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1. GIRIS

Gastrointestinal sistem hastaliklan, kopeklerde oldukga 6nemli yere sahiptir. Baz olgular
alaxt karakterli olup kendiliinden iyilegebilirken, bazlar: ise; kronik kusma , diyare ve kilo kayb: gibi
kronik semptomlar olarak kargumza gkmaktadw. Boyle durumlarda prognoz ve uygun tedavinin
belirlenebilmesi i¢in kesin tam koymak zorunludur. Ancak pek ok vakada kesin tam koymak
zaman ahc1 ve pahah olabiimektedir (Jones ve ark, 1989, Williams 1997).

Gastrointestinal sistem hastaliklan st ve alt olmak dzere iki grup altinda
incelenebilmekiedir. Ust gastrointestinal sistem afiz, farenks, oOzefagus, mide ve
duodenumdan meydana gelir (Happe ve ark, 1982; Sivak, 1987; Roth ve ark, 1990).

Agiz ve farenks hastaliklari, gerek klinik bulgulannim belirginligi, gerekse bu organlarm
dogrudan muayenelerinin yapilabilmesinden dolay1 kolaylikla teshis edilebilmektedir.
Ozefageal ve gastrik hastaliklar, klinik bulgulara gore birbirlerinden belirli dlciide ayirt
edilebilse de, kesin teghis icin mutlaka daha detayh muayene yontemlerine ihtiyag
duyulmaktadir (Roth ve ark, 1990 Washabau, 2000 a). Gastrointestinal sistem
hastaliklarinda kesin teshis igin klinik (kusma, regiirgitasyon, abdominal gerginlik,
dehidrasyon, istahsizhik, durgunluk, halsizlik vs.) bulgularinin yami sira, goriintileme
teknikleri (direk ve indirek Radyografi, Flouroskopi, Ultrasonografi, Endoskopi) ve
laboratuvar analizlerine (tam kan analizi, serum kimyasi, diskida gizli kan, histopatolojik
muayeneler vs.) ihtiya¢ duyulmaktadir (Stvak, 1987; Jones ve ark, 1989; Roth ve ark,1990;
Leibs ve ark, 1993; Lamb, 1999). Bir difer teshis metodu ise deneysel laparatomidir.
Ancak bu yontem gorimtilleme tekniklerine gore daha pahah ve ciddi komplikasyonlar
olugturabilmektedir (Jones ve ark, 1989; Leibs ve ark, 1993).

Gastrointestinal sistem hastaliklaninin en 6nemli teghis metotlarmdan biri olan endoskopik
muayene, gastrointestinal limenin (6zefagus, mide, ince ve kalin barsaklar) direkt gozlenmesi,
meveut lezyonlarm degerdendirilmesi, kesin teghis igin sitolojifbiyopsi alinmasma imkan tammasy,
yabane: cisimlerin uzaklagtmimas: ve tedaviye cevabm degerlendirilmesi gibi avantajlar saflar. Alet ve
ekipmanlarm oldukca pahah olmas ve deneyimli kisilere ihtiyag duyulmas: gibi bazi dezavanizjlan
vardir (Jones 1991, Imren ve Turgut 1987, Twedt, 1993; Williams, 1997; Tams, 2001).

Bu caligmann amaci, kopeklerde skga rastlamlan ozefageal ve gastrik anommalliklerin teghisinde

endoskopk muayene, klink, laboratuvar (hematoloji, digki muayenesi, histopatoloji ve sitoloji)
bulgular igginda teshisin degerlendirilmesidir.



\TUR BILGI

' 2. LITER

2.1 OZEFAGEAL VE GASTRIK ANORMALLIKLER

Ozefageal ve gastrik anormalliklerde klinik bulgular problemin lokalize oldugu bolgeye,
hastaigm siresine ve sekonder komplikasyon (aspirasyon pneumonisi gibi) olugup
olugsmamasina gore degisiklik arz eder. En onemli klinik bulgu kusma, regirgitasyon ve
bazen disfajidir. Bu hastaliklarin diagnozunda kusma ve regirgitasyon aymmmin
yapilmasi oldukga 6nem arz eder (Jones ve ark, 1989; Tams, 1989; Turgut ve Ok, 2001).

Kusma, mide igerifinin agiz yolu ile aktif olarak digan atilmasi olayidir. Kusma oéncesi
hayvanda korku, huzursuzluk, pityalizm ve tekrarlayan yutkunmalan takiben, bag asad
egilir ve kanin kaslannin kasilmas: ile igerik disar: atilir. Bazen bahsedilen bu semptomiar
sekillenmeksizin de kusma meydana gelebilir ki buna projektil kusma adi verilir.
Kusmugun karakteristik bir yaplsi yoktur, igerisinde taze gidalar, sivi, safra, kan ve mukus
bulunabilir, kusmugun pH’s1 genellikle asidik olmasma ragmen bazen duodenumdan
mideye bikarbonat konsanirasyonu fazla olan sivilarin refluksuna bagh olarak pH notr ya
da notre yakin olabilir. (Jones ve ark, 1989; Tams, 1989; Gil, 1998; Turgut ve Ok, 2001).

Regiirgitasyon ise heniiz mideye ulagsmams olan icerigin pasif olarak digan atilmas:
olaywdir. Regurgitasyonun gida ahmimu sirasinda veya gida alminundan hemen sonra
olusabilecegi gibi, gida alimmindan saatler sonra da sekillenebilecegi bildirilmekiedir.
Regurgite edilen igerikte sindirilmemis gidalar belirgin olup, salya ihtiva eder, ancak hi¢bir
zaman safra bulunmaz. Igerik fermente olabilir ve pH’s1 da stabil olmayip genellikle 6,5-7
arsmdadir, efer agin miktarda salya ihtiva edecek olursa pH alkaliye kayabilir (Jones ve
ark, 1989; Tams, 1989; Turgut ve Ok, 2001).

2.1.1 Ozefageal Anormaliikier

En sik rastlanan 6zefagus problemleri 6zefagitis, 6zefagus obstriksiyon ve stenozlan olup,
daha az olarak ta dzefagus divertikulumu, 6zefageal motilite bozukluklar, gastrodzefageal
sfinkier anomalileri ve Ozefageal neoplazilerdir. Bu anormalliklerde regirgitasyon/
disfajinin goriilmesi gastrik problemlerden ayut etmeye yarayabilmekte, ancak kendi
aralarmda aymici tamda yeterli olamamalktadr. Ayiric tam igin ileri muayene tekniklerine
(direk ve indirek Radyografi, Flouroskopi, Ultrasonografi, Endoskopi) ihtiyag vardir (Jones
ve ark, 1989; Schwarz ve ark,1996; Giil, 1998; Washabau, 2000 b; 2001; Tams, 2001).
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2.1.1.1 Ozefagitis

Ozefagusun bir katmannm veya tim katmanlanmmn (mukoza, submukoza ve kas
tabakalan) akut veya kronik yangmsidir. Ozefagitisin klinik semptomlarmn hastalia
spesifik olmamasi, veteriner sahada endoskopinin yaygmn olarak kullanimamasi ve
radyografik bulgularm hastabin tams icin yeterli olmamasindan dolay: insidansm yanhs
negatif olarak degerlendirilebilecegi bildirilmektedir (Roudebush, 1986; Jones ve ark,
1989; Turgut ve Ok, 2001). |

Etiyolojide gastrodzefageal refluks, akut ve sirekli kusma, agin sicak gidalar ve kimyasal
(irritan) maddelerin alinmasi, fiziksel irritasyonlar (hatah sondalama veya gastroskopi
iglemi) ve yabanci cisimler (kemik parcalan, kesici metal pargalan) rol oynamakiadir
(Jones ve ark, 1989; Giil, 1998; Washabau, 2000 b; Gualtieri, 2001 b). Kedi ve kopeklerde
primer enfeksiyoz ozefagitis olgularimin oldukca seyrek gorildugii, ancak immunsupresif
hastalarda ve kopeklerin sistemik phcomycosisin komplikasyonu olarak sekillenebilecegi
bildirilmekiedir (Jones ve ark, 1989).

Ozefagusun derin katmanlanm 6zellikle muskiiler katmanlanim da icine alan yangist gok
yaygin degildir, fakat bu tir olgularda kalici Ulserasyonlar, daralmalar (fibroz doku
uremelerine bagl) ve perforasyonlar gekillenebilir (Jones ve ark, 1989; Werthern ve ark,
1996; Washabau, 2000 b).

Sekonder ozefagitisin en yaygin nedeni gastrodzefageal reflukstur. Bu durum genellikle alt
Ozefageal sfinkter (AOS) yetersizligi, noromuskiiler hastaliklar, neoplaziler, hiatal herni ve
uzun siireli kusmalarla ilgilidir (Happe ve ark, 1982; Jones ve ark, 1989; Werthern ve ark,
1996; Gualtieri, 2001 b). Washabau (2000 b), gastrodzefageal refluksun sadece kopeklerde
sekillendigini ve kedilerde olusup olugmadin hakkinda kesin bir bilgi olmadifu
bildirmektedir. Refluks ozefagitisin olugumunda, refluks olan materyalin kompozisyonu,
volimii, refluksun siklii, materyalin mukoza ile temas etme siiresi, Ozefageal
temizlenmenin derecesi ve Ozefageal mukozal bariyerin diizgin olup olmamasi gibi
faktorler etkilidir (Gualtieri, 2001; Werthern ve ark, 1996 ; Masloski ve Beso, 1998;
Washabau, 2000 b).

Kopeklerde anestezi sirasinda (6zellikle atropin premedikasyonu uygulandifi zaman) AGS
tonusunun azalarak safra ve gastrik igerifin Szefagusa retensiyonu sonucu oOzefagitis
sekillenebilmektedir (Matz ve ark, 1991, Werthern ve ark, 1996; Washabau, 2000 b).
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Ozefagitiste klinikk muayene bulgulann ¢ok spesifik olmamakla bislikte, ozefageal
lezyonlarin siddetine ve hastalifin olugumunda etkili olan predispoze faktorlere baghdir.
Anoreksi, disfaji, kilo kaybi, regiirgitasyon, bazi olgularda pityalizm (kanh olabilir), gida
nitelifi olmayan maddeleri yeme istefi (odinofaji), ve yutma gighigiu gibi bulgulara
ilaveten okstirik ve dispne gibi solunum sistemi bulgulani gorilebilir. (Gualtieri, 2001
Werthern ve ark, 1996 ; Masloski ve Beso, 1998; Washabau, 2000 b). Fibroz doku
uremesiyle iyilesen olgularda ozefageal stenoz/obstritksiyon sekillenebilir, ki bu durumda
siddetli reglirgitasyon bulgularina rastlamr (Jones ve ark, 1989; Werthern ve ark, 1996).

Ozefagitisin teshisinde direk ve indirek radyografi ve flouroskopiden faydalamlabilir,
ancak kesin teghis i¢in mutlaka endoskopik muayeneye (6zefagoskopi) ihtivag duyulur.
Endoskopik muayenede siiperfizyal dzefagitis olgularinda mukozada odem, hiperemi ve
bazen hemorajilere rastlamir (Jones ve ark, 1989; Jones, 1991; Washabau, 2000 b; Turgut
ve Ok, 2001; Tams, 2001). Refluks 6zefagitisin diyagnozunda distal 6zefageal pH olgiimii
oldukca faydahdir, gastrik refluks olgularinda 6zefageal pH wzun siireli olarak 7.0’nin
altinda seyreder (Jones ve ark, 1989).

2.1.1.2. Ozefagus Obstritksiyonian

Ozefagus obstritksiyonlan; periozefageal (gevre dokularda sekillenen apse, timér,
hipertrofi vs), intramural (6zefagusun katmanlaninda olusan neoplazma granilom ve
apseler) ve intraliminal (alinan gida veya yabanci cisimlere bagli) olmak lizere i¢ sekilde
olusabilmektedir.

Ozefageal obstritksiyonlar icerisinde en fazla intraliiminal obstritksiyonlara rastlamr.
Buyiik gida partikiilleri veya yabanci cisimlere bagh 6zefagus obstriiksiyonlan kopeklerde
kedilerden daha sk gériiliir, ciinkii kediler gida alminda kopeklerden daha segici
davranirlar. Ozefagus obstritksiyonlan alman yabanci cismin karakterine gore parsiyel ya
da tam olarak gekillenebilmekiedir. (Fingeroth, 1993; Schwarz ve ark,1996; Gul, 1998;
Turgut ve Ok, 2001).

Buyik gida partikilleri ve kit yabanci cisimlere bagh obstritksiyonlar genellikle
ozefagusun servikal bolgesi, kalp bazisi bolgesi ve Ozefageal hiatus bolgesinde
sekillenirken, kesici ve batici cisimlere bagh olanlarin, 6zefagusun herhangi bir yerinde
sekillenebilmektedir (Jones ve ark, 1989; Schwarz ve ark,1996).



Periozefageal ve intramural kitleler veya olusumlar, 6zefagus esneklifini etkileyebilecek
diizeyde olduklani zaman obstriiksiyonlara neden olabilmektedirler. Obstritksiyonun
derecesine gore sadece kat1 gida gecisi engellenebilecegi gibi, bazen hem katt hem de svi
gidalarn gecisi de engellenebilir (Jones ve ark, 1989; Schwarz ve ark, 1996;. Washabau,
2000 a, b; Gualtieri, 2001 b).

Ozefageal  obstriiksiyonlarda  klinik  bulgular olduk¢a  degigkendir,  parsiyel
obstritksiyonlarda semptomlar daha hafif seyreder. Bu tiir olgularda anoreksi, huzursuzluk,
pityalizm ve kati gidalarin regirgite edilmesi gibi bulgulara rastlanir. Tam obstriiksiyon
soz konusu oldufunda semptomlar daha agirdw. Boyle durumlarda amoreksi, siddetli
dehidrasyon, svi ve kati gidalanin regiirgitasyonu, aspirasyon pneumonisi semptomlar
gozlenir. Perforasyon sekillenmis ise ani 6limler de gorilebilir (Jones ve ark, 1989; Turgut
ve Ok, 2001; Gualtieri, 2001 b). Jones ve ark (1989), dzefageal yabanci cisim olgularinda
bahsedilen bulgulara ilaveten bulanti ve kusma semptomlarmn da gorilebilecegini
bildirmiglerdir.

Obstritksiyonlarn teshisinde, ¢oguniukla radyografik (direk veya indirek) yontem yeterli
olmaktadir. Endoskopik muayeneyle (6zefagoskopi) teshis dogrulanabilecegi gibi
ozefageal mukozadaki hasarm derecesi de belirlenebilir. Gastroskopiyle mevcut yabanci
cisimler ozelliklerine gore (kemikler, balik olta ve igneleri, biiyitk gidalar vs) ya dogrudan
ya da mideye itilmek suretiyle gastrotomiyle uzaklagtirdabilir (Jones ve ark, 1989; Jones,
1991; Fingeroth, 1993; Schwarz ve ark, 1996, Washabau, 2000 b; Tams, 2001; Gualtieri,
2001 b).

2.1.1.3. Ozefagus Divertikulumu

Ozefageal doku bitiinliiginin bozulmas: sonucu alinan gidalann o bolgede cep seklinde
toplanmasidir. Toplanmmg olan gidalar 6zefagusun daralmasina, regiirgitasyona ve disfajiye
neden olur. Agnhi yutkunma ve istahsizik sistemik bir hastalikla kanstinlabilir. Kesin
teshis klinik bulgular ve kontrast radyografi ile konur (Jones ve ark, 1989; Fingeroth, 1993;
Gil, 1998; Turgut ve Ok, 2001). Ozefagus divertikulumunun teghisinde endoskopik
muayeneye gerek yoktur, ancak olusan posun bosaltilmasinda gastroskopi igleminden
faydatanilabilir (Jones ve ark, 1989; Jones, 1991; Washabau, 2000 b; Tams, 2001).



2.1.1.4. Ozefageal Motilite Bozukluklan (Megabdzefagus)

Megabzefagus, ozefageal dilatasyonun klinik bulgulan i¢in tamimlanan bir terimdir. Bu
hastalik veya sendrom idiopatik megavzefagus ve krikofarengeal akhalazi’ye bagh olarak
sekillenebilmektedir. Her iki durumda da klinik olarak megadzefagus goriilmesine rafmen
birbirlerinden tamamen farkhidirlar (Jones ve ark, 1989; Masloski. ve Beso, 1998;
Washabau, 2000 b).

Yetigkin kopeklerde regirgitasyonun en yaygm nedenlerinden biri olan megatzefagus,
ozefagus peristaltiginin yetersiz olusu ve dilatasyonu ile karakterizedir. MegaOzefagus
olgulanmim biiyitk cogunlugu idiopatik olmakla beraber, ¢ok azmin gesitli noropatiler,
myestenia gravis, botilismus, sistemik lupus eritomatosis, polimyositis Ozefagitis,
Ozefageal neoplazmalar, hipotroidizm ve adrenokortikal yetmezlik gibi bozukluklardan
kaynaklanabilecegi bildirilmektedir (Jones ve ark, 1989, Masloski. ve Besso, 1998,
Washabau, 2000 b;). Idiopatik megadzefagusun nedenleri hakkinda pek ok aragtirma
yapilmasina ragmen tam olarak aydmlatilamamsir (Leib, 1986; Jones ve ark, 1989;
Masloski. ve Besso, 1998, Washabau, 2000 b). Diminant ve ark (1974), idiopatik
megabzefagusun konjenital olarak 6zefageal noromuskiller sistemin olgunlagmasindaki
gecikmeden kaynaklanabilece@ini bildirmektedirler. Kopeklerde olduk¢a ender rastlanan
akhalazia olgulaninda ise primer peristaliizm kaybi ve AQS’deki basmg artisina bagh
olarak ozefageal dilatasyonun gekillendigi ve bu durumun daha ¢ok insanlarda gorilldigi
bildirilmektedir (Jones ve ark, 1989; Masloski. ve Besso, 1998). Bazi aragturmacilar (Leib,
1986; Jones ve ark, 1989), megadzefagusun olusumunda AQS’deki basmng artigindan
ziyade, Ozefageal peristaltizm eksikliginin primer neden olabilecegini ifade ederek
Diminant ve ark (1974)’nin gériginii desteklemektedirler.

Idiopatik megadzefagus olgularinda, klinik bulgular cogunlukla siitten kesildikien hemen
sonra veya gelisme ¢agmm baglangicinda, daba az olarak da siit emme déneminde gorithir.
En fazla kargilagilan klinik bulgu regiirgitasyon olup, sayis1 ve siiresi oldukca degigkendir.
Regiirgitasyonun siiresi uzarsa igerik fermente olacagmdan dolay1 agizda koku meydana
gelir (Leib, 1986, Jones ve ark, 1989; Masloski. ve Beso, 1998; Washabau, 2000 b). Hoffer
(1981), ozefagustaki geniglemenin ileri derecede veya hayvanin inaktif oldugu durumlarda
regirgitasyonun gecikebilecegini, bazi durumlarda uyku esnasinda da sekillenebilecegini
bildirmektedir,



Diger klinik bulgular dehidrasyon, kilo kaybi, gelisme geriligi, pityalizm ve boyun
bolgesinde fluktan siglikler olarak siralanabilir. Gadalanin torasik Ozefagusta birikmesi
sonucu solunum gicliginin yam sira, regiirgitasyona bagh olarak aspirasyon pneumonisi,
traheabrongit ve rinitis sekillenebilir (Hoffer 1981; Leib, 1986; Jones ve ark, 1989,
Masloski. ve Beso, 1998; Washabau, 2000 b).

Krikofarengeal akhalazili hayvanlarda da yukarda bahsedilen klinik bulgular degisik
derecelerde gorilebilmektedir (Washabau, 2000 b).

Megaodzefagusun teshisinde, direk ve indirek radyografi ve Ozefageal motiliteyi
belirleyebilmek igin Flouroskopi tekniklerinden faydalanilmaktadir. Giniimiizde beseri
hekimlikte Ozefageal motiliteyi belirlemek i¢in sintigrafi teknifinden yararlamlmaktadir,
ancak heniiz veteriner hekimlikte Ozefageal sintigrafi kullanilmamaktadir (Washabau, 2000
b). Endoskopik muayene (Ozefagoskopi) megadzefagus teshisi igin ¢ok faydal
olmamasmin yamnda, oOzefageal motilite bozukluklarina yol agabilen neoplazmalar,
yabanci cisimler ve refluks Ozefagitisin teghisinde yararlidir (Hoffer 1981; Leib, 1986;
Jones ve ark, 1989; Jones,1991; Masloski. ve Beso, 1998; Lamb, 1999; Washabau, 2000 b;
Tams, 2001).

2.1.1.5. Gastrotzefageal Sfinkter Anormaliikieri

Gastroozefageal sfinkter anormallikleri (gastroozefageal invaginasyon); gastrodzefageal
sfinkter deplase olmaksizin midenin, 6zefagusun kaudal kusmu igerisine invagine olmasidir.
Kedi ve kopeklerde nadir olarak goriilen ve etiyolojisi tam olarak bilinmeyen bu bozukluk,
konjenital ve edinsel olarak olugabilmektedir. Daha fazla gorilen konjenital formun
Ozefageal hiatusun embiryonal gelisimindeki yapisal bozuklugundan kaynaklanabilecegi
bildirilmektedir (Leib, 1986; Jones ve ark, 1989; Washabau, 2000 b). Edinsel formun
etiyolojisinde, kronik kusma, respiratorik obstritksiyon, AOS’in etkilendigi durumlar
(Tablo 2.1.) veya diyaframdaki dzefageal hiatusu etkileyen ve refluks dzefagitis bulgusuyla
karakterize hastahklar rol oynayabilmektedir (Ellison ve ark, 1987; Van Sluijs, 1993;
Werthern ve ark, 1996; Washabau, 2000 b; Gualtieri, 2001).

Kugik hayvanlarda gastrodzefageal invaginasyonlarin farkh tipleri vardir ve en yaygmn
gorileni sliding hiatal hernidir. Sliding hiatal herni, gastrodzefageal sfinkterin belirli
araliklarla toraks bosluguna deplase olmasidr (Ellisen ve ark, 1987; Prymak ve ark, 1989,
Brigt ve ark, 1990; Twedt, 1993; While, 1993; Orton, 1995; Werthern ve ark, 1996;
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Gualtieri, 2001), olduk¢a nadir olarak gorilen paratzefageal hiatal herni olgularinda ise,
midenin bir parcast ozellikle gastrik fundusu kranialde mediastinuma (torasik 6zefagusa
paralel olacak gekilde) deplase olurken, gastroozefageal sfinkterin lokalizasyonu
degismemektedir (Prymak ve ark, 1989; Williams, 1990; Johnson, 1993; Werthern ve ark,
1996; Gualtieri, 2001).

Tablo 2.1. Ali 6zefageal sfinkier (AOS) basincim deBigtiren nedenler (Johnson, 1993).

a. Hiatal herni g. Kardiyak yetmezlikler

b. Kronik kusma h. Abdominal basing artislar

c. Gastrik bogalmanin gecikmesi | i. Rinogastrik/farengestomik tilp yerlestirilmesi
d. Genel anestezi j. Bazu ila¢ ve hormonlar (peptitier)

¢. Cesitli girurjikal islemler k. Gadalar

f. Gastrik dilatasyon

Hiatal hastaliklarda klinik belirtilér tiplere gore farkhibklar gosterir, sliding ve
paratzefageal invaginasyonlarda klinik bulgular hafif olarak seyreder. En onemli klinik
beliriileri gastrotzefageal refluks ve ozefagitistir, bazn durumlarda kusma da gorilebilir.
(Gualtieri, 2001 Werthern, ve ark, 1996 ; Masloski ve Beso, 1998; Washabau, 2000 b).
Fitiklagan abdominal organlarin strangiilasyon ve inkarserasyonlarinda prognoz daha
kotiidiir, regiirgitasyon, dispne, hematemesis ve abdominal agn yaygm olarak gorilen
klinik semptomlardir (Leib ve Blass, 1984; Rallis ve ark, 1995; Werthern ve ark, 1996).

Gastrodzefageal invaginasyonlarda diferansiyel diagnoz igin radyografi, flouroskopi ve
endoskopik muayenelere ihtiyag duyulur, (Johnson, 1993; Werthern ve ark, 1996;.
Masloski ve Beso, 1998; Washabau, 2000 b; Gualtieri, 2001). Gualtieri (2001), sliding
herni diagnozunu dogrulamada ve sekonder refluks ozefagitisin teghisinde endoskopiden
faydalamlabilecegini bildirmektedir.

2.1.1.6. Ozefagus Neoplazileri;

Kopeklerde iist gastrointestinal sistem timorlerinin insidansi, sindirim sisteminin diger
bozukluklarina gére oldukca digiiktiir (Washabau, 2000 a). Bu timoérler igerisinde en sk
rastlandan primer malignant yass: hiicre karsinomudur, daha az olarak ta leyomiosarcoma,
lymphoma ve papillomalara rastlamlmaktadir (Schwarz ve ark, 1996; Takiguchi ve ark,
1997; Gualtieri ve ark, 1999; Turgut ve Ok, 2001; Gualtieri, 2001 a; Tams, 2001).

Ozefagus tiimorleri gok yavas biiyiidikleri igin gofu zaman belirgin klinik semptomlar
olusturmazlar. Ust gastrointestinal sistem ttmorleri, endoskopik muayene swasinda
belirlenebilir, ancak bu teshisin histopatolojik olarak ta dogrulanmasi gerekmektedir.



Asemptomatik seyreden polip olgulart endoskopik muayene swasinda dofrudan teghis
edilebilmektedir (Jones ve ark, 1989; Schwarz ve ark, 1996; Takiguchi ve ark, 1997,
Gualtieri ve ark, 1999; Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001 a; Tams, 2001). Jacobs ve
Rosen (2000), kronik kilo kaybi ve regiirgitasyon problemi olan 11 yagindaki bir kopekte,
intratorasik bolgede dzefageal sukuamoz karsinom belirledikierini bildirmiglerdir.

2.1.2. Gastrik Anormallikier

Kedi ve kopeklerde siklikla kargilagilan gasirik anormallikler, gastritis (akut, kronik),
yabanci cisimler, ilserasyon, gastrik retensiyon, gastrik neoplazmalar ve gastrik
dilatasyon-volvulus sendromudur (David ve Micheal, 1989; Strombeck, 1992).

Kopeklerdeki gastrik problemler degisik nedenlere baghi ve olduk¢a karmagik bir
etiyolojide sahiptir. Etiyolojide primer olarak enfeksiyonlar, yangisal hastaliklar, parazitler,
tlserler, malignant timoral olugumlar, hiperplazi ve yabanci cisimlerin yam sira, spiral
mikroorganizmalar rol oynarken, sekonder olarak da metabolik hastaliklar, siirekli ve uzun
sireli ilag kullammu (antikolinerjikler, adrenerjik agonistler, antienflamatuarlar vs.), akut
stres ve akut abdominal agnilarin rol oynayabilecegi bildiriimekiedir (David ve Micheal,
1989; Guilford ve ark,1996, Siedel ve ark, 1997, Washabau, 2000 a; Turgut ve Ok, 2001).

Gastrik anormalliklerde en onemli klinik bulgu uzun sireli kusmadir. Kusma goguntukla
gastrik hastaliklarda olmakla beraber, norolojik, metabolik, sistemik, intraabdominal
anormalliklerde de olugabilmektedir (Tams, 1989; Guilford ve ark,1996).

Insanlardaki gastritis, gastrik {ilser ve neoplazilerde beslenme, yag ve stres faktorlerinin
yamt swa en buyitk etkenin spiral bir bakteri olan Helicobacier pylori oldugu
bildirilmektedir (Marshall ve ark, 1983; Goodwin ve ark, 1989; Parsonnet ve ark, 1993;
Sander ve ark, 1997). Lee (1996), insanlarda gastrik ilserlerin % 60-80’inde ve diledenal
tlserlerinde % 90°inda H. pylori tespit etmigtir.

Kedi ve kopeklerde Helikobakter tiirleri ile gastrik bozukluklar arasinda bir baglanti olup
olmadifi kesin olarak ortaya konamamgtir, ancak konuyla ilgili aragtirmalar halen devam
etmektedir (Jenkins ve Bassett, 1997, Simpson ve Burrows, 1997). Yapilan galigmalarda
saghikh kopeklerin % 85-100’inde, uist gastrointestinal problemi olan képeklerin ise % 61-
82’sinde Helicobacter turleri belirlenmigtir (Papusouliotus ve ark, 1997; Neiger ve ark,
1998; De Majo ve ark,1998; Yamasaki ve ark, 1998). Happonen ve ark (1998), 25 adet



saglikl ve 21 adet gastritishi kopekte yaptiklan ¢aliymada saBlikli kopeklerin timiinde, 21
gastritisli kopeginde 20 tanesinde helicobacter tiirlerinin varligim belirlemiglerdir. Diker ve
ark (1996), 122 kopegin % 84.4’inde H. heilmanni tespit etmigler ve helikobakter pozitif
olan képeklerin sadece % 27’sinde hiperemi, ddem ve agirt mukus birikimi ile karakterize
makroskobik gastrik lezyonlar belirlemislerdir.

Hunt ve ark (1994), H. pylorinin kedilerden insanlara bulagabilen zoonotik bir patojen
oldugunu bildirmiglerdir.

Kopeklerde parazitlere bagh gastrik anormalliklerin insidanst oldukca digik olup, geng
hayvanlarda daha yaygm olarak rastlamlmaktadir. Parazitik gastritis olgularmda ¢oZu
zaman her hangi bir semptom gorilmez, ancak ¢ok siddetli enfestasyon durumlannda
klinik semptomlar sekillenebilmektedir. Siklikla gorillen mide parazitleri bazt Pysaloptera
tirleri, Ollulanus tricuspis, Gnathostoma spinigerum ve Spirocerca lupidir (David ve
Micheal, 1989; Strombeck, 1992; Turgut ve Ok, 2001). Kopeklerde Pysaloptera rara ve
Pysaloptera canis tirlerine rastlamimaktadir. Bunlar gastrik ve diiedenal mukozaya
yapisarak kan emerler (bazen endoskopik muayene sirasmnda da gorilebilmektedirler), yer
degistirmeleri sonucunda ilserlere neden olabilirler. Vakalann g¢ogu subklinik olarak
seyretmekle birlikte, bazen kronik kusma, anoreksi ve melenaya neden olabilirler (David
ve Micheal, 1989).

Ollulanus tricuspis ve Gnathostoma spinigerum ¢ogunlukla kedilerde, daha az olarak ta
kopeklerde goriliir. G. spinigerum midede tiimér benzeri graniilomatdz nodiillere yol agar,
gofu zaman her hangi bir klinik semptoma neden olmazken, baz olgularda gastrik
perforasyon ve Oliimlere neden olabilmektedirler. O. tricuspis ise asemptomatik kronik
hipertrofik gastritise neden olur (David ve Micheal, 1989; Strombeck, 1992). Bazen kronik
Spirocerca lupi enfeksiyonlarinda, midede nodiiller sekillenerek gastrik anormallikler
olugabilmektedir (Tams, 2001).

Gastrik problemlerinin tamaminda midenin fizyolojik igleyls mekanizmasinda gesitli
derecelerde  aksakhiklar sekillenir. Saghkli bir midede sindirim faaliyetlerinin
gergeklesebilmesi igin HCI, Na™, K', CI', H;O, pepsinojenler ve mukus kangimmdan
olugan mide 6z suyu sahmr. Mide otodigesyondan korunmak igin anatomik ve kimyasal
mekanizmalarla birlikte, pro;iein tabiatinda gastrik mukozal bariyer adi verilen 6zel bir

korunma mekanizmast olusturur. Mide epitel hiicrelerinin bikarbonat (H;CO3) sekresyonu
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ve mukozal prostaglandin sentezi kimyasal korunma mekanizmasim olustururken, gastrik
mukus, apikal hiicre membranlar, epitel hiicre yiizeyleri, bazal membran ve mukozal kan
damarlann da anatomik korunma mekanizmasini tegkil ederler. Bahsedilen " etiyolojik
faktorlerin hemen hemen tamamunda mide mukozal bariyerinde hasarlar sekillenir. Bu
bolgelerden hidrojen (H') iyonlan mukoza veya submukozaya gegerek intraselliller pH’nin
digmesine ve hiicre Olimlerine neden olurlar, Sonugta lamina propriada bol miktarda
bulunan mast hiicrelerinden histamin salimm stimile edilerek, mukozal kan akimmn
azalmasina ve lokal igemilere, tiim bu olaylarin sonucunda da mide igerisine kan ve plazma

proteinlerinin sizmasma neden olurlar (Turgut ve Ok, 2001).
2.1.2.1. Akut Gastrilis

Mide mukozal bariyerindeki akui hasarlar sonucu sekillenen, anoreksi ve kusma ile
karakterize bir hastaliktir. Kopeklerde oldukga yaygin olarak gorillen bu hastalik pek gok
nedene bagl olarak sekillenebilmekiedir. Etiyolojide primer olarak agsin sicak-soguk
gidalar ve yabanci cisimlere bagh irritasyonlar (Simpson ve Burrows, 1997), gesitli
kimyasal maddeler, gida zehirlenmelerine yol agan toksinler (David ve Michael, 1989),
ilaglar (ozellikle NSAI ilaglar) (Vane, 1987), allerjen maddeler (Guilford ve ark, 1994),
parazitler, radyasyon/radyoakiif maddelerin (Strombeck, 1992) yam siwa, enfeksiyoz
ajanlar (bakteriler, viruslar ve mantarlar) ve spiral mikroorganizmalarin rol oynayabilecegi
(Papusouliotus ve ark, 1997; Neiger ve ark, 1998; Yamasaki ve ark, 1998) bildirilmektedir.
Sekonder olarak ise, stres basta olmak {izere, mukozal kan akimmn azalmasina neden olan
bozukluklar, renal ve hepatik hastaliklar, kraniyal hasar ve norolojik hastalidar,
hiperasidite, hipoadrenokortizm, diiedenal refluksa neden olan bozukluklar, mukozal
bariyer ve bikarbonat tabakasm bozuldugu durumlar (6zellikle sok olgularmda goriitiir) rol
oynamaktadirlar (David ve Michael, 1989; Guilford, 1996, Simpson ve Burrows, 1997).

Akut gastritiste bulgular spesifik olmamakla birlikte en stk gorilen klinik semptom gida
veya su almmmmdan hemen sonra sekillenen akut kusmadwr. Kusmanmmn derecesine gore
hayvanda dehidrasyon ve hemokonsantrasyon, metabolik degisikliklere bagh olarak
durgunluk ve halsizlik, anoreksi, polidipsi, baz1 olgularda kusmukta taze ya da sindirilmig
kan pihtilanina ilaveten abdominal agn ve palpasyonda duyarlilik gibi bulgular gorilebilir
(Guilford, 1996; Happe ve ark., 1982).
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Akut gastritisin kesin teghisini koymak oldukga giictiir, tanida anamnez ve klinik muayene
bulgulan oldukga 6nemlidir (David ve Michael, 1989; Guilford, 1996). Kopeklerde sikga
kargilagflan bu hastalifin teghisinde semptomatik tedavi uygulanarak hayvamn
gozlemlenmesi endikedir. Eer ciddi bir gastrointestinal hastalik veya yabanci cisim yoksa
kisa siirede tedaviye cevap almur, 48 saat igerisinde cevap alinamiyorsa bagka nedenlere
yonelinmelidir (Turgut ve Ok, 2001). Yabanci cisim veya obstritksiyon siiphesi olan
hayvanlarda direk ve indirek radyografi uygulamr (Jakovljevic, 1988). Pek ¢ok olguda
gerek  duyulmamakla birlikte endoskopik muayene (gastroskopi) uygulanabilir.
Gastroskopide hiperemi, odem ve bazi olgularda mukozal lezyonlar gorilebilir
(Jakovljevic, 1988; Tams, 2001).

2.1.2.2. Kronik Gastritis

Kopeklerin ¢ogu zaman midede herhangi bir makroskobik lezyon olmaksizin
histopatolojik degisikliklerle karakterize kronik bir hastah@idir. Kronik gastritisli
hayvanlarda histopatolojik olarak siddetli gastrik yangi olmasma raSmen her zaman kusma
sekillenmeyebilir, bu yiizden hastahfin insidanst tam olarak bilinmemektedir (Twedt ve
Magne, 1986; David ve Michael, 1989; Leib ve ark, 1993).

Kronik gastritisin efiyolojisi oldukca karmagik olup, ¢ofu zaman nedeni tam olarak
belirlenememektedir. Etiyolojide allerjen maddeler (gida alerjisi) (Strombeck, 1992;
Guilford ve ark, 1994)., bazi ilaglar (dzellikle NSAI ilaglar) (Vane, 1987), yabanct cisim ve
toksik maddeler (Simpson ve Burrows, 1997), mikotik etkenler, parazitler ve helikobakter
tiirlerinin (Papusouliotus ve ark, 1997, Neiger ve ark, 1998; Yamasaki ve ark, 1998) yam
sira, gastrodiiedenal refiuks, karacifer ve bobrek yetmezlikleri gibi nedenlerin rol
oynayabilecegi bildirilmektedir (Happe ve ark, 1982; Marshall, 1983; David ve Michael,
1989; Lee ve ark, 1992; Guilford ve ark, 1996; Simpson ve Burrows, 1997; Happonen ve
ark, 1998).

Kronik gastritis olgularnda neden olan etkenler belirlenebilirse etiyolojik bir smuflanduma
yapilabilir. Primer nedenin belirlenemedigi durumlarda ise histopatolojik degisikliklere
gore lenfositik-plazmositik (nonspesifik), eozinofilik ve granilomatoz gastritis olarak
siflandimlirlar (Turgut ve Ok, 2001). David ve Michael (1989), midedeki kronik
degisiklikleri, kronik gastritis (kronik siiperfizyal gastritis ve kronik atrofik gastritis),
eozinofilik gastritis—graniiloma ve hipertrofik gastropatiler seklinde smiflandirmmslardir.
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2.1.2.2.1. Lenfositik-Plazmositik (Nonspesifik) Gastritis

Kronik nonspesifik gastritis, gastrik mukozaya lenfositler, plazma hiicreleri ve daha az
sayida diger yangisal hiicrelerin infiltrasyonlanyla karakterize kronik bir yangdir.
Etkilenen mukozal yizeye gére siiperfizyal yada diffuz tarzda geligebilen kronik
nonspesifik gastritis olgulari, mukoza kalinhf: artmig ise hipertrofik, azalmg ise atrofik,
sayet degismemis ise simple (basit) gastritis olarak smiflandimbriar (Strombeck, 1992;
Guilford ve ark,1996; Turgut ve Ok, 2001). David ve Michael {1989), kronik siiperfizyal
gastritisin hem mukoza hem de submukozada gekillenebilecegini belirtmektedir.

Kronik nonspesifik gastritisin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir, ancak mide
mukozasinin g¢egith kimyasal maddeler, toksinler, gidasal antijenler ve bazi enfeksiy6z
etkenlere surekli maruz kalmasi sonucu gekillenebilecegi ve bahsedilen nedenlerden her
hangi birinin mukozada olusturdugu hasar sonucu midenin tim katmanlan etkilenerek,
fizyolojik fonksiyonlarinda aksakliklar sekillenebilecegi ifade edilmektedir (David ve
Michael, 1989; Strombeck, 1992; Guilford ve ark, 1994, Guilford ve ark,1996; Simpson ve
Burrows, 1997; Neiger ve ark, 1998; Yamasaki ve ark, 1998).

Klinik bulgular olduk¢a degisken olmakla birlikte, kusma, anoreksi ve kilo kaybi gibi
klasik semptomlar gorilir. Kusma her zaman goriilmemekle birlikte, genellikle gida
almmindan sonra goriiliir. Hiperirofik gastritis olgularinda gastrik bogsalmadaki gecikmeye
bagh olarak kusma gida alimminda saatler sonra da gekillenebilmektedir. Kusmuk
igerisinde sindirilmemiy gida partikiilleri ve safra goriilebilir. Eger 6nemli bir mukozal
erezyon veya lilserasyon soz konusu degilse melena goriilmez. Bazi olgularda gastrik
hasarla birlikte, barsaklarda lenfositik-plazmositik infiltrasyonla karakterize enteritise bagh
diyare gekillenebilir. Ileri derecede atrofik ve hipertrofik gastritis olgularinda siklikla
diyare sekillenebilecegi bildirilmektedir (David ve Michael, 1989; Guilford ve ark,1996).

Kronik gastritiste anemi, I0kositozis, hipoproteinemi, baz olgularda hipokalemi,
hipokloremi ve metabolik alkalozis gekillenebilmektedir. Bahsedilen bulgular igerisinde en
sik rastlamlan aneminin pek ¢ok nedeni vardir; gasirik kanamaya bagh olusabilecegi gibi,
kronik hastalifa veya yetersiz demir absorpsiyonuna bagh olarak sekillenebilmektedir.
Plazma proteinlerinin yangillanmis mukozal katmanlara diffiize olmasiyla hipoproteinemi
sekillenir. Ozellikle erezyon ve tilser olgularinda bu kayip daha fazla olmaktadir (Turgut
ve Ok, 2001).
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Kronik gastritis olgulannin gofunda belirgin klinik bulgular s6z konusu olmadif igin,
teshis edilmeleri oldukga giigtiir. Aralikh kusma, kilo kaybi, anemi, tilylerde kangiklik gibi
semptomlar hastaliktan giiphe ettirebilir, ancak kesin teghis i¢in mutlaka goriintiileme
yontemlerine ihtiyag duyulur. Teghiste radyografik bulgular oldukga simrhdir, bazen
hipertrofik pylorus olgularinda ultrasonografik muayeneden faydalanilabilir. Kronik
nonspesifik gastritis olgulannm teghisinde mutlaka gastroskopik ve histopatolojik muayene
gereklidir. Gastroskopik muayenede bazi olgularda her hangi bir makroskobik anormallik
gﬁrﬁlmeyebilir. Olgularin ¢ogunda ise, mukozal hasar (erezyon ve ilserler) ve
graniilaritenin yam swra hiperemi ve asin mukus birikimi dikkat ¢eker. Atrofik gastritiste
solguniuk (hatali olarak agin aydinlatma) ve submukozal kan damarlan (hatah olarak asin
hava verilmesi) gorilebilir. Hipertrofik gastritis olgularinda ise, rugal hipertrofi (hatah
olarak yetersiz hava verilmesi) ve bazi olgularda ilserasyon gorillir. Bu tiir olgularda
hipertrofi gogunlukla antrum mukozasinda baz olgularda da gastrik badide gorilir
(Happe, 1985; Twedt ve Magne, 1986; Jakovljevic, 1988; Strombeck, 1992; Simpson ve
Burrows, 1997; Lamb, 1999; Tams, 2001).

Gastritisin tipini ve siddetini belirlemek icin gastroskopik muayene srasinda lezyonlu veya
sipheli bolgelerden biyopsi ornekleri alinarak, histopatolojik olarak smiflandirma yapilir
(Roth ve ark, 1990; Sirombeck, 1992; Leib ve ark, 1993). Kronik siiperfizyal gastritiste
lezyonlar dagmktir, bu nedenle kesin teshis icin gok sayida biyopsi oreklerine ihtiyag
duyulur (David ve Michael, 1989; Guilford ve ark,1996; Turgut ve Ok, 2001). Mukozal
kalinhk normal olmasma ragmen, interstitivel dokuda yaygm olarak plazma hiicreleri ve
lenfositlerin yam sira, ilerlemis olgularda epitel yikimlanmalari ve fibroz doku artist dikkat
¢eker (Leib ve ark, 1993; Guilford ve ark,1996). Diffuz gastritiste bulgular siiperfizyal
gastritise benzemesine ragmen, lenfosit ve plazma hicreleri tom mukozal katmanlara
yayilmig ve mukozal kalmlik degismemigtin(Roth ve ark, 1990; Simpson ve Burrows,
1997, Yamasaki ve ark, 1998). Atrofik gastritis olgularinda, bulgular siiperfizyal gastritis
bulgularimn daha siddetli formu olup, mukozada yassi, uzun ve oval gekirdekli metaplastik
hicreler hakimdir Gastrik bez ve paryetal hiicre sayilarindaki azalmaya bagh olarak
parangimal doku kalinh@ azalir (Roth ve ark, 1990, Turgut ve Ok, 2001). Hiperirofik
gastritiste ise, histolojik olarak mukozal hiperplazi ve hipertrofi belirgin olup, glandiiler
epiteller hiperplastik ve metaplastiktir. Mukozada fibroz doku artigi, lenfositler ve plazma
hiscreleri, daha az sayida da eozinofil ve notrofiller goriilir (Roth ve ark, 1990; Strombeck,
1992; Leib ve ark, 1993; Simpson ve Burrows, 1997; Yamasaki ve ark, 1998).
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2.1.2.2.2. Rozinofilik Gastritis

Gastrik mukozanin eozinofil infiltrasyonuyla karakterize kronik yangisidir. Kopeklerde
eozinofi] infiltrasyonu genellikle mide ve barsaklarda birlikte goriilir. Eozinofilik gastritis
ile kronik nonspesifik gastritis arasindaki en Onemli fark, pek g¢ok olguda periferal
eozinofilinin gorilmesidir. Ancak hiperadrenokortizm, gastrointestinal parazitismus ve
baz1 alerjik durumlarda da eozinofilinin goriilebilecegi unutulmamahdir (Strombeck, 1992;
Rodriquez ve ark, 1995; Turgut ve Ok, 2001).

Eozinofilik gastritisin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, diyetle alnan allerjen
maddeler, parazitler (Dirofilaria immitis ve Toxacara canis gibi) ve yabanci cisimlere bagh
olarak sekillenebilecegi bildirilmektedir (David ve Micheal, 1989; Strombeck, 1992).

Klinik bulgular hastalia spesifik olmayip, kronik gastritis bulgulariyla benzerdir. Hastada
kronik gastritis semptomlarina ilaveten, agin kilo kaybi, bam olgularda abdominal
palpasyonda agri, barsaklarin etkilendigi durumlarda kronik diyare gorilebilir. Bazen diger
abdominal organlarda da eozinofilik granilomlar gekillenebilir, béyle durumlarda
abdominal kitle ve organomegali de sekillenebilir (Pavid ve Micheal, 1989;.Leib ve ark,
1993; Rodriquez ve ark, 1995).

Teshiste gastrik lezyonlara ilaveten periferal eozinofilinin varhg: (bazen 30 000/mm™e
kadar ¢ikabilmektedir) oldukga omem arz eder, ancak parazit enfestasyonlaninda da
eozinofili gorilebilecegi unutulmamahdir (Strombeck, 1992; Turgut ve Ok, 2001). Indirek
radyografi ile gastrik duvarda kalinlagma ve mukozal hiperirofi belirlenebilir, ancak bu
bulgular kesin teghis icin yeterli degildir (Jakovljevic, 1988). Eozinofilik gastritisin kesin
teshisinde mutlaka gastroskopik ve histopatolojik muayenelere ihtiyag duyulur.
Gastroskopik muayenede mukozal hasarm (erezyon ve tlserler) yam sira, midenin yeterli
diizeyde gerdirilememesi dikkat ¢eker. Efer mukoza iizerinde granilomlar gekillenmigse
bu gastroskopik muayenede belirlenebilirler. Lezyonlu veya sipheli bolgelerden alinan
biyopsi Orneklerinin histopatolojik incelenmesinde kronik gastritis bulgularina ilaveten
eozinofilik infilirasyonlarn belirlenmesiyle kesin teshise gidilir (Happe ve Van der Gaag,
1983; Jakovljevic, 1988; David ve Micheal, 1989; Leib ve ark, 1993; Strombeck, 1992;
Rodriquez ve ark, 1995).
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2.2.2.3. Graniilomatoz (Histiositik) Gastritis

Gastrik mukozal granilomatéz yapilann olugumu ile karakterize kronik yangisidir.
Graniilomatoz kitleler ¢oguntukla lokal olarak sekillenmekle birlikte, baza diffuz olarak ta
sekillenebilecegi bildiriimektedir (David ve Micheal, 1989; Turgut ve Ok, 2001).

Kronik graniilomatoz gastritisin etiyolojisi olduk¢a kompleks olmakla birlikte, neoplaziler,
bazi parazit (Gnathostoma nematodlar)) ve mantarlarm (phycomicosis, histoplasmosis,
cryptococcosis) yam sira, cesitli enfeksiyoz hastaliklar (kedilerin enfeksiyoz peritonitisi
gibi) ve yabanci cisimler rol oynamaktadir (Marshall, 1983; Strombeck, 1992).

Klinik bulgular hastahia spesifik olmayip, difer kronik gastritis tiirlerinde goriilen
bulgulara benzer. Bu tir olgularda gastrik bulgulara ilaveten etiyolojide rol oynayan
etkenlere bagh degisik bulgular da sekillenebilmektedir (Strombeck, 1992).

Grantilomatoz gastritisin teghisinde anamnez, klinik bulgular ve radyografik bulgulardan
yararlamlabilir, fakat kesin teshis i¢in mutlaka endoskopik ve histopatolojik muayenelere
ihtiyag duyulur. Endoskopik muayenede genel olarak kronik gastritis bulgulan goriliir.
Endoskopik muayenede graniilomlari dogrudan teshis etmek olduk¢a giictiir. Lezyonlu
yada supheli bolgelerden alinan biyopsi Orneklerinin histopatolojik muayenesinde
granilomlarin gorilmesiyle kesin teshis konur (Roth ve ark, 1990; Strombeck, 1992; Leib
ve ark, 1993; Turgut ve Ok, 2001; Tams, 2001).

2.9.2.3. Gastrik Yabanci Cisimler

Kiigik hayvanlarda yabanci cisimlere bagh gastrik problemler kedilerde kopeklere nazaran
daha sik rastlanmaktadir. Kopekler arasinda ise, ozellikle geng kopeklerde yaghlara oranla
daha gok gorilmekiedir. Pek gok yabanci cisim (ine, tas, oyuncak, anahtar, kemik vs.) ve
bezoarlar (trikobezoar, fitobezoar ve ftriko-fitobezoarlar) degisik klinikk bulgularla
karakterize bozukluklara yol agarlar (Guilford ve ark, 1996; Turgut ve Ok, 2001).

Gastrik yabanci cisim olgularinda klinik bulgular aliman yabanci cismin karakterine bagh
olarak degiskenlik arz eder. Bazen higbir klinik semptom sekillenmeyebilir, baz1 olgularda
ise aralikli kusma, anoreksi, huzursuzluk gibi semptomlara rastlamir. Yabanci cisimlere
bagh mukozal Glserasyon ve perforasyonlar gekillenebilecegi gibi pylorik obstritksiyonlara
neden olarak ¢ok siddetli klinik bulgulara neden olabilmektedirler (Strombeck, 1992; Van
Sluys, 1993).
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Teghiste anamnez ve klinik bulgular énemli ip uglan vermekle birlikte, kesin teshis igin
direk ve indirek radyografi, gastroskopi ve deneysel laparatomi tekniklerinden faydalanilir,
Endoskopik muayene teshis amaciyla kullamlabilece@i gibi, pek c¢ok vakada gesitli
forsepsler kullamlarak yabanci cismin uzaklagtindmasinda da endikedir (Jakovljevic, 1988;
Strombeck, 1992; Van Sluys, 1993;Tams, 2001).

2.1.2.4. Gastrik Ulserasyon

Gastrik ilserasyon, gastrik mukozada kronik mukozal hasar ve kayiplarla karakterize
makroskobik lezyonlardir. Bu lezyonlar, siiperfizyal mukozal hasar geklinde ise erezyon,
midenin muskiiler katmanina kadar yayilabilen ve kenarlan simurh olusumlar tarzinda ise
tilserasyon olarak adlandinlular (David ve Micheal,1989; Guilford ve ark, 1994; Turgut ve
Ok, 2001).

Ulser olusumunda gesitli neoplaziler(Sullivan ve ark, 1987; Takiguchi, 1997; Gualtieri ve
ark, 1999; Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001), dissemine intravaskiiler koagulopati (DIC)
(Strombeck, 1992; Turgut ve Ok, 2001), renal ve hepatik yetmezlikler (Strombeck, 1992),
baz1 ilaglar (6zellikle NSAI ilaglar) (Vane, 1987), sok ve stres gibi faktorler rol oynar
(David ve Michael, 1989; Guilford, 1996). Ayrica cesitli kimyasal toksinler (David ve
Michael, 1989), kronik gastritis (Happe ve ark, 1982; Marshall, 1983; David ve Michael,
1989; Happonen ve ark, 1998), gastrik dilatasyon-volvulus sendromu (Lippincott ve
Schulman, 1989; Aggerisdottir ve Moe, 1995), gastrik hiperasidite (gastrinoma,
mastositosis), spiral mikroorganizmalar (Papusouliotus ve ark, 1997; Neiger ve ark, 1998;
Yamasaki ve ark, 1998), pylorik obstriiksiyonlar (David ve Micheal,1989), yangisal barsak
hastahklaﬁ, akut pankreatitis, travma, norolojik bozukluklar ve hipoadrenokortizmin de
tlser olusumunda rol oynayabilecegi bildirilmektedir (David ve Micheal, 1989; Strombeck,
1992; Guilford ve ark, 1994; Simpson ve Burrows, 1997; Yamasaki ve ark, 1998). Hemen
hemen benzer etiyolojik faktérler gastritis olusumunda etkili olmasma ragmen, Glserlerdeki
mukozal yenilenme mekanizmasinn tam olarak gekillenememesi ve derin lezyonlarn
gelisim nedenleri tam olarak agiklanamamaktadir (David ve Micheal, 1989; Strombeck,
1992; Guilford ve ark, 1994). Mukozal bariyerin bozulmasiyla sekillenen siiperfizyal
tarzdaki mukozal hasarlar kisa siirede iyilesebilirken, derin katmanlara kadar ilerleyen
hasarlarin iyilesmesi uzun siire alir (Strombeck, 1992; Guilford ve ark, 1994; Turgut ve
Ok, 2001).
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Gastrik tlserlerin klinik bulgulari oldukga degiskendir, giinkii tilserler bazi hastaliklarm
komplikasyonu olarak sekillenebilecegi gibi, pek ¢ok hastalifin seyri sirasmmda da
olusabilmektedir. Genellikle kronik seyirli olmasina rafmen bazi olgularda akut karakterli
de olabilmekiedir. Hastaligin en 6nemli ve en yaygm klinik bulgusu gastrik bogalinada
gecikme ve kusmadir. Kusmanin siklii degisken olup, kusmukta taze ya da sindirilmis kan
bulunabilir. Hayvanda anemi goriilebilir, anemi kanamaya bagl (rejencratif) olusabilecegi
gibi, kronik hastalifa bagh demir absorpsiyonundaki aksamalara bagh olarak ta
(nomejenera‘tif) sekillenebilmektedir. Gastrik kanamanmn siddetine bagh olarak melena
veya katran tarzmda digki goriliir (David ve Micheal, 1989; Guilford ve ark, 1994

Yamasaki ve ark, 1998).

Baz olgularda anoreksi, bulanti, abdominal agn ve dehidrasyon olabilir. Abdominal agn
genellikle gida almimm takiben hafifler, bu durum alnan gidalann mide asidini
tamponlamasi ve asidin dogrudan mukozaya temasinin engellenmesi seklinde agiklanabilir.
Perforasyon soz konusuysa peritonitis gekillenerek, siddetli abdominal agn ve septik sok
gelisebilmektedir (David ve Micheal, 1989; Guilford ve ark, 1994).

Ulserler gastrinomaya bagh olarak sekillenmis ise, tilser bulgulanna ilaveten diyare dikkat
geker ve uygulanan lser tedavisine yeterli cevap alinamaz (David ve Micheal, 1989).

Gastrik iilserasyonlann teghisinde hematemesis veya melena oldukga 6nem arz eder, eger
agint et tiketimi varsa digki muayenesi yanhg pozitif sonug verebilir. Boyle durumlarda
hayvana uygun divet verilerek, digki muayenesi birkag kez tekrarlanir ve pozitif sonug
verirse st gastrointestinal sistem kanamasi teghisi konur. Anamnezde hayvana uzun siire
renal veya hepatik yetmezlik tedavisi uygulandin ya da uzun sireli NSAI tedavisi
yapildiginin  Ofrenilmesi de teshise yardimci olur. Tam kan analizi ve biyokimyasal
analizlerde teghise yardimeir olur (Vane, 1987, David ve Micheal, 1989, Strombeck, 1992;
Guilford ve ark, 1994; Turgut ve Ok, 2001).

Ozellikle derin ve genig iiserlerin teshisinde direk ve indirek radyografinin yam sira
ultrasonografik muayenelerden faydalamlabilir, ancak bu yontemlerle tiim olgulann teshisi
mumkiin olamamaktadir (Jakovljevich, 1988).

Endoskopik muayene (gastroskopi) mide ilserlerinin teshisinde en giivenilir yéntemdir.
Usuliine uygun olarak yapilan gastroskopik muayeneyle lezyonlan gérmek mimkiin
olabilecegi gibi, lezyonlu ya da siipheli bolgelerden ahnan biyopsi materyallerinin
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histopatolojik muayenesiyle teshisi dogrulamak ve baz olgularda (Szellikle timéral orjinti
tilserlerde) nedeni belirlemek miimkiin olabilmektedir. Ulserlerde biyopsi islemi sirasinda
perforasyona neden olmamak igin, o©mekler lezyonun periferinden ahinmalidir
(Jakovljevich, 1988; Roth ve ark, 1990; Taguchi ve ark, 1997, Tams, 2001).

Teshiste bir difer metot ise deneysel laparatomidir, bu metotta pankreas ta incelenerek
Ozellikle gastrinoma olup olmadi@ aragtilir. Ancak bu yontem pahal ve komplikasyon
riski oldukga yitksekiir (Hoffer, 1981; David ve Micheal, 1989 Leibs ve ark, 1993).

2.1.2.5. Gastrik Retensiyon

Gastrik retensiyon, gastropylorik obstriiksiyon veya gastropylorik motilite bozukluklarina
bagh olarak midenin bogalma siiresinin uzamasi ile karakterize bir bozukluktur (David ve
Micheal, 1989; Guilford ve ark, 1994).

Gastropylorik  obstritksiyon; Midenin antrum veya pylorus bolgesinde gekillenen
obstritksiyonlar sonucu gastrik igerik gegisinde cesitli aksakliklar ve retensiyon meydana
gelir. Obstruktif lezyonlarin ekstrinsik, intrinsik veya obturatif olabilecegi ifade edilmekle
birlikte, siklikla intrinsik lezyonlara bagh olarak gekillenebilecedi bildirilmektedir (David
ve Micheal, 1989; Turgut ve Ok, 2001).

Intrinsik lezyonlar, pylorik kaslann hiperirofisine bagh (pylorik stenoz) olusabilecegi gibi,
pylorus veya antrumdaki infiltratif neoplazi (adenokarsinomlar), iilser veya graniilomatoz
olusumlara bagl olarak ta sekillenebilir. Konjenital ve edinsel olarak meydana gelebilen
pylorik stenoz olgulaninda, pylorus kas fiberlerinin hiperirofisi sonucunda kanal ¢api
daralarak gastrik retensiyon gekillenir (David ve Micheal,1989; Guilford ve ark, 1994).

Pylorik kanalin mekanik obstritksiyonu, yabanci cisimler, polipler ve pylorus
hipertrofilerine bagh sekillenebilir. Abdominal organlarda olusan yangi, apse, yapisma ve
neoplaziler de ekstragasirik obstritksiyonlara neden olabilirler, fakat bu tiir bozukluklardan
kaynaklanan obstritksiyon olgulariyla nadir olarak karglagilabilecegi bildirilmektedir
(Strombeck, 1992; Guilford ve ark, 1994),

Gastropylorik motilite bozukluklari, belirgin gastropylorik obstritksiyon olmaksizin,
gastrik igerifin retensiyonuyla karakterize bir bozukluktur. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte hastaligin olugumunda pek ¢ok nedenin rol oynayabilecegi
bildirilmektedir (David ve Micheal,1989) (Tablo 2.2.).
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Tablo 2.2 Kapeklerde gastrik bogalmada bozukluklara neden olan durumiar (Turgut ve Ok, 2001)

At ve subakut gastrik motilite Kronik gasirik motilite
anormaliilderi anormaliikieri

Akut gastroenteritis (parvovirus) Gastrik filserasyon Disotonomi
Akut pankreatitis Kronik gastritis Karaciger yetmezligi
Metabolik bozukiuklar (asidoz, Gastrik dilatasyon-volvalus Uremi
hipokalemi, hipokalsemi, hiperkalsemi) | Gastrik neoplaziler Hipoadrenockortizm
Astni gastrik gerginlik (oburluk) Gastrik bradi / taggaritmi =~ Hipotroidzm ?
Taglar (antikolinerjik, narkotik, B-adren.) Konstipasyon Diabetes mellitos ?
Agn ve peritonitis ve stres Malabsorbsiyon Pylorspazm ?
Travina ve sirurjikal operasyonlar

Gastrointestinal sistem yangilari sekonder gastrik motilite anormalliklerine yol agar, bu tiir
olgular gastrik motor fonksiyonlarim degistirerek, gastrik bogalma bozukluguyla komplike
hale gelebilir. Sinirsel olgularda semptomlar genellikle hafif ve gegici seyreder (David ve
Micheal,1989; Guilford ve ark, 1994). You ve Chey (1984), gastrik elektriksel ritim
bozukluklarimn da gastrik retensiyona yol agabilecegini bildirmektedirler.

Gastrik retensiyon olgulannda klinik bulgular etiyolojik faktorlere gore degisebilir, en
onemli klinik bulgu gida abimmindan uzun siire (12 saat ve Uizeri) sonra biyiik miktarlarda
kusma gorulmesidir. Baz olgularda kusma gida almmmndan kisa siire sonrada
sekillenebilir. Normalde mide gida alimmindan 6-8 saat sonra bogalir, bu siirenin uzamas
anormal olarak deferlendirilir. Kusmukta sindirilmemis gida partikilleri ve kan, nadir
olarak ta safra gorilebilir. Hayvanda anoreksi, istah ve kilo kaybi, dehidrasyon ve gastrik
gerginlifin yam sira, her hangi bir hastalifin komplikasyonu olarak sekillenmigse, o
hastahifa ait semptomlar da gorilebilir. Safra retensiyonuna bagh (enterogastrik refluks)
olgularda kusma genellikle sabahlart mide bogken ve kigitk miktarlarda olugur, ginin
difer saatlerinde ise her hangi bir semptoma rastlanmaz (David ve Micheal,1989; Guilford
ve ark, 1994).

Edinsel pylorik stenoz semptomlan genellikle 4 yagin iizerindeki hayvanlarda géroliir ve
genellikle de hafif siddetli olarak seyreder. Konjenital pylorik stenoz olan hayvanlarda ise,
kusma erken yasta baglar ve zamanla siddeti artar, bu tiir vakalarin megatzefagus
olgularinda ayirt edilmesi gerekmektedir (Turgut ve Ok, 2001).

Gastrik retensiyonun teshisinde anemnez oldukga onemlidir, gida alimmindan uzun siire
sonra kusma sgikayeti bu hastaliktan siiphe ettirir, laboratuvar bulgulan hastaha spesifik
degildir. Kesin teghiste radyografi oldukga onemlidir, bazen endoskopik muayeneden de
faydalamlabilir (Jakovljevic, 1988; Strombeck, 1992; Guilford ve ark, 1994).
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Gastropylorik obstriiksiyonlarm teshisinde radyografi en Onemli diyagnostik metottur.
Direk radyografide radyoopak yabanci cisimlerin goriilmesi ve uzun siire ag birakilmug
hayvanlarda midenin dolu olmasi patogonomiktir. Pylorik kanali gozlemek, radyoopak
olmayan yabanci cisimleri ve gastrik bogalma zamanim belirlemek i¢in baryum kontrast
radyografiden faydalanilir (Jakovljevic, 1988; David ve Micheal, 1989; Guilford ve ark,
1994). Pylorik stenoz olgularinda bazen kontrast radyografi yeterli olmayabilir, bu
durumda swvi gidalardan (radyografik solisyonlar) ziyade kati gidalarda retensiyon
sekillendigi  igin, baryumla kangik gidalar verilerek radyografik  bulgular
degerlendirilmelidir (Miyabayaski ve Morgan, 1984; Burns ve Foks, 1986).

Pylorik obstriiksiyonlarda endoskopik muayeneyle, yabanci cisim, tlser, polip ve tiimoral
olusumiar belirlenebilir. Muskiiler hipertrofiye bagli olgularda endoskopik muayeneyle
teshis her zaman mimkiin olmayabilir, ancak yeterli diizeyde hava verilmesine ragmen
midenin tam olarak gerginleymemesi onemli bir gosterge olabilir (Cotton ve Williams,
1982; Jakovljevic, 1988; David ve Micheal, 1989; Guilford ve ark, 1994; Tams, 2001). Bu
bolgelerden almacak biyopsi materyalinin histopatolojik muayenesi teshiste yardimei
olabilir (Jakovljevic, 1988; David ve Micheal, 1989; Tams, 2001). Siipheli vakalarda diger
bir yomtemde deneysel laparatomidir, makroskobik olarak lezyonlarin gorilmesiyle veya
midenin elle palpasyonuyla teshis konabilir. Tiim bu yontemlere ragmen bazen kesin teshis
konulamayabilir (Hoffer, 1981; Leibs ve ark, 1993).

Gastropylorik motilite bozukluklarina bagl gastrik retensiyon olgularmin dogrudan teshisi
ofdukga zordur. Veteriner sahada gastropylorik kaslardaki motorik fonksiyon Slgtimlerinin
yeterli diizeyde yapilamamaktadir. Eger hastada gastropylorik obstritksiyon teshisi
konulamaz ise, muhtemel gastropylorik motilite bozuklugu teshisine gidilebilir (You ve
Chey,1984).

2.1.2.6. Gastrik Neoplaziler

Kopek ve kedilerde gastrik timorlerin oldukga nadir olarak goruldugn, bu timorler
icerisinde de bening karakterli olanlarin malignantlara oranla daha fazla sekillenebilecegi
bildirilmektedir (Turgut ve Ok, 2001). Gualtieri (2001), bu gorisiin aksine kopeklerde
bening mide tiimorlerinin (adenoma ve leyomioma gibi) oldukca nadir olarak goriildiigiini
belirtmektedir. David ve Micheal (1989) ise; kopeklerde bening karakterli tiimorlerin
gergekte malignant timérlerden daha yaygm oldugunu ancak, pek gok vakada her hangi bir
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klinik semptom gostermedikleri i¢in, insidanslarimn tam olarak ortaya konamadigim ifade
etmektedirler. Gastrik timorlerin kurvature min6ér ve pylorus bolgesinde gorildaga
bildirilmektedir (David ve Micheal, 1989; Gualtieri, 2001). ’

Malignant gastrik heopla.zmalar; kopeklerde bildirilen tim neoplazma olgulanmn
%]1’inden daha azint olugtururlar. Midenin primer malignant neoplazmalan igerisinde en
stk adenokarsinomlara, fibrosarkom ve leimyosarkomlara rastlanabilecegi bildirilmektedir
(Sullivan ve ark, 1987, Strombeck, 1992; Takiguchi, 1997, Gualtieri ve ark, 1999;
Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001). David ve Micheal (1989), yukarda bahsedilen primer
malignant gastrik timorlere ilaveten, kopek midelerinde nadir olarak meme bezleri,
karaciger, pankreas gibi organlardan koken alan adenokarsinom, lenfosarkom ve
hemangiosarkom metastazlariyla ilgili sekonder timoérlerle de karsilasilabilecegini
bildirmekiedirler.

Gasirik karsinomlar ortalama 7.5-10 yaslarinda, ozellikle erkek kopeklerde (insanlarda
oldugu gibi) goriilir ve malignant mide timérlerinin yaklagtk % 50-75’ini olusturur
(Sullivan ve ark, 1987; David ve Micheal 1989; Takiguchi, 1997; Gualtieri, 2001; Turgut
ve Ok, 2001). Arastirmacilarin gogu (Sullivan ve ark, 1987, David ve Micheal 1989,
Takiguchi, 1997) gastrik karsinomlarn olusumunda wk predispozisyonu olabilecegini
bildirmekle birlikte, hangi wklarin daha duyarli oldugunu belitmemislerdir. Gualtieri
(2001) ise karsinomlarin olusumunda Rough Collie, Stafford Shire ve Belgion Sheperd
wklarinin daha duyarli oldugunu belirtmektedir.

Bening gastrik timorler; kopeklerde ozellikle midede yaygndir ve tim gastrointestinal
sistem neoplazmalarm % 20 - 35’ini olustururlar (David ve Micheal, 1989; Washabau,
2000 a; Turgut ve Ok, 2001). David ve Micheal (1989), bu timérierin gofu zaman ciddi
klinik bulgulara neden olmadiklar: i¢in bu oranin % 35 den daha fazla olabilecegini iddia
etmektedirler. Kopeklerde sikhikla kargilagilan bening timérler, leimyoma, adenomatdz
polipler olup, nadir olarak ta lipom, fibrom ve neurilemmomlardr (Sullivan ve ark, 1987
David ve Micheal, 1989; Takiguchi, 1997, Washabau, 2000 a).

En yaygin gorilen bening gastrik tiimorler leimyomalar olup, diz kaslardan koken alirlar.
Ozellikle ¢ok yash (15 yas ve iizeri) kopeklerde ve midenin degisik bolgelerinde gelisen bu
olusumlar submukozal kitleler tarzindadir. Kitleler belirli say1 ve biyiilkdiklere ulastiklan
zaman, gastrik motilitenin bozulmasina ve gastrik bosalmamn gecikmesine neden
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olabilirler (David ve Micheal, 1989; Washabau, 2000 a;, Turgut ve Ok, 2001). Gualtieri
(2001), leimyomalarin genellikle kardiva veya kiigiik kurvaturede, daha az olarak ta
midenin diger kisimlarinda olugabilecegini ve erkek digi oramn 1:1 den 1:4’e¢ kadar
degigebilecegini bildirmektedir.

Bening adenomatdz polipler, tek yada nodiler tarzda olup, mukozal proliferasyonla
karakterizedir. Aragtirmalarda adenomatdz polipler fazla bildirilmemig olmasma ragmen,
pek cogu klinik bulgu gostermedigi icin muhtemel insidanslarmm daha yiksek oldugu
samimaktadir (David ve Micheal, 1989; Washabau, 2000 a). Gualtieri (2001),
adenomatozlarin  hipertrofik gastrifislerdeki gibi (proliperatif/hiperplastik  gastritis)
nonneoplastik proliperatif lezyonlarla benzer ozelliklere sahip olabilecefini belirtmigtir.
Aym aragtirmaci (2001) bazi adenomatoz poliplerde malignant degisiklikler olabilecegini,
Fransiz buldog’u bir kopekte boyle bir olguya rastladigim bildirmigtir.

Aragtirmacilarin ¢ogu (Sullivan ve ark, 1987, Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001; Tams,
2001) ileri yaglardaki kopeklerin ozellikle antral mukozalarinda tek ya da multiple
poliplerin yaygm olarak bulundugunu ve ¢ogunlukla da her hangi bir klinik semptoma yol
acmadiklarim belirtmektedirler.

Gastrik neoplazilerin diagnozunda endoskopi olduk¢a Onemli bir yere sahiptir. Kontrast
radyografik bulgularla gastrik tiimérlerin varligindan giiphelenilebilir, ancak kesin tam igin
yeterli degildir. Direk radyografik muayeneler gastrik neoplazilerin diyagnostik prosediirii
igerisinde gosterilebilir. Direk abdominal radyografiler gasirik bolgedeki kitleleri, gastrik
duvardaki incelmeleri veya midenin normal kavrimh yapisindaki bozukluklan gosterebilir.
Gastrik polipler leimyomlar belli biyikliklere ulastiklann ve biyiik lezyonlara neden
olduklari zaman veya kontrast maddenin gastrik gecis stresini uzattiklan zaman
radyografik olarak belirlenebilirler (Jakovljevic, 1988; Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001).

Endoskopi hem radyografik olarak belirlenebilen hem de belirlenemeyen gastrik
tumorlerin  belirlenmesinde endikedir. Endoskopi ile timorin boyutu, lokalizasyonu,
morfolojileri ve mukozal anormalliklere belirlenebilir. Endoskopik muayenede tlser, plak
benzeri kalinlagmalar, diffuz mide duvan kalinlagmalan ve polip tarzinda goritliirler
(Sullivan ve ark, 1987, Washabau, 2000 a; Gualiieri, 2001; Tams, 2001). Endoskopi ile
sirurjikal tedavi imkani da mevcuttur (Washabau, 2000 a; Gualtieri, 2001).
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Sullivan ve ark (1987), gastrik problemli 31 kopegin 18’inde temel problemin derin
lserler oldugunu, 10 tanesinde ise mide mukoza yiizeyinin diizensiz oldugunu
belirtmiglerdir. Kopeklerin histopatolojik muayenelerinde, 31 kopekten 18 tanesinde iillser

veya diger bozukluklarla birlikte adenokarsinomlanin meveut oldugunu bildirmiglerdir.
2.1.2.8. Gastrik Dilatasyon - Volvulus

Midenin asin gazh gerginlifine bagh rotasyona ugramasiyla karakterize akut bir
sendromdur. Derin gogiislii ve iri yapili kopek wklarinda daha fazla goriilen bu bozuklugun
prevalans: oldukca digiik, tedavi girigimindeki gecikimelere bagh olarak mortalitesi yiksek
olabilmektedir. Asin gerilme kurvature mayorii ventrale, pylorusu da dorsale iterek,
midenin uzun ekseni etrafinda rotasyonuna ve sonucunda volvulusuna neden
olabilmektedir (Lippincott ve Schulman, 1989; Aggerisdoitir ve Moe, 1995).

Hastaligin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, midenin gaz ve siviyla gerilmesine
neden olabilecek pek gok durumun etiyolojide rol oynayabilecegi bildirilmektedir. Bunlar,
wrk predispozisyonu, gidasal ve hormonal faktorler, gastrohepatik ligamentin gevsekligi,
beslenme srasinda agin hava yutulmasi, heyecan, dispne ve sinirlilik hali olarak
siralanabilirler (Aggertsdotiir ve Moe, 1995; Turgut ve Ok, 2001).

Klinik semptomlar hastah@in siresine gore degigiklik gosterir. Mide dilatasyon ve
torsiyonunun karakteristik bulgusu abdomenin kranialinde gerginlik, kusma ve beraberinde
bogiurme sesinin duyulmasidir. Hastalik yeni baglamug ise hayvan sakin gorunigli
olabilecegi gibi, siddetli abdominal gerginlik ve agn, kusma gabasi, bogirme sesi ve agin
salivasyon gibi bulgular dikkat geker. Eger uzun siire gegmis ise sok tablosu gorilebilir
(Lippincott ve Schulman, 1989; Aggertsdottir ve Moe, 1995).

Hastalin teghisinde anamnez ve akut klinik bulgular oldukga 6nemli olup, kesin teghis
igin direk ve indirek radyografik muayeneye ihtiya¢ duyulur. Endoskopik muayene bu
hastah@in teghisi i¢in endike degildir (Lippincott ve Schulman, 1989; Aggerisdottir ve
Moe, 1995; Turgut ve Ok, 2001).
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2.2. ENDOSKOPI
2.2.1. Tamim ve Endikasyoniar

Endoscopy terimi Yunanca endo (i¢, icini) ve skopein (gdzlem monitori) kelimelerinden
tiremis olup, canh organizmadaki bogluklu organlarin igini inceleme anlammndadir.
Veteriner hekimlikte ik kez 1970°L yillann baglannda kullamma giren endoskopi
kullanimi hizla artarak pet hayvanlari bagta olmak {izere tiim veteriner sahada yaygmn ve
etkin olarak kullamimaya baglammstir (Jones, 1991; Imren ve Turgut, 1987, Twedt, 1993).

Ik kez laparoskopi tarzinda (nonflexible = rigit) dizayn edilmis olan endoskoplar, daha
sonraki yillarda flexible tarzda dizayn edilmistir. Bu gelismeden sonra kullamm alanlan
gok daha fazla genigleyerek, hemen hemen tiim organlarmn muayenesine imkan verir hale
gelmigtir. Endoskoplar muayene edilen organ veya organlarin cesitlerine gore degisik
isimlerle adlandmilirlar. Ornegin, Gastroscopy, Otoscopy, Larengoscopy, Rhinoscopy,
Bronchoscopy, Cystoscopy, Arthroscopy vs. (Jones, 1991; Washabau, 2000 a).

Gastrointestinal endoskopi (gastroskopi) nin en Onemli endikasyonu, gastrointestinal
limenin (ozefagus, mide, ince ve kahn barsaklar) direk gozlemlenerek lezyonlarn
degerlendirilmesi ve spesifik tammin konabilmesi i¢in biyopsilerin alinmasia imkan
tanumasidir. Ayrica yabanci cisimlerin uzaklagtinlmasinda ve uygulanan medikal tedaviye
alnan cevabm degerlendirilmesinde de endoskoﬁiden faydalamlmaktadir (Tams, 2001).

Giiniimiizde endoskoplar yukarida bahsedilen iglevlerinin yam swa tedavi amaciyla da
kullamiabilmekiedirler (Brunt, ve ark, 1997, Jacops, ve Rosen, 2000; Gualtieri, 2001).
Jacobs ve Rosen (2000), bir kopekte oOzefageal karsinom olgusunda endoskopi
rehberliinde g tedavisi uyguladiklanim ve sikayetlerin kayboldugunu bildirmislerdir.
Gualtieri (2001), baz gasirik neoplazmalarin endoskopik muayene sirasinda sirugjikal
olarak uzaklastinlabilecegini bildirmektedir.

Guilford ve ark (1994), gida alimm ile mide mukozasinda meydana gelen degisiklikleri
belirlemek igin Gasiroscopic Food Sensitivity Testing (GFST) adim verdikleri 6zel bir test
geligtirmiglerdir.

Veteriner pratikte kullandan iki tip flexible endoskopik sistem vardir. Bunlar,
videoendoskopik ve fiberoptik sistemlerdir (Jones, 1991; Tams, 2001; Washabau, 2000 a).
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Videoendoskopik sistem teknik olarak daha avantajh olmasma rafmen, oldukca pahalidir.
Bu sistemde endoskopik ugta kiigik bir mikrochip computer kamera yerlestirilerek goriintd
televizyon ekranma veya herhangi bir goriintileme ekranima aktarilir. Bu sistemde goriinti
koherent fiber yifim kullanitmaksizin endoskop boyunca elektriksel formda iletildigi igin, gok
sayida ve genis calisma kanallarma sahiptirler. Bu kanallarda genis cerrahi aletlerin endoskop
icerisinden gegebilmesi igin avantaj saglarlar. Videoendoskopik sistem kayit ve fotofraf almada
ok bityitk avantajlar saflamaktadir, ancak ok pahali oldugu igin veteriner sahada pek yaygin
olmayip, daha ¢ok niversitelerde aragtirma amactyla ve cerrahi operasyonlarda
kullam!maktadir (Jones 1991, Williams 1997, Tams, 2001; Washabau, 2000 a).

Fiberoptik endoskoplar pratikte oldukga yaygin olarak kullamlmaktadirlar. Bu sistemde
mercek veya plastik fiberlerle gelen gk dalgalan ve gorumtileri egilip bikilmeksizin ve igifm
kuvvetinde bir eksilme olmaksizin nakledilir. Yitksek 15tk kirma indeksine sahip olan fiberglaslarn
etraflan 1@ kirma ozelligi daha az maddelerle sarilir. Boylece fiberin bir ucuna yoneltilen gk
diger uca kadar fiberin iginde yansiyarak ilerler. Kinlmalar yolu ile igm bu sekilde tagmmasmda gk
yogunlugundaki kayip her fiber igin % 0.004'den daha azdir. Fiberglaslar 10-15 mikron ¢apmda olup,
kmnmaksizin bitkiflebilmektedirler. Fleksibl fiberoptik bir endoskop igerisinde bagtan sona kadar bir
demet halinde 50 000 veya daha fizla sayida fiberglass bulunmaktady. Bundan dolay: endoskoptaki bir
goriintii 50 000 yansimanin bilegimidir ( Jones, 1991; Washabau, 2000 a; Tams, 2001).

Endoskoplarda. her zamen G ayn fber demeti kullamir. Bunlardan s sk kaynagndakd i
nakletmek igindir, iigincii demet ise bakilan yerdeki goriintityii nakleder. Souk 15tk kaynag (cold-light
source) olarak adlandinlan yiksek yogunfuliak ik kaynagy, fiberoptik demetlerin proksimal ucuna
yerlegirifr. Gorme demeti distal ucunda bir objektife sahiptir. Endoskopun proksimalinde gorintiinin
daha iyi almabitmesi icin 125 kez biiyiiten bir lens vardr ( Imren ve Turgut 1987, Jomes, 1991,
Washabau, 2000 a; Tams, 2001).

eﬂmm&thﬁel@lendoslmplmmwémyekadardumhmsm Kiigitk caph endoskoplar daha

gulanabilicler foat 2z sayida fiber yigm igerdilderi igin gorimtis kaybs olugturmalan, calisma
kanallan da daha dar olusu ve distall uglannm da sadece ki yonli hareket etmesi en biyik
dezavantajlandir (Jones 1991, Tams 2001).

Endoskoplarda ¢ahgma kanah biyopsi, sitolofi, yabanci cisimlerin uzaklagtmimas: ve aspirasyon
ilemlerinde kullantr. Gastroskopide en sk kullamlan yardme: ekipman biyopsi forsepsleridir.
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Muayene esnasinda lezyonlu veya siipheli bolgeden mutlaka biyopsi alinmahdir, biyopsi almadan
yapilan muayene yanhs teghise yol agabilir (Kling ve ark 1985, Jones 1991; Williams 1997, Tams
2001; Gualtieri, 2001 a). Fleksibl endoskoplarda yikama ve hava verme / alma kanallan vardir.
Bu kanallardan hava verilerek muayene igin organin yeterli diizeyde gerilmesi saglanirken, yikama
islemiyle de hem lenslerin onii temizlenir hem de mide barsak limenindeki kan, sv ve mukus
kalintilan uzaklagtmilabilir (Tams, 2001).

Gastroskopide kullamlacak ideal bir endoskopun ¢api 7-9,8 mm, boyu 100-120 cm olmah,
distal ucu dort yonli hareket edebilmeli ve endoskop govdesinin rotasyon yapabilmesi
gerekmektedir ( Jones, 1991; Williams, 1997; Tams, 2001).

Gastroskopide, muayene edilen organlarin limenlerinde herhangi bir daralma veya
tikaniklik olup olmadigi, mukozalann rengi, kiviimlarinin durumu, liimen igerisinde fazla
miktarda sivi veya yabanci kitle olup olmadii, mukozal yizeyde lezyon (llser, timoral
olusumlar) olup olmadifi, gastrik deplasman veya komsu organlarm biiyiimesi gibi kriterler
degerlendirilir. Siupheli yada anormal bolgelerden biyopsi ve firga sitolojisi teknifi ile
alman materyallerin histopatolojik ve sitolojik kontrolleri yapilarak kesin teshis
konulabilmektedir. Bu uygulama giiniimiizde yaygin olarak kullanilmakiadir (Roth, ve ark,
1990 ; Leibs ve ark, 1993 ; Lamb, 1999; Washabau, 2000 a; Tams, 2001).

2.2.2. Endoskopik NMuayene

Kilinik ve laboratvar bulgulan sonucu endoskopi uygulamasma karar verilen hayvan 12-24
saat ag ve 6-8 saat susuz birakilmalidir (Tams, 2001). Eger hastada gastrointestinal motilite
yetersizlifi veya herhangi bir obstriikksiyon varsa, hayvan yeterli siire ag brakalsa dahi
mide tam bosalmayabilir, boyle durumlarda muayene bir giin sonrasmna ertelenebilir ya da
gastrik lavaj uygulanabilir (Johnson 1980; Williams, 1997). Gastrointestinal

mide sondastyla lavaj gerekebilir (Johnson 1980).

Baryum kontrast radyografi uygulanan hastalarda endoskopik muayene ancak 24 saat sonra
yapilabilir. Ciinkd baryumun mide mukozasi yiizeyinden tamamen temizlenebilmesi igin
bu siireye ihtiyag vardir. Yeterli siire beklenmedigi takdirde baryum kalmtilann mukozanmn
degerlendirilmesinde yamltici olabilecegi gibi, endoskopun kanallarinda da tikamkliklara
yol agabilir (Stvak, 1987; Tams, 2001).
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Endoskopik muayene igin hastamin genel anestezi (tercihen halotan inhalasyon anestezisi)
altinda olmas: tavsiye edilmektedir, boylece hasta ve ckipman igin risk minimuma
indirilmis olur (Williams, 1997). Endoskopik muayene esnasinda zorunlu olmadikca
atropin ve diger antikolinerjik ilaglar kullanilmamalidir. Ciinkii bu ilaglar midede gevseme
ve dilatasyona neden olurken, pylorus tonusunu da arfirarak muayeneyi gliclestirebilirler
(Sivak, 1987; Matz ve ark, 1991; Tams, 2001).

Yeterli anestezi igleminden sonra, endoskopik muayene igin hayvan sol lateral pozisyonda
yatmihr ve afzmna padan uygulanw. Eger hayvan uygun pozisyonda yatiriimazsa,
endoskopik muayene yapmak oldukga giglesebilir (Williams, 1997, Tams, 2001).

Ust gastrointestinal sistemin endoskopik muayenesinde agizdan duodenuma kadar
organlarin  tamaminin muayene edilmesi gerekmektedir. Endoskopun ucu agiz
boglugundan farenks ve proksimal Ozefagusa dogru yavasca ilerletilerek Ozefagus
limenine yerlestirilir. Mukozamn rahaica muayenesi igin Ozefagus lumenine yeterli
miktarda hava verilir. Endoskopist aletin ucunu yavag yavag 6zefagus boyunca ilerleterek
muayeneye devam eder (Williams, 1997; Simpson, 1997, Tams, 2001).

Normal mukoza kirli pembe renkte ve diiz yapida olup, submukozal kan damarlan da
genellikle gorilmez. Distal 6zefagus kedi ve kopeklerde farkhhk arz etmektedir. Kedilerde
distal 6zefagus mukozast kivrimhi bir yap1 gosterirken, kopeklerde daha diizdiir. Hastalik
durumlaninda mukozamn rengi normalden daha kimmzidir. Mukoza lizerinde dokiilmeler,
lserler, sindirilmemis gida partikiillei ve eger varsa timoral olugumlar (polipler)
goriilebilir. Anestezi altindaki hayvanlarda 6zefagusun kollabe olma egiliminde oldugu, bu
yizden liminal diamaterin degerlendirilmesinin zor olabilecefi unutulmamalidir
(Washabau, 2000 b; Tams, 2001).

Ozefagustan biyopsi almak gastrointestinal sistemin diger organlarmna (mide, ince ve kahn
barsaklar) gore daha zordur. Cimki Ozefagus tubiler ve viskoelastik bir yapidadir
(Washabau, 2000 b; Gualtieri, 2001 b).

Ozefagustan mideye basarih bir sekilde gegebilmek icin endoskop ucunun distal dzefagusa
yonlendirilmesi gerekir. Bu pozisyonda gastrodzefageal sfinkter muayene edilerek,
pozisyonu ve yapist dikkatle incelenmelidir (burada mukoza biraz daha kirmuzi renkh
gorilebilir). Endoskop ucu gastrodzefageal orifisyumun ortasina  yonlendirilerek
ilerletilirken, ug yukanm pozisyona getirilir ve es zamanh olarak yaklagk 30° sola
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yonlendjrilmek suretiyle sfinkter gegilir. Daha sonra endoskopun ucu uygun sekilde
diizeltildifi zaman her hangi bir zorlukla kargilagilmaksizin mideye gegilir. Eger gerekli
yonlendirilme yapiimakstizin endoskop fazla miktarda ilerletilecek olursa, sfinkteri gegmek
gl olabilir. Boyle durumlarda endoskop biraz geri gekilerek uygun pozisyona getirilir ve
daha sonra gerekli yonlendirme yapilarak tekrar ilerletilir (Tams, 2001).

Midenin endoskopik muayenesi (gastroskopi) igin gastrik anatominin ¢ok iyi bilinmesi
gerekmektedir ($ekil 1). Uygulamanm basglangicinda midenin farkh kisimlan arasmdaki
simrlar tespit edilmelidir, boylece ¢esitli manevralar yapilarak midenin degisik bolgelerinin
goruntilenmesi saglamr (Simpson, 1997, Tams 2001).

Gastrodzefageal baglanti gegilir gecilmez endoskopun ucu yaklagik 30 derece sola ve es
zamanh olarak, ¢ok hafif yukanya dogra yonlendirilir. Bazt hastalarda yukan yonde hafif dereceli
sapma yapmaya gerek kalmayabilir Uygun bicimde yonlendirildi§inde endoskopun mideye
ilerletilmesinde hichir direng ve zorlukla kargillagilmaz. Eger endoskop ucundaki 30 derece sola ve
hafif dereceli yukan yonlendirmede gecikme olursa, endoskop genellikle 6zefageal duvar
sumrma dogru, midenin kurvature mindrimiin posteridrine karsi yonlenecektir, Boyle durumlarda
endoskop biraz geri ¢ekilerek uygun pozisyona getirilir ve daha sonra gerekli yénlendirme
yapilarak tekrar ilerletilir Distal Szefagusta iken defisk derecelerde hava verilmesi endoskopun
yonlendirilmesi ve goriintii abnmasina yardim igin gerekebilir (Sivak, 1987, Johnson, 1980; Simpson,
1997; Tams, 2001).

Iyi bir gorinti saglamncaya kadar mide igerisine hava verilir, eger verilen havanin miktan
iyi ayarlanamaz ise uygun gérintii elde edilemez. Mukozanin muayenesini kolaylagtirmak
ve anestezinin komplikasyonu olan aspirasyon pneumonisini engellemek igin varsa gastrik
siv1 aspire edilmelidir (Johnson, 1980; Jones, 1991; Simpson, 1997, Tams, 2001).

Mide yeterli diizeyde gerdirildikten sonra muayene igin sistematik bir yaklagim gereklidir,
aksi takdirde lezyonlar gozden kacabilir. Endoskop ucu mideye girdiginde ilk olarak
gastrik badinin kurvature majori tizerindeki rugal kevimlar goriliv. Mide duvarlan, dzellikle biyik wk
kopeklerde ve yeterli ditzeyde hava verilmedigi durumiarda parsiyel veya tamamen kollabe durumda
gozlenir. Boyle durumlarda midenin muayenesi gok giig olacef igin uygun miktarda hava verilmesi
gerekir. Gastrik gerilmeye rugal kivnmlarm aynlmaya bagladifi zamana kadar devam edilmelidir.
Boylece midedeki ulser, yabanci cisim ve kitlesel olusumlar gibi anormallikler bariz bir
sekilde beﬁrlenebi}ir (Jakovljevic, 1988; Jones, 1991; Washabau, 2000 a; Tams 2001).
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Bazen gastrik mukozanin tam bir muayenesi icin midenin daba fazla sigirilmesi gerekebilir. Asin gerilme
kardiopulmoner sistem (izerinde Snemli baskiya neden olabilecefi gibi antruma girisi de zorlagtwabilir.
Agini gerilme sonucu rugal kivnimlar agilarak tamamen ditzlegir ve belidenemez, bazen mukoza solgun
goniniimde olup, siiperfizyal kan damarlan grilebilir Mideye agin hava verilmesi solwum saysim
Snemli Slgiide artinr. Bu gibi durumlarda miimkiin oldugunca gabuk mideden yeterli miktarda hava
bosalitmalicir (Happe ve Van der Gaag, 1983; Jones, 1991; Smnpson 1997, Tams 2001).

Pylomus

Fundues -

Kuhﬂiure
laydiv

Sekil 2.1. Midenin temel bolimlerini gdsteren anatomik yapisi (Tams 2001).

Midenin endoskopik muayenesinde degerlendirilmesi gereken kiiterler sunlardir; mide igeride gida
veya sivi bulumup bulunmadif, hava verldiginde gastrik duvann yeterince gerilip gerilmedig,
rugal kivrimlann ve mukozanin tiim olarak makroskobik gorimiimii yer alr. Endoskopik muayene
icin ag birakilan hayvanlarda midenin bos olmas: beklenir. Bununla birlikte goguniukla fimdusta,
bazen de kurvature mejdriin proksimal kisminda kiigik miktarlarda sivi birikintisi gozlenebilir.
Ancak fazla mikiarlarda sivimn varlif, oezelliklede sar-yesil renkie saffanin goridmesi anormal
olup, intestinal igerigin mideye refluks oldugunu gosterir. Bu durum hayvana lavman uygulanmmsg
olabilecegini, gastrik refluksa yol agan hastaliklan, intestinal obstritksiyon veya primer gastrik motilite
bozukluklanmmn bulunabilecegini akla getirir. Saffa gastrik mukoza igin iritandr ve efer gastrik
mukoza tizerinde 6nemli miktarda saffa birikimi varsa sarni-yesil renkte goérislirken, irritasyona
bagh olarak gastrik mukoza da kirmuzmtirak renkte gozlenecektir. Mukozadaki degigiklikler
(hiperemi, mukus arfi§i, hemoraji, safra kalntilan) lezyon ve kitlesel olusumlar kaydedilmeli,
ancak hastaya hemen gastritis tamst konulmamalidir. Cinkil gastritiste kesin tamsmm
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konabilmesi igin mutlaka histopatolojik delillere ihtiyag vardir (Happe ve Van der Gaag, 1983;
Sivak, 1987, Roth, ve ark, 1990; Jones, 1991; Tams, 2001).

Midede az miktarlarda stvi gorilmiigse aspirasyonla uzaklagtinlabilir, ancak, bu yapimas: kesinlikle
gerekli olan bir iglem de defildir. Efer svi miktan rugal kivamlan oOrterek muayenesini
engelleyecek diizeyde ise uzaklagtirimahidir (Simpson, 1997, Tams, 2001).

Aspirasyon ve hava verme iglemleri, endoskop ucu miimkiin oldufunca gastrik duvara paralel
konuma getirilerek yapilmahdir. Aspirasyon iglemi endoskop ucu gastiik mukozaya dik
konumdayken yapilacak olursa, mukozamn bir pargast aksesorik kanal igerisine gekilebilir. Bu
durum aspirasyonun gecikmesine ve mukozal yizeylerde siiperfizyal lezyonlara yol agabilir.
Aspirasyon swrasinda gok dikkatli olunmas1 gerekir, giinkii gida partikiilleri veya yabanci cisimler
siviyla birlikte aspire edilerek aksesorik kanah tikayabilir, Eger kanal tkanacak ohisa muayeneye
dethal ara verilmeli endoskopun temizlifi yapldiktan sonra tekrar devam edilmelidir (Cotton ve
Williarns 1982; Jones, 1991; Tams 2001).

Endoskop yavag yavas proksimal mideye dogru ilerletilir. Endoskopist kontrol panellerini
kullanmak suretiyle gastrik badiyi tamamen degerlendirmelidir. Sol lateral pozisyonda
yatan bir hayvanda, endoskop klasik tarzda tutulurken kurvature minér endoskopistin
sagimda ve kurvature majoriin rugal kiviimlan sol aga pozisyonda gorilir. Sol bag
parmakla i¢ kontrol maniveldsi, sag elle de rotasyon hareketleri kontrol edilerek endoskop
ucu yonlendirilmelidir. Pek gok vakada panoramik (genel) goriintiiyi elde edebilmek igin
cok ufak yon degisikliklerine ihtiya¢ duyulabilir. Endoskopun ucu angulus goriilene kadar
kurvature major boyunca ilerletilir. Angulus kurvature mindrden koken alan (uzanan)
biiyik bir hat seklinde gorilir. Gastrik badiden bakiddigi zaman angulus ve antrumun girigi
sirkitler tarzda veya hilal geklinde ve mide badisinden daha diz olarak goriilir. Angulus
midenin badi ve antrum kisimlarim birbirinden aywan 6nemli bir kriterdir. Angulus
belirlendigi zaman kurvature majoér ve minor kolayhkla birbirlerinden ayirt dilebilir. Sol
lateral pozisyonda yatan bir hastada antrum direk olarak gérilir ve dorsokraniyal
pozisyonda yer alir (Jones, 1991; Tams, 2001).

Midenin proksimalini olugturan gasirotzefageal sfinkier, fundus ve korpus, angularisin bir
tarafinda yer alir. Buralarin muayenesi igin endoskopun ucu yukari yonlendirilerek hafifce
geri cekilir. Endoskop ucu daha sonra yavag yavag fundus-kardiya icerisinde ilerletilmek
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suretiyle, gastrodzefageal sfinkterin ic kismuy, kardial ve fundusun muayenesi yapihr
(Jones, 1991; Tams, 2001).

Proksimal mide incelendikten sonra endoskopun ucu diizeliilerek distal midenin (antrum
ve pylorus) muayenésine gegilir. Distal midenin muayenesi peristaltik hareketlerinden
dolay: (dakikada 5-6 kez) biraz daha zordur. Antrumun muayenesinden sonra endoskopun
ucu pylorik kanal boyunca ilerletilerek buralar muayene edilir. Kopeklerde pylorisin
yapisinin bireysel farkliiklar gosterebilecegi bildirilmektedir (Washabau, 2000 a; Tams,
2001). Normal mide mukozas: parlak pembe —kirmz renkli ve diiz bir yapidadir. Saghkh
midenin submukozasinda kan damarlan gorilebilir. Ancak yangi, erezyon, ilser vs. sonucu
sekillenen hiperemiler ile kangurilmamalidir (Cotton ve Williams, 1982; Happe ve Van der
Gaag, 1983; Jones, 1991; Simpson, 1997; Washabau, 2000 a; Tams, 2001).

Endoskopik (gastroskopik) muayene sirasinda, midenin tiim kompartimanlarindaki
lezyonlu yada sipheli bolgelerden mutlaka sitoloji firgasi yardimiyla mukus ve biyopsi
atagmam ile de biyopsi oOrnekleri alinarak degerlendirilmeli ve sonuglar endoskopik
muayene bulgulanyla karsilastirilarak teshis konulmahdir (Jones, 1991; Simpson, 1997
Washabau, 2000 a; Tams, 2001)

Bu c¢ahgmamn amaci kopeklerde benzer semptomlarla seyreden ve rutin  klinik
muayenelerle birbirlerinden ayut edilemeyen O6zefageal ve gastrik anormalliklerin
teshisinde endoskopik muayene bulgulan ile klinikk ve laboratuvar (hematoloji, digks
muayenesi, histopatoloji ve sitoloji) bulgularin birlikte degerlendirilerek kesin teshisin

konmasidir.
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3. MATER

YAL VE METOT

3.1. MATERYAL

4.1.1. Hayvan Materyali

Bu aragtirmamn hayvan materyalini SU Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastahklan kiinigine
muayene igin getirilen ve “Konya Biiyiiksehir Belediyesi Bagibog Hayvanlan Toplama ve
Barmdirma Merkezi"ne ait kopek barinaklarindaki kopekler olusturdu.

Deneme grubunda istahsizlik, kusma, regiirgitasyon ve pityalizm gibi gastrointestinal
sistern semptomlan gosteren 23 ve kontrol grubunda 10 saghkh olmak iizere toplam 33
farkh yag (1-5 arast) ve cinsiyetlerde, kangal melezi sokak képegi kullamld.

Deneme grubundaki képekler klinik, laboratuvar ve endoskopik bulgulara gore 3 gruba
aynlds,

1) Birinci grup (akut gastritis grubu) (n=4)

2) Ikinci grup (kronik gastritis grubu) (n=14)

3) Ugiincii grup (gastrik tlserasyon grubu) (n=5)
3.2. METOT

3.2.1. Gmelderin Alinmas:

Anamnez bilgilerinin 1giginda, tim kopeklerin klinikk muayeneleri yapildikian sonra,
hematolojik muayene ve kan gazlan analizleri igin antikoagulanth kan drmekleri (EDTA’h
ve heparinli) ahnarak, 1 saat icerisinde Olgimleri yapidi. Diski muayeneleri (paraziter
muayene ve gizli kan) igin digki Srnekleri toplandi.

3.2.2. Endoskopik Muayene

Endoskopik muayene i¢in hasta ve kontrol grubu kopekler 24 saat ag ve susuz birakild.
Muayeneden dnce kdpeklere premedikasyon (Rompun enj., Bayer®, 1 cc / 10 kg, IM) ve
genel anestezik (Ketamin enj., Alke®, 1 cc / 5 kg, IM) verilerek anesteziye alindi. Sol
lateral pozisyonda yatinlarak endoskopik muayeneye hazirland:.
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Deneme ve kontrol grubu hayvanlarin endoskopik muayeneleri prosediire (Tams, 2001)
uygun olarak fiberoptik endoskopla (Vet-Vu VFS 2A Fiberoptic Endoscopy, Swiss
Precision Products) yapildi. Farenksten itibaren, 6zefagus, mide ve baz1 vakalarda (n=14)
da antrumun sistematik muayenesi yapidi. Endoskopik muayene sirasinda deneme ve
kontrol grubu kopeklerin gastrik badi ve funduslarindan, deneme grubundaki kopeklerde
lezyonlu ya da siipheli gorillen bolgelerden firga sitolojisi yontemiyle mukus ve biyopsi
ornekleri alndi.

3.2.3. Laboratuvar Analizler
3.2.3.1. Hematolojik Analizier

EDTA’h kan 6rneklerinde eritrosit (RBC), 6kosit (WBC), hematokrit (Ht), hemoglobin
(Hb) ve trombosit (PLT) konsantrasyonlari hemocell counter (Medonic CA 530 ) ile,
heparinize kan o6rneklerinde, venoz kan pH, PO,, PCO,;, HCO; BE, sodyum (Na') ve
potasyum (K) konsantrasyonlari, kan gazlan cihazi (288 Blood Gas System, Ciba) ile
olgildii.

3.2.3.2. Disla Muayeneleri

Tum kopekler Gi¢ gin 6ncesinden et ihtiva etmeyen diyetlerle beslendi, alman digks
ornekleri paraziter kontroller yapildiktan sonra, ticari kit (Dencooccult ITI, Carter-

Wallace) prosediriine uygun olarak gizli kan yéniinden incelendi.
3.2.3.3. Sitolojik Analizler
Firga sitolojisiyle alman gastrik mukus Orneklerinden hazirlanan siirme preperatiar, My

Gurunwalt-Giemsa ~ yontemiyle  boyanarak,  immersiyon  objektifte  spiral
mikroorganizmalar yoniinden incelendi.

3.2.3.4. Histopatolojik Analizier

Histopatolojik muayeneler i¢in alman gastrik biyopsi omekleri % 10' luk tamponlu
formalinde tespit edildikten sonra, bilinen yontemlerle takibi yapilarak parafin bloklar

hazirlandi. 5 mikron kalnhgnda kesitler alimp Hemotoksilen Eosin (H.E.) boyama
tekmgi ile boyanarak incelendi.

3.2.4. istatistiksel Analizler

Gruplar arasi istatistiksel farkithgmm belirlenmesinde “Duncan Testi” (SPSS for Windows)
uygulandi (Duzgiines ve ark., 1983).
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4.1. KLINIK BULGULAR

Tiim hayvanlarn anamnezleri ahindiktan sonra genel klinik muayeneleri (rektal isi, genel
goriniig, oskultasyon, palpasyon) yapildi Deneme grubu hayvanlardan birinci grupta
(n=4), istahsizhk (0=3), durgunluk (n=2), halsizlik (p=1), gibi genel semptomlarm
yanmnda, regiirgitasyon (n=1), kusma (n=3), pityalizm (n=1), diyare (n=2) ve solunum
gicligii (n=1) bulgulan gozlendi. Ikinci grupta (n=14), cesitli derecelerde istahsizhk
(n=13), halsizlik (n=9), kilo kayb1 (n=13) gibi genel semptomlarn yamnda, regiirgitasyon
(n=1), kusma (n=13), dehidrasyon (n=9), diyare (n=1), anemi (n=10) ve solunum guglugu
(n=2) bulgulani gozlendi. Ugiincii grupta (o=5) ise, istahsizlik (n=5), halsizlik (n=5), kilo
kayb1 (p=4) gibi genel semptomlarn yaminda, kusma (n=5), dehidrasyon (n=5), abdominal
agn (n=2), diyare (n=2), anemi (n=2) bulgulan gozlendi.

Kontrol grubu hayvanlarda herhangi bir bulguya rastlanmadi.
4.2. ENDOSKOPIK BULGULAR

Endoskopik muayenede, kontrol grubu hayvanlarda farenks, ozefagus, gastrodzefageal
sfinkterde (GOS) her hangi bir anormallige rastlanmadi ve normal olarak degerlendirildi
(Resim 4.2.1). Midenin sistemik muayenesinde rugal kivnimlar normal goriintimde olup
(Resim 4.2.3), mideye yeterli miktarda hava verilmesi sonucu gastrik duvar ve rugal
kivimlar normal olarak gerildi. Gastrik badinin muayenesinde, rugal kivrimlann
goriintiisi normaldi, mukozada her hangi bir anormallige (aginn sivi birikimi, kalinlagma,
hiperemi, hemoraji, graniilarite/frajilite, erezyon veya ilser) rastlanmach (Resim 4.2.3).

Endoskopa gerekli yonlendirme yapilarak kardiya, GOS’in i¢ kismi ve fundusun
muayenesi yapilds. Dért kopekte ozellikle fundus bolgesinde normal kabul edilebilecek
(gorimtiyas engellemeyecek) miktarlarda sivi tespit edildi, mukozal yiizeyde her hangi bir
anormallige rastlanmadi.

Antrum ve pylorusun muayenesi icin endoskop tekrar angularise yonlendirildi, ancak
sadece 4 kopekte antruma gegilebildi. Endoskopun teknik ozelliginden (sadece up-down
hareket yapabildigi ve uzunlugu yeterli olmadi igin) dolayr vakalann tamaminda
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antrumun muayenesi yapilamad:. Bu bolgede de mukozal yiizeyde herhangi bir anormallik,
lezyon ve sivi birikimlerine rastlamimadi (Resim 4.2.9).

Endoskopik muayenede, ozefagustaki mukozal ve yapisal degisiklikler, GOS’in yapist ve
gerginlifi, 24 saat oncesinden ag birakidan hayvanda midenin bogalip bosalmadig, mideye
hava verilmesini takiben yeterli diizeyde gerilip gerilmedigi, gastrik mukozadaki degisiklik
ve lezyonlarn yam sira, rugal kivnimlann yapisi, yabanci cisim ve kitlesel olusumlar gibi
temel kriterler degerlendirildi.

Birinei Grup;

Bu grupta (n=4), ¢ kopekie Gzefagus normal goriniimdeyken, bir képekie ddem ve
hiperemi tespit edildi (Resim 4.2.2). Kopeklerin birisinin GOS mukozasinda belirgin
hiperemi tablosu vardi, diger kopeklerde ise her hangi bir anormallik yoktu. Kopeklerin
timiinde endoskopun ucu usuliine uygun yonlendirilerek GOS rahatlikla gegildi.

Mideye uygun hava verilmesini takiben, mide duvan ve rugal kiviimlarin normal olarak
gerildigi gorilda. Gastrik badinin muayenesinde, kurvature majérdeki rugal kivnimlarda
hiperemi (n=3), peiesiyel kanama (n=1), mukus ariisi (n=4) ve parlakhk (0=3) tespit edildi
(Resim 4.2.4).

Prosediiriine uygun sekilde J manevrasi vapihp endoskop geri gekilerek kardiva ve GOS’in
muayenesine gegildi. Kopeklerin ikisinde kardial mukozada hiperemi dikkat gekti.
Fundusta ise, dort kopekie de hiperemi ve mukus artistmn yam sira, rugal kivrimlarda
kalinlagma, 6dem ve parlaklik gozlendi . Bir kopekte fundusta petesiyel kanama (Resim
4.2.4) ve iki kopekte de muayeneye engel olmayacak diizeyde sivi birikimi belirlendi.

Endoskop ucuna gerekli yonlendirme yapilarak angulusa kadar ilerlendi, bu gruptaki
képeklerin tamammnda angulusta lokal hiperemi odaklanndan bagka her hangi bir
anormallige rastlanmadi. Kopeklerin tiglinde antruma gecilemedi, bir képekte ise antrum
mukozasinda mukus artigi, hiperemi ve 6dem belirgindi.

Tkinei Grups;

Ikinci gruptaki (n=14) képeklerden uiginde 6zefagus ve GOS’de anormallikler tespit edildi,
digerlerinde ise herhangi bir anormal bulguya rastlanmadi. Képeklerden birinde 6zefagus
ve GOS’de agint salya birikiminin yam sira hafif siddetli hiperemi tablosu belirlendi. Bu
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hayvanda GOS’de agmn gerginlik ve endoskopla mideye gegiste direncle kargilagildi. Diger
iki kopekte ise, dzefagus ve GOS’de belirgin hiperemi tespit edildi (Resim 4.2.2).

Bu gruptaki kopeklerde, mideye normal hava verildifinde 14 kopegin dérdiinde mide
duvan ve rugal kevrimlarm yeterli duzeyde gerilmedigi gozlendi. On ii¢ kopekte rugal
kivrimlarda belirgin kalinlagma (Resim 4.2.5), bir kopekte de rugal kivnimlarin daha diiz
ve solgun oldugu belirlendi. Hayvanlar prosediire uygun olarak ag¢ birakilmug olmalarma
ragmen, kopeklerden besinin mideleri yeterli diizeyde bosalmadif icin (bol svi birikimi

ve gida partikiilleri vardi) muayeneleri bir giin sonraya ertelendi.

Gastrik badinin muayenesinde kurvature majér ve/veya minér rugal kivnimlarmda belirgin
6dem ve kalinlagma (n=13), mukus artigit ve parlakhik (n=13), hiperemi (n=13), mukozal
yizeyde graniilarite (frajilite) ve hassasiyet (n=12), petesiyel kanamalar (n=6), safra
kalintilapn (n=5) gibi bulgularin yam sira, gaplart 0,5-1 cm arasinda degisen lezyonlar
(n=10) tespit edildi (Resim 4.2.5, 4.2.6, 4.2.7, 4.2.8). Bir kopekte ise, mukozada solgunluk,
submukozal kan damarlarinda belirginlegme ve rugal kivrimlarda atrofi bulgularina
ilaveten, kurvature majérde yaklagik 1 cm gapmnda lezyon ve mukus artis1 belirlendi.

Proksimal midenin muayenesinde, kardiya ve GOS’de hafif siddetli (n=3) ve siddetli (n=9)
hiperemi, mukus artigt (n=12) ve granilarite (0=9) tespit edildi. Fundusun muayenesinde
mukozal hiperemi (n=13), graniilarite (n=11), rugal kivnimlarda belirgin 6dem ve
kalinlagma (n=13), mukus artipt ve parlakhik (n=14) belirgindi (Resim 4.2.5). Ikinci giin
muayene edilen bes kopektien Ggiinde fundusta asin sivi birikimi (muayeneye engel olacak
diizeyde) ve safra kalmulan gorildi (Resim 4.2.6, 4.2.7). Ayrica fundusta 0,5-1,5 cm
caplaninda lezyonlar (n=8) belirlendi.

Antrumun muayenesi i¢in endoskop angulusa yonlendirildi, angulus mukozasmda yaygmn
hiperemi (n=13), granilarite ve hassasiyet (n=13), belirgin mukus artii ve parlakhk
(n=12), safra kalmtilan (n=5), petesiyel kanamalar (n=4) ve lezyonlar (n=7) belirlendi
(Resim 4.2.10). Bu gruptaki kopeklerden ancak dokuz tanesinde antrumun muayenesi
yapilabildi. Antrum mukozasmnda hiperemi (n=9), graniilarite (n=9), 6dem ve parlaklik
(n=9), petesiyel kanama odaklart (n=5) ve belirgin safra retensiyonu (n=4) gozlendi
(Resim 4.2.8).
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Ugiineii Grup;

Ugiincii gruptaki (n=5) kopeklerde, ozefagusta her hangi bir anormallife rastlanmazken,
sadece bir kopekte GOS’de hiperemi belirlendi. Hayvanlar 24 saat a¢ birakilmig olmasina
ragmen, iki kopek mideleri yeterince bosalmadifs igin bir giin sonra muayene edilebildi.

Mideye uygun hava verilmesini takiben, kopeklerin tamammda mide duvan ve rugal
kivrimlar normal olarak gerildi.

Gastrik badinin muayenesinde, iki kopekie kurvature majérde, bir képekte de kurvature
mindrde yaklagtk 2-2,5 cm gapinda ve iglerinde sindirilmis kan pihtilan bulunan ilser
lezyonlan tespit edildi (Resim 4.2.12). Bir kopekte ise, muayeneye engel olacak diizeyde
akut kanama ve gok sayida lezyonlar belirlendi.

Proksimal midenin muayenesinde ise, bir kopekte agit hiperemi, hemoraji ve lezyonlara
rastlandi. Fundusta ise hiperemi (n=3), hemoraji (n=1), mukus artiy1 (n=4), graniilarite ve
hassasiyet (n=3) gibi semptomlara ilaveten, yaklastk 2,5 cm ¢apinda ulser odaf (n=1)
tespit edildi. Bir kopekte fundusta agin hemorajik sivi birikimi ve lezyonlar vardi, bu
kopekte fundusun muayenesi tam olarak gergeklestirilemedi.

Endoskop antrumun muayenesi igin angularise yOnlendirildi, ti¢ kopekte angular kemer
uzerinde agim mukus artigi, hiperemi ve lezyonlar tespit edildi. Bu grupta ancak ii¢ kopekte
antruma gegilebildi. Kopeklerden birisinde antrum mukozasinda asirt hiperemi ve hemoraji
tablosu vardi, bu kopekie belirgin lezyonlar gorildi, fakat lezyonun tipi belirlenemedi.
Diger iki kopekte ise, antrum mukozasinda mukus artigi, hiperemi, graniilarite ve yaklagik
1 cm ¢aplarinda hemoraji odaklarinin yam sira, 2,5-3 cm c¢aplarnmnda icleri sindirilmis kan
pibtilanyla dolu ve etraflan hiperemik dlser odaklan tespit edildi.

ATUVAR BULGULAR

4.3.1. Hematolojik Bulgular

fkinci grup kopeklerde RBC ve Hb konsantrasyonlarmda kontrol grubuna gore 6memli
azalma tespit edildi. Hematolojik bulgularn gruplara gore dafhwm Tablo 4.1. de
sunulmustur.
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Tablo 4.1. Kontrol ve deneme grubu kopeklerde kan gazi ve hematolojik parametreler.

Kontrol Grubu Deneme Grubu
Parametreler (@=10) [ Grap 4) 1 Grip (7=14) i, Grup (7=8) p
Mean = SE Wean & SE Mean * SE Mean  SE

PH 7,39+ 0,008 7,42+ 0,02 7,45+ 0,01 7.39+0,03 0,084
PCO, (mmHg)| 3658+1,17 39,25 + 2,96 39,78+ 1,08 36,2+ 358 0,331
PO,  (mmHg)| 4212+239 42,93 + 3,55 42,71 1,69 41,46 £ 4,22 0,986
HCO; (mmolL)] 22333036 23,831,390 26,54 + 1,34 24,24 + 1,61 0,079
BE {mmol/lL} 0,01x0,7622 -0,45 & 1,44 243+1,36 212271 0,216
Na (mmol/L) 14595+0,986 147,7 1,89 144,86 + 2,97 145,58 £ 3,69 0,942
K {mmol/L} 4,48+021 3,940,113 3,65x0,37 4,38 +1,09 0,384
Ca {mmol/L) 096+0,04 0,915+ 0,06 1,084 + 0,06 0,82+0,16 0,207
RBC (10%mm®) 673:043a | 638:048ab 511+£0,18 b 571+0,71ab | 6,007 =
He (%) 41,84 +1,42 4292 + 1,64 40,00+ 1,76 40,80 % 5,42 0,802
Hb (g/dh) 145+083a | 126+x041ab 11,463+055b  1305x2211ab | 0,046%
MCV  (umd) 64,5+ 0,88 68,16 + 3,62 67,72+ 2,27 70,91 £1,30 0,307
MCHC  (g/dl) 33,80+ 0,32 32,38 + 1,59 33,17 +0,75 32,06+1,76 0,594
PLT (10°/mm°) 38976235 | 332:97.41 486,21 + 64,08 286 40,22 0,228
WBC  (10%mm®)] 10,63 +0,92 12,88+ 1,82 14,71 £3,41 12,84 £ 3,62 0,771

Aym satirda farkls harf tagiyan sttunlar istatistiksel olarak farklitik arz eder.
p<0,05%, p<0,01**, p<0,001 %*=

4.3.2. Diskn Muayenesi |

ulgular

Disk: orneklerinin paraziter muayenesinde, kontrol grubu hayvanlarda her hangi bir
yumurtaya rastlanmadi. Deneme grubu hayvanlardan 3 tanesinin digkisinda ise askarit
yumurtalan tespit edildi. Diski gizli kan muayenelerinde konirol grubundan alman
orneklerin tamamu negatif, deneme grubundaki kopeklerin, 8’inde hafif giddetli (ikinci
grup), S’inde siddetli pozitif (ligiinch grup), ve 10’unda ise negatif gizli kan (birinci (n=4)
ve ikinci grup (n=6) ) tespit edildi.

4.3.3. Sitolojik Bulgular

Mukus orneklerinin sitolojik incelemesinde, kontrol grubu kopeklerde 6 (%60); deneme
grubu kopeklerde; birinci grupta 2 (%% 50), ikinci grupta 9 (% 64,3) ve tiglincii grupta 3 (%
60) olmak iizere toplam 14 kopekte (% 60,9) spiral mikroorganizmalar gézlendi (Resim
433.1).

4.3.4. Histopatolojik Bulgular

Mideden alman biyopsi orneklerinin histopatolojik incelemesinde, kontrol grubunda g
vaka hari¢ diSer kopeklerde anormal herhangi bir bulguya rastlamimadi (4.3.4.1). Séz
konusu i vakada, lamina epitelyalis normal yapida olmasma ragmen, lamina propriada
Ozellikle lamina epitelyalisin hemen alunda o6dem, hiperemi ve mononikleer hiicre

infiltrasyonlanimn yam swa, lamina propria genelinde yaygm mononikleer hiicre

39



infiltrasyonlari, lenfoid follikiillerde hipertrofi ve iki 6rnekte de hafif bag doku artig1 tespit
edildi.

Birinci Grup;

Birinci gruptaki Orneklerden (n=4) birinde her hangi bir mikroskobik anormallik
belirlenemedi. Diger drneklerde lamina epitelyaliste lokal deskuamasyon (n=3), lamina
propriada Ozellikle lamina epitelyalisin hemen altinda hiperemi (n=3) (Resim 4.3.4.2),
hafif mpnoniikleer hiicre infiltrasyonu (n=2), az sayida nétrofil 16kosit (n=2), yaygmn ddem
(n=3) ve bez epitellerinde rejenerasyona bagh yaygin mitozis bulgulan tespit edilmesiyle
akut gastritis teshis edildi.

Hkinci Grups;

Ikinci grupta, lamina epitelyaliste dejenerasyon ve deskuamasyon (n=11) (Resim 4.3.4.5),
safra kalintilan (n=4), lamina propriada lokal hiperemi (n=13), ve o6dem (n=12),
bulgularmin yam sira, koagiilasyon nekroz alanlann (n=8), ve mononiikleer hiicre
infiltrasyonlann (n=11) (Resim 4.3.4.3) gozlendi. Bu gruptaki oOrneklerde ayrica
subepitelyal bolge ve lamina propriada mononiikleer hiicre artigt (n=13), ve lenfoid
follikiillerde hipertrofi (n=7) (Resim 4.3.4.4), hafif siddetli fibroz doku artist (n=4), birkag
notrofil 16kosit (n=5) ve salgt bezlerinde dejenerasyonlara (n=4) (Resim 4.3.4.3) ilaveten,
dort vakada yopun mononiikleer hiicre infilirasyonu ve bag doku artigmmn goriilmesiyle
(Resim 4.3.4.3) kronik hipertrofik gastritis olarak adlandirildi.

Ugtineli Grup;

Ugiincii gruptaki orneklerin tamaminda, lamina epitelyalis, propria ve muskiilarisin
yikimlandigi ve vakalarin 3’inde submukozal biitimligin kayboldugu gozlendi (Resim
4.3.4.6). Bazn bolgelerde lamina epitelyaliste siddetli deskuamasyon ve nekroz odaklar
(n=4), lamina propriada nekroz (n=4) ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlan (n=5), bez
liimenlerinde yogun deskuame hiicreler (n=5) ve nekrotik kitlelerin (n=4) vam sira, sar1 ve
pigmentli yapilar (n=3) tespit edilerek, kronik gastritisle birlikte Gilser teshisi konuldu.



Gastrointestinal sistem hastaliklarnmn bazilan akut karakterlidir ve kendiliginden iyilegebilir. Pek gok
vakada ise, kronik kusma, reglirgitasyon, disfaji, pityalizm, diyare ve kilo kaybi gibi semptomlaria
karakterize ciddi problemler ortaya gkabilir (Jones ve ark, 1989; David ve Micheal, 1989).
Gastrointestinal sistem hastaliklannda prognoz ve uygun tedavi segeneBinin belifenebilmesi icin
kesin tammn konmas: gereklidir, ancak gogu vakada kesin tam koymak zaman alict ve pahah
olabilmektedir (Jones ve ark, 1989; Williams, 1997).

Birinci gruptaki (n=4) kopeklerden birinde regiirgitasyon ve solunum gigliiii gozlendi.
Ozefageal anormalliklerde regiirgitasyon ve bazen disfaji bulgulanmn gorildigi, baz
olgularda regirgitasyona bagh aspirasyon pneumonilerinin  gekillenebilecegi ve
regurgitasyonun ozefageal veya gastrodzefageal bozuklugu gosteren onemli bir kriter
oldugu ifade edilmektedir (Jones ve ark, 1989; Tams, 1989; Roth ve ark, 1990; Washabau,
2000 a). Bu gruptaki kopeklerde, gida alimmindan hemen sonra kusmanin goriilmesi,
sikayetlerin kisa bir siire once bagladigmm ogrenilmesi, akut gastrik bir problem
olabilecegi siiphesini uyandirdi. Akut gastritis teshisinin olduk¢a gii¢ oldugu, anamnez ve
klinik bulgularm tam igin spesifik olmadign (Happe ve Van der Gaag, 1983; Roth, ve ark,
1990; Jones, 1991), siipheli durumlarda, gerekli tedavi ve diyet uygulamasim takiben 24-
48 saat icerisinde semptomlarmn kaybolmasiyla teshise gidilebilecegi bildirilmektedir
(Jones, 1991).

Endoskopik muayenede, kopeklerden birinde odzefagus ve GOS mukozasmda 6dem ve
hiperemi gozlenmesiyle Ozefagitis teshisi konuldu. Ozefagoskopide mukozal 6dem,
hiperemi ve bazen eritemlerin gorilmesiyle ozefagitis teshisine gidilebilecegi ifade
edilmektedir (Jones ve ark, 1989; Jones, 1991; Washabau, 2000 b; Turgut ve Ok, 2001;
Tams, 2001). Bir kopekte GOS mukozasinda tespit edilen hiperemive ramen Hzefagus
mukozasinda ve klinik tabloda 6zefagitis bulgusunu gosteren bulgularin olmamasi dikkate
alinarak, GOS normal olarak degerlendirildi. Tams (2001), normal GOS mukozasmn
ozefagus mukozasindan biraz daha hiperemik oldugunu ve bu durumun bazen yanls
teghislere yol agabilecegini belirtmektedir. Bu gruptaki kopeklerin (n=4) mide
mukozalarinda gesitli derecelerde mukus artigi, hiperemi, parlaklik ve bir kopekte petesivel
kanamalarin goriilmesiyle, akut gastritis on tamsi ile biyopsi ve sitolojik érnekler alndi.
Konuyla ilgili aragtirmalarda (Happe ve Van der Gaag, 1983; Sivak 1987; Roth ve ark, 1990;
Jones, 1991; Tams, 2001), akut gastritisin teghisinin endoskopla dahi her zaman miumkin

41



olamayacafi, teshiste mukozal degigikliklerin not edilmesi gerektigi, ancak kesin tam igin
histopatolojik verilere ihtiyag duyuldugu bildirilmektedir. Bu konuda bazi aragtirmaciar
(Jakovljevic, 1988; David ve Michael, 1989; Guilford, 1996; Turgut ve Ok, 2001), akut
gastritis olgularmin ¢ogunda endoskopik muayenenin kesin teshis igin yeterli olmadigim,
endoskopik muayenede hiperemi ve Odemlerin yanlhs degerlendirilebilecegini, yabanci
cisimlere bagh akut gastritislerde direk ve indirek radyografik muayenelerin endike
oldugunu belirtmektedirler.

Ozefageal (Constable, 1999; Turgut, 2000) ve akut gastrik (Roth ve ark, 1990; Jones, 1991
Constable, 1999) anormalliklerde hemat/olojik bulgularn spesifik olmadift ve oldukga
degisken oldugu bildirilmektedir. Birinci gruptaki kopeklerin hematolojik bulgularinda,
kontrol grubuna gore onemli bir degigiklik sekillenmemesi ve endoskopik bulgular
iiginda, problemin akut gastrik kdkenli olabilecegi, bir kopekte de hem gastrik hem de
Ozefagus orjinli olabilecegi diigtiniildi.

Bu gruptaki kopeklerin histopatolojik muayenelerinde ii¢ kopekte akut kataral gastritis
teshis edilirken (% 75), bir kopekte her hangi bir anormallik olmadig: belirlenmigtir. Bu
farkhlik, akut kataral gastritiste lezyonlarm ¢ok belirgin olmamasina yorumlanabilir.
Konuyla ilgili aragtirmalarda akut gastritis teshisinde tek bagsmna endoskopinin yeterli
olmadif ve yanilgi paymin yitksek oldugu bildirilmektedir (Happe ve Van der Gaag, 1983;
Swvak, 1987, Roth ve ark, 1990; Jones, 1991). Roth ve ark (1990), histolojik lezyon
olmaksizin endoskopik muayenede siklikla gorillen anormallifin hiperemi ve hemoraji
oidugunu belirtmektedirler. Bu farkliigin, midedeki bazi bolgelerin (dzellikle kardiya ve
pylorus) normalde diger bolgelerinden daba kirmizi olmasi, endoskopik uygulamadan
kaynaklanan irritasyonla ilgili olarak veya anestezinin etkisiyle kan basincinda meydana
gelen degisikliklerden kaynaklanabilecegini ifade etmektedirler.

Bu aragturmada birinci gruptaki kdpeklerden elde edilen veriler, regiirgitasyon semptomu
ile seyreden olgularda, endoskopik bulgulara dayanarak 6zefagitisin teshis edilebilecegini,
ancak akut gastritis olgularinda klinik ve endoskopik bulgularin spesifik olmadifini, kesin
teshis icin anamnez, klinik ve endoskopik bulgulann histopatolojik verilerle desteklenmesi
gerektifini gosterdi.

Ikinci grupta (n=14), képeklerden birinde regiirgitasyon ve solunum gigliigi, 13 iinde ise
cesitli derecelerde kusma, dehidrasyon, mukoz membranlarda solgunluk ve bir vakada da
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diyare tespit edildi. Gastrik anormalliklerde kusma, anoreksi, kilo kaybi, anemi, bazen
abdominal gerginlik ve agrinmn yam swa diyare gorilebilecegi, uzun sireli kusmamn
gastrik anormalliklerde dnemli bir gésterge oldugu, ancak tamda nongastrik nedenlerin de
(norolojik, metabolik, sistemik, ve intraabdominal bozukluklar) goz Oniinde
bulundurulmas: gerektigi belirtilmektedir (David ve Michael, 1989; Jones ve ark, 1989,
Tams, 1989; Guilford ve ark,1996; Giil, 1998). Baz: aragtirmacilar (Guilford ve ark, 1996;
Turgut ve Ok, 2001), nongastrik kusma olgulannda kusma sikhimn az oldugunu ve
kusmayla birlikte, etiyolojik faktdrlere ait semptomlann gériilebilecegini belirtmektedirler.
Bu arastirmada, ikinci gruptaki kopeklerde uzun sireli kusma, dehidrasyon ve aneminin
goriilmesi, problemin kronik ve gasirik kokenli bir bozukluk olabilecegini akla getirdi.

ikinci gruptaki 13 kopekte, rugal kivrimlarda 6dem ve kalinlagma, mukus ariigt, hiperemi,
graniilarite, hassasiyet ve petesiyel kanamalarn yam sira, lezyonlann goriilmesiyle kronik
gastritis olabilecegi duginildii. Kronik gastritisin teghisinde mutlaka endoskopik ve
histopatolojik muayenenin gerekli oldugu ve kronik gastritisin simflandiriimasmin sadece
histopatolojik olarak yapilabilecegi vurgulanmaktadir. Baz olgularda makro-endoskopik
degisikliklere rastlanmazken, gogunlukla mukozal hasar (erezyon ve ilserler), granilarite,
hiperemi ve mukus artis1 bulgulanimin goralduga bildirilmektedir (Happe, 1985; Twedt ve
Magne, 1986; Jakovljevic, 1988; Strombeck, 1992; Simpson ve Burrows, 1997, Lamb,
1999; Tams, 2001). Bu gruptaki kopeklerde, gastroskopik muayene sirasinda mideye
normal hava verilmesine ragmen, 4 kopekte mide duvan ve rugal kivimlann yeterli
diizeyde gerilmedigi, digerlerinde ise normal olarak gerildigi tespit edildi. Hipertrofik
gastritislerde kronik yangi sonucu mukozada fibroz doku artipi ve mononikleer hiicre
infiltrasyonlarmna bagh olarak mide duvan ve rugal kivnmlarnn kahnlagtifi ve midenin
yeterince gerdirilemedigi ifade edilmektedir (Roth ve ark, 1990; Strombeck, 1992; Leib ve
ark, 1993; Tams, 2001). Bu arasgtirmada 4 kopekte, mide duvarnmn yeterince
gerdirilememesi, histopatolojik olarak yofun mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve fibroz
doku artist bulgularina dayali olarak kronik hiperirofik gastritis teghisi konuldu. Bu
kopeklerden 2’sinde, bu bulgulara ilaveten, mide mukozasinda safra kalintilannmn tespit
edilmesi ve midenin yeterince bosalmamasi, dzefageal ve GOS mukozalarinm hiperemik
olmas: dikkate alnarak, kromik gastritise bagh gasirik retensiyon ve Ozefagitis teshisi
konuldu. Kronik gastritislere bagh olarak gastrik retensiyon gekillenebilecegi
bildirilmektedir (Jones ve ark, 1989; Turgut ve Ok, 2001). Ayrica 6zefagitisin olusumunda
gastrodzefageal refluks, gastrik retensiyon ve kusmanmn da Onemli rol oynadif
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kaydedilmektedir (Jones ve ark, 1989; Giil, 1998; Washabau, 2000 b; Gualtieri, 2001 b).
You ve Chey (1984), Veteriner sahada gastropylorik kaslarin motorik fonksiyon
dlgtmlerinin yeterli diizeyde yapilamadif igin, gastropylorik motilite bozukluklarina bagh
enterogastrik refluks olgulanmn kesin teshisinin  yapllamadifim, efer hastada
gastropylorik obstritksiyon olmaksizin safra retensiyonu varsa, muhtemel gastropylorik
motilite bozukluu teshisine gidilebilecegini bildirmektedir. Bir kopekie ise, mukozada
solgunluk, mukus artigi, submukozal kan damarlarinda belirginlesme, rugal kivimlarda
diizlesme ve mukoza izerinde lezyonlar, atrofik gastritise ait bulgular olarak
degerlendirildi. Atrofik gastritislerde mukozanin solgun (hatali olarak agini aydmlatma),
submukozal kan damarlarinin belirgin (hatah olarak asin hava verilmesi) oldugu ve baz
lezyonlarin goriilebilecegi belirtiimektedir (Happe ve Van der Gag, 1983; Twedt ve
Magne, 1986; Strombeck, 1992; Tams, 2001).

Kronik gastritis olgularinda, hematolojik bulgularda ¢ofu zaman onemli bir degisiklik
sekillenmedifi, baz1 olgularda ise anemi (rejeneratif veya nonrejeneratif), l6kositozis ve
eozinofili ile birlikte hipoproteinemi ve melena goriilebilecegi bildirilmektedir (Strombeck,
1992; Leib ve ark, 1993; Rodriquez ve ark, 1995; Guilford ve ark,1996). Bu aragtirmada,
ikinci gruptaki kopeklerde RBC ve Hb konsantrasyonlant kontrol grubuna goére onemli
derecede (sirasiyla p=0,007, p=0,046) azalirken, MCV ve MCHC degerlerinin normal
simirlarda olmasi, hayvanlarda kronik gastritise bagh kronik kan kaybi anemisi oldugunu
gostermekiedir. Sekiz kopegin diskismda gizli kan testinin hafif giddetli pozitif sonug
vermesi, kan kaybmn gastrik kokenli olabilecegine isaret etmektedir. Hematolojik
bulgular kronik gastritis siiphesini desteklemekle birlikte kesin tam igin yeterli kabul
edilmemektedir (Leib ve ark, 1993; Rodriquez ve ark, 1995; Guilford ve ark,1996).
Dolayist ile bu tir olgularda endoskopik muayene olmadan kronik gastritis tanisi mimkin
goriilmemektedir.

Kronik gastritis olgularmda metabolik tablo oldukca degiskendir. Coguniukia normal olan
metabolik tabloda, bazi olgularda alkalozis goriilebilmektedir (Rose, 1984; Constable,
1999; Turgut, 2000; Turgut ve Ok, 2001). Bu arastirmada istatistiksel dnemi olmamakla
birlikie, vendz kan pH’s1, HCO; ve BE degerleri kontrol grubuna gore artig gosterirken, K
konsantrasyonunda belirlenen azalma, kusmaya bagh olarak metabolik tablonun alkaloza
kaydigim gostermektedir.
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Ikinci gruptaki kopeklerden 11°inde histopatolojik bulgular, endoskopik olarak konan
kronik gastritis teghisini teyit etmigtir (% 78,5). Bu gruptaki ii¢ kopegin endoskopik
muayenesinde kronik gastritis teghisi konulmasina ragmen, histopatolojik muayenede
orneklerden birinde akut gastritis belirlenmis, difer iki vakada ise gastritis teshisini
dogrulayabilecek boyutta anormalliklere rastlanmamugtir, Endoskopik muayenede yamilgi
paymin % 35 lere kadar gikabilecegi bildirilmektedir (Kling ve ark, 1985; Roth ve ark,
1990). Tams (2001), gastrik anormalliklerin kesin teshisinde endoskopik muayene
bulgularimn mutlaka histopatolojik bulgularla teyit edilmesi gerektigini, bulgular
arasindaki uyumsuziugun endoskopistin tecriibesinden kaynaklanabilecegini ve kendisinin
yanilgi payimn % 15 civarinda oldugunu belirtmektedir. Roth ve ark (1990), endoskopik
sonuglarla histolojik sonuglar arasindaki uyumsuziugun %19.5 oldugunu ve bunun
muhtemelen ornekleme hatalarindan kaynaklanabilecegini belirtmiglerdir. Bu aragtirmada
endoskopik ve histopatolojik bulgular arasmdaki uyumsuzlugun (%21,5) aragtirmacilar
(Kling ve ark,1985; Roth ve ark, 1990, Tams 2001) tarafindan ifade edilen gdzlem ve
ornekleme hatalarindan kaynaklanabilecegi gorisiinii desteklemigtir.

Kronik nonspesifik gastritisler siiperfizyal ve diffuz olarak sekillenebilirler. Superfizyal
gastritiste lezyonlar dagmik olup, mukozal kahnlik normaldir. Ancak interstitiyel dokuda
yaygm olarak plazma hiicreleri ve lenfositler goriiliir. Ilerlemig olgularda epitel
yikimlanmalan ve fibroz doku artigt dikkat geker. Diffuz gastritiste bulgular stperfizyal
gastritise benzemesine ragmen, lenfosit ve plazma hiicreleri tim mukozal katmanlara
yayilmugtir, mukozal kalinlk degigmemigtir. (David ve Michael, 1989; Turgut ve Ok,
2001). Baz1 aragtirmacilar, eozinofilik gastritis ve kronik nonspesifik gastritis arasmdaki en
oneml farkin periferal eozinofili gorilmesi olduBunu, ancak hiperadrenokortizm,
gastrointestinal parazitismus ve baz alerjik durumlarda da eozinofilinin gorilebilecegini
belirtmektedirler (Strombeck, 1992; Rodriquez ve ark, 1995). Sunulan bu aragtirmada,
sekiz vakada mukozal kahnligm normal oldugu, epitel yikimlanmalan ve hafif siddeth
fibroz doku artit sekillendigi tespit edilmigtir. Ancak bu sekiz olgunun besinde
mononiikleer hiicre infiltrasyonlannin epitelyal ve subepitelyal tabakada yogunlastifn ve
lamina propriadaki infiltrasyonun oldukga suurh oldufunun belirlenmesi ve periferal
eozinofilinin olmamasma dayanarak kronik siiperfizyal gastritis; diger U¢ vakada,
eozinofili olmamasi ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlarmin lamina propria bagta olmak
tizere tim katmanlarda gorilmesiyle kronik diffuz gastritis teshisi konulmustur.
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Kronik gastritisler, mukoza kalmh@ artrmg ise hipertrofik, azalms ise atrofik,
degismemis ise simple (basit) gastritis olarak siflandinhirlar (Guilford ve ark,1996).
Atrofik pgastritis bulgulann siiperfizyal gastritis bulgulariin daha siddetli formudur.
Mukozada yassi, uzun ve oval ¢ekirdekli metaplastik hiicreler hakimdir. Gastrik bez ve
paryetal hiicre sayilarindaki azalmaya bagh olarak parangimal doku kalinhg: azalir.
Hipertrofik gastritiste ise, histolojik olarak mukozal hiperplazi ve hipertrofi belirgin olup,
glandiiler epiteller hiperplastik ve metaplastiktir. Mukozada fibroz doku artigi, lenfositler
ve plazma hiicreleri, daha az sayida eozinofil ve notrofiller goriilir (Roth ve ark, 1990;
Strombeck, 1992; Leib ve ark, 1993; Simpson ve Burrows, 1997; Yamasaki ve ark, 1998;
Tams, 2001). Bu arastirmada, dort vakada tiim katmanlarda yogun mononiikleer hiicre
infiltrasyonlari, lenfoid follikiil odaklari ve fibroz doku artisi bulgulan degerlendirilerek
kromik hipertrofik gastritis teshisi konulmustur. Bu gruptala koépeklerden birinin
endoskopik muayenesinde mukozal solgunluk ve submukozal kan damarlarindaki
belirginlegme, atrofik gastritise yorumlanmugtir. Bu kopegin histopatolojik muayenesinde
yasst metaplastik hiicrelerin haricinde atrofik gastritis teshisini dogrulayacak her hangi bir
bulguya rastlamlamamigtir. Endoskopik ve histopatolojik veriler arasindaki bu
uyumsuziugun uygulama hatalanndan kaynaklanabilecegi  disiinilmigtir. Baz
aragtirmalarda (Happe ve Van der Gaag, 1983; Jakovljevic, 1988; Roth, ve ark, 1990;
Simpson, 1997, Lamb, 1999; Tams, 2001), gtk siddetinin fazla olmasinin mukozay
oldugundan daha solgun ve mideye agin hava verilmesinin submukozal kan damarlarim
daha belirgin gostererek yanlig pozitif degerlendirmelere yol agabilecegine dikkat
cekilmektedir. Bu bulgular endoskopik uygulamalarda ik siddetinin ve hava miktarnm
iyi ayarlanmasi gerektigini gostermektedir.

Bu aragtrmamn ikinci grubunda bulunan kopeklerden elde edilen bulgular, kronik
gastritislerde anamnez, klinik ve hematolojik bulgularin teshis icin veterli olmadigim,
kronik gastritisin teshisinin endoskopik muayene ile yapilabilecefini gosterdi. Kronik
gastritislerin tipinin belirlenmesinde endoskopik bulgulanin fikir vermekle birlikte yeterli
olmadigim, siniflandirma igin biyopsi Grneklerinin ahnarak, histopatolojik kontrollerin
yapilmasi gerektigini ortaya koydu.

Uglincii gruptaki (n=5) kopeklerin tiimiinde kusma (bir vakada kan pihuili) ve dehidrasyon,
2’sinde abdominal defans (agn), 3’iinde anemi ve diyare ve 1 kopekie de solunum giigligi
bulgularmna rastlandi. Kusmukta kan pihtilarmun goriilmesi, abdominal agn ve ishalin



hemorajik lilser gostergesi olabilecegine igaret etmektedir. Bu hayvanlarda digkida pozitif
gizli kan ile birlikte endoskopik muayenede iilser odaklannin goérillmesi ile gastrik Glser
tams1 konuldu. Histopatolojik bulgular endoskopik dlser tamsiu destekledi.
Aragtirmacilanio gogu (Sivak, 1987; Jones ve ark, 1989; Roth ve ark,1990 ; Leibs ve ark,
1993 ; Lamb, 1999, Washabau, 2000 a; Tams, 2001) gastrik anormalliklerin teshisinde,
klinik bulgularm yeterli olmadifim, kesin teshis igin gorintiileme (radyografi, endoskopi
bazn durumlarda ultrasonografi) teknikleri ve laboratuvar muayenelere ihtiyag
duyuldugunu bildirmektedirler.

Gastrik anormalliklerde kusma, anoreksi, kilo kaybi, anemi, bazen abdominal gerginlik ve
agnmn yam sira diyare goriilebilecegi, uzun sireli kusmanm gastrik anormalliklerde
onemli bir gosterge oldugu belirtilmektedir (Jones ve ark, 1989; Tams, 1989; Guilford ve
ark, 1996; Giil, 1998).

Gastrik Ulserlerin teshisinde gastroskopik muayenenin en giivenilir yontem oldugu,
gastroskopik muayenede lezyonlan gormek miimkiin olabilecegi gibi, lezyonlu veya
supheli bolgelerden ahnan biyopsi materyallerinin histopatolojik muayenesiyle teghisi
dogrulamak ve bazi olgularda (Ozellikle tiimoral orinli dlserlerde) nedeni belirlemek
miimkiin olabilmektedir (Jakovljevich, 1988; Roth ve ark, 1990; Taguchi ve ark, 1997;
Turgut ve Ok, 2001; Tams, 2001). Jakovljevich (1988), baz olgularda ozellikle genis
penetre olmug Glserlerin teshisinde direk ve indirek radyografinin yam sira, ultrasonografik
muayenelerden faydalanilabilecegini, ancak bu yontemlerle tim olgulanin teghisinin
miimkiin olamayacafim belirtmektedir. Bu aragtirmada uginct gruptaki kopeklerde, mide
duvan ve rugal kivrimlarin normal olarak gerildigi gorildi. Mide mukozasinda hiperemi,
hemoraji, mukus artigi, graniilarite ve hassasiyet gibi bulgulara ilaveten, gaplan 2-3 cm
arasinda degigen ve iglerinde kan pihtilani bulunan iilser odaklan tespit edilerek gastrik
dlser teshisi konuldu. Bu gruptaki kopeklerden birisinde, bahsedilen bulgulara ilaveten,
mide genelinde gok siddetli hemoraji ve fundusta muayeneye engel olacak diizeyde kan
birikintisi gorilerek gasirik kanama belirlendi. Bu kopefin anamnezinde, iskelet kas
sistemi bozukluunun tedavisi amaciyla 15 giin siireyle NSAI ilag (fluniksin meglimune)
kullanddiginin 6grenilmesi bu kanamanmn kaynagma isaret etmektedir. Bu konuda yapilan
aragtirmalar, uzun sireli NSAI ilaglar kullammlarinin gastrik kanama ve tlserlere neden
olabilecegine dikkat ¢ekmekiedir (Lees ve ark, 1991; Strombeck, 1992; Guilford ve ark,
1994; Vane, 1997, Simpson ve Burrows, 1997). Bu aragtirmada, gastroskopik muayenenin
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gastrik Olserlerin teshisinde, lezyonlarm dogrudan gorintillenmesine imkan tamdif icin,
oldukca yarark bir yontem oldugu bir kez daha teyit edilmigtir.

Diskida gizli kan gorillmesinin gastrik dlser icin oldukca Onemli bir bulgu oldugu
belirtilmektedir. Ayrica anemi (nonrejeneratif veya rejeneratif), hematokrit degerde
azalma, hipoproteinemi ve notrofili gibi bulgularmn sekillenebilecegi de bildirilmektedir
(David ve Micheal,1989; Guilford ve ark, 1994; Yamasaki ve ark, 1998). Ugiincii gruptaki
hayvanlarm tamaminda belirlenen digkida pozitif gizli kan ve anemi bulgulan
aragtirmacilarin goriigleriyle paralellik arz etmektedir.

Ulser olgularinda metabolik tablonun olduk¢a degigken oldugu, bazen her hangi bir
degisiklik sekillenmezken, bazen de kusmaya bagh hipokloremi ve metabolik alkalozis
olugabilecegi ifade edilmektedir. Bazi olgularda ise, etiyolojik faktorler (azotemi sonucu
sekillenen tlserlerde) veya agin dehidrasyona bagh olarak olusan prerenal azotemi sonucu
metabolik asidozis meydana gelebilecegi bildirilmektedir (Rose, 1984; Carlson, 1989,
Constable, 1999; Turgut, 2000). Bu aragtirmada iigiincii gruptaki kopeklerin metabolik
profilinde dnemli bir degisiklik gozlenmedi.

Bu gruptaki orneklerin histopatolojik kontrollerinde, bes kopegin dordiinde (% 80)
mukozal katmanlann yikimlanmast ve doku bitiinlaginin bozulmasi, nekroz odaklarmin
gorilmesi, mononiikleer hiicre infiltrasyonlarmin yam sira, bez limenlerinde yogun
deskuame hiicreler ve sindirilmis kan belirtileri olan sart pigmenili yapilarin gorillmesiyle
gastrik lser teshisi dogrulanmugtir.

Sunulan bu aragtrmanin bulgulan, gastrik Ulserlerde abdominal agn, kusmukta kan
pthitlan, digkida gizli kan ve anemi gibi klinik ve laboratuar bulgularin 6nemli gostergeler
oldugunu fakat bu bulgulann tlser teshisinde yeterli olmadifm, gastrik dilserin teghisinin
endoskopik muayene ile giivenli bir sekilde yapilabilecegini gosterdi.

Kopeklerde gastrik anormalliklerle spiral mikroorganizmalar arasinda bir baglanti olup
olmadig: kesin olarak belirlenememigtir (Jenkins ve Basseit, 1997; Simpson ve Burrows,
1997). Saghkh kopeklerin % 85-100’Gnde, iist gastrointestinal problemi olan kopeklerin
ise % 61-82’sinde Helicobacter tiirleri belirlenmigtir (Papusouliotus ve ark, 1997; Neiger
ve ark, 1998; De Majo ve ark,1998; Yamasaki ve ark, 1998). Happonen ve ark. (1998),
saghkh kopeklerin tamaminda, gastrik problemli kopeklerin de % 95’inde spiral
mikroorganizina tespit etmiglerdir. Lee (1996), insanlarda gastrik iilserlerin % 60-80’inde
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ve diedenal ulserlerinde % 90’mda H. pylori tespit etmistir. Sunulan bu aragtirmada,
kontrol grubundaki kopeklerin % 60’mnda, deneme grubu kopeklerin yaklagik % 61°inde
spiral mikroorganizmalarin tespit edilmesi, Papusouliotus ve ark. (1997), Neiger ve ark
(1998), De Majo ve ark (1998), Yamasaki ve ark (1998) ve Happonen ve ark (1998) nmn
bulgularma gore daba digik iken, Lee (1996)’ nin bulgulan ile benzer olup, gastrik
anormallik olan ve olmayanlarda yakin oranlarda tespit edilmigtir. Gerek aragtincilann,
gerekse bu galigmanm sonucuna bakilarak gastrik sikayetlerde spiral mikroorganizmalarm
sorumlulufu haklkinda herhangi bir iddiada bulunmanm bu agsamada miimkiin olmayacagi
kamsmna variimgtir,

Kontrol grubu képeklerin endoskopik muayenesinde makroskobik her hangi bir bulgu
olmamasina ragmen, mikroskobik olarak, ii¢ vakada lamina epitelyalis normal goriiniimde
iken, subepitelyal bolgede ddem, hiperemi ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu, lamina
propriada yogun mononiikleer hiicre infilirasyonlar: ve lenfoid follikiil olusumlarnin yam
sira, iki Ornekte hafif bag doku artigimin belirlenmesiyle hafif dereceli kronik gastritis
teshisi konuldu. Yapilan aragtirmalarda (Twedt ve Magne, 1986; Strombeck, 1992,
Simpson, 1997; Turgut ve 0k,2001; Tams, 2001), ¢ogu kronik gastritis olgularmda klinik
bulgularin yeterli olmadii, kesin teshis icin mutlaka endoskopik muayeneye ihtiyag
duyuldugu bildiritmektedir. Bu aragtirmacilar, bazi olgularda gastroskopik muayenede her
hangi bir makroskobik anormallik olmadig halde, mikroskobik olarak kronik gastritis
teshisi konulabilecegini  belirimektedirler. Bu aragtirmada kontrol  grubundaki
asemptomatik kronik gastritis olgusu bu verilere bir 6rnek olugturmaktadir.

Sonu¢ olarak, Ozefageal ve gastrik anormalliklerin teshisinde klinik, laboratuar,
endoskopik ve histopatolojik muayenelerin birlikte degerlendirilmesinin yararh oldugu
belirlendi. Akut gastritis ve baz Ozefageal bozukluklarin teshisinde anammez, klinik,
laboratuvar ve endoskopik muayenelerin birlestirilmesi gerektigi, Kronik gastritis ve
tlserlerin teghisinin endoskopik muayene ile giivenli bir sekilde yapilabilecegi, ancak
kronik gastritislerin simflandiriimas: ve ilserlerin siddetinin belirlenmesinde endoskopik
muayene ile birlikte, histopatolojik verilerin degerlendirilmesi gerektigi kanismna varildi.
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6. OZET

_ S.U. Saghk Bilimleri Enstitiisil
I¢c Hastalklar (Viet ) Anabilim Dal
DOKTORA TEZI / KONYA - 2002

Hasan GUZELBEKTES

Kopeklerde Osefageal ve Gastrik Lezyonlarmn Endoskopik Muayenesi

Bu c¢abgmada, koépeklerdeki ozefageal ve gastrik anormalliklerin teshisinde klinik,

laboratuvar ve endoskopik muayenelerin yaran arastiriimgtir.

Bu amagla, 4 akut gastritis, 14 kronik gastritis, 5 gastrik @ilserasyon olmak iizere toplam 23
adet Gst gastrointestinal sistem semptomlari gosteren ve 10 adet saghkh kopek kuflamld.
Farkli yas (1-5 arasi) ve cinsiyetlerdeki 33 adet kangal melezi sokak kopeginin klinik
muayeneleri, diski ve hematolojik kontrollerinin yam sira, endoskopik muayeneleri yapildi.

Endoskopik muayene sirasmnda tiim képeklerden mukus ve biyopsi Smekleri alindi.

Hematolojik muayeneler sonucunda eritrosit (RBC) ve hemoglobin (Hb) konsantrasyonlar
kronik gastritis grubunda kontrol grubuna gore 6nemli oranda (sirasiyla p<0,01, p<0,05)
diigiik olarak belirlendi. Digki muayenelerinde, kopeklerin 8’inde hafif siddetli (kronik
gastritis grubu), 5’inde siddetli pozitif (gastrik tlserasyon grubu) gizli kan tespit edildi.
Mukus &rnekleri spiral mikroorganizmalar yoniinden incelendi, hasta kopeklerin % 60,9,
saglam kopeklerin de % 60’inda spiral mikroorganizma tespit edildi. Endoskopik ve
histopatolojik bulgular karglagtiriddiginda, akut gastritis grubunda % 75, kronik gastritis
grubunda % 78,5, gastrik iilserasyon grubunda % 80 ve kontrol grubunda % 70 uyum
belirlendi.

Ozefageal ve gastrik anormalliklerin teghisinde klinik, laboratuar, endoskopik ve
histopatolojik muayenelerin birlikie degerlendirilmesinin yararh oldugu belirlendi. Akut
gastritiste endoskopik muayene bulgularimn spesifik olmadifi, kronik gastritis ve
filserlerin endoskopik muayeneyle teshis edilebilecegi, ancak kronik gastritislerin tipi ve
illserlerin  giddetinin  belirlenmesinde endoskopik bulgulanin mutlaka histopatolojik
verilerle birlikte degertendirilmesi gerektigine karar verildi.
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7. SUMMARY

Endoscopic examination of esophageal and gastric lesions in the dogs

In this study, clinical, laboratorial and endoscopic examinations were investigated for their

relative importance in the diagnosis of esophageal and gastric lesions in dogs.

For this purpose, a total of 33 crossbred Kangal Dogs aging 1-5 years old were used as a
material including 4 dogs with acute gastritis, 14 dogs with chronic gastritis, 5 dogs with
gastric ulceration, and 10 healthy dogs. All dogs were examined with regard to clinical
examination, complete blood cell counts, faeces (occuli-blood) and endoscopic
examinations. Mucus and biopsy samples were obtained during endoscopic examinations.
After haemotological and blood gas analyses, red blood cell (RBC) and hemoglobin (Hb)
parameters were found significantly lower (p<0,01, p<0,05 respectively) in the dogs with
chronic gastritis compared to the control dogs. Occuli-blood (hematemesis) was
determined to mildly in 8 dogs with chronic gastritis, severely in 5 dogs with gastric
ulcerations. Mucus samples were evaluated for existence of spiral microorganism and no
significant difference was found between healthy and diseases dogs. When endoscopic and
histopathological findings were compared, we found correlation of 75%, 78,5%, 80% and
70% in acute gastritis group, chronic gastritis group, gastric ulceric group and control

group respectively.

It was concluded that along with clinical, laboratorial, endoscopic and histopathological
evaluation may be useful. This results indicated that endoscopic examinations findings
were not spesific for acute gastritis, but chronic gastritis and ulcers can be diagnosed by
endoscopic examination. However, endoscopic and histopatological analises should be

evaluated together for determining type of chronic gastritis and severity of ulcers.
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10. RESIMLER

Resim 4.2.1; Kontrol grubu, Normal Resim 4.2.2; 1. grup, Ozefagitis, Ozefageal
ozefagusun goriiniimii. mukozada hiperemi.

(Figure 4.2.1; The the endoskopic view at (Figure 4.2.1; Esophagitis, The hiperemia
the normal esophagus). at the esophageal mucosa).

Resim 4.2.3; Kontro! grubu, Endoskopla mideye girildigi anda normal rugal kivrimlarin
gorimiimii, kurvature mayor.

(Figure 4.2.3; Control group, As the tip of endoscope enters the stomach view of the
normal rugal folds, curvature major).



Resim 4.2.4; 1. grup, Akut gastritiste mukus artigi ve lokal hiperemi, fundus.

(Figure 4.2.4; 1. group, To be increased mucus and hiperemia at the acute gastritis, fundus).

Resim 4.2.5; I, grup, Kronik gastritiste mukus artigt, hiperemi, rugal kivrimlarda
kalinlagma ve graniilarite, kurvature mayor.

Figure 4.2.5; IL group, To be increased mucus, hiperemia, thickened rugal folds and
granularite at the chronic gastritis, curvature major).



Resim 4.2.6; 1. grup, Kronik gastritiste mukus artigi, hiperemi, safra retensiyonu ve
yiizeysel lezyon, kurvature mayor.

Figure 4.2.6; II. group, To be increased mucus, hiperemia, bile retention and superfisial
lesion at the chronic gastritis, curvature major).

Resim 4.2.7; IL grup, Kronik gastritiste hiperemi, graniilarite ve safra retensiyonu,
kurvature mayor.

(Figure 4.2.7; ILgroup, The hiperemia, increased granularite and bile retention at the

chronic gastritis, curvature major).



Resim 4.2.8; Il grup, Kronik gastritiste hiperemi, graniilarite ve safra retensiyonu,
kurvature mindr.

Figure 4.2.8; 1I. group, The hiperemia, increased granularite and bile retention at the
chronic gastritis, curvature minor).

Resim 4.2.9; Kontrol grubu, normal antrumun endoskopik gdriintimii.

(Figure 4.2.9; Control group, The endoscopic view of the normal antrum).



Resim 4.2.10; 11. grup, Angulusta hiperemi, graniilarite ve yiizeysel lezyon.

(Figure 4.2.10; I1. group, The hiperemia, granularite and superfisial lesion at the angulus ).

Resim 4.2.11; Endoskopik muayene sirasinda biyopsi alma iglemi, kurvature mayor.

(Figure 4.2.11; Gastric biopsy operation during the endoskopic examination, curvature
major).



Resim 4.2.12; 111, Grup, Krater tarzinda genis iilser, kurvature mayor.

(Figure 4.2.12; 1II. Group, Large ulcer with a crater, Curvature major).

Resim 4.3,3.1; Firga sitolojisi rneginde spiral mikroorganizmalar, Giemsa x 1200.

(Figure 4.3.3.1; The spiral microorganisms at the brush cytology samples, Giemsa x 1200).



Resim 4.3.4.1; Kontrol grubu, Normal midenin histopatolojik goriintiisii, gastrik badi, H.E. x 150.
(Figure 4.3.4.1; Control group, The wiew of the histopathologic at the normal stomach, H.E.x150).

Resim 4.3.4.2; 1. grup, A. gastritis, Submukoza ve lamina propriada hiperemi ve &dem, fundus, H.E. x 65

(Figure 4.3.4.2; 1. group, Acute gastritis, The hiperemia and oedema at the submucosa and lamina
propria, fundus, H.E. x 65).



Resim 4.3.4.3; I0. grup, K. gastritis, Lamina epitelyaliste yer yer deskuamasyon, lamina propriada
bagdoku artis1 ve hafif mononiiklear hiicre infiltrasyonu, kurvature mindr, H.E x 65.

(Figure 4.3.4.3; 1. group, Chronic gastritis, To intervals descuamasyon of the lamina epithelialis,
the infiltration of mononuclear cell and the fibroz tissue incracses at the lamina propria,
curvature minor, H.E x 65).

Resim 4.3.4.4; 1. grup, K. gastritis, Lenfoid follikiillerde hiperplazi, kurvature mayor, ILE. x 65.
(Figure 4.3.4.4; Chronic gastritis, The hiperplasia at the lenfoid follicul, curvature major, H.E. x 65).



Resim 4.3.4.5; II. grup, Kronik gastritis, Lamina epitelyalistc deskuamasyon, lamina proprida
mononiiklear hiicre infiltrasyonu, antrum, H.E. x 65.

(Figure 4.3.4.5; 1. group, Chronic gastritis, The descuamasyon at the lamina epithelialis, and the
infiltration of mononuclear cell at the lamina propria, antrum, H.E. x 65).

Resim 4.3.4.6; I Grup, Ulser, Lamina epitelyalis, lamina propria ve lamina miiskulariste
yikimlanma, kurvature mayor, H.E. x 65.

(Figure 4.3.4.6; 1. Group, Ulcer, To be damaged the lamina epithelialis and lamina propria and
lamina muscularis, curvature major, H.E. x 65).
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