gibi bazi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Venden
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kan Ornegi alimi ise daha basittir ve kan alinirken ayni anda diger calismalar da
yapilabilmektedir (Tosun ve Tutluoglu, 2000; Karalezli, 2007; Bakoglu ve ark., 2013;
Aygencel, 2014; Durak, 2015).

Yaygin olarak kullanilan yontem, invazif olarak artere perkiitan6z yolla
ulagilarak ya da arteriyel kateter yerlestirilerek, arter kan 0rneginin alinmasidir. Kan
Orneginin hangi arterden alinacagi uygulayicinin tecriibesi ve hastanin klinigi gibi
bircok durumla iliskilidir. Genellikle radial, brakial ve femoral arterler, zorunlu
durumlarda da dorsalis pedis ve aksiller arterler kullanilir (Borek¢i ve Umut, 2011).
Ineklerde ve buzagilarda arteriyel kan toplama igin erisilebilen yerler arasinda koksigeal
arter, kaudal aurikiiler arter, brakial arter ve kulaktaki arteryelize kilcal damarlarin

kullanildig: bildirilmistir (Fisher ve ark., 1980).

Yapilan aragtirmalarda arteria saphenadan alinan kanda pO, (93.6 mmHg) ve
koksigeal arterden elde edilen kanda pO; (77.02 mmHg) degerlerinde belirgin bir fark
oldugu tespit edilmistir. Yine ayni arastirmada aurikiiler pO;’nin brakiyal pO,'den
belirgin sekilde diisiik oldugu ve kalpten uzakta bulunan arterlerin daha diisiik pO;
degerlerine sahip olduklar1 bildirilmistir. Bunun nedeninin, bu arterlerin kalpten
uzaktaki nispeten kiigiik alanlar1 beslemesi ve arteriyel kanin bu bolgelere ulasmasiyla
birlikte bir miktar oksijenin kaybolmasi olabilecegi ileri siirlilmiistiir (Vestweber ve

ark., 1977).

Getty (1975), kaudal aurikiiler arterden kan alinmasinin, minimum kisitlama
gerektirdigini, hayvan veya hekim igin risk icermedigini bildirmistir. Fisher ve ark.
(1980), numunelerin her iki kulaktan da alinabilecegini, brakiyal pO;’nin aurikiiler

arteriyel degerden daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
2.6.2. Kan gazlarimin degerlendirilmesi

Klinik izlemede kan gazi degerlendirmesi, hastaligin ciddiyeti konusunda bilgi
veren degerli bir parametredir (Sarnaik ve Heidemann, 2007). Ancak kan gazi
degerlendirilmesi i¢in arter veya venden kan orneklenmesi, agri hissi, damar hasari,
hemoraji, lokal hematom, anevrizma olusumu, tromboz, enfeksiyon, damarin

okliizyon/embolizasyonu ve ekstremitelere bagli iskemik yaralanma gibi bazi riskler
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tagiyabilir. Bununla birlikte, anevrizma olusumu ve hasari, arteriyel érneklemede venoz
orneklemeye gore daha sik goriilmektedir. Ek olarak arteriyel érnekleme teknik olarak
daha zor olabilmektedir (Fisher ve ark., 1980; Gokel ve ark., 2000; Bakoglu ve ark.,
2013).

Alinan kan 6rneklerinden kan gazi analizinde pH, pO,, SO,, pCO,, Hct, Hb, K,
Na, Ca, CI, Mg parametreleri degerlendirilmektedir. Klinik olarak pOy;
oksijenizasyonu, pCO.; alveolar ventilasyonu, pO, ve pCO, birlikte; gaz aligverisini,
pH, pCO, ve HCOg3; asit-baz durumunu degerlendirmede kullanilan parametrelerdir.
Kan gazinin degerlendirilmesinde normal degerlerin bilinmesi, klinik yaklasimda

onemli bir yere sahiptir (Sarnaik ve Heidemann, 2007; Zeybek, 2013; Coskun, 2016).

Tablo 1. Normal arteriyel ve ven6z kan gazi degerleri (Sarnaik ve Heidemann, 2007;
Ozhasenekler, 2010).

Parametreler Arter Ven
pH 7.35-7.45 7.31-7.41
pCO, (mmHQ) 35-45 41-51
pO, (MMHQ) 80-100 35-45
Sa0; (%) 95-97 55-70
HCO;3; (mEg/L) 22-26 24-28
BE (mmol/L) +3 +3

Laktat degeri (mmol/L) 0.3-1.3 0.3-1.3

pH: Viicut sivilarindaki ve kandaki hidrojen iyonu (H") konsantrasyonunu yani
kisaca bu sivilarin asitlik derecesini gosterir. Kandaki normal pH degerleri 7.35-7.45
arasindadir. Ven kaninda pH, arter kan1 pH’sina goére 0.01-0.02 birim daha disiiktiir. pH
<7.35 olursa, hidrojen iyon konsantrasyonu normalin iistiine ¢ikmistir ve asidemi denir.
pH >7.45 olursa hidrojen iyon konsantrasyonu azalmistir ve alkalemi denir. Asit-baz
dengesinde bu bozukluklar1 yapan olaylara ve bu olaylarin doku diizeyinde meydana
getirdikleri degisikliklere ise asidoz veya alkaloz denilmektedir (Marik, 2010; Day ve
Pandit, 2011).

Parsiyel arteriyel Kkarbondioksit basinci (PaCO,): Arteriyel kandaki
karbondioksitin parsiyel basincidir. Alveolar ventilasyonun gostergesidir. Birimi mmHg

veya kilopaskal (kPa)’dir. Normal degeri deniz seviyesinde 40 mmHg, vendz kanda ise
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46.5 mmHg’dir. Metabolik asidoz ve respiratorik alkalozda pCO; degeri diiserken,
respiratorik asidoz ve metabolik alkalozda degeri yiikselir (Karalezli, 2007; Ogiis,
2010).

Parsiyel arteriyel oksijen basinc1 (PaO;): Arteriyel kandaki oksijenin parsiyel
basincidir. Oksijenizasyonun degerlendirilmesinde kullanilir. Birimi mmHg veya

kilopaskal (kPa, kPa=mmHg/7.5)’dir (Karalezli, 2007; Ogiis, 2010).

Oksijen satiirasyonu (Sa0,): Hemoglobinin oksijenle satiirasyon (doygunluk)
diizeyini yansitir. Normal degeri % 95-97°dir. Akut ve kronik akciger hastaliklari,
prematiire dogumlar, hipoksi, konjestif kalp yetmezligi, respiratorik asidozis, sentral
sinir sistemi lezyonlari, larenks 6demi, dogum asfeksisi, pnomo-enterit, aspirasyon
pnémonisi, enzootik pndmoni gibi solunum giigliigiine yol agan hastaliklarda oksijen

saturasyonu azalir (Borekei ve Umut, 2011; Sentiirk, 2011).

Bikarbonat (HCO3): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda
onemli bir tampondur, asit-baz dengesinin belirlemesinde kullanilan en O6nemli
parametrelerden biridir. Metabolik asidoz ve respiratorik alkalozda degeri diiser.

Respiratorik asidoz ve metabolik alkalozda ise artar (Aygencel, 2014; Karakurt, 2017).

Standart bikarbonat: Standart kosullarda (37 °C sicaklik ve 40 mmHg pCO; )
kanda bulunmasi gereken bikarbonat degeridir. Normalde 22-26 mEq/L’dir (Borekgi ve
Umut, 2011; Zeybek, 2013).

Aktiiel bikarbonat: Kanda bulunan gergek bikarbonat degeridir. Normalde 22-
26 mEq/L’dir. Artmis degerler metabolik alkalozu, azalmis degerler metabolik asidozu

gosterir (Borekci ve Umut, 2011; Coskun, 2016).

Baz fazlahig1 (BE): Tam oksijenize kanin, (37°C’de ve 40 mmHg pCO;) pH’sin1
7.40’a getirmek icin gerekli asit veya baz miktaridir ve metabolik durumun
gostergesidir. Eger BE <-2.5 ise metabolik asidoz, BE >+2.5 ise metabolik alkaloz
meydana gelir. Bazi1 kaynaklarda BE normal degerleri -3 ile +3 olarak kabul
edilmektedir (Karalezli, 2007; Ogiis, 2010).
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Laktat degeri: Laktat, anerobik glikolizisin son {iriiniidiir. Plazmada laktat
konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L’dir. Bu deger laktat iiretimi ile laktat

metabolizmas1 arasindaki dengeyi ifade etmektedir (Yilmaz, 2008; Inangil ve Ozkan,
2018).

Laktik asit; D (-) laktik asit ve L (+) laktik asit olmak iizere iki formda
bulunmaktadir. L (+) laktik asit fizyolojik laktik asit olarak bilinmektedir. Hayvanlarda
egzersiz ve normal metabolizma sirasinda L (+) laktik asit fermantasyon {irlinii olarak
laktat dehidrojenaz enzimi (LDH) tarafindan piirivattan sentezlenir. D (-) laktik asit ise,
baglica rumen ya da bagirsak mikroflorast ve karaciger tarafindan trioz-fosfattan
sentezlenmektedir. Hayvanlarda, L-laktik asidin viicuttan atilimimin azalmasi ve
dehidrasyonun neden oldugu zayif doku perfiizyonu ile hiicrelerde gelisen anaerobik
glikolizis sonucu L-laktik asidoz meydana gelmektedir. D (-) laktik asit’in
ruminantlarda ve insanlarda 6nemi tam olarak agiklanamamistir. Bu durum memeli
hiicrelerin genellikle L (+) laktik asit formunu tiretmesi ve D (-) laktik asit dehidrojenaz
enziminin memelilerde bulunmamasindan kaynaklanmaktadir (Sezer ve ark., 2012;

Karakus, 2018).

Dokulara yeterli oksijenin gidip gitmediginin degerlendirilmesi kan laktat
diizeyinin Olgiilmesi ile yapilir. Dokulara yeterli oksijenin gitmedigi durumlarda hipoksi
olusmaktadir ve buna bagli olarak organizmada anaerobik metabolizma
gerceklesmektedir. Anerobik metabolizma sonucu viicutta laktat tiretimi baslamaktadir.
Laktat iiretimi, hipoksinin siiresine ve siddetine gore degisiklik gosterir. Ciddi
hipoksemik durumlarda, dokularda iiretilen laktat kana gegerek metabolik asidozun

olugsmasina neden olmaktadir (Sezer ve ark., 2012; Yildiz, 2014).

Laktat normalde deri, eritrosit, kas ve bagirsak gibi dokularda iiretilir. Uretilen
laktat karaciger ve bobreklerde degisiklige ugrar. Ancak organizmada hipoksi
durumunda tiim dokularda laktat {iretimi baslar. Organizmada iiretilen her bir laktat
molekiiliine karsi bir mol H iyonu olusur. Buna bagl olarak laktat degeri arttikca kan
pH’s1 giderek diiser. Doku hipoksisine neden olan biitiin durumlar da laktik asidozisis
olugmaktadir. Kan laktat konsantrasyonunun 4-5 mEg/L’den yiiksek Ol¢lilmesi
anormaldir. Kan laktat seviyesinin 4 mEq/L’nin {izerinde seyretmesi sepsisli hastalarda

prognostik degere sahiptir. Yapilan aragtirmalarda kan laktat degerinin >10 mEq/L’den
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yiiksek Olgiilmesinin 6liimciil oldugu bildirilmistir (Pasa, 1998; Sezer ve ark., 2012;
Inangil ve Ozkan, 2018).

2.7. Solunum Sistemi Hastaliklarinda Tedavi

Sigirlarin solunum sistemi hastaliklarinin tedavisinde baslica; patojen ajanlarin
elimine edilmesi, yangisal reaksiyonlarin sinirlandirmasi, immun  sistemin
diizenlenmesinin  saglanmasi, destekleyici bakim ve tedavinin uygulanmasi
gerekmektedir. Bakteriyel etkenlerden kaynakli hastaliklarin tedavisinde uygun
antibiyotikler (stilfonamidler ve kombinasyonlari, beta-laktamlar, tetrasiklinler,
makrolidler,  fenikoller, aminoglikozidler, linkozamidler,  florokinolonlar)
kullanilmaktadir. Viral etkenli solunum sistemi hastaliklarinda bazi antiviral ilaglar
(amantadine,  rimantadine,  zanamivir,  oseltamivir, ribavirin,  zidovudine)
kullanilabilmektedir. Solunum sistemi hastaliklarinda destekleyici bakim ve tedavi
amaciyla Oksiirtik kesici ilaglar (opioidler, kodein dekstrometorfan, difenhidramin,
oksolamin fosfat, karbetapentan, levopropoksifen), balgam soktiiriicliler (gliseril
gayakolat, terementin esansi, tereben, iyodiirler, ipeka, amonyum kloriir, iyot tuzlari,
amonyum tuzlari) ve solunum yollarin1 genisleten ilaglar (epinefrin, atropin, kafein,

terbutalin, teofilin vb.) kullanilmaktadir (Giireli, 2009; Sentiirk, 2011; Giil, 2012).

Bu tedavi yontemlerinin yanisira arastiricilar oksijenin yardimci tedavi olarak
solunum sistemi hastaliklarinda kullanilabilecegini, solunum giigliigline yol agan
hastaliklarin sagaltim prensipleri arasinda oksijen tedavisinin onemli bir yer tuttugunu

bildirmislerdir (Palmer, 2005; Wilson, 2006; Yildiz, 2014).
2.7.1. Oksijen tedavisi

Yasam i¢in vazgecilmez bir molekiil olan oksijen; renksiz, tatsiz, kokusuz bir
gazdir. Oksijen 1774’de Joseph Priestley tarafindan kesfedilmis bir molekiildiir (Fara,
2010). Aragtirmacilar sadece oksijeni kesfetmemis ayn1 zamanda oksijenin yasam igin
onemini de ortaya koymuslardir. Oksijenin kesfinden sonra solunum hastaliklarinin
tedavisinde kullanilmasi uzun bir zaman almistir. Oksijenin tedavide kullanimi ilk kez
20. yiizyilin baglarinda solunum fizyologu John Scott Haldane tarafindan yapilmistir.

Haldane oksijenin terapdtik etkisini karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalarda
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denemis ve solunum hastaliklarinda kullanilabilecegini bildirmistir (Heffner, 2013;

Ersoy ve Topeli, 2017).

Oksijen tedavisinde temel ama¢ doku hipoksisini diizeltmektir. Tiim tedavi
yontemlerinde oldugu gibi, oksijen tedavisinin de ekonomik maliyeti, uygun hastaya
kullanilmast ve olast oksijen toksisite riskinin goz oniinde bulundurulmasi son derece
onemlidir (Bellini, 2002; Topeli ve ark., 2012). Ani gelisen hipoksemi veya hipoksi ile
birlikte olan durumlarda, altta yatan neden kontrol altina alinincaya kadar oksijen
tedavisine ihtiya¢ duyulabilir. Arteriyel hipoksemi (arteriyel oksijen saturasyonu (SaO5)
<% 90, Pa0,<60 mmHg) durumunda, doku hipoksisinin meydana geldigi durumlarda,
hipotansiyon, metabolik asidoz ve solunum sikintis1 durumlarinda akut oksijen tedavisi
endikasyonu vardir (Kallstrom, 2002; Topeli ve ark., 2012). Oksijen destek tedavisi i¢in
PaO; smir degeri 60 mmHg olarak kabul edilir. Oksijen tedavisinde ama¢ PaO;’yi 60
mmHg ve Sa0;’yi % 90’1n tizerinde tutmaktir (Ersoy ve Topeli, 2017; Karakurt, 2017).

Solunum sistemi hastalikli hayvanlarin akcigerlerindeki yangisal lezyonlarin yol
act1ig1 doku hipoksisini diizeltmek i¢in oksijen verilebilir. Oksijen tedavisi akciger
hastaligi bulunan hayvanlarda kullanilan baslica destekleyici tedavilerden biridir.
Hayvanlarda ortaya cikan kalp yetmezliginde, sokta ve solunumun tehlikeye diistiigii
durumlarda destekleyici tedavi olarak oksijen uygulamasiin tedavide 6nemli oldugu
belirtilmektedir. Oksijen, solunum giicliigii tedavisinde ilk olarak kiigiik hayvan
pratiginde kullanilmig, daha sonra biiyilk hayvanlarinda tedavisinde kullaniimaya
baslanmistir (Tseng ve Waddell, 2000; Briganti ve ark., 2010; Sentiirk, 2011; Giil,
2012; Fahlman, 2015).

2.7.2. Oksijen tedavisinin amaci

Oksijen yetersizligine bagl olarak organ ve dokularda enerji iiretimi sinirlidir.
Uretilen bu enerji 6zellikle metabolik gereksinimi yiiksek olan organlar tarafindan hizli
bir sekilde tiiketilir. Bu durum sonucunda hayati organlarda hiicresel fonksiyonlarin
yetersizliginden dolay1r oliim sekillenir. Destekleyici oksijen tedavisinin amaci,
hiicrelerde olusan bu degisiklikleri diizeltmek, bunlarin organ fonksiyonlarina etkilerini
onlemek veya bu bozukluklar1 geri donistiirmektir (Court ve ark., 1985; Rozanski ve
Chan, 2005; Fahlman, 2015).
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2.7.3. Oksijen tedavisinin dezavantajlari

Oksijen tedavisinin bazi dezavantajlart bulunmaktadir. Bu dezavantajlardan
baslicalar1 hayvanlara gore uygun oksijen verme cihazlarinin bulunmasinin zorlugu,
mevcut cihazlardan bazilarinin hayvanlara uygulanma sirasinda durus pozisyonun zor
ayarlanabilmesi ile oksijen tedavisinin korkak ve eksite hayvanlara uygulanma
zorlugudur. Ayrica oksijen tedavisi sirasinda bazen bir yardimciya ihtiya¢ duyulmast,
oksijen tedavisinin siirekli denetim gerektirmesi ile fazla oksijen harcanmasi da bu

tedavinin dezavantajlarini olusturur (Pasa, 1998; Fahlman, 2015).
2.7.4. Oksijen tedavisinde uygulama alanlar:

Hayvanlarda solunum gii¢liigliniin oldugu bir¢ok durumda oksijen tedavisine
ithtiya¢ duyulmaktadir. Oksijen tedavisine baglamak i¢in kan gazi analizine ve klinik
belirtilere bakilarak karar verilir. Ayrica hayvanin hipoksi belirtileri (mukozalarda
siyanoz, dispne, tasikardi) gosterip gostermedigine de bakilir. Kan gazi analiz
sonuglarina gore Pa0O,=60 mmHg, PvO,=40 mmHg’ nin altina diistiigii durumlarda
oksijen tedavisine gecilmesi gerekmektedir (Fitzpatric ve Crowe, 1985; Poulsen ve
McGuirk, 2009; Karakurt, 2017). Hipoksinin tedavisinde oncelikle hipoksiye neden
olan asil sebep bulunup buna yonelik tedaviye baslanilmalidir. Oksijen tedavisi
hipoksinin etkilerinin kisa siireligine ortadan kaldirilmasina yardimci olmaktadir (Court

ve ark., 1985; Barrett ve ark., 2011; Sentiirk, 2011).

Yapilan ¢aligmalarda pndmoni, aspirasyon pnomonisi, anemi, akciger
konjesyonu ve 6demi, larenks 6demi, konjestif kalp yetmezligi, dogum asfeksisi, sentral
sinir sistemi bozukluklari, bronkopndémoni ve sok gibi durumlarda asil tedavinin
yanisira destekleyici tedavi olarak oksijen verilmesinden olumlu sonuclar alindigi ileri
stiriilmektedir (Stewart ve ark., 1984; Palmer, 2005; Wettstein ve ark., 2005; Bleul ve
ark., 2008; Fahlman, 2015).

Brisville ve ark. (2011), solunum giigliigii ¢eken yenidogan buzagilara
desetkleyici tedavi olarak, oksijen verilmesinin buzagilarin iyilesmesinde faydali
oldugunu bildirmislerdir. Buczinski ve ark. (2007) ise biiyiilk hayvanlarda pnomoni,

pulmoner hipertansiyon, pulmoner bakteriyel enfeksiyon, respiratorik asidoz,
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respiratorik alkaloz gibi durumlarda farkli yontemler ile uygulanan destekleyici oksijen

tedavisinin yararli oldugunu bildirmislerdir.

Bollwein ve ark. (1998), prematiire taylara uygulanan oksijenin kan oksijen
basincini arttirdigini ve tedavide oksijen kullaniminin iyilesme iizerine etkili oldugunu
bildirmislerdir. Koterba ve ark. (1985), solunum distresi gosteren yenidogan taylara

oksijen verilerek hastaligin diizeldigini bildirmislerdir.

Rawlings ve Tackett (1996), kopeklerde kalp parazitlerinin tedavisi sirasinda
ortaya c¢ikan pulmoner hipertansiyonun hipoksiye sebep oldugunu ve oksijen
verilmesiyle bu durumun 6nemli diizeyde azaldigini bildirmektedirler. Tailoi ve ark.
(1995), yeni dogan prematiire retinopatili kedilerde yapmis olduklar1 calismada, oksijen

verilerek retinopatinin hizli bir sekilde iyilestigini ileri siirmiislerdir.

Comert ve Caglayan (2010), insanlarda kronik obstruktif ve pulmoner
hastaliklarda oksijen tedavisinin uygulanabilecegini bildirmektedirler. Kronik obstruktif
akciger rahatsizligi goOsteren insanlarda yapilan c¢alismalarda, uzun siireli oksijen
tedavisinin pulmoner hipertansiyon siddetini azalttigint ve bu hastalarda iyilesme
goriildiigiini bildirilmistir (Brochard ve ark., 1995; Gorecka ve ark., 1997; Kim ve ark.,
2008).

Arastiricilar  oksijenin  anesteziyolojide anestezik gazlarla karistirilarak
verildigini, karbonmonoksit, siyaniir zehirlenmesi ve methemoglobin gibi dokulara
yeteri derecede oksijenin taginmadigi durumlarda da disardan oksijen verilebilecegini
belirtmislerdir (Foldes ve ark., 1952; Fitzpatrick ve Crowe, 1985; Smilkstein ve ark.,
1985).

Arastiricilar preoperatif ve postoperatif donemde antibiyotik tedavisiyle beraber
uygulanan oksijen tedavisinin etkisini aragtirdiklar1 ¢aligmada, oksijen uygulanmasinin
dokulardaki enfeksiyona nekroz odaklarini azalttigin1 ve uygulanan oksijen tedavisinin

antibiyotik tedavisine katkida bulundugunu ileri stirmiislerdir (Knighton ve Hunt, 1986).
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2.7.5. Oksijen uygulama yontemleri ve yollar1

Genelde iki yontemle oksijen verilmektedir. Bunlar diisiik akimla oksijen veren
sistemler ve yiiksek akimla oksijen veren sistemlerdir. Diisiik akimla oksijen veren
sistemler; nazal kaniil, nazal kateter, basit yiiz maskesi, rezervuarli maskeler, difiizér
maske ve transtrakeal kateterdir. Yavas akimli sistemler ile <15 L/dk akim hizin da
oksijen uygulanmaktadir. Yiiksek akimla oksijen veren sistemler ise ventiiri maske ve
yiiksek akisli nazal kaniil (YANK)’diir. Bu sistemlerle de >15L/dk akim hizinda oksijen
uygulanmaktadir (Muradoglu, 2009; Borekgi ve Umut, 2011; Ersoy ve Topeli, 2017).

a) Diisiik akimla oksijen veren sistemler: Diisiik akimli sistemlerde hastanin
dakika ventilasyonunun bir kismi saf oksijen olarak karsilanir, kalan kismi ise ortam
havasindan tamamlanir. Tidal voliimdeki degisiklikler alinan ortam havasit miktarini
etkiledigi icin, bu sistemlerde sabit oksijen konsantrasyonun saglanmasi miimkiin
degildir. Oksijen ihtiyaci az olan ve stabil durumdaki hastalarda etkili oksijenizasyonu
saglamak amaciyla bu sistemin kullanimi uygundur. Akut solunum yetmezliginde
dakika ventilasyonu artmis hastalarda yeterli oksijenizasyon diisiik akimla oksijen veren
sistemler ile saglanamayabilir. Diisiik akimla oksijen veren sistemlerden nazal kaniil,
nazal katater, basit yliz maskesi, rezervuarli maske, difiizor maske ve transtrakeal
katater kisaca asagida agiklanmistir (Tiep ve Lewis, 1987; Lamp ve Piper, 2016; Ersoy
ve Topeli, 2017; Kaya, 2018).

Nazal kaniil: Hastanin burun deliklerine yerlestirilen, iki ucu agik olan plastik
veya kauguk malzemeden yapilmis bir sistemdir. En sik kullanilan oksijen verme
sistemidir. Hafif olmasi, yeme i¢cme, insanlarda konusma ve oksiirmeyi engellememesi
nedeniyle hastalar tarafindan kolay tolere edilir. Maliyetinin diisiik olmasi1 6nemli
avantajlarindandir. Ancak bu yontemde verilen oksijen miktar1 sabit olmayip hastanin
dakika ventilasyonu, solunum sayisi, list solunum yolu anatomisine gdre uygulanan
oksijen miktar1 degisiklik gosterir. Oksijen akimindaki her 1 litre/dk artis FiOz’yi
yaklasik % 4 oraninda artirmaktadir (FiO; alinan havanin oksijen yiizdesi anlamina
gelir. Solunan her 100 birim hava molekiilii i¢indeki toplam oksijen molekiiliinii
gosteren Ol¢limdiir). Nazal kaniiller ile 1-6 L/dk akim hizinda oksijen verilebilir. FiO;
0.24-0.45 arasinda degisir. Daha yiiksek akimlarda verilen oksijen FiO2’yi % 45’ten

fazla arttiramaz ve 6zellikle bu sistemle 4L/dk’dan daha yiiksek akim hizlarinda oksijen
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verilmesi miikoz membranlarda kuruma meydana getirebilmektedir. Bu ylizden
4L/dk’dan yiiksek akim hizlarinda O, verilmesinde miik6z membranlarda nemlendirme
uygulanmalidir (Bérek¢i ve Umut, 2011; Emiralioglu ve Ozgelik, 2014; Ersoy ve
Topeli, 2017; Kaya, 2018).

Nazal katater: Burun girisinden orofarenkse kadar ilerletilen, distal kisminda
delikleri olan plastik kataterdir. Nazal kaniilii tolere edemeyen, burunda kanama ve
kuruma olan hastalara uygulanabilir. itilme mesafesi burun kanadi ile kulak memesi
arasindaki mesafedir. Her 8 saatte bir bu nazal kateterin degistirilmesi gerekmektedir.
Bu nedenle kullanimi ¢ok pratik degildir. Bu sistemde epiglot refleksi iyi olmayan
hastalarda verilen oksijen akimi, 6zafagusa yonlenerek mide dilatasyonuna neden
olabilir. Yiiksek akimlarda kullanimi zordur, daha c¢ok oksijen ihtiyac1 az olan
hastalarda tercih edilebilir (Tiep ve Lewis, 1987; Emiralioglu ve Ozcelik, 2014;
Fahlman, 2015; Lamp ve Piper, 2016).

Basit oksijen maskesi: Agiz ve burunu kapatan % 50-60’a kadar oksijen
konsantrasyonu uygulanabilen maskelerdir. Agizdan solunum yapabilen hastalar i¢in
uygundur. Basit yliz maskeleri ile oksijen tedavisi sirasinda, maske icerisinde
karbondioksit birikiminin 6nlenmesi i¢in akim hizi en az 4-6 L/dk olacak sekilde
ayarlanmalidir. Verilebilecek en yiiksek FiO, % 60’dir. Maskeler yeme, igcme ve
ekspektorasyona (balgam ¢ikarma) engel olabilir. Bu nedenle maske ile oksijen
verilirken dikkatli olunmalidir (Lamp ve Piper, 2016; Ersoy ve Topeli, 2017; Kaya,
2018).

Kismi geri solumali ve geri solumasiz rezervuarh yiiz maskeleri:
Trakeostomi, endotrakeal tiip gibi yapay solunum yolu olmayan hastalarda % 60’1n
tizerinde FiO, gerektiginde, yliz maskesine bir rezervuar (600-1000 ml) eklenerek FiO,
diizeyleri arttirilabilir. Rezervuarda yeterli distansiyonun (i¢ basingtan dolayr olusan
gerginlik) saglanabilmesi ve karbondioksitin maskeden atilimi i¢in en az 5-8 L/dk’lik
akim hiz1 ile oksijen uygulanmasi gereklidir. Rezervuarda inspirasyon havasini,
ekspirasyon havasindan ayiran tek yonli bir valf yoksa, cihaz kismi geri solumali maske
olarak adlandirilir. Bu maske hastanin ekspirasyon havasimin bir kismini tekrar
solumasina izin verir. Ayrica bu maske ile % 80-85 konsantrasyonunda oksijen

uygulanabilmektedir. Oda havasinin solunmasini engelleyen ve sadece rezervuardan
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solunuma izin veren tek yonli valf varliginda maske, geri solumasiz maske olarak
adlandirilir. Maske hastaya dogru uygulanir ve siki bir sekilde yerlestirilirse % 100’e
ulasabilen FiO, degerleri verilebilir (Bellini, 2002; Borek¢i ve Umut, 2011; Ersoy ve
Topeli, 2017).

Difiizor maske: Diisiik akimla oksijen veren sistemler igcinde % 24-90 arasinda
oksijen verebilen bir sistemdir. Akim hiz1 1-15 L/dk arasinda ayarlanabilir. Maske
tizerinde bulunan agikliklar sayesinde diisiik akim hizlarinda dahi karbondioksitin geri
solunmasini engeller (Lamp ve Piper, 2016). Oksijen tedavisi sirasinda nazogastrik tiip
takilmas1 veya aspirasyon ile agiz bakimi yapilmasina izin verir. Uzerinde bulunan
acikliklar sayesinde hastalarda aspirasyon riskini azaltabilir (Muradoglu, 2009; Ersoy ve

Topeli, 2017).

Transtrakeal Kkatater: Cesitli nedenlerle maske veya nazal Kkaniil
uygulanamayan hastalara, ince perkiitan kataterlerle ikinci ve ti¢ilincii trakea araligindan
iceri girilerek oksijen tedavisinin uygulandigi yontemdir. Transtrakeal katater iist
solunum yollarinda oksijen dagilimini arttirir ve oksijen tliketiminde azalma saglar.
Oksijen akimina bagli burun ve yiiz irritasyonuna neden olmaz. Ancak invaziv olarak
yerlestirilmesi, derialtt amfizem olusabilme riski, enfeksiyon riskinin olmasi ve mukus
ile kolayca tikanabilmesi kullanimimi kisitlamaktadir. Transtrakeal katater kullanimi
daha c¢ok uzun siire oksijene ihtiya¢c duyan hastalarin tedavisinde tercih edilmektedir ve
akut tedavide yeri yoktur. Bu yontemle 4L/dk’lik akim hiz1 ile yeterli oksijenizasyon
saglanabilir (Branditz ve ark., 1989; Christopher, 2003).

b) Yiiksek akimla oksijen veren sistemler: Yiiksek akimla oksijen veren
sistemler; hastanin anatomik 6lii boglugunu asan hacimde bir rezervuar yardimai ile veya
cok yliksek akimda oksijen uygulayarak, belirlenmis FiO, degerlerinde oksijen saglayan
sistemlerdir. Baslica kontrollii FiO, gerektiren hastalarda ve solunum ihtiyaci diisiik
akimli  sistemler ile karsilanamayan solunum yetmezligi olan hastalarda
kullanilmaktadir. Diisiik akimla oksijen veren sistemler ile karsilastirildiginda, ytiksek
akimla oksijen veren sistemlerde solunan gaz karigimi tamamen kontrol edilebilir ve
solunumdaki degisikliklerden etkilenmeksizin sabit FiO; saglanabilir. Ventiiri maske ve

yiiksek akisli nazal kaniil baslica yliksek akimli oksijen verme sistemleridir (Costello ve
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ark., 1995; Wettstein ve ark., 2005; Borekci ve Umut, 2011; Emiralioglu ve Ozgelik,
2014).

Ventiiri maske: Yiksek akimla oksijen veren sistemlerden en sik kullanilanilan
yontemdir. Bu maskeler ile % 24-50 oraninda FiO, verilebilmektedir. Basit bir yiiz
maskesi ve oksijeni aktarmak {izere degisik oranlarda oksijen gegisine izin veren
adaptorlerden olugmaktadir. Adaptorler, hastanin verdigi solugun bir kisminin disar
cikmasimi saglarken diger kisminin tlipten gelen oksijenle karigarak hastaya geri
verilmesini saglar. Boylece stirekli ve ayni yogunlukta oksijen uygulanmis olur. Akut
solunum yetmezligi gelisen ve oksijen ihtiyaci yiliksek olan hastalara sabit FiO,
sagladig1 i¢in uygulanmasi onerilmektedir. Ancak en fazla FiO, genelde % 50 olarak
kabul edilir ve daha yiiksek FiO, ihtiyaci olan hastalar i¢in uygun bir yontem degildir
(Muradoglu, 2009; Emiralioglu ve Ozcelik, 2014; Ersoy ve Topeli, 2017).

Yiiksek akish nazal kaniil (YANK): Yiiksek akishi nazal kaniil 6zellikle kritik
hastalarda kullanilan bir oksijen verme yontemidir. YANK bir hava ile oksijen aristirici,
aktif 1sitic1 - nemlendirici, 1sitilmis tek bir devre ve nazal kaniilden olusan bir sistemdir.
FiO,, hava oksijen karistiricisinda % 21-100 arasinda ayarlanabilir. Ayarlanan hava 60
L/dk akim hizina kadar arttirilabilir ve aktif nemledirici ile 1sitilarak tek devreli bir
sistemle hastaya uygulanabilir. Hasta genis c¢apli nazal kaniil araciligi ile
nemlendirilmis, 1sitilmis havayr solur. Yiiksek akisli nazal kaniiliin geleneksel oksijen
verme yontemlerine gore bir takim avantajlart vardir. Bu avantajlar oksijenin anatomik
oli bosluga ulasmasi, nemlendirme gibi fizyolojik etkiler ve sabit FiO2’nin
saglanabilmesidir. Hiperkapnik solunum yetmezliginde non-invaziv. mekanik
ventilasyonu (NIV) tolere edemeyen hastalarda ve hipoksemik solunum yetmezliginde
oksijenizasyonu diizeltebilmek amaciyla kullanilabilir. Yiiksek akisli nazal kaniil ile
oksijen tedavisinde akim hizi 20 L/dk hizinda baglatilmali, kademeli olarak
arttirilmalidir (Emiralioglu ve Ozgelik, 2014; Ersoy ve Topeli, 2017; Kaya, 2018).

2.7.6. Oksijen tedavisinde uygulama yollarinin kKarsilastiriimasi

Yukarida 6zetlenen oksijen uygulama yollar1 ve yontemlerinin birbirlerine gore
cesitli avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir (Stewart ve ark., 1984; Pasa, 1998;

Fahlman, 2015).
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Yapilan bir ¢aligmada solunum giigliigii ¢eken buzagilarda maske, nazofarengeal
tiip ve endotrakeal tiip ile oksijen verilme yollarindan hangisinin etkili ve rasyonel bir
sekilde kullanilabilecegi belirlenmeye calisilmistir. Bu calismada maske ile oksijen
verilirken dakikada uygulanan oksijen akimimnin fazla olusu, maskenin korkak ve eksite
hayvanlarda kullanim zorlugu ve yiiz maskesinin uygun pozisyonda durmasi i¢in bir
yardimciya ihtiya¢ duyulmasi gibi sebeplerden dolayr bu uygulama seklinin zor oldugu
bildirilmistir. Yine ayn1 ¢alismada endotrakeal tiip ile oksijen verilmesinde, sedatiflerin
verilme zorunlulugu ve ekonomik olmayis1 hayvanlarda klinik olarak uygulama zorlugu
gosterdigi bildirilmistir. Nazofarengeal tiip ile oksijen vermenin maske ve endotrakeal
tipe gore daha ekonomik oldugu, bu yontem ile oksijen vermenin uygulamaya ara
vermeden diger tedavileri yapabilme kolayligi sagladigi ve uygulama seklinin kolay

oldugu tespit edilmistir (Pasa, 1998).

Yapilan calismalarda hipoksemik neonatal taylarda mekanik ventilasyonun;
oksijen yliz maskesi, nazal kaniil, transtrakeal kateter veya endotrakeal tiip yoluyla
saglanabilecegi bu 4 oksijen uygulama yonteminden nazal kaniiliin uygun maliyetli,
pratik,en az rahatsizliga neden olan ve siklikla kullanilabilen bir yontem oldugu

bildirilmistir (Stewart ve ark., 1984; Palmer, 2005).
2.7.7. Oksijen tedavisinde verilmesi gereken oksijen miktarlari

Tiim tedavi yontemlerinde oldugu gibi oksijen tedavisinde de hastaya gerektigi
miktarda oksijen verilmesi son derece Onemlidir. Verilmesi gerekli olan oksijen
konsantrasyonu  asagida  belirtilen  uygulama  yollar1  ve  miktarlarinda

uygulanabilmektedir (Pasa, 1998; Topeli ve ark., 2012; Fahlman, 2015).

a) Intranazal Kkateter ile oksijen uygulamasi: Biiyiik hayvanlarda
nazofarengeal yolla oksijen verilmeden Once nazal tlipiin uygun bir sekilde burun
bosluguna yerlestirilmesi gerekir. Bunun i¢in nazal tiipiin burun boslugu ile kulagin
tabani arasindaki mesafenin 1/3’ine kadar itilmesine dikkat edilmelidir. Nazofarengeal
tiip ile dakikada 4-8 litrelik akim hiziyla oksijen uygulanmasi 6nerilmektedir (Tseng ve
Waddell, 2000; Fahlman, 2015; Donnelly ve ark., 2016). Fitzpatrick ve Crowe (1985),
ise intranazal kateter ile kedilere ve kii¢iik kopeklere dakikada 1-2 L, orta biiyiikliikteki
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kopeklere dakikada 2-3 L ve biiyiik kopeklere dakikada 4-6 L oksijen verilmesini

Onermektedirler.

Nazal tiip ile oksijen verilmeden 6nce burun i¢inin % 0.9 NaCl soliisyonu ve su
buhar1 ile nemlendirilmesi gerekir (Nelson ve Coutu, 1992; Tseng ve Waddell, 2000).
Kopeklere oksijen verilmeden 6nce burun bosluguna % 2’lik lidokain soliisyonundan 2
ml piiskiirtiilmeli ve nazal tiip meatus nazoventralise uygun bir sekilde yerlestirilmelidir

(Fitzpatric ve Crowe, 1985).

Dunphy ve ark. (2002) kopeklere nazal kateter ile dakikada 50, 100 ve 200
ml/kg akim hiziyla oksijen uygulamasinin kanda O, konsantrasyonunu arttirdigini

sOylemislerdir.

Arastiricilar, yeni dogmus solunum giigliigii bulunan prematiire taylarin
tedavisinde nazal tiip ile dakikada 10 litrelik bir akim hizinda oksijen uygulanmasinin
tedavide iyi sonuglar verdigini bildirmislerdir (Rose ve Hudgson, 1983; Lloyd ve ark.,
1988). Wilson ve ark. (2006), intranazal Kateter ile saglanan oksijen tedavisinin,
solunum yolu hastalig1 olan atlarda arteriyel oksijen degerini arttirmak ic¢in oldukca
etkili bir yontem oldugunu ve genellikle, 10-20 L/dk akislarinin etkili oldugunu
bildirmiglerdir. Daha yiiksek akiglar (20-30 L/dK) gerekli ise, bunlarin gift tarafli

intranazal kateter yoluyla verilmesi gerektigini soylemislerdir.

Bleul ve ark. (2008), intranazal oksijen uygulamasinin, kan gaz1 degiskenleri
izerine etkisini inceledikleri ¢alismada RDS’li 20 neonatal buzagiya baslangicta 5-6
L/dk akis oraninda oksijen verip maksimum 3 saat sonra, akis hizin1 3-4 L/dk'ya
diistirmislerdir. Bu ¢alismada intranazal oksijen desteginin ilk 3 saatinden sonra PaO,
ortalamasinin (58.7 + 17.8 mmHg) tedavi oncesi degerlerden (38.4 + 8.8 mmHg) daha
yiiksek oldugunu bildirilmislerdir. Yine ayni c¢alismada O;'nin ortalama vendz kismi
basincinin (PvO,), intranazal oksijen desteginin ilk 3 saatinde (24.8+ 8.4 mmHg) tedavi
oncesi degerlerden (16.8 = 5.8 mm Hg) daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Ayrica bu
calismada intranazal oksijen desteginin ilk 24 saatinden sonra arteriyel pH degerinin
(7.37 = 0.06) tedavi oncesi degerden (7.27 £+ 0.10) anlamli derecede yiiksek oldugu ve

intranazal oksijen uygulamasinin ilk 24 saatinden sonra oksijen saturasyonunun (% 78 +
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20) tedavi Oncesi oksijen saturasyonundan (% 53+20) anlamli derecede yiiksek

oldugunu bildirmislerdir.

Karapinar ve Dabak (2008), prematiire RDS’li buzagilarda yaptiklar1 ¢alismada
solunum sistemine yonelik standart tedavi ve siirfaktan kullanimina ek olarak intranazal
oksijen uygulamislardir. Bu ¢alismada siirfaktan ve intranazal yontemle oksijen verilen
buzagilarin kan pO, degerinde artma ve pCO; degerinde azalma oldugunu

bildirmislerdir.

b) Maske ile oksijen uygulama: Oksijen maskesinin 6zellikle acil durumlarda,
kisa siireli oksijen uygulanmasi i¢in kullanigh oldugu ve anesteziyolojide bu yontemin
yararli oldugu bildirilmistir (Court ve ark., 1985; Briganti ve ark., 2010; Weingart ve
ark., 2012). Maske ile oksijen verilirken hastalarda korneanin kurumasini1 6nlemek igin
gbze steril bir goz pomads siiriilmesi gerekir. Ayrica maske ile oksijen verilirken yiiksek
oranda oksijen akigina gereksinim oldugu ileri siiriilmektedir (Court ve ark., 1985;
Nelson ve Couto, 1992). Sigrist (2010), hayvanlara maske ile oksijenin 5-15 L/dk akis

hizinda verilebilecegini bildirmistir.

Arastiricilar oksijen destegine gereksinim duyulan acil olaylarda kullanilacak
maskenin buruna sikica oturtulmasi ve 6lii alanin minimuma indirilmesi gerektigini
bildirmektedirler. Sigirlara maske ile dakikada 8-12 litrelik akim hizinda oksijen
uygulanmas1 halinde kanda O; konsantrasyonunun yiikseldigi bildirilmistir (Court ve
ark., 1985; Zimmerman ve ark., 2013). Arastiricilar sigirlarda solunum yollar
hastaliklarinda tedavi amaciyla maskeyle 12 L/dk akim hizinda oksijen verilmesi
gerektigini ve oksijen verilmesine hastaligin sona erinceye kadar devam edilmesi
gerektigini bildirmislerdir (Pasa, 1998). Loukopouls ve Reynolds (1996), solunum
giicliigii olan kiigiik hayvanlara oksijenin dakikada 0.5 litrelik bir akim hizinda maske

ile uygulanmasinin faydali oldugunu ileri siirmiiglerdir.

c) Endotrakeal tiip ile oksijen uygulanmasi: Endotrakeal tiip, hava yolu
kontrolii ve ventilasyon igin tercih edilen bir tekniktir (Branditz ve ark., 1989).
Endotrakeal tiip ile oksijen verilmesinin, kardiopulmoner bozukluklarin sagaltiminda ve

cerrahi islemlerde uygulanabildigi ve bu yontemle oksijenin kisa siireli verilebilecegi
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bildirilmektedir (Court ve ark., 1985). Endotrakeal tiipler kullanilacagi zaman hareketli

hayvanlara sedatifler, analjezikler ve kas gevsetici ilaclar kullanilmalidir (Pasa, 1998).

Sigrist (2010), cerrahi islemlerde kullanilan endotrakeal tiiplerin kelepgelenmesi
gerektigini ve mekanik ventilasyonu saglamak ic¢in eniibasyon sirasinda kelepgenin
sisirilmesi gerektigini bildirmistir. Ayrica entiibasyondan sonra, hayvanin 2-3 kez bir
ambu torbasi ile havalandirilmasini veya % 100 oksijen ile takviye edilmis bir anestezik
makineye baglanmasi gerektigini ve Onerilen solunum hizinin dakikada 10-20 soluk

olmas1 gerektigini bildirmistir.

Mann ve ark. (1992), endotrakeal tiip ile kopeklere 1-5 L/dk akis hizinda oksijen

verilmesinin kanda oksijen konsantrasyonunu yiikselttigini bildirmislerdir.

d) Transtrakeal tiip ile oksijen uygulanmasi: Oksijenin trakea igine steril
jugular bir tiip ile verilebildigi bu uygulama seklinin 6zellikle iist solunum yollarinin
tikanikliginda ve nazal tiiple oksijen uygulanmasinin kontrendike oldugu durumlarda

kullanildig bildirilmektedir (Nelson ve Couto, 1992).

Branditz ve ark. (1989) yaptiklar bir ¢alismada, kardiyopulmoner bozukluklarin
tedavisinde Oz’nin 15 L/dk akim hizinda transtrakeal yolla verilebilecegini ileri

siirmislerdir.

e) Oksijen cadiriyla oksijen uygulanmasi: Oksijen ¢adirinin, solunum giicligii
bulunan hayvanlara oksijence zengin bir ortam olusturmak icin kullanilabilecegi
bildirilmektedir (Nelson ve Couto, 1992). Veteriner kullanimi ig¢in ticari oksijen
kafeslerinin uygun oldugu ve insan hastanelerinden alinacak anestezi kiivezleri veya
yogun bakim iinitelerinin kii¢iik hayvanlar i¢in kullanilabilecegi belirtilmektedir (Court
ve ark., 1985; Nelson ve Couto, 1992).

Tseng ve Drobatz (2004), yaptiklari ¢alismada oksijen ¢adirindaki hayvana
toraksin palpasyonu ve oskiiltasyonu gibi birincil muayenelerin yapilabildigini ve

oksijen cadir1 ile oksijen uygulamasinin pratik oldugunu bildirmislerdir.

Sigrist (2010), kii¢iik hayvanlara oksijen ¢adir1 ile 2-8 L/dk akim hizinda oksijen

uygulanabilecegini bildirmistir.
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2.7.8. Oksijen tedavisinin yan etkileri

Her tedavide oldugu gibi oksijen tedavisinin de riskleri ve istenmeyen yan
etkileri mevcuttur. Yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisinin pulmoner atalektazi
veya vakum olusumu, oksijen apnesi ve retrolental fibroplazi gibi olaylara yol

acabilecegi ileri siiriilmektedir (Jenkinson, 1993; Borek¢i ve Umut, 2011).

Pulmoner atelektazi veya vakum olusumu: Bronslarin tikanikliklarinda
alveollere yeterince oksijen ulasamamasi sonucu alveoler atalektazi gelisir (Jenkinson,

1988; Borekci ve Umut, 2011).

Oksijen apnesi: Hipoksi hallerinde veya sentral sinir sistemini deprese eden
narkotik ilaglarla zehirlenmelerde, solunum merkezinin dogal uyaricisi olan CO3’e kars1
duyarlilik azalir. Bu durumda solunumun devami hipoksiye bagli olarak artan
kemoreseptorlerle  saglanir. Bunun sonucunda oksijen inhalasyonu pO;’ni
yiikselteceginden solunum merkezi tiizerindeki refleks stimiilasyonunu kaldirir ve

solunumun durmasina neden olur (Pasa, 1998).

Retrolental fibroplazi: Prematiire yenidoganlarda, dogumda ve postnatal
donemde olusan siyanozun tedavisinde uzun siireli oksijenin verilmesiyle meydana
gelen retina zedelenmesidir. Solunum havasindaki oksijen konsantrasyonunun asgari
diizeyde tutulmasi ile bu komplikasyonun 6nemli 6l¢iide Onlenebilecgi bildirilmistir

(Patz ve ark., 1953; Chan-Ling ve ark., 1995; Weinberger, 2002).

Yapilan ¢aligmalarda retrolental fibroplazide oksijen uygulanmasinda, 21 giinliik
stire boyunca stirekli olarak % 30 oraninda oksijene maruz kalan hayvanlarin,
retinasinda yapilan histopatolojik incelemelerinde herhangi bir anormallik tespit
edilemedigi bildirilmistir. Bu calismalarda % 40'lik oksijen konsantrasyonlarinda, yedi
giine kadar higbir lezyon kaydedilmezken, bu siire 10 giine uzatildiginda ise 40
hayvandan doérdiiniin (% 10) okiiler kanama gosterdigi goriilmiistiir. Yiizde 40'lik
oksijende kalis siiresi 14 giine yiikseltildiginde ise, 24 hayvanin besinde (% 20.8) okiiler
hemorajiler ve retinada proliferasyon gosteren okiiler lezyonlar goriildiigli belirtilmistir.
Ayn1 calismada % 60 oksijen konsantrasyonunda, oksijene maruz kalmanimn ilk dort

giinii boyunca higbir lezyon kaydedilmedigi, bes giin maruz kaldiktan sonra hayvanlarin
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% 10'unun lezyonlar gosterdigi, 7 giin maruz kaldiktan sonra ise hayvanlarin %
100'iniin okiiler lezyonlar gosterdigi bildirilmistir. Diizenli olarak verilen oksijen
miktar1 arttirilarak en son % 80 konsantrasyonunda verildiginde, ilk dort giinde higbir
lezyon goriilmedigi, oksijene toplam bes giin maruz kalan hayvanlarin % 60°nin okiiler
lezyonlar gosterdigi ve bu siirenin iki giin daha uzatilmasiyla okiiler lezyon gosteren
hayvanlarin % 100’e ulastig1 bildirilmistir. Sonug¢ olarak, oksijen konsantrasyonu ne
kadar yiiksek olursa, okiiler lezyonlarin daha sik ve daha erken ortaya ¢iktigi

bildirilmistir (Patz ve ark., 1953).
2.7.9. Oksijen toksisitesi

Uzun siireli oksijen uygulamasinin riskleri ve yan etkileri vardir. Bu risk ve yan
etkiler oksijen verme cihazlarinin ve sistemlerinin iyi bilinmemesi ya da dogru
kullanilmamasi veya yiiksek oksijen konsantrasyonundan kaynaklanmaktadir. Yiiksek
konsantrasyonlarda uzun siireli oksijen ventilasyonunun hiicrelerdeki enzim sistemlerini
ve hiicre zarinin yapisint bozdugu, bu durumun iist solunum yollarinin irkilmesine,
akcigerlerin vital kapasitesinde azalmaya, atalektaziye, perivaskiiler ve interstisyel
akciger odemine ve hemorajiye neden oldugu bildirilmistir. Oksijen tedavisinin
ekstrapulmoner fizyolojik  etkileri ise eritropoezin  baskilanmasi, sistemik
vazokonstriiksiyon ve kardiak debinin azalmasidir (Jenkinson, 1988; Jenkinson, 1993;

Weinberger, 2002; Borek¢i ve Umut, 2011).

Pulmoner yan etkiler pulmoner vazodilatasyon ve absorbiyon atelektazileridir.
Yiiksek yogunlukta alinan oksijenin azot yerine ge¢mesi ve akcigerden azot kaybi
olmasi atelektazinin temel nedenidir. Azotun yerini alan oksijen kana absorbe olur ve
alveollerde kollaps ve atelektaziye neden olur. Yiizde yiiz konsantrasyonda oksijenin 14
saatten uzun silire solunmasi insanlarda gogiis agrisi, oksiirlik, dispne, bas donmesi,
parestezi ve kas agrilar1 ile kendini gdsteren toksisiteye neden olur. Hastada pulmoner
konjesyon, 6dem, trakeobronsit, sekresyon artisi, vital kapasite ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitede azalma, akciger elastikiyetinde azalma ile seyreden bir tablo gelisir. Bu gibi
durumlardan otiirii oksijeni bir ila¢ gibi degerlendirmek, uygun miktar ve uygun
yontemlerle vermek gerekmektedir (Borek¢i ve Umut, 2011; Ersoy ve Topeli, 2017,
Kaya, 2018).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Gereg
3.1.1. Hayvan materyali

Bu ¢alismanm hayvan materyalini; Van Yiiziincii Y1l Universitesi Veteriner
Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigine getirilen, farkli yas (1 giin-3 aylik), irk
ve cinsiyete sahip 18 adet buzagi olusturdu. Hayvanlarin yapilan klinik muayeneleri
sonucu solunum sistemi problemi olan ve yapilan kan gazlar1 analizleri sonuglarina gore
oksijen tedavisine ihtiya¢ duyan [oksijen saturasyonu (SaO;)= <% 90, parsiyel arteriyel
oksijen basinci (PaO;) =<60 mmHg, parsiyel venéz oksijen basinci (PvO;) =<40

mmHg)] buzagilar calismaya dahil edildi.

3.1.2. Klinik muayene ve kayitlarin tutulmasi

Buzagilarin rutin klinik muayeneleri yapilarak, elde edilen tiim klinik bulgular
tarafimizca olusturulan “hasta hayvan klinik muayene formuna” kaydedildi (Sekil 1).
Klinik muayene neticesinde solunum sistemi hastaligi tespit edilen ve sahiplerine
“hayvan (isletme) sahibi bilgilendirme formu” onaylatildiktan sonra (Sekil 2),
buzagilardan kan gazlar1 analizleri i¢in heparinli tiiplere kan 6rnekleri alindi ve kan
gazlar1 analizleri sonucunda oksijen ihtiyaci tespit edilen buzagilar ¢alismaya dahil
edildi.
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HASTA HAYVAN KLINiK MUAYENE FORMU

Hasta Sahibinin

Adi-Soyadi:

Tarih:..../...../...

Adresi: Imzasi

Protokol numarast:

Hayvanin

Yast: Cinsiyeti:

Irki: Kulak Kiipe No:

Anamnez Bilgileri

Anamnez:

Baska
hayvanlarinizda da
hastalik belirtisi var
m1?

Hastaligin siiresi

Oksiiriik veya
solunum gii¢ligii var
mi?

Oksiiriigiin karakteri:

Daha 6nce hayvana
herhangi bir tedavi
uygulandi m1?

Klinik muayene bulgular:

Solunum

Beden Isis1

)

Kalp frekansi
(/dk)

frekansi

(/dk)

Akciger
seslerinin
karakteri:

Burun
akintisinin
karakteri:

Gozyast
akintisinin
karakteri?

Lenf yumrularinin durumu:

Gortilebilir mukozalarin durumu:

Kil ortistinin durumu:

Viicut Kondiisyonu:

Notlar: Imza

Sekil 1. Hasta hayvan klinik muayene formu.
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HAYVAN (ISLETME) SAHIBI BILGILENDIRME FORMU
Yirttictligini yaptigimiz “Solunum sistemi hastalikli buzagilarda farkli oksijen
uygulama yontemlerinin arteriyel ve venoz kan gazlart iizerine etkileri” isimli
calismamiz;

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulunun (VAN
YUHADYEK) Calisma Usul ve Esaslarina Dair yonergesinin 6. maddesinin m bendinde yer
alan Asagidaki miidahaleler YUHADYEK iznine tabi degildir ifadesi icerisinde;

{ayitli veya onayli hayvancilik isletmelerinin (balik¢ilik dahil) yapmakla ytikiimlii oldugu
uygulamalari igeren ¢iftlik veya saha arastirmalari
X Teshis ve tedavi amagh klinik ve iyi hekimlik uygulamalari
[Diski veya altlik 6rnegi toplama

Kapsaminda oldugundan ayn1 maddenin n bendine gdre gerekli bagvuru yapilmis ve
YUHADYEK in 29/11/2018 tarih ve 2018/11say1l1 ekte sunulan yazis1 alinmstir.

Bu ¢alismamizda solunum sistemi problemi ile klinigimize getirilen buzagilardan teshis
ve tedavi amaciyla kan alinacaktir. Kan gazlar1 analizlerine gbre oksijen ihtiyaci tespit edilen
buzagilara destekleyici tedavi amaciyla oksijen verilecektir. Oksijen uygulamanin arteriyel ve
venoz kan gazlari ile tedavideki etkinligi arastirilacaktir. Elde edilen veriler yiiksek lisans tezi,
makale ve bilimsel kongrelerde sozlii veya yazili sunu olarak degerlendirilecektir.

Hayvanlarimizin klinik muayenesi, kullanilacak laboratuvar tahlilleri, hayvanlariniza
Onerilen ve yukarida listelenen ilaglar, isletmenize ulasim igin yol gideri ve kan ve numune
alim1 esnasinda kullanilan sarf malzeme (Eldiven, enjektdr, tiip, pamuk, dezenfektan) giderleri
icin tarafinizdan herhangi bir iicret talep edilmeyecektir. Bu amacla tedavi 6ncesi ve sonrast
hasta hayvanlardan periyodik olarak kan 6rnekleri alinacaktir.

isletme No:

Isletme Adresi:

Tel No:

isletmede cahsmaya dahil edilen hayvan sayisi:

Bu formu okudum ve herhangi bir etki altinda kalmadan bilerek ve isteyerek bu
calismanin isletmemde veya kliniklere getirdigim buzagi/buzagilarimda yapilmasin
onayliyorum. ...... A /20....

Isletme Sahibinin

Ady, Soyadi ve imzas1

Sekil 2. Hayvan (isletme) sahibi bilgilendirme formu.

3.1.3. Calismada kullanilan aletler

Kan gazlari cihazi ABL-80"Basic

Hasta basi monitor cihazi Compact 7, Medical Econet
Hemogram cihazi MS4-S®Haematology Analyzer, France
Oksijen konsantratorii cihazi Health Time OC-5

Diger plastik ve cam laboratuvar malzemeleri
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3.1.4. Hayvanlarin gruplandirilmasi

Calismaya dahil edilen buzagilar kendi aralarinda esit sayida (n=6) 3 ayr1 gruba
ayrildi. 1. grup (kontrol), 2. grup (Maske) ve 3. grup (Intranazal kateter) grubu olarak
belirlendi. 1. grup hayvanlara rutin solunum sistemi tedavisi, 2. grup hayvanlara rutin
solunum sistemi tedavisinin yan1 sira maske ile oksijen tedavisi, 3. grup hayvanlara ise

rutin solunum sistemi tedavisine ilave olarak intranazal kateter ile oksijen verildi.
3.1.5. Kan orneklerinin alinmasi

Calismaya dahil edilen tiim buzagilardan 0., 3., 5 ve 24. saatlerde venéz kan
gazlar1 analizleri i¢in V. jugularisten heparinli enjektore (2.5 ml), arteriyel kan gazlari
analizleri i¢in ise a. auricularis caudalisten heparinli insiilin enjektoriine (I ml) kan
ornekleri alind1 (Sekil 3). Ayrica hayvanlarin TO (0.saat) ve TS (24. saat) hematolojik
parametreleri i¢in ise yine v. jugularisten EDTA’l1 tiiplere kan 6rnekleri alindi. Alinan
ven ve arter kan 6rneklerinden kan gazlari cihazinda pH, pCO,, pO,, laktat, SO, Na, K,
Cl ve Ca parametreleri tespit edildi. EDTA’l tiiplere alinan kan Orneklerinden ise
hematoloji cihazinda WBC (m/mm?®), RBC (m/mm?®), Hct (%), Hb (g/dl), THR
(m/mm?), MCV (fl), MCH (pg), MCHC (g/dl), Lym (%), Mon (%), Neu (%), Eo (%),
Ba (%), Lym (m/mm?3), Mon (m/mm°%), Neu (m/mm°® ve Eo (m/mm?®) parametreleri

belirlendi.
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Sekil 3. Kaudal auricular arterden kan 6rneginin alinmasi.

3.2. Yontem
3.2.1. Klinik muayene

Calisma siiresince elde edilen klinik muayene bulgulari, solunum gii¢liigii,
Oksiiriik, oOksiirtigiin karakteri, beden 1si1s1, solunum frekansi, kalp frekansi, burun
akintisi, gdzyasi1 akintisi, akciger seslerinin karakteri, lenf yumrularinin durumu, viicut

kondiisyonu ve goriilebilir mukozalarin durumu hasta kayit formuna kaydedildi.
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3.2.2. Tedavi protokoliiniin olusturulmasi

Solunum sistemi hastalikli ve yapilan tetkiklere gore oksijen tedavisine ihtiyag
duyan buzagilar ¢alismaya dahil edildi ve 3 gruba ayrildi. 1. grup (Kontrol), 2. grup
(Maske) ve 3. grup (Intranazal kateter) grubu olarak belirlendi. 1. grup hayvanlara rutin
solunum sistemi tedavisi, 2. grup hayvanlara rutin solunum sistemi tedavisinin yani sira
maske ile oksijen tedavisi, 3. grup hayvanlara ise rutin solunum sistemi tedavisine ilave
olarak intranazal kateter ile oksijen verildi. Solunum sistemi hastalikli hayvanlara rutin
tedavi amaciyla Linkomisin+spektinomisin (15 mg/kg dozda, 5 giin siireyle IM), C
vitamini (20 mg/kg dozda, 5 giin siireyle IM), Meloksicam (0.5 mg/kg dozda tek
uygulama SC) ve A, D, E vitamin kombinasyonlart (1 ml/50 kg CA hesabiyla tek
uygulama IM) uygulands. 1. grup (Kontrol) buzagilara bu ilaclarin disinda herhangi bir
ilag ve oksijen destegi uygulanmadi. 2. gruptaki (Maske) buzagilara solunum sistemi
hastaliklarina yonelik yapilan rutin tedaviye ilave olarak maske ile oksijen uygulandi. 3.
gruptaki (Intranazal kateter) buzagilara solunum sistemi hastaliklarina yonelik yapilan

rutin tedaviyle birlikte intranazal kateter yontemi ile oksijen uygulandi.
3.2.3. Oksijen uygulamasi

Bu c¢alismada 2. grup (Maske) ve 3. gruptaki (Intranazal kateter) buzagilara
solunum sistemi hastaligina yonelik yapilan rutin tedavilerin yam sira, 4-6 L/dk akis
hiziyla, yontemine uygun olarak yerlestirilen maske (Sekil 4) ve intranazal kateter
(Sekil 5, Sekil 6) ile 30 dk siireyle oksijen uygulandi. Bu uygulamadan sonra oksijen
verilmesine 10 dakika ara verilip daha sonra oksijen uygulamasi tekrarlandi. Bu
uygulamaya 3 saat siireyle devam edildi. Hayvanlara oksijen uygulama amaci ile
klinigimizde bulunan tasinabilir oksijen konsantratorii (Health Time OC-5) cihazi ile

oksijen verildi.
a) Maske yontemi ile oksijen uygulamasi

Oksijen cihazina bagli oksijen yiiz maskesi buzagilarin agiz ve burnunu tam

olarak igine alacak sekilde yerlestirildi (Sekil 4) ve 4-6 L/dk akis hiziyla oksijen verildi.
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Sekil 4. Maske yontemi ile oksijen uygulamasi.
b) intranazal kateter yontemi ile oksijen uygulamasi

Buzagilarda nazofarengeal yolla oksijen verilmesinden 6nce nazal Kateter uygun
bir sekilde burun bosluguna yerlestirildi. Buzagilarda intranazal kateter
yerlestirilmesinden Once nemlendirme amaciyla burun i¢ine % 0.9 NaCl soliisyonu
verildi. Intranazal kateter daha 6nceki bildirimlerde (Nelson ve Coutu, 1992; Tseng ve
Lori, 2000 Fahlman, 2015; Donnelly ve ark., 2016) oldugu gibi burun boslugu ile géziin
dis agis1 arasindaki mesafenin 1/3’ine kadar itildi ve bas bolgesine sabitlendi ve 4-6

L/dk akis hiziyla oksijen uygulandi.

Sekil 5. Intranazal kateter yonteminin uygulanmast.
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Sekil 6. Intranazal kateter yontemi ile oksijen uygulamast.

3.2.4. Pulse oksimetre ile oksijen saturasyonunun dl¢iimii

Pulse oksimetre yontemi ile 0., 3., 5., ve 24. saatlerde oksijen saturasyonu
kulaktan olgiildii. Buzagilarin oksijen saturasyonu hasta bast monitor cihazi (Compact

7, Medical Econet) ile takip edildi ve kayitlar tutuldu.

W
."’f/ /

Sekil 7. Pulse oksimetre yontemi ile kulaktan oksijen saturasyonu ol¢timii.
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3.2.5. Hematolojik analizler

Hematolojik analizler i¢in TO ve TS ydntemine uygun olarak hayvanlarm v.
jugularisten EDTA’11 tiiplere alman kan érneklerinden; WBC (m/mm?), RBC (m/mm?®),
Hct (%), Hb (g/dl), THR (m/mm?®), MCV (fl), MCH (pg), MCHC (g/dl), Lym (%),
Mon (%), Neu (%), Eo (%), Ba (%), Lym (m/mm?), Mon (m/mm?®), Neu (m/mm?) ve Eo
(m/mm?3) parametrelerine I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali laboratuvarimizda bulunan

hemogram cihazi (MS4-S®Haematology Analyzer hematoloji cihazi, France) ile bakildi.

3.2.6. Kan gazlar analizi

Calismaya dahil edilen tim buzagilardan 0., 3., 5 ve 24. saatlerde ven6z kan
gazlar analizleri icin v. jugularisten heparinli enjektore (2.5 ml), arteriyel kan gazlari
analizleri i¢in ise a. auricularis caudalisten heparinli insiilin enjektoriine (1 ml) kan
ornekleri alindi. Kan gazlar1 analizleri i¢in alinan kan Grnekleri hemen laboratuvara
ulastirildi ve o6lgiimleri yapildi. Alinan ven ve arter kan 6rneklerinden pH, pCO,, pOa,
laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca parametreleri tespit edildi. Kan gazlar1 analizleri i¢in
anabilim dalimiz laboratuvarinda bulunan kan gazlari cihazi (ABL-80"Basic kan gazlari

cthazi1) kullanildi.
3.2.7. Istatistiksel analizler

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS (for Windows 23.0
E. version) istatistiksel paket programi kullanildi (IBM Corp. Released 2015. IBM
SPSS Statistics for Windows, E. Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp). Gruplarin
kendi igerisinde farkli zamanlardaki ortalamalarinin karsilastiritlmasinda Paired-Samples
T testi kullanildi. Tiim gruplarin ayni saatlerdeki ortalamalarmin karsilastirilmasinda
one-way anova (tek yonlii varyans analizi) testi kullanildi. Tiim gruplarin ayni
saatlerindeki ortalamalar arasindaki farkliliklarin 6nem kontrolii Duncan ¢oklu
karsilastirma testiyle yapilmistir. Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi 0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Klinik Bulgular

Bu c¢alismanin materyalini olusturan buzagilarin genel Kklinik muayeneleri
yapilarak kayit altina alindi. Calismaya alinan tiim hayvanlarda solunum gii¢liigline
isaret eden hipoksi (PvO, < 40mmHg, PaO, < 60 mmHg), tasipne (solunum sayis1 >
45/dk) ve kosto-abdominal solunum oldugu tespit edildi. Yapilan klinik muayenelerde
hayvanlarda solunum gii¢liigii oldugu, agizdan solunum yaptiklari, burun akintisi,
emme refleklerinde azalma, depresyon, beden 1sisinda artis, mukozalarda siyanotik
tablo ve bazi hayvanlarda ise Oksiiriik (9/18) gibi klinik semptomlar gézlemlendi.
Buzagilara uygulanan tedaviler sonrasinda her ii¢ gruptaki hayvanlarda tedavinin ilk
saatlerinden itibaren beden 1silarinda azalma oldugu gozlendi. Oksijen verilen 2. ve 3.
grup hayvanlarda ¢alismanin 3. saatinden itibaren hayvanlarin ¢evreye olan ilgilerinde
artis oldugu, 24. saatte ise hayvanlarin ¢ogunda (13/18) emme reflekslerinde iyilesme
oldugu gozlemlendi. Ayrica oksijen verilen 2. ve 3. grup hayvanlarda oksijen
uygulamasina paralel olarak tespit edilen klinik semptomlarin hafifledigi ve normale

dondiigii belirlendi.

Rutin tedavi ile birlikte maskeyle oksijen tedavisi yapilan 2. grup hayvanlarda,
maskenin buzagilara rahat bir sekilde uygulanabildigi, ancak maskenin tutulmasi igin
bir yardimciya ihtiyag duyulmasinin ve maskenin tam yerlestirilmesinde bazi
hayvanlarda sorun yasandigi belirlendi. 2. grup buzagilarda genellikle oksijen
uygulamasindan 30-40 dakika sonra hayvanlarin daha rahat soluk alip verdigi tespit
edildi. 3 saatlik oksijen uygulamasini takiben buzagilarda hareketliligin artmaya
basladigi, ¢evreye karsi ilginin arttig1 ve emme reflekslerinde iyilesme oldugu gozlendi.
Bazi hastalarda oksijen uygulanmasi esnasinda goézyasi akintisi, burun akintist ve
oOksiirtik refleksinin olustugu, bu tiir klinik belirtileri gosteren buzagilarin klinik olarak
daha cabuk toparlandigi tarafimizca tespit edildi. Ayrica 2. grup hayvanlarda klinik
bulgularin toparlanmasi ve iyilesme siirecinin 1. gruptaki hayvanlara gére daha hizl

oldugu tespit edildi.

Rutin tedavi ile birlikte intranazal kateterle oksijen tedavisi yapilan 3. grup

hayvanlarda, intranazal kateter uygulamasinin hayvanlar tarafindan iyi tolere edildigi,

46



uygulama i¢in herhangi bir yardimciya ihtiya¢ duyulmadigi ve uygulanmasinin kolay
oldugu, bu nedenle bu yontemin maske ile oksijen vermeye gore daha pratik oldugu
gozlemlendi. Intranazal kateter ile oksijen verilen buzagilarin, maske ile oksijen verilen
buzagilara benzer klinik bulgular gosterdigi, ancak gozlemlerimize gore 3. grup

hayvanlarda iyilesme hizinin 1. ve 2. gruptaki hayvanlardan daha iyi oldugu belirlendi.

Calismanin tiim gruplarmin (1., 2., 3. grup) farkl saatlerine (0., 3., 5., 24.
saatler) ait beden 1s1s1, solunum frekansi, kalp frekansi ve pulse oksimetre degerleri ile
bu degerlerin her grubun kendi i¢inde ve farkli gruplarin aymi saatlerine ait degerlerin

istatistiksel karsilagtirmalari tablo 2’de toplu sekilde verildi.

Tablo 2 incelendiginde gruplarin kendi igindeki karsilagtirmalarinda; 1. gruptaki
buzagilara ait beden 1sis1 ve kalp frekansi degerlerinin zamanla azaldigi ve farkli
saatlere ait degerler arasinda istatistiksel olarak bu azalmalarin anlamli oldugu (p<0.05)
tespit edildi. Bu grup hayvanlara ait pulse oksimetre ve solunum frekansi degerlerinin
zamana gore bazi degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak

anlamli olmadig: tespit edildi.

2. gruptaki buzagilara ait beden 1sis1 ve kalp frekansi degerlerinin zamanla
azaldig1 ve farkli saatlere ait degerler arasinda istatistiksel olarak azalmalarin anlamli
oldugu (p<0.05) tespit edildi. Pulse oksimetre ve solunum frekansi degerlerinin ise
zamana gore bazi degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak

anlamli olmadig tespit edildi.

3. gruptaki buzagilara ait beden 1s1s1, solunum frekansi, kalp frekansi ve pulse
oksimetre parametrelerinin farkli saatlerine ait degerlerinin baz1 degisimler gosterdigi,

bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.05) belirlendi.

Tablo 2 incelendiginde farkli gruplarin aymi saatlerine ait degerlerin
karsilagtirilmasinda; gruplarin farkli saatlerine ait degerler arasinda bazi istatistiksel
farkliklar tespit edildi. Calismanin tiim gruplarinin (1., 2., 3. grup) ayni saatlerine (0., 3.,
5., 24. saatler) ait beden 1silarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.05) tespit

edildi. Pulse oksimetre, kalp frekansi ve solunum frekansi parametrelerinin ise tiim
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gruplarda ayni saatlerde (0., 3., 5., 24. saatler) zamana gore baz1 degisimler gosterdigi

ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edildi (Tablo 2).
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Tablo 2. Klinik bulgularin gruplara ve saatlere gore istatistiksel karsilastirmalari.

Parametreler

1. Grup (Kontrol)

2. Grup (Maske)

3. Grup (intranazal Kateter)

0. Saat 3. Saat 5. Saat 24, Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24, Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24, Saat

Beden Isist | 39.22+0.22% |39.07£0.18" | 38.92+0.17PF | 38.55+0.15%F | 39.88+0.21° [39.67+0.217| 39.42+0.23%P | 39.15+0.23"¢ | 39.27+0.27 |38.77+0.15*5 | 38.63+0.13"F | 38.30+0.13"¢
igL‘:(’;‘:l:: 66.83+4.74 | 64.00+5.67 | 57.17+4.93 | 60.33+3.03 | 57.50+8.14 | 56.83+7.14 | 57.67+7.96 | 57.00+7.66 | 68.83+6.98 | 65.67+7.33 | 60.33+4.27% | 48.33+8.92
Fr':ﬁ;‘flsl 125.33+7.65%| 121.67+7.98" | 122.33+8.67% | 117.83+5.89% | 118.67+4.70°| 116.67+4.18° | 114.17+5.38% | 114.67+4.55% | 134.17+7.20' | 118.50+8.43% | 113.33+8.31' | 111.83+5.46"
Ok':i‘#feetre 85.1743.06 | 85.33+2.89 | 85.50+3.26 | 86.33+3.84 | 83.67+3.73 | 89.67+2.75 | 84.17+4.49 | 88.17+1.11 | 74.67+2.80' | 87.00+2.05% | 85.50+1.09% | 86.67+1.58"

Not:

-a, b, c, d: 1. grubun kendi i¢inde farkli saatlerine (0, 3, 5, 24) ait degerlerin karsilastirilmast,

-e, f, g, h: 2. grubun kendi i¢inde farkl saatlerine (0, 3, 5, 24) ait degerlerin karsilagtirilmast,

-j, k, I: 3. grubun kendi i¢inde farkli saatlerine (0, 3, 5, 24) ait degerlerin karsilastirilmasi,

-1.
-A: 0. saatlerin,
-B, C: 3. saatlerin,
-D, E: 5. saatlerin,
-F, G:

24. saatlerin karsilastirilmasi

. gruplara ait ayni saatlerdeki degerlerin karsilagtirilmasinda;
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Solunum Frekansi Degisiklikleri
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Sekil 8. Gruplarin solunum frekansi ortalamalarindaki degisiklikler.
4.2. Hematolojik Bulgular

Calismadaki tiim gruplarm TO ve TS hematolojik parametrelerinden, WBC, RBC,
Hct, Hb, THR, MCV, MCH, MCHC ve Lenfosit, monosit, notrofil, eozinofil, bazofil
sayilari ile yiizdeleri tespit edildi.

Calismanin tiim gruplarmm (1., 2., 3. grup) TO (0. saat) ve TS (24. saat)
hematolojik parametre degerleri ile her grubun kendi i¢inde TO ve TS degerlerinin
karsilastirilmasi ve farkli gruplarm TO’leri ile farkli gruplarin TS’larinin istatistiksel

karsilastirmalari tablo 3’de toplu sekilde verildi.

Tablo 3 incelendiginde; 1. gruptaki buzagilarin TO % monosit degerlerinin, 2.
grup buzagilarin ise monosit sayilariin TS degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
(p<0.05) farklihk gosterdigi, diger hematolojik parametrelerde [WBC (m/mm?), RBC
(M/mm?), Het (%), Hb (g/dl), THR (m/mm?®), MCV (fl), MCH (pg), MCHC (g/dI), Lym
(%), Neu (%), Eo (%), Ba (%), Lym (m/mm?®), Mon (m/mm®), Neu (m/mm?), Eo
(m/mm3)] ise TO ve TS degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit

edilmedi.
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3. gruptaki buzagilarin TO yiizde eozinofil (p<0.01) ve eozinofil sayilari
(p<0.01) ile RBC (m/mm®) degerlerinin TS degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
(p<0.05) oldugu, diger parametrelerde ise istatistiksel olarak anlamli degisiklikler

olmadig belirlendi.

Tablo 3 incelendiginde tiim gruplarin TO’leri ile tiim gruplarin TS’lar1 arasinda
bazi istatistiksel farkliliklar tespit edildi. Tiim gruplarin TO yiizde nétrofil ve MCV
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu, diger hematolojik
parametrelerde [WBC (m/mm?®), RBC (M/mm?®), Hct (%), Hb (g/dl), THR (m/mm?3),
MCH (pg), MCHC (g/dl), Lym (%), Mon (%), Eo (%), Ba (%), Lym (m/mm?®), Mon
(m/mm?), Neu (m/mm?®), Eo (m/mm?®)] ise TO degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkliliklar tespit edilmedi. Tiim gruplarin TS yilizde nétrofil, hematokrit ve
MCHC degerlerinin istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu, diger hematolojik
parametrelerde [WBC (m/mm?), RBC (M/mm?%), Hb (g/dl), THR (m/mm?), MCH (pg),
Lym (%), Mon (%), Eo (%), Ba (%), Lym (m/mm?), Mon (m/mm?®), Neu (m/mm®), Eo
(m/mm®)] ise TS degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmedi
(Tablo 3).
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Tablo 3. Hematolojik bulgularin gruplara gére TO ve TS istatistiksel karsilastirmalari.

1. Grup (Kontrol) 2. Grup (Maske) 3. Grup (intranazal Kateter)
Parametreler
70 TS 70 TS 70 TS
WBC (m/mm3) 10.80+1.30 12.51+2.39 13.19+2.86 12.994+2.96 11.32+1.58 12.444+1.7
RBC (M/mms) 7.83+0.51 7.73+0.46 9.41+1.38 9.67+0.73 9.00+0.55** 9.48+0.53**
Hct (%) 24.66+1.40 24.76+1.39" 26.83+4.53 27.48+3.06” 32.9842.31 35.76+3.21%
Hb (g/dl) 9.76+0.64 10.08+0.52 11.10+1.82 11.58+1.23 12.46+0.75 12.81+0.82
THR (m/mm3) 454.00+168.20 431.16£149.70 541.83+113.65 588.50+115.82 320.83+104.86 330.83+126.57
MCV (fl) 31.86+4.69 32.55+2.26 28.26+1.47" 28.20+1.50 37.18+2.98° 38.13+3.61
MCH (pg) 12.60+0.90 13.11+0.69 11.43+0.48 11.76+0.42 14.01+4.07 13.61+1.01
MCHC (g/dl) 39.46+0.90 40.85+1.48" 41.05+2.21 42.36+1.71% 37.90+0.71 36.30+1.25Y
Lym (m/mm?®) 3.48+0.57 3.90+0.67 8.16+2.83 7.354+2.21 4.30+0.56 5.18+1.05
Mon (m/mm?®) 0.74+0.09 0.61£0.10 0.58+0.06* 0.47+0.07* 0.74+0.14 0.79+0.16
Neu (m/mm3) 6.12+0.95 7.49+2.14 6.95+2.81 4.58+1.38 5.97+1.16 5.90+1.05
Eo (m/mm3) 0.41+0.10 0.45+0.20 0.74+0.43 0.52+0.44 0.24+0.7* 0.48+0.13*
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Tablo 3. Hematolojik bulgularin gruplara gére TO ve TS istatistiksel karsilastirmalar1 (Devami).

Lym (%) 32.55+4.60 34.3345.92 50.85+2.76 56.88+6.83 39.96+4.71 42.81+5.67

Mon (%) 7.09+0.62* 5.05:0.43* 4.93+0.98 4.28+0.81 6.73+0.95 6.15+0.73
Neu (%) 56.10+3.59° 56.86+5.35" 39.31+4.61° 35.60+4.96" 50.73+4.92% 47.00+4.78%
Eo (%) 3.83+0.85 3.41+1.02 4.53+2.62 2.80+1.93 2.05+0.6** 3.46+0.73%*
Ba (%) 0.43£0.11 0.33£0.08 0.36+0.14 0.43£0.07 0.51+0.8 0.56+0.09

Not:

Her grubun TO ve TS degerleri arasindaki karsilastirmada; *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001

Tiim gruplarin (1., 2., 3.) TO’leri arasindaki karsilastirmada a, b, ¢
Tiim gruplarin (1., 2., 3.) TS lar1 arasindaki karsilastirmada X, y, z
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4.3. Arter Kan Gazi Bulgulan

Calismaya dahil edilen tiim buzagilarin kaudal aurikiiler arterlerinden toplanan
(0., 3., 5. ve 24. saatler) kan 6rneklerinden pH, pCO,, pO,, laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca

parametreleri tespit edildi.

Calismanin tiim gruplarinin (1., 2., 3. grup) farkli saatlerine (0., 3., 5., 24. saatler)
ait pH, pCO,, pO,, laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca degerleri ile bu degerlerin her grubun
kendi ic¢inde ve farkli gruplarin ayni saatlerine ait degerlerinin istatistiksel

karsilastirmalari tablo 4’te toplu sekilde verildi.

Tablo 4 incelendiginde gruplarin kendi igindeki karsilagtirmalarinda; 1. gruptaki
buzagilarin pH, pCO,, laktat, SO,, Na ve K degerlerinin zamana gore bazi degisimler
gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edildi. 1.
grup hayvanlarin pO,, Cl, Ca degerlerindeki degisimlerin ise istatistiksel olarak anlamli
(p<0.05) oldugu tespit edildi.

2. gruptaki buzagilarin pCO2, SO,, pO,, laktat degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.05), pH, Na, K, Cl ve Ca degerlerinin ise zamana gore bazi

degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit
edildi.

3. gruptaki buzagilarin Ca ve pO; degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.05), pH, pCO,, laktat, SO,, Na, K ve Cl degerlerinin ise zamana goére bazi
degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit
edildi.

Farkli gruplarin ayni saatlerine ait degerlerin karsilastirilmasinda; gruplarin
farkli saatlerine ait degerler arasinda bazi istatistiksel farkliklar tespit edildi. Calismanin
tim gruplarmin (1., 2., 3. grup) aym saatlerine (0., 3., 5. saatler) ait pH degerleri
arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigi, 24. saat pH degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli (p<0.05) oldugu tespit edildi. Gruplarin hepsinde pO; degerinin 0. saatte
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu, 3., 5. ve 24. saatlerde istatistiksel olarak
fark olmadigi tespit edildi. Tiim gruplarda pCO,, laktat ve SO, Na, K, Cl ve Ca
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parametrelerinin Ornekleme zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi, ancak gruplar arasinda ortalama olarak bazi degisiklikler tespit edildi.

Bu calismada 1. gruptaki buzagilardan 6lgiilen arter pCO, degerlerinin normal
pCO; degerinin altinda oldugu ve uygulanan rutin tedavinin bu degerler {izerinde
onemli degisiklikler yapmadig: tespit edildi. Buna karsin rutin tedaviyle birlikte oksijen
uygulanan gruplarda (2. ve 3. grup) arter pCO; degerinin normal sinirlara ulastig1 tespit
edildi (Tablo 4, Sekil 10). 1. grupta 0. saatte Olgiilen laktat degerinin 24. saatte arttigi,
oksijen uygulanan (2. ve 3. grup) gruplarda ise laktat degerinin hem uygulama sirasinda
hem de 24. saatte azaldig1 gozlendi (Tablo 4, Sekil 12). Ayrica 1. gruptaki buzagilarin
arter SO, degerinin (0., 3., 5. ve 24. saatler) zamanla azaldig1, ancak oksijen uygulanan
gruplarda (2. ve 3. grup) arter SO, degerinin oksijen uygulamasi esnasinda ve 24. saatte
arttig1 tespit edildi (Tablo 4, Sekil 13).
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Tablo 4. Arter kan gazi bulgularinin gruplara ve saatlere gore istatistiksel karsilagtirmalari.

Parametreler

1. Grup (Kontrol)

2. Grup (Maske)

3. Grup (intranazal Kateter)

0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat
pH 7.44+0.02 | 7.42+001 | 7.42+0.01 | 7.43+0.01" | 7.46x0.18 | 7.46+0.17 | 7.44+0.18 | 7.45+024"° | 7.48+0.01 | 7.46x0.02 | 7.47+0.01 | 7.49+0.01°
(rztig;) 32.85£1.17 | 33.58+1.15 |32.96+1.49 | 3236+3.39 | 36.23+3.32" | 39.28+2.85° | 40.70+3.85° | 37.20+2.13" | 36.92+1.56 | 40.98+3.36 | 39.48+1.31 | 40.90+1.99
PO, (MMHg) [40.16+1.55°"| 40.66+2.04% [39.33+6.02%| 41.83+5.91% | 34.17+1.58° | 34.50+2.86° | 31.00+3.10" | 38.50+1.98° |24.67+2.39 €| 34.33+3.99%" | 30.17+2.30" | 36.50+3.78°
(rh;‘;tl";‘tl_) 1.91£0.26 | 1.63:0.38 | 1.40+0.08 | 2.00+0.39 2.03+0.16° | 1.3320.17" | 1.45+0.17" | 1.32+0.07" | 2.87+0.58% | 1.95+0.69" | 1.95+0.41%" | 1.63+0.40"
SO, (%) | 75.48+3.58 | 74.58+3.23 | 64.95+8.24 | 67.90+8.46 | 67.70+2.82% | 67.08+5.11" | 59.95+6.56° | 72.53+3.03° | 50.37+6.68 | 66.00+7.99 | 68.85+5.90 | 71.18+5.54
Na (mmol/L) | 136.66+0.76 | 137.00+0.77 |136.50+0.22| 136.00+1.12 | 136.00+1.71 | 135.33+0.76 | 136.00+0.63 | 137.67+1.36 | 135.83+0.87 | 137.33+0.56 | 138.00+1.00 | 138.17+0.79
K (mmol/L) | 4.84+0.31 | 4.93+0.21 |5.44+0.20"| 4.81+0.29 434020 | 4.53£0.24 | 4.36+020C | 4.60£0.20 | 4.97+0.26° | 4.76+0.09%" | 4.72+0.11"B | 4.89+0.06"
Cl (mmol/L) | 99.00+1.26° | 99.16+1.04% |99.66+1.05°| 101.00+0.36™ | 97.83+2.34 | 96.17+1.78 | 97.67+1.58 | 98.00+2.39 | 97.00+1.29 | 97.00+1.03 | 97.83+1.08 | 97.17+1.25
Ca (mmol/L) | 1.24+0.06® | 1.27+0.06* | 1.21+0.07° | 1.17+0.05° 1.14+0.07 | 1.2040.09 | 1.18+0.08 | 1.17+0.01 | 1.18+0.04" | 1.25+0.02" | 1.24+£0.01" | 1.30+0.01°

Not:

-a, b, ¢, d: 1. grubun kendi iginde farkl saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin karsilagtirilmasi
-¢, f: 2. grubun kendi i¢inde farkl saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin kargilastirilmasi

-g, h, j: 3. grubun kendi iginde farkli saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin karsilagtirilmasi
-A, B, C: 1, 2., 3., gruplara ait ayn1 saatlerdeki degerlerin karsilastirilmasi
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Sekil 10. Gruplarin arter pCO, ortalamalarindaki degisiklikler.
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Sekil 12. Gruplarin arter laktat ortalamalarindaki degisiklikler.
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Sekil 13. Gruplarin arter SO, ortalamalarindaki degisiklikler.
4.4. Ven Kan Gaz1 Bulgulan

Calismaya dahil edilen tim buzagilarin 0., 3., 5. ve 24. saatlerinde, v.
jugularisten toplanan kan 6rneklerinden pH, pCO,, pO,, laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca

parametreleri tespit edildi.

Calismanin tim gruplarmimn (1., 2., 3. grup) farkl saatlerine (0., 3., 5., 24.
saatler) ait pH, pCO,, pO,, laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca degerleri ile bu degerlerin her
grubun kendi iginde ve farkli gruplarin ayni saatlerine ait degerlerin istatistiksel

karsilastirmalari tablo 5’te verildi.

Tablo 5 incelendiginde; gruplarin kendi i¢indeki karsilagtirmalarinda; 1. gruptaki
buzagilarin laktat, SO,, Na, K ve Ca degerlerinin zamana gore bazi degisimler
gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi, pH, pCO,, pO,,

Cl degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu tespit edildi.

2. gruptaki buzagilarin pO,, laktat, SO, ve K degerlerinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu (p<0.05), pH, pCO,, Na, Cl ve Ca degerlerinin ise zamana gore bazi
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degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit
edildi.

3. gruptaki buzagilarin pH, pO,, Na, Cl ve Ca degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.05), pCO,, laktat, SO, ve K degerlerinin ise zamana gore bazi
degisimler gosterdigi ancak bu degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 tespit
edildi.

Farkli gruplarin ayni saatlerine ait degerlerin karsilastirilmasinda; gruplarin
farkli saatlerine ait degerler arasinda bazi istatistiksel farkliklar tespit edildi. Caligmanin
tim gruplarmin (1., 2., 3. grup) ayni saatlerine (0., 3., 24. saatler) ait pH degerleri
arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigi, 5. saat pH degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli (p<0.05) oldugu tespit edildi. Gruplarin hepsinde pO; degerinin 0. saatte
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu, 3., 5. ve 24. saatlerde ise istatistiksel olarak
fark olmadig1 tespit edildi. Biitiin gruplarda pCO,, laktat, SO,, Na, K, Cl ve Ca
parametreleinin Ornekleme zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi.

Bu calismada 1. ve 2. gruptaki buzagilardan 6lgiilen ven pCO; degerlerinin O.
saatte normal pCO, degerlerinin altinda oldugu, ancak 3. gruptaki buzagilarin pCO,
degerlerinin normal degerler arasinda oldugu tespit edildi (Tablo 5, Sekil 15). 1. grupta
0. saatte Olgiilen laktat degerinin 3., 5. ve 24. saatlerde baz1 degisiklikler gostermekle
beraber Onemli bir sekilde diismedigi, ancak oksijen uygulanan gruplarda laktat
degerinin hem uygulama sirasinda hem de 24. saatte azaldig1 gézlendi (Tablo 5, Sekil
17). Ayrica 1. gruptaki buzagilarin 0. saatte olgiilen ven SO, degerinin 24. saatte
azaldigi, ancak oksijen uygulanan 2. ve 3. gruplarda SO, degerinin uygulama sirasinda
ve 24. saatte arttig1 tespit edildi (Tablo 5, Sekil 18).
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Tablo 5. Ven kan gaz1 bulgularinin gruplara ve saatlere gore istatistiksel karsilagtirmalari.

1. Grup (Kontrol)

2. Grup (Maske)

3. Grup (intranazal Kateter)

Parametreler
0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat 0. Saat 3. Saat 5. Saat 24. Saat
pH 7.44+0.19° | 7.41£0.19® | 7.40+0.13°5 | 7.43+0.01° | 7.46£0.21 | 7.46+0.22 | 7.46£0.001" | 7.46+0.23 | 7.43+0.02° | 7.45+0.01" | 7.44+001" | 7.48+0.01"
PCO;(mmHg) | 36.65+2.74% | 40.18+2.81° | 41.53+4™ | 39.91+3.00° | 39.53+2.77 | 38.40+4.54 | 38.87+2.14 | 39.90+1.68 | 46.32+3.17 | 44.57+1.81 | 44.95+2.43 | 42.10+2.29
PO, (mmHg) [29.83+1.35*"| 27.33+1.40° | 28.33+1.78% | 30.50+1.70% |27.67+1.41%*|30.50+2.63| 28.00+2.90% | 31.17+1.17¢ |23.00+£1.55%8| 33.67+5.67%" | 26.00+2.34° | 26.67+1.91"
Laktat (mmol/L)| 1.88+0.24 | 1.48+0.40 | 1.08+0.07 | 1.86£0.35 | 1.60£0.23° | 1.37£0.22% | 1.32+0.17° | 0.95£0.07" | 2.130.49 1.70+0.36 1.83+0.37 | 1.58+0.39
S0, (%) 59.26£3.97 | 51.53+3.78 | 56.33£2.13 | 56.68+4.22 | 55.30+2.99" | 61.00£6.56°| 55.38+6.42" | 62.9242.31° | 41.1744.34 | 60.45+8.81 | 48.87+5.50 | 52.90+4.40
Na (mmol/L) |135.16+2.13 | 135.66+2.10 | 135.50+2.18 | 136.16+2.50 |137.00:1.032|136.17+0.70| 136.50+0.67 | 136.67+0.92 |137.33+0.56"| 138.00+0.82° |138.50+0.56%| 139.50+1.06°
K (mmol/L) | 4.59+0.34 | 4.54+0.19 | 4.73+0.34 | 4.41£0.18 | 4.27+0.17" | 437+0.20° | 4.26+0.10" | 4.38+0.14° | 4.60+0.09 | 4.42+0.01 | 4.49+0.13 | 4.72+0.05
Cl(mmol/L) [96.16+2.53"¢| 96.16+2.71* | 97.16+2.57™ | 97.50+2.56° | 96.17+1.51 | 96.00+1.71 | 97.33+1.69 | 97.33+1.65 | 95.50+1.20" | 96.67+0.84° |97.00+1.10° | 97.00+1.15%"
Ca(mmol/L) | 1.20£0.06 | 1.23+0.04 | 1.1940.06 | 1.22+0.06 | 1,20+0.08 | 1.19+0.08 | 1.20+0.07 | 1.19+0.08 | 1.25+0.01" | 1.28+0.01%" | 1.25+0.01" | 1.32+0.02°

Not:

-a, b, ¢, d: 1. grubun kendi iginde farkl: saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin karsilastiriimasi
-¢, f: 2. grubun kendi iginde farkli saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin karsilagtirilmasi

-g, h, j: 3. grubun kendi i¢inde farkli saatlerine (0, 3, 5, 24. saat) ait degerlerin karsilastiriimasi
-A, B, C: 1., 2., 3., gruplara ait ayn1 saatlerdeki degerlerin karsilastirilmasi
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Sekil 15. Gruplarin ven pCO; degisiklikleri.

62




Venoz-pO, Degisiklikleri

I
] { |
m 1 Grup
2. Grup
m 3. Grup
e ef gh ab ef gh ab e
g

‘8 ‘9 ‘9 v
%, %, %, <
\_ _J

45
40
35
30
2
2
1
1

O o1 O U1 O O

Sekil 16. Gruplarin ven pO; degisiklikleri.

-
Venoz-Laktat Degisiklikleri
3
2,5
2
15 { [ { m 1. Grup
2. Grup
1 1 = 3. Grup
0,5
e ef e f
0
2 L, T 7
%o %o %o (%'91
.

Sekil 17. Gruplarin ven laktat degisiklikleri.
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Sekil 18. Gruplarin ven SO, degisiklikleri.
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5. TARTISMA VE SONUC

Solunum sistemi hastaliklar1 her donem ve her yastaki sigirlarda tehdit unsuru
olmakla beraber, oOzellikle yenidogan buzagilarda solunum sistemi hastaliklarinin
goriilme siklig1 ve bundan 6tiirli ortaya ¢ikan buzagi kayiplar1 daha fazla olmaktadir.
Olumsuz cevre faktorleri, stres, cesitli bakteri ve viruslar buzagilarda solunum sistemi
hastaliklarinin baglica nedenlerini olusturmaktadir. Buzagilarda akut ve kronik akciger
hastaliklari, prematiire dogumlar, hipoksi, konjestif kalp yetmezligi, respiratorik
asidozis, respiratorik alkalozis, sentral sinir sistemi lezyonlari, larenks 6demi, dogum
asfeksisi, pnomo-enterit, aspirasyon pndmonisi, enzootik pndomoni gibi hastaliklar
solunum giigliigiine yol agmaktadir (Pasa, 1998; Sentiirk, 2011; Giil, 2012; Giines ve
ark., 2013; Gokge ve ark., 2018; Giines, 2018). Solunum sistemi hastaliklarinda
hastaliga yol agan etiyolojik faktorlere yonelik tedavilerinin yanisira rutin tedaviye ilave
olarak destekleyici tedavilerin de olduk¢a dnemli oldugu bildirilmektedir. Destekleyici
tedaviler arasinda yer alan oksijen tedavisi her ne kadar yaygin olarak kullanilmiyorsa
da, solunum gii¢liigiine yol acan solunum sistemi hastaliklarinda oksijen tedavisinin
onemli bir yer tuttugu bildirilmistir (Nelson ve Coutu, 1992; Pasa, 1998; Palmer, 2005;
Wilson, 2006; Fahlman, 2015). Solunum giigliigiinde uygulanacak oksijen tedavisinin
hayvanlarda maske, intranazal kateter, oksijen ¢adir1, transtrakeal tiip ve endotrakeal tiip
yontemleriyle uygulanabilmektedir (Stewart ve ark., 1984; Pasa, 1998; Sigrist, 2011;
Fahlman, 2015). Bu ¢alismada, yapilan kan gazlari analizlerine gore oksijen tedavisi
ithtiyac1 olan solunum sistemi hastalikli buzagilarda, rutin solunum sistemi tedavisine
ilave olarak maske ve intranazal kateter yontemiyle oksijen uygulamalarinin, klinik ve

hematolojik bulgular ile arteriyel ve vendz kan gazlari {izerine etkileri arastirildi.

Yapilan ¢alismalarda (Christmann ve ark., 2009; Pasa, 1998; Sentiirk, 2011; Giil,
2012; Giines ve ark., 2013) akut ve kronik akciger hastaliklari, prematiire dogumlar,
fotal donemde siirfaktan salimminin yeterli diizeye ulasamamasi, dogum asfeksisi,
pnomo-enterit, aspirasyon pndmonisi, enzootik pndmoni, respiratorik alkalozis,
respiratorik asidozis gibi durumlarin buzagilarda solunum gii¢liigiiniine neden oldugu,
solunum giicliigii olan buzagilarda ¢esitli klinik semptomlarin gozlendigi bildirilmistir.
Klinik semptom olarak hayvanlarda; istahsizlik, halsizlik, depresyon, beden 1sisinda

artig, emme refleksinin azalmasi, agizdan soluma, burun ve goéz yasi akintisi, Siyanoz,
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hipoksi (PvO,; <40mmHg, PaO, <60 mmHg), tasipne (>45/dk), kosto-abdominal
solunum, bazen Oksiirik goriildiigii bildirilmektedir (Pasa, 1998; Apley, 2006;
Christmann ve ark., 2009; Sentiirk, 2011; Gil, 2012; Gilines ve ark., 2013). Nitekim
Gilines (2018), yaptig1 c¢alismada; solunum giigliigii olan buzagilarda halsizlik,
depresyon, beden 1sisinda artig, mukozalarda solgunluk, agizdan soluma ve yiizeysel

oOksiiriik gibi klinik bulgularin gozlendigini bildirmistir.

Yapilan bu ¢alismaya dahil edilen tiim buzagilarda solunum giicliigii belirtileri
olan, hipoksi (PvO, < 40 mmHg, PaO; < 60 mmHg), solunum frekansinda artis
(>45/dk) ve kosto-abdominal solunum tipi oldugu tespit edildi. Hayvanlarin yapilan
klinkk muayenelerinde; hayvanlarda istahsizlik, halsizlik, depresyon, emme
refleklerinde azalma, beden 1silarinda artis, gdzyas1 ve burun akintisi, solunum giicliigi,
agizdan solunum yaptiklari, mukozalarda siyanozis oldugu ve bazi hayvanlarda ise
Oksiirik (9/18) tablosu gibi klinik semptomlar belirlendi. Belirlenen bu klinik
semptomlarin yukarida yapilan ¢alismalarda (Pasa, 1998; Palmer, 2005; Wilson, 2006;
Bleul ve ark., 2008; Fahlman, 2015) solunum giigliigii olan buzagilarda bildirilen klinik
bulgulara benzer oldugu gozlendi.

Calisma grubundaki buzagilara uygulanan tedaviler sonrasinda her ii¢ gruptaki
(1., 2., 3. grup) hayvanlarda da tedavinin ilk saatlerinden itibaren artmis olan beden
1silarinin azalmaya basladigi, beden 1silarindaki bu azalmalarin ise uygulanan NSAID’a
bagl olabilecegi diisiiniildii. Sadece rutin tedavi uygulanan 1. grup hayvanlarda 24
saatlik siire zarfinda beden 1si1larinda azalma diginda, diger klinik bulgularda énemli bir
klinik iyilesmenin goriilmedigi, rutin tedaviye ilave olarak oksijen verilen 2. ve 3. grup
hayvanlarda ise oksijen uygulanmasi ile birlikte klinik semptomlarin hafifledigi ve
normale dondiigi belirlendi. Ayrica 2. ve 3. grup hayvanlarda ¢alismanin 3. saatinden
itibaren hayvanlarin ¢evreye olan ilgilerinde artis oldugu, 24. saatte ise hayvanlarin
cogunda (13/18) emme reflekslerinin basladig1 gozlemlendi. Rutin tedaviye ilave olarak
maske ile oksijen uygulanan 2. grup hayvanlarda; maske uygulanmasi esnasinda bir
yardimciya ihtiya¢ duyulmas: ve bazi hayvanlarda maskenin agiz ve buruna tam olarak
yerlestirilememesi disinda genel olarak maskenin buzagilara rahat bir sekilde
uygulanabildigi, bu grup hayvanlarda klinik iyilesme ve klinik bulgulardaki diizelmenin
oksijen uygulanmayan 1. grup hayvanlara goére daha hizli oldugu belirlendi. Rutin
tedaviye ilave olarak intranazal kateter ile oksijen uygulanan 3. grup hayvanlarda;
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intranazal kateterin hayvanlar tarafindan iyi tolere edildigi, uygulama i¢in herhangi bir
yardimciya ihtiya¢ duyulmadigi ve uygulanmasinin kolay oldugu, bu yontemin maske
ile oksijen uygulamaya gore daha pratik oldugu, gozlemlerimize gore 3. grup
hayvanlardaki klinik iyilesmenin 1. ve 2. grup hayvanlara gore daha iyi oldugu tespit
edildi. Cesitli ¢caligmalarda da (Court ve ark., 1985; Pasa, 1998; Bleul ve ark., 2008;
Briganti ve ark., 2010) oksijen tedavisinin klinik iyilesmeye yardimct oldugu

bildirimleri bizim bu bulgularimiz1 ya da tespitlerimizi destekler mahiyettedir.

Nitekim buzagi, kopek ve taylarda oksijen tedavisi yapilan bazi c¢aligmalarda
(Bollwein ve ark., 1998; Pasa, 1998; Bleul ve ark., 2008; Briganti ve ark., 2010; Y1ldiz,
2014) hayvanlarda oksijen tedavisi ile birlikte solunum frekanslarinin diistiigi
bildirilmektedir. Bu ¢alismada da oksijen tedavisi uygulanan 2. ve 3. grup hayvanlarda
solunum frekanslarindaki ortalama ve bireysel diisiisler bu ¢alismalardaki bildirimlerle
uyumlu bulunmustur. Ancak intranazal kateter ile oksijen uygulanan 3. grup buzagilarin
solunum frekanslarinda diisiisiin maske ile oksijen uygulanan 2. gruptaki buzagilara
gore daha belirgin oldugu (Tablo 2, Sekil 8), bu durumun bazi hayvanlarda maskenin
buruna tam olarak yerlestirilememesine bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu durum
intranazal kateter ile oksijen verilmesinin maske ile oksijen vermeye gore daha pratik ve

etkili oldugunu gdstermektedir.

Kalp frekansi degerlerinin, oksijen verilen 2. ve 3. grup buzagilarda 0., 3., 5. ve
24. saatlerde zamanla diisiis gostermesi, gesitli arastiricilarin (Court ve ark., 1985; Pasa,
1998; Brisville ve ark., 2011) yapmis olduklar1 ¢alismalardaki bildirimleriyle paralellik
arz etmektedir. Ayrica Bleul ve ark. (2008) yaptiklari ¢alismada, oksijen uygulamasi
yapilan buzagilarda pulse oksimetre degerlerinin ylikseldigini bildirmislerdir. Bu
calismada da pulse oksimetre degerleri 1. grup buzagilarda (0., 3., 5. ve 24. saatler)
onemli bir artis gostermezken, oksijen uygulanan 2. ve 3. gruplardaki hayvanlarda ise
zamana gore pulse oksimetre degerlerinde artis oldugu belirlendi (Tablo 2). Bu tespit

Bleul ve ark. (2008)’larinin yaptiklari ¢alismayi destekler mahiyettedir.

Solunum  giicliigii  bulunan  buzagilarda  hematolojik  parametrelerin
degerlendirildigi calismalarin sinirli oldugu bildirilmistir (Yildiz, 2014). Yildiz (2014)
RDS’li prematiire buzagilarda yapmis oldugu calismada; WBC, Hct, RBC, Hb ve

trombosit sayilarinin 6nemli bir degisim gostermedigini bildirmistir. Bu ¢alismada da
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solunum giicliigii olan buzagilarda TO ve TS bazi hematolojik parametre degerleri
(WBC, RBC, Hct, Hb, THR, MCV, MCH, MCHC ve Lenfosit, monosit, notrofil,
eozinofil, bazofil sayilar1 ile yiizdeleri) tespit edildi. Yapilan ¢alismada tiim gruplarin
TO’leri ile tiim gruplarin TS’lar1 arasinda bazi istatistiksel farkliklar tespit edildi.
Gruplarin TO yiizde nétrofil ve MCV degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu,
diger hematolojik parametrelerinde ise TO degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar olmadig1 belirlendi. Bu calismada tiim gruplarin TS yiizde noétrofil,
hematokrit ve MCHC degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu, diger hematolojik
parametrelerde ise TS degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit
edilmedigi goézlendi (Tablo 3). Bu c¢alismada hematolojik parametrelerde 6nemli

degisimlerin gézlenmemesi, Y1ldiz (2014)’mn bildirimleri ile uyumlu bulunmustur.

Solunum gii¢liigii organizmanin oksijen yetersizligi durumlarinda, oksijen
ihtiyacin1  karsilamasi ig¢in solunum sayisi, ritmi ve derinligindeki degisimine
denilmektedir. Buzagilarda prematiire dogumlar, dogum asfeksisi, aspirasyon
pnomonisi, enzootik pnomoni, akut ve kronik akciger hastaliklari, pnomo-enterit,
respiratorik alkalozis, respiratorik asidozis gibi durumlarda solunum giicliigii
gorilmektedir. Solunum giicliigli akut larenks hastaliklari, astim, akciger 6demi ve
pnémoni sonucu primer olarak ortaya c¢iktigi gibi, kanin oksijen tasima yeteneginin
bozuldugu durumlarda (methemoglobin ve karboksihemoglobin), dolasim yetmezligi,
kalp hastaliklar1, anemi ve kronik bronsit sonucu sekonder olarak da ortaya ¢ikmaktadir.
Sigirlarda olusan intersititiel amfizem, lober pndmoni, yaygin akciger tiimdrleri,
tilberkiiloz, yaygin akciger apseleri, suppuratif pnomoni, kronik bronsitis,
bronkopndémoni ve siddetli alveolitis durumlarinda da degisen derecelerde solunum

giicliigii meydana gelmektedir (Pasa, 1998; Sentiirk, 2011; Giil, 2012; Giines, 2018).

Solunum sistemi hastaliklarinda rutin tedavilerle birlikte destekleyici tedavi
olarak oksijen tedavisi uygulanmasi gerektigi bildirilmektedir. Hayvanlara oksijen
uygulamasi maske, intranazal kateter, endotrakeal tiip, transtrakeal tiip ve oksijen ¢adir1
gibi yontemlerle yapilmaktadir (Pasa, 1998; Sigrist, 2010; Fahlman, 2015). Rose ve
Hudgson (1983), yenidogan prematiire taylarda intranazal kateter ile 10 L/dk akis
hizinda oksijen uygulanabilecegini bildirmislerdir. Brisville ve ark. (2011), yenidogan

buzagilarda solunum gii¢liigii durumularinda intranazal kateterle 1-15 L/dk akis hizinda
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oksijen uygulanabilecegini, Bleul ve ark. (2008) ise intranazal kateter yontemi ile 5-6
L/dk akis hizinda oksijen uygulanabilecegini belirtmislerdir. Yapilan bu calismada
maske ve intranazal kateter yontemleri ile 4-6 L/dk akis hiziyla oksijen uygulamasinin
klinik, hematolojik ve kan gazlar1 ilizerine etkileri degerlendirildi. Sonuglar oksijen
verilen gruplarda klinik ve kan gazlar1 degisimlerinin daha iyi oldugunu ve oksijen
verilmesinin yararli oldugunu gosterdi. Bu bulgular ¢esitli arastiricilarin (Pasa, 1998;
Court ve ark., 1985; Bleul ve ark., 2008; Brisville ve ark., 2011) bildirimleriyle uyumlu

bulundu.

Solunum sistemi hastaligi olan hayvanlarda kan gazi analizlerinin yapilmasi
solunum giigliigiiniin degerlendirilmesinde son derece 6nemlidir. Arter ve venden alinan
kan 6rneklerinden kan gazi analizinde pH, pO,, SO,, pCO,, Hct, Hb, K, Na, Ca, Cl, Mg
parametreleri degerlendirilmektedir (Aygencel, 2014; Durak, 2015; Coskun, 2016).
Venoz ve arteriyel kan gazlarmin 6lgiimii; asit baz dengesi bozukluklari, solunum ve
metabolik hastaliklarin tani, tedavi ve prognozu hakkinda bilgi veren Onemli bir
bulgudur (Oymak ve ark., 2001; Borek¢i ve Umut, 2011; Bakoglu ve ark., 2013). Kan
gazlar analizleri, solunum yetmezligi tipinin belirlenmesinde, metabolik ve respiratorik
asidoz ile alkalozun tam ve tedavisinde, ani gelisen sebebi acgiklanmayan dispnenin
belirlenmesinde, oksijen tedavisinin takibinde ve verilen tedavinin izlenmesinde
kullanilmaktadir (Oymak ve ark., 2001; Karalezli, 2007; Borek¢i ve Umut, 2011;
Bakoglu ve ark., 2013).

Yapilan ¢esitli ¢alismalarda (Ok ve ark., 2005; Brisville ve ark., 2011; Yildiz,
2014; Fahlman, 2015) solunum gii¢liigii olan hayvanlarda arter ve ven kan gazlar
degerlerinde bir takim degisimlerin oldugu, bu degisimlerin izlenmesinin hastaligin tani,
tedavi ve prognozu igin 6nemli oldugu bildirilmistir. Nitekim Wilson (2006), atlarda
solunum gii¢liigii olgularinda kan pO,, SO, degerlerinin diisiis gosterdigini, pCO, ve
laktat degerlerinde ise artis oldugunu bildirmistir. Ok ve Birdane (2000) yaptiklar
calismada; prematiire buzagilarda venoz kan pH, HCO3, pO, ve SO, degerlerinin diistik,
pCO; degerinin ise yiiksek oldugunu, pO,’deki azalmanin doku hipoksisine, pCO2’deki
artigin ise respiratorik asidozisin gostergesi olabilecegini bildirmislerdir. Solunum

giicliigli olan buzagilarda oksijen tedavisinin kan gazi parametreleri lizerine etkileriyle

ilgili ¢cok fazla ¢alisma olmamasina ragmen, yapilan ¢alismalarda (Pasa, 1998; Court ve
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ark., 1985; Bleul ve ark., 2008; Yildiz, 2014), solunum gii¢liigii olan buzagilarda arter
ve vendz kan pO,, SO, diizeylerinde azalma, pCO, ve laktat diizeylerinde artis
sekillendigi bildirilmistir. Bleul ve ark. (2008), buzagilarda intranazal oksijen
uygulamasinin pO,, SO, ve pH degerlerini arttirdigini bildirmislerdir.

Yapilan bu ¢alismada da solunum giicliigii olan tiim gruplardaki buzagilarin 0.,
3., 5. ve 24. saatlerdeki arteriyel ve vendz kan gazlar1 (pH, pCO,, pO,, laktat, SO, Na,
K, Cl ve Ca) degerleri incelendi.

Yapilan caligmalarda (Marik, 2010; Day ve Pandit, 2011); solunum gii¢liigii
olan hayvanlarda kan pH degerinde degisimlerin meydana geldigi, normalde arter pH
degerinin 7.35-7.45, ven pH degerinin ise 7.31-7.41 civarinda oldugu, pH degerinin
azalmasina asidemi, artmasina ise alkalemi denildigi bildirilmektedir. Solunum gii¢liigii
olan hayvanlarda respiratorik asidoz veya respiratorik alkaloz tablosu gelisebilmektedir.
Solunum sistemi bozukluklari sonucunda, viicuttan CO; atiliminin engellenmesi ve
viicutta CO; birikimine bagli olarak respiratorik asidozis olusmaktadir. Bu durumda kan
arter pH degeri 7.35’in altinda ve kan pCO; degeri 45 mmHg’nin iizerinde
Olgtilmektedir. Olusan bu tabloya respiratorik asidozis denilmektedir (Yaman, 1999;
Giil, 2012; Aygencel, 2014; Inangil ve Ozkan; 2018). Sigirlarda respiratorik asidozise
solunum yetmezligi, pndmoni, iist solunum yollar1 obstriiksiyonu, akciger 6demi,
akciger amfizemi, uzun siireli epilepsi, pnomotoraks ve kronik obstriiktif akciger
hastaliklar1 neden olabilmektedir (Eryilmaz, 2008; Sentiirk, 2011; Giil, 2012). Solunum
merkezinin ¢esitli nedenlerle stimiilasyonu sonucu meydana gelen hiperventilasyon ile
kanda pCO;, degeri azalmakta ve kan pH degeri yiikselmektedir. Alveolar
hiperventilasyon durumunda ortaya ¢ikan bu tabloya respiratorik alkaloz denilmektedir.
Respiratorik alkalozun nedenleri arasinda; MSS hastaliklari, atesli hastaliklar, sigirlarda
1s1 ¢arpmast, kedi ve kopeklerde salisilik asit zehirlenmesi, kronik karaciger hastaliklari,
gebelik ve konjenital kalp hastaliklari sayilabilir. Ayrica oksijen baglama kapasitesinin
azalmas1 ve hipoksi gibi spesifik olmayan uyaranlar da respiratorik alkaloza neden

olabilmektedir (Yaman, 1999; Aygencel, 2014; Coskun, 2016; inangil ve Ozkan, 2018).

Bu calismada da rutin tedavi uygulanan ve oksijen verilmeyen 1. grup
buzagilarin arter pH degerlerinin normal simirlarda oldugu, ven pH degerlerinin ise

sadece 0. ve 24. saatlerde normal sinirlarin tizerinde oldugu tespit edildi. Rutin tedaviye
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ilave olarak oksijen verilen 2. ve 3. grup buzagilarin hem arter hem ven pH degerlerinin
tedavi oncesi (0. saat) yiiksek oldugu, oksijen uygulamasi ile birlikte pH degerlerinin
azalarak normal degerlere ulastig1 belirlendi (Tablo 4, Tablo 5, Sekil 9, Sekil 14). Bu
calismada pH degerlerindeki artisin buzagilarda goriilen hiperventilayona bagl gelisen
respiratorik alkaloz varligini desteklemektedir. Nitekim c¢aligma grubu hayvanlarda
pCO, diizeylerinde diislislerin olmasi da hiperventilasyon ve respiratorik alkaloz
varligin1 desteklemektedir. Bu durum bazi arastirmacilarin (Yaman, 1999; Guyton,
2006; Coskun, 2016; inangil ve Ozkan, 2018) bildirimleriyle uyumlu bulunmustur.
Respiratorik alkaloz durumlarinda yiikselen kan pH’simi diisiirmek amaciyla, idrarla H
iyonu atilimi azalmakta, HCOj; iyonu atilimi artmaktadir. Solunum giigliigi
durumlarinda dokulara yeterli oksijen ulagsmamasi nedeniyle dokularda hipoksi
meydana gelmektedir. Hipoksinin olumsuz etkileri oksijen verilmesiyle azaltiimakta ve
dokulara yeterli oksijen ulagsmasina bagli olarak viicutta metabolik faaliyetler
artmaktadir. Bu durumda metabolik faaliyetlerin artmasiyla birlikte viicutta
karbondioksit diizeyi artmaktadir (Torunoglu, 1972; Sentiirk, 2011). Bu ¢alismada da
oksijen uygulamasi yapilan 2. ve 3. grup buzagilarda, pH degerlerinde belirlenen
azalmalarm, verilen oksijenin dokulara ulasmasi ile birlikte dokulardaki hipoksinin
azalmas1 ve metabolik faaliyetler sonucu artan karbondioksit kaynakli olabilecegini

diistinmekteyiz.

Solunum gii¢liigiiniin degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerden birisi de
pCO; olup, solunum gii¢liigii olan buzagilarda pCO,’nin dl¢limii olduk¢a Onemlidir.
Karbondioksit kanda zayif asidik bir bilesik olup, alveollerden diffiizyonu oksijenden
daha fazla olmakta ve sadece akcigerler tarafindan viicuttan uzaklastiriimaktadir. Bu
yiizden hastalarda karbondioksit retensiyonunun olmasi veya asir1 atilmasi akcigerin
bazi nedenlere bagl olarak fonksiyon gosteremediginin kanit1 olarak kabul edilmektedir
(Bleul ve ark., 2008; Yildiz, 2014).

Bu calismada rutin tedavi uygulanan 1. grup buzagilarin 0. saat arter ve ven
pCO; degerlerinin normal sinirlarin altinda oldugu, tedaviye ragmen bu gruptaki
hayvanlarda 24. saatte de bu durumun degismedigi ve normal sinirlarin altinda oldugu
gozlendi. Rutin tedaviye ilave olarak maske ile oksijen verilen 2. gruptaki buzagilarin

arter pCO; degerlerinin 0. ve 24. saatlerde normal degerlerin alt sinirinda oldugu, ancak
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oksijen tedavisi yapilan saatlerde (3. ve 5. saat) arter pCO, degerlerinin normal degerler
arasinda oldugu belirlendi. Rutin tedaviye ilave olarak intranazal Kkateter ile oksijen
verilen 3. gruptaki buzagilarin ise arter ve ven pCO, degerlerinin normal smirlar
arasinda oldugu tespit edildi (Tablo 4, Tablo 5, Sekil 10, Sekil 15). Nitekim buzagilarda
oksijen tedavisi hakkinda yapilan ¢aligmalarda genellikle prematiire buzagilarda oksijen
tedavisi uygulamasi yapildigi, prematiire buzagilarda pH degerlerinin diisiik, pCO;
degerlerinin ise yiiksek oldugu, bu durumun buzagilarda hipoventilasyon ve respiratorik
asidozisten kaynakli oldugu bildirilmistir (Bleul ve ark., 2008; Poulsen ve McGuirk,
2009; Brisville ve ark., 2011; Yildiz, 2014; Donnelly ve ark., 2016). Bu ¢alismada ise 1.
ve 2. grup hayvanlarda pCO, degerlerinin alt sinirlarda olmasi, bazi arastiricilarin
(Yaman, 1999; Guyton, 2006; Coskun, 2016; Inangil ve Ozkan, 2018) bildirimlerine
paralel olarak, pCO, degerlerindeki azalmalarin solunum giigliigi olan buzagilarda
hiperventilasyon ve respiratorik alkaloz varligina bagl olabilecegini gostermektedir. Bu
calismada oksijen uygulamasi yapilan 2. grup buzagilarda, pCO; degerlerinde belirlenen
artiglarin, verilen oksijenin dokulara ulasmasi ile birlikte dokulardaki hipoksinin
azalmas1 ve metabolik faaliyetler sonucu artan karbondioksit kaynakli olabilecegini
diisiinmekteyiz. Oksijen uygulamasi yapilan 3. grup buzagilarda ise, pCO, degerlerinin
normal smirlar arasinda oldugu pCO; degerlerinde bireysel farkliliklara bagli olarak

degisim olmadigini diisiinmekteyiz.

Yapilan c¢alismalarda solunum giicligli olan buzagilarda, hastadaki
oksijenizasyon durumu hakkinda bilgi i¢in arteriyel veya vendz pO2’nin
degerlendirilmesinin 6nemli oldugu, ayrica arter kan gazi degerlendirmesinin daha
giivenilir oldugu bildirilmistir (Bleul ve Kahn, 2008; Yildiz, 2014). Insanlarda pO,’nin
normal degerlerinin arter kaninda 80-100 mmHg, vendz kanda ise 35-45 mmHg
civarinda olmas1 gerektigi bildirilmistir (Borek¢i ve Umut, 2011; Karakurt, 2017).
Calismalarda solunum giigliigiine bagli olarak pO,’nin azaldigi, arter pO,’nin 60
mmHg, ven pO;’nin ise 40 mmHg’ nin altinda olmasmin solunum gii¢liigiine isaret
oldugu ve bu hastalarda oksijen tedavisinin yapilmasi gerektigi bildirilmektedir
(Fitzpatric ve Crowe, 1985; Pasa, 1998; Poulsen ve McGuirk, 2009).

Nitekim Bollwein ve ark. (1998), taylarda PaO, sinir degerinin 60 mmHg’nin

altinda olmasinin solunum gii¢liigiiniin 6nemli bir gostergesi oldugunu bildirmislerdir.
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Bleul ve ark. (2007), ise solunum gii¢liigii olan RDS’li taylarda PaO;' nin alt sinirinin
60 mmHg olarak kabul edilebilecegini ancak buzagilar igin bu alt smirin ¢ok daha
yiiksek olabilecegini bildirmistir. Bleul (2008), solunum giicliigii olan buzagilarda
arteriyel pO,'nin 45 mmHg degerinin altinda oldugunu bildirmistir. Vendz kanda pO,
diizeyinin 40 mmHg degerinin altinda olmasmin, organizmada yetersiz oksijen
dagilimini gosterdigi bildirilmistir (Fitzpatric ve Crowe, 1985; Poulsen ve McGuirk,
2009). Bu c¢alismada da kan gazi analiz sonuglarina gore; PaO, degeri 60 mmHg ve
PvO; degeri 40 mmHg’ nin altinda 6lgiilen buzagilarda solunum gii¢liigii oldugu kabul

edildi ve ¢aligmaya dahil ettik.

Ayrica Mann ve ark. (1992), kopeklerde yaptiklart calismada oksijen
uygulamasinin hayvanlarda kanda pO; degerini arttirdigim1 bildirmislerdir. Baska bir
calismada Rose ve Hudgson (1983), yenidogan prematiire taylarda intranazal kateter ile
10 L/dk akis hizinda oksijen uygulanmasimin kan pO; degerinde 6nemli diizeyde artis
sagladigini bildirmislerdir. Brisville ve ark. (2011), solunum gii¢liigii olan yenidogan
buzagilarda intranazal kateterle 1-15 L/dk akis hizinda 6 saat boyunca oksijen
uygulamasinin arter pO; degerini 80 mmHg’nin iizerinde bir degere ulastirdigini
belirlemislerdir. Poulsen ve McGuirk (2009), yenidogan buzagilarda solunum gii¢liigii
durumunda oksijen verilmesiyle arter ve ven pO, degerinin artigini, Pasa (1998)
solunum giicliigli olan buzagilarda vendéz PO, degerinin diisiik oldugunu, oksijen
verilmesiyle bu degerin yiikseldigini bildirmistir. Yine Fahlman (2015), solunum
glicliigli olan hayvanlarda hipoksiden kaynakli meydana gelen pO, degerindeki

azalmanin oksijen uygulamasiyla artacagini bildirmistir.

Yapilan bu ¢alismada da solunum gii¢liigii tespit edilen ve yapilan kan gazlari
analizlerine gore tiim gruplardaki buzagilarda tedavi dncesi (0. saat) arter pO, degerleri
<40 mmHg ve vendz pO; degerleri <23 mmHg’den diisiik bulunmustur. Bu da tim
hayvanlarda solunum gii¢liigii oldugunu ve oksijen verilmesi gerektigini gostermistir.
Calismada her {i¢ grup hayvanlara ait arter ve ven pO, degerleri azalma gostermis,
uygulanan tedaviler sonrasinda degisen derecelerde artislar oldugu goriilmistiir (Tablo
4, Tablo 5, Sekil 11, Sekil 16). 1. grup hayvanlarla karsilastirildiginda oksijen verilen 2.
ve 3. grup hayvanlarda pO, degerlerindeki artiglar daha bariz goriilmistiir. Oksijen
verilen 2. grup hayvanlara nazaran 3 grup hayvanlarda pO, degerinde ortalama ve
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bireysel degerlerdeki artislar daha bariz olarak gbézlenmistir. Bu ¢alismada elde edilen
arter pO, sonuglar1 Bluel (2009)’in yaptig1 ¢alismanin sonuglartyla, venéz pO, sonuglari
ise Pasa (1998)’nin yaptigi ¢alisma sonuglariyla paralellik arz etmektedir. Ayrica
oksijen tedavisi uygulanan gruplarda (2. ve 3. grup); oksijen verilmeye baslandiktan
sonra pO, degerlerinde artis olmasi birgok arastiricinin (Court ve ark., 1985; Pasa, 1998;
Ok ve Birdane 2000; Bleul ve ark., 2008; Brisville ve ark., 2011) bildirimleriyle
paralellik gostermektedir. Calismada oksijen verilmesi esnasinda pO, degerinde artma
goriilmesi, oksijen kesildikten sonra ise pO, degerlerinde diisme goriilmesi
arastiricilarin (Rose ve Hudgson, 1983; Noyan, 1993; Barrett ve ark., 2011) belirttigi
gibi kan pO, degerinin hemoglobinin oksijeni baglama ve dokularda oksijeni serbest
birakma yetenegi ile iliskili olabilecegi goriisiindeyiz. Bu calismada da bir¢ok
arastiricinin (Pasa, 1998; Bleul ve ark., 2008; Bleul ve Kahn, 2008; Yildiz, 2014;
Karakurt, 2017) bildirdigi gibi pO, degerlerinin solunum gi¢liiglinde 6nemli bir
parametre oldugu tespit edildi.

Solunum gii¢liigli bulunan buzagilarda akciger fonksiyonun degerlendirilmesi
icin kullanilan diger bir parametre SO;’dir. SO, hemoglobinin oksijenle satilirasyon
(doygunluk) diizeyini yansitmaktadir. Arterdeki normal degeri % 95-97, vendeki normal
degeri ise % 55-70 civarindadir (Ozhasenekler, 2010; Borek¢i ve Umut, 2011).
Solunum gii¢liigii olan hayvanlarda SO, degerindeki diisiisiin alveollerde oksijen
gecisinin engellenmesinden kaynakli oldugu bildirilmistir (Guyton, 2006; Barrett ve
ark., 2011). Palmer (2005), solunum gii¢liigii olan taylarda yeterli oksijenizasyon
saglanip saglanmadiginin en iyi gostergesinin arter SO, degerinin Olgiilmesiyle
yapilabilecegini ve bu degerin % 92 civarinda olmasi gerektigini bildirmistir. LIoyd ve
ark. (1988), solunum gii¢liigli olan yenidogan taylarda yaptiklari calismada oksijen
verilmesiyle SO;’nin arttigin1 bildirmislerdir. Uysteprusyt ve ark. (2000), yenidogan
buzagilarda pulse oksimetrenin dogrulugunu arastirdiklar1 calismada saglikli buzagilarin
arter SO, degerinin % 81-93 arasinda olmasi gerektigini ileri siirmiiglerdir. Fahlman
(2015), solunum giicliigii durumlarinda hayvanlara farkli oksijen uygulama yontemleri
ile oksijen verilmesinin kanda diismiis olan SO,’nunu yiikselttigini bildirmistir. Bleul ve
ark. (2007), yeni dogan buzagilarda arter SO, diizeyini % 76, vendz SO, diizeyini ise %
34 olarak bildirmislerdir. Bleul ve Kahn (2008), dogum esnasinda buzagilarin agiz

bolgesinden pulse oksimetre ile SO, diizeyini dlctiikleri calismada pulse oksimetre ile
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SO; degerinin % 28-98 arasinda, arter kanindan ise SO; degerinin % 34-96 arasinda
oldugunu bildirmislerdir. Bleul ve ark. (2008), intranazal oksijen uygulamasinin, kan
gaz1 parametreleri tizerine etkisini inceledikleri ¢alismada RDS’li 20 neonatal buzagiya
oksijen uygulamasinin ilk 24 saatinden sonra oksijen saturasyonunun (% 78 =+ 20)
tedavi oncesi oksijen saturasyonundan (% 53+20) anlamli derecede yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Donnelly ve ark. (2016), yenidogan buzagilarda solunum destegi
amaciyla oksijen uygulamasinin SO, degerini 6nemli derecede arttirdigini

bildirmislerdir.

Yapilan bu ¢aligmada tedavi oncesi (0. saat) arter SO, degeri % 50-75 ve ven
SO, degeri % 41-59 arasinda bulunmustur (Tablo 4, Tablo 5, Sekil 13, Sekil 18).
Solunum giigliigli c¢eken hayvanlarda SO, degerinin diisiik bulunmas1 bir¢ok
arastiricinin (Pasa, 1998; Palmer 2005; Bleul ve ark., 2007; Bleul ve Kahn 2008; Yildiz,
2014) bildirimleriyle paralellik gostermektedir. Yapilan bu ¢alisgmada oksijen
verilmeyen 1. gruptaki buzagilarin 0. saatte Olgiilen SO, degerinin 24. saate kadar
giderek distiigii tespit edildi. Ancak oksijen verilen gruplardaki (2. ve 3. grup)
buzagilarda 0. saatte dlciilen SO, degerinin oksijen uygulamasiyla birlikte arttig1 tespit
edildi (Tablo 4, Tablo 5). Oksijen uygulamasi yapilan gruplarda 0. saatte olciilen SO,
degerinin 24. saatte 6nemli bir artis gosterdigi goriildii. Oksijen verilen gruplarda SO,
degerinin gittikce artmasi, Pasa, (1998)’nin bildirdigi gibi oksijenin verilmesiyle
alveollerde oksijen ge¢isinin artmast ve hemoglobinin oksijeni yakalama yeteneginin
artmasi sonucuyla uyumlu bulunmustur. Intranazal kateter (3. grup) ile oksijen verilen
buzagilarda maske (2. grup) ile oksijen verilen buzagilara gore SO, degerindeki artigin
daha belirgin oldugu goriilmiistiir. Bu durumun maske ile oksijen verilen buzagilarda
maskenin buruna tam oturmamast ve maskenin hasta sahibi tarafindan hatal
tutulmasindan kaynakli olabilecegi ancak buna karsin intranazal kateterin bir
yardimciya ihtiya¢ duyulmadan meatus nazo ventralise dogrudan yerlestirilmesinden

kaynakli oldugu kanaatindeyiz.

Solunum gii¢liigii bulunan hayvanlarda, periferal dokulara yeterli miktarda
oksijen gidememesi sonucu meydana gelen hipoksi nedeniyle kan laktat konsantrasyonu
onemli derecede artmaktadir. Meydana gelen dokusal hipoksi ve periferal dokularda

azalan perfiizyon sebebiyle anaerobik metabolizmadan laktat {iretiminin artmasinin
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metabolik asidozise neden oldugu bildirilmistir (Bleul ve ark., 2008; Sezer ve ark.,
2012). Laktat arter ya da ven kan oOrneklerinden Olgiimii yapilabilen ve solunum
glicliigiiniin tedavisinin etkinligini belirlemede kullanilabilen 6nemli bir parametredir
Laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L’dir (Y1lmaz, 2008; Inangil ve
Ozkan, 2018). Laktatin 2 mmol/L altindaki degerleri klinik olarak énemli degilken 2-4
mmol/L arasindaki degerleri klinik olarak bir uyart niteliginde olmaktadir. Laktat
degerinin 4 mmol/L'nin {izerinde olmasi ise aneorobik metabolizmanin olustugunu,
hiicresel metabolizmanin ve oksijen taginmasinin bozuldugunun énemli bir gostergesi
oldugu bildirilmistir (Yildiz, 2014). Arastiricilar kan laktat degerinin >10 mEq/L’ nin
tizerinde olmasinin mortalite oranini oldukga etkiledigini bildirmislerdir (Ok ve Birdane

2000; Sezer ve ark., 2012; Inangil ve Ozkan, 2018).

Coghe ve ark. (2000), solunum hastaliklarinda plazma laktat degerini
inceledikleri c¢alismada; akut bronkopnomonili 109 buzagida plazma laktat degerini
Olemiislerdir. Hastaligin ciddiyeti ile plazma laktat konsantrasyonu arasinda énemli bir
ilisgki oldugunu ve plazma laktat degerinin hastaligin mortalitesi icin glivenilir
prognostik bir gosterge oldugunu bildirmislerdir. Backer ve ark. (1997), akut RDS’li
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada laktat tiretiminin akciger hasariyla iligkili oldugunu ileri
stirmislerdir. Yildiz (2014), RDS’li buzagilarda yaptig1 ¢aligmada kan laktat degerinin
solunum giicliigii i¢in 6nemli bir parametre oldugunu bildirmistir. Pasa (1998), solunum
giicliigli olan buzagilarda oksijen verilmesinin vendéz kan gazlari iizerine etkisini
arastirdigl calismada solunum giicliigli olan buzagilarda kan laktat degerinin yliksek
oldugunu, oksijen verilmesiyle bu degerin azalarak normal sinirlara yaklastigini

bildirmistir.

Yapilan bu galigmada tiim gruplardaki buzagilarin tedavi oncesi (0. saatte) arter
laktat degeri 1.91-2.87 mmol/L ve ven laktat degerinin 1.60-2.13 mmol/L arasinda
oldugu tespit edildi (Tablo 4, Tablo 5, Sekil 12, Sekil 17). Oksijen uygulamasi
yapilmayan 1. gruptaki buzagilarda rutin tedaviye ragmen laktat degerinde 6nemli bir
azalmanin olmadigi goriildii. Ancak oksijen verilen gruplarda (2. ve 3. grup) laktat
degerinin normal sinirlara (<2 mmol/L) yaklastig1 goriildii. Oksijen uygulamasi yapilan
buzagilarda kan laktat degerinde azalmanin goériilmesi ve normal diizeylere donmesi

birgok arastiricinin (Pasa, 1998; Ok ve Birdane 2000; Bleul ve ark., 2008; Brisville ve
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ark., 2011; Yildiz, 2014) sonuglar1 ile uyumlu bulunmustur. Sunulan bu ¢alismada kan
laktat degerinin ¢ok yiiksek olmamasi, calismaya dahil edilen buzagilarda genel olarak
kan pH degerlerinin yiiksek olmasi ve pCO, degerlerinin diisiik olmasi sonucu tespit
edilen respiratorik alkalozisten kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz. Nitekim pH
degerlerinin ve pCO, degerlerinin yiiksek oldugu respiratorik asidoz durumlarinda

laktat diizeyleri oldukca artig gosterebilmektedir.

Solunum gii¢liigli bulunan buzagilarda kan gazlarinda Na, K, Cl ve Ca
parametrelerinin degerlendirildigi ¢alismalar oldukga simirhidir. Ok ve ark.’lar1 (2005),
deneysel solunum yolu enfeksiyonu olusturduklar1 kuzularda yaptiklar1 ¢alismada venoz
kan gazlar analizinde Na, Ca ve K degerlerinde herhangi bir farklilik saptamadiklarini

bildirmislerdir.

Yapilan bu ¢alismada tiim gruplarda arter ve ven Na, K, ClI ve Ca
parametrelerinin 0rnekleme zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Gruplar arasinda arter ve ven Na, K, Cl ve Ca parametrelerinin ortalama
olarak bazi degisiklikler gosterdigi ancak bu degisikliklerin 6nemli olmadigi tespit
edildi (Tablo 4, Tablo 5).

Sonug olarak;

» Bu calismada solunum gii¢liigii olan buzagilarda, solunum gii¢liigliniin
degerlendirilmesinde kan gazi parametrelerinden pO,, pCO,, SO,, laktat ve
Klinik olarakta solunum frekansiin 6nemli parametreler oldugu,

> Solunum giigliigii bulunan buzagilarda TO laktat degerlerinin arttigi, SO,
pO, ve pCO; degerlerinin ise azaldigi,

> Oksijen uygulamasi yapilmayan 1. gruptaki buzagilarda TO belirlenen
pCO,, SO, pO; ve laktat degerlerinin rutin tedavi yapilmasimna ragmen
genellikle degismedigi, ancak oksijen uygulamasi yapilan gruplardaki (2. ve
3. grup ) buzagilarda arter pCO, degerlerinde genellikle bir artis goriiliirken,
ven pCO, degerlerinde ise genel olarak bir degisim goriillmedigi, oksijen
uygulamasi yapilan gruplardaki buzagilarda laktat degerlerinin diistiigii, SO,

ile pO, degerlerinin ise arttig1 tespit edilmistir.
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» Solunum gii¢liigii olan buzagilarda oksijen uygulamasinda kullanilan maske
ve intranazal kateter yOntemlerinin kullanilmasinin basit, pratik ve
komplikasyonlarinin minimum diizeyde oldugu, ancak intranazal kateter ile
oksijen uygulamasinin tedavide daha etkili sonuglar verdigi tespit edilmistir.

» Solunum gii¢cliigii belirlenen buzagilarda solunum sistemine yonelik yapilan
rutin tedaviyle birlikte oksijen uygulamasinin hastalarin klinik olarak
tyilesmeleri ve kan gazi parametrelerinin diizelmesi iizerine etkili oldugu

belirlenmistir.
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