1. GIiRiS

Kopeklerde bir¢ok hastalik dehidrasyon, kan asit-baz dengesinde bozukluk ve serum
elektrolit anormallikleri ile karakterizedir. Bu bozukluklar siddetli oldugunda veya
bozukluktan sorumlu primer hastalik kisa siirede diizeltilemediginde, parenteral veya oral sivi-

elektrolit sagaltimina baslanmas1 gereklidir.

Ekstra ve/veya intraseliiler sivi voliimiinde azalma olarak tanimlanan dehidrasyon;
temel olarak sivi aliminin azalmasi ve/veya asir1 s1vi kaybi sonucu gelisir. S1ivi alimi, az veya
diizensiz su ve gida sunumu veya bunlarin alimmi engelleyen durumlarda yetersiz
kalabilmektedir. Asir1 sivi kaybi; basta ishal ve kusma olmak iizere yiiksek ates, sicak
carpmasi, asiri egzersiz, poliiiri ile seyreden hastaliklar ve yaniklar gibi deride Onemli
hasarlara yol acan durumlarda ortaya c¢ikar (Parrisius ve ark 1985, DiBartola 1992a, Johnson
1992, Hartmann 1995). Oliimlerle dogrudan, sagaltim giderleri ve laboratuar analizleri ile de
dolayli 6nemli ekonomik kayiplara yol acan bu semptomun sonuclar1 6zellikle yenidoganlar
ve gen¢ hayvanlarda viicut sivi oraninin yilksek olmasina ragmen, regiilasyon
mekanizmalarinin optimal olmamasi nedeniyle daha onemlidir. Ozellikle orta ve siddetli
dehidrasyonun gelistigi durumlarda, temel hastaligin etiyolojik sagaltimi yaninda sivi-
elektrolit kayiplarinin parenteral yolla hizli ve etkin bir sekilde karsilanmasi gereklidir

(Parrisius ve ark 1985, DiBartola 1992a).

Kiigiikk hayvan pratiginde orta-siddetli dehidrasyonun diizeltilmesinde %0,9 NaCl,
Ringer ve Laktath Ringer (LR) gibi izotonik kristalloid soliisyonlarin kullanimi siklikla
onerilmektedir (DiBartola 1992a, Johnson 1992, Mathews 1998, Kirby ve Rudloff 2000). LR
soliisyonu igerdigi Na™ K*, ClI" ve Ca" ile elektrolit kayiplarinin, laktat ise metabolik

asidozisin diizeltilmesi amaciyla kullanilmakta; ancak laktattan bazik tampon madde



bikarbonat (HCO3") saglanmast i¢in hastada dolasim ve karaciger fonksiyonlarinin normal
olmas1 gereklidir (Schumer ve ark 1969, Parrisius ve ark 1985, Mathews 1998, Satoh ve ark
2005b). Dehidrasyonun diizeltilmesinde kullanimi siklikla onerilen %0,9 NaCl soliisyonu da
hizli uygulandiginda dilusyonel asidozise neden olmaktadir (Scheingraber ve ark 1999, Waters
ve ark 1999). Sodyum bikarbonat (NaHCOs3) bilinen en 1yi fizyolojik alkalilestiri madde olup,
alkalilestirici etki icin metabolik bir siire¢ gerektirmez (DiBartola 1992b, Kaske 1994,
Hartmann 1995, Mathews 1998, Kirby ve Rudloff 2000, Suzuki ve ark 2002, Iwabuchi ve ark
2003). Son yillarda Ringer soliisyonuna NaHCOs; ilavesi ile dehidrasyon ve metabolik
asidozisin es zamanl olarak diizeltilmesine yonelik “Bikarbonatli Ringer Soliisyonu” (BRS)
gelistirilmis ve etkinligi gosterilmistir (Fukuta ve ark 1998, Satoh ve ark 2005a, Satoh ve ark
2005b, Shimada ve ark 2005). Ancak, NaHCO; 1n kimyasal 6zellikleri nedeniyle (Satoh ve
ark 2005b), BRS pratikte heniiz yaygin bir uygulama bulamamistir. Dehidrasyonun
giderilmesinde %0,9 NaCl, metabolik asidozisin diizeltilmesinde de NaHCO; soliisyonu
siklikla kullanilmaktadir. Her iki bozuklugun birlikte goriildiigii akut rumen laktik
asidozisinde 1 litre %0,9 NaCl soliisyonuna 13 gram NaHCOj; ilavesi ile dehidrasyon ve
metabolik asidozisin es zamanl diizeltilebilecegi bildirilmektedir (Dirksen 1986). Ancak bu
sekilde hazirlanan soliisyonun hipernatremiye yol a¢cma riski bulunmaktadir. Bu nedenle
dehidrasyon ve metabolik asidozisin gelistigi akut rumen laktik asidozisinde 4,5 gram NaCl/L
ve 6,5 gram NaHCOs5/L kullanilarak hazirlanan “izotonik bikarbonatli NaCl soliisyonu”

kullanimi 6nerilmektedir (Dirksen 1986).

Bu calismada dehidre kopeklerde %0,45 NaCl + %0,65 NaHCO; kombinasyonu ile
hazirlanan BNaCl ile LR soliisyonun etkinligi hematolojik ve biyokimyasal parametreler

altinda karsilastirilarak degerlendirildi.



2. KONUYLA fLGILi ONCEKi CALISMALAR

2.1. Viicut Sivilar1 ve Homeokinezisi

Vucut agirliginin %50-85’ini viicut sivilart olusturur. Viicuttaki sivi miktar1 yas, besi
durumu ve cinsiyetle iliskili degisim gosterir. Yenidoganlarda sivi oran1t %85’e yakinken, oran
eriskinlerde % 50’ye kadar iner. Viicuttaki sivi voliimii ektraselliiler ve intraseliiler
kompartmanda bulunanlar olarak iki bolimde incelenir. Intraselliiler sivi total viicut
agirhiginin %40’ 11 olustururken, yasa bagh olarak ektraselluler sivi volumu %15—40 arasinda

degismektedir ve bunun %5-7’sini plazma, %15-30’unu ise interstitisyel s1v1 olusturur (Sekil

1).

Vucut s1v1 voliimii, vucuda alinan sivi miktari ile atilan sivi miktar arasinda bir denge
ile saglanir. Alinan sivilar; temel olarak gidalarla alinan su ve metabolizma sonucu ortaya
cikan su, kaybedilen sivilar ise bobrekler, akciger, deri ve gastrointestinal kanaldan ileri gelen
insensibl kayiplardan olusmaktadir (Senior 1989, Cogan 1991, Guyton ve Hall 2001).
Kopeklerde giinliik s1v1 kayb, idrarla 20 ml/kg, diskiyla 5 ml/kg, deri ve akcigerlerle toplam
15 ml/kg olmak iizere 40 ml/kg diizeyindedir (Senior 1989).



Toplam viicut s1vist
Yeni dogan : %70-85
Eriskin: %50-60

[ ]
Intraseliiler Ekstraseliiler
%40 Yeni dogan: %40
Eriskin: %15-20

Plazma Interstitisyel s1vi
Yenidogan: %7 Yeni dogan: %30
Eriskin: %35 Eriskin: %15

Sekil 1: Viicut sivilar1 ve dagilimlari (Senior 1989, Hartmann 1995).

Kopeklerde total viicut sivilari, intra ve ekstraseliiller kompartmanlardaki dagilimi ve

ESS/ISS oraninin yasa bagh degisimleri Cizelge 1°de gosterilmistir.



Cizelge 1: Kopeklerde viicut sivilarinin yasa bagli dagilimi (Boothe ve Tannert 1992).

ISS
Total vuciit sivilar: ESS
Yas (% viicut ESS/ISS
(% viicut agirhgr) | (% viicut agirhg)
agirhg)

0 giin 84 53 31 1,6
14 giin 77 48 29 1,7
42 giin 70 47 23 2,0
90 giin 68 37 31 1,2
180 giin 63 32 31 1,0
1yl 59 27 32 0,84
2-5yil 50 23 27 0,85

Viicut sivilarinin regiilasyonu sivi alimi, hormonal kontroller ve sivi atilimi ile saglanir
(Michell ve ark 1989, Senior 1989, Hartmann 1995). S1vi alimi 6ncelikle susama merkezi ile
diizenlenir. Bu mekanizma osmoreseptor—ADH mekanizmasiyla birlikte ekstraseliiler sivi
osmolaritesi ve sodyum konsantrasyonunun kontroliinii hassas olarak siirdiiriir. Maksimum
diizeydeki susuzluk hissi plazma osmolaritesinin 300 mosm/kg ve plazma sodyum
konsantrasyonunun 148 mEq/L diizeyine yaklastiginda gozlenir (Cogan 1991). Hipotalamusta
osmoreseptorler serum osmotik basincini kontrol eder. Osmolarite arttiginda hipotalamus
stimiile edilir. Susama merkezi oral siv1 aliminin azalmasi, hipertonik sivilarin alimi, asirt sivi
kayiplari, Renin-Anjiotensin-Aldosteron sisteminin stimulasyonu, potasyum noksanligi,
psikolojik faktorler ve orofaringeal kuruluk durumlarinda stimiile edilir (Michell ve ark 1989,
Guyton ve Hall 2001). Bu sekilde serum sodyum konsantrasyonunun normal degerinin sadece
2 mEqg/L kadar iistiine ¢iktiginda, su icme istegine neden olan susama mekanizmasinin aktive
edildigi, bu yolla ekstraseliiler sivi osmolaritesi ve sodyum konsantrasyonun hassas olarak

kontrol edildigi bildirilmektedir (Guyton ve Hall 2001).

Posterior hipofizde depolanan ADH, kan osmolaritesindeki degisikliklere yanit olarak

serbestlenir ve tubiiler ve toplayict kanallar1 suya daha gecirgen yapar. Bunun sonucu su
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sistemik dolagima donerek hemodiliisyon saglanir ve idrar atilimi azalir (Michell ve ark 1989,
Guyton ve Hall 2001). ADH salinimi, kan basincinda veya kan hacminde azalmalara yanit
olarak kardiovaskiiler refleksler tarafindan da kontrol edilir. Bu refleksler atriumlardaki diisiik
basing ve arkus aortadaki yiiksek basing reseptorleri tarafindan olusturulur. Salinimda
osmolaritedeki degisimler, kan hacmindeki degisimlerden daha duyarli olarak etkili olur
(Guyton ve Hall 2001). Kalbin atriumlarinda sagda sola nazaran daha fazla olmak iizere atrial
natritiretik peptit (ANP) adiyla bilinen 28 amino asitlik vazodilalatér bir hormon
salgilanmaktadir. ANP salinimi atrial hacim ve basincin artmasiyla baslayabilir. Bu hormon
mediillar toplayici kanallarda sodyumun geri emilimini azaltarak ve dogrudan glomerular
hiperfiltrasyonu artirarak natriiirezise neden olur (Cogan 1991). ADH sekresyonununda artiga

ve azalmaya yol agan faktorler Cizelge 2’de 6zetlenmistir.

Cizelge 2: Antidiiiretik hormon saliminin artti§1 ve azaldigi durumlar.

ADHI11 ADHI1 |
e Heyecan, agri, egzersiz e Alkol, Soguk
e  Morfin, nikotin, barbituratlar e Plazma osmotik basincinin azalmasi
¢ Plazma osmotik basincinin artmasi e Hiicre dis1 s1vi hacminin artmasi

e Hiicre dis1 s1vi hacminin azalmasi

e Kanama

Plazma potasyum konsantrasyonundaki artiga yanit veya Renin-Anjiotensin-Aldosteron
mekanizmasinin fonksiyonu olarak adrenal korteksten salgilanan aldosteron distal tubullere
sodyum ve suyun reabsorpsiyonunda artis etkisi, potasyum ve hidrojenin ise ekskresyonunu
saglar (Michell ve ark 1989, Senior 1989, Guyton ve Hall 2001). Sivi kaybinda sodyum
tutulusu, glomeriilar filtrasyon hizinin (GFR) azalmasi nedeniyle hem sodyum filtrasyonu
azalmasina hem de sodyumun artan tiibiiler reabsorbsiyonuna baglidir ve bu reabsorbsiyonun
en Onemli regiilatorii aldosteron’dur (Cogan 1991). Sodyum diizeyindeki azalma aldosteronun
sekresyonunu uyaran anjiyotensin II diizeylerini arttirir. Yiiksek sodyum aliminda aldosteron

yapiminin baskilanmasi tubiiler reabsorbsiyonu azaltir. Bu da bobreklerden biiyiik miktarlarda




sodyum atilimina izin verir. Aldosteron yapimindaki degisiklikler, tuz alimindaki degisiklikler
sirasinda sodyum dengesinin korunmasi i¢in basin¢ natriiirez mekanizmasina da yardim eder
(Guyton ve Hall 2001). Hiicre dis1 sividaki potasyum konsantrasyonunda 1 mEq/L artisin,
aldosteron saliminin1 {i¢ kat artirdigt ve bobreklere etkimesi sonucu da idrarla potasyum

atiliminin yiikseldigi bildirilmektedir (Cogan 1991).

Kan hacmi ve ekstraseliiler sivi hacmi cogunlukla birbirine paralel kontrol edilir.
Alinan s1v1 baslangicta dogrudan kana giderek plazma ve interstitisyel alanlarda hizla dagilir.
Bu nedenle kan hacmi ve ekstraseliiler sivi hacmi ayni anda kontrol edilir (Guyton ve Hall
2001). Bobreklerden salgilanan renin, azalan renal perfiizyona yanit olusturur. Angiotensin I
olusumuna etki ile vazokonstruksiyona yol acar. Anjiyotensinlerin baslica iki onemli etkisi
vardir. Bunlar; damarlarin biiziilmesi ve aldosteron salintminin arttirilmasidir. Ayrica merkezi
sinir sisteminin ve kalbin uyarilmasi, su icme ve antidiiiretik hormon saliminin arttirilmasi,
idrarin miktar ve kompozisyonunun degistirilmesidir (Cogan 1991). Angiotensin II doniisiim
siddetli selektif vazokonstruksiyon ile bobreklere kan akimimi artirarak, renal perfiizyonun
iyilestirilmesini ve aldosteron serbestlenmesinin stimulasyonunu saglar (Michell ve ark 1989,
Hartmann 1995, Guyton ve Hall 2001). Sodyum alimi normalin iizerine ¢iktiginda renin
sekresyonu azalir, bu da anjiyotensin Il olusumunun azalmasina neden olur. Bu hormonun
salintmindaki azalma ise sodyum ve suyun reabsorbsiyonunu azaltir ve bobreklerden su ve
sodyum atilimi gergeklesir. Anjitensin II tubiiler sodyum reabsorbsiyonunu arttirici etkiye
neden olur. Sodyum alimi normalin altina diistiigli zaman anjiyotensin II diizeylerindeki
artma, sodyum ve suyun tutulmasin saglar ve ortaya cikabilecek arteriyel kan basincindaki
azalmaya kars1 koyar. Renin-anjiyotensin sistemindeki degisiklikler kan basmcinin ve viicut
stvi hacimlerinin stabilitesinin saglanmasi icin basin¢ natriiirez mekanizmalarinin giiglii bir
cogalticis1 olarak hareket eder (Guyton ve Hall 2001). Renin-Anjiyotensin-Aldosteron

Sistemi’nin etkileri Sekil 2’de 6zetlenmistir



Anjiyotensinojen

(Renin)
Renin (+) Renin (-)
e Kan basincinda diisme * Kan basincinda artma
e Kan hacminde azalma * Kan Hacminde artma
¢ Sodyum miktarinin azalmasi * Sodyumda artma
e Hormonel maddeler
e Sempatik uyari v

Anjiyotensin I
l (Peptidil dipeptidaz)
e Damarlarda daralma
e Sempatik uyari

¢ Aldosteron salgilanmasi
® ADH salgilanmasi *< Anjiyotensin IT

l (Aminopeptidaz)

Anjiyotensin III

Sekil 2: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (Cogan 1991).

2.2. Dehidrasyon

Saglikli hayvanlarda sivi kaybi1 bobrek, akciger, deri ve gastrointestinal kanaldan
olmaktadir. Ekstra ve/veya intraseliiler siv1 voliimiinde azalma olarak tanimlanan dehidrasyon

bircok hastalifin seyri veya sonucunda gelisen bir bulgu olup, temel olarak sivi aliminin



azalmasi veya s1v1 kaybinin artmasi sonucu gelisir (Senior 1989, Cogan 1991, Hartmann 1995,
Rossow 1995). Dehidrasyon viicuttaki sivi voliimiiniin azalmas: anlamina gelmekle birlikte,

cogu zaman su kaybina elektrolit kayiplar eslik etmektedir (Hartmann 1995).

Yenidoganlarda sivi gereksinimleri, eriskinlere gore total viicut sivilari oraninin daha
yiikksek olmasi, viicut agirligina oranla viicut yiizeyinin daha biiyiikk olmasi, viicut yaginin
eksikligi, metabolik hizin daha fazla olmasi ve bobreklerin idrar1 konsantre etme yeteneginin
diisiik olmasi nedeniyle daha fazladir. Bu nedenlerle yenidoganlar ve genclerde sivi-elektrolit

kayiplarinin sonuglart daha ciddidir (Senior 1989, Boothe ve Tannert 1992).

Sivi alimi, alimi etkileyen psikolojik bir sorundan kaynaklanabildigi gibi, bir¢ok
hastalikla da iliskili olabilir. Istahin olmamasi olarak tanimlanan anoreksinin psikolojik
nedenleri arasinda yeni ev ortami ve yeni bir sahip sayilabilir. Anoreksiye neden olan
hastaliklar ise sindirim sistemi, karaciger, pankreas, iiriner sistem, kan hastaliklar1 ve diger
organ (burun, deri, beyin vb.) hastaliklarin1 kapsar. Ayrica agrili hastaliklarda istahta azalma
goriilebilir (Rossow 1995). Temel olarak medikal nedenlere bagl istah kaybi, psikolojik
nedenlere bagli istah kaybindan daha ciddi bir durumdur. Nedenine bakilmaksizin 24 saat ve
daha fazla siiren anoreksi sagligi ciddi olarak tehlikeye sokabilir. Bu durum 6zellikle genc
hayvanlarda (6 ayliktan kiiciik yavrularda) daha ciddi sorunlara yol agmaktadir. Belirtilen
sorunlar sonucu gelisen aclik ve susuzlukta dehidrasyon yaninda, kan asit-baz dengesi ve
elektrolit konsantrasyonlarinda degisiklikler gelisebilmektedir. Cornelius ve ark (1978), 72
saate kadar su ve gida kisitlanmasi uygulanarak dehidrasyon olusturulan 12 kopekte viicut
agirliginda %8-14 diizeyinde bir azalma oldugunu, hayvanlardaki klinik bulgularin ise hafif
siddette dehidrasyona karsilik geldigini, bu orantisizligin viicut agirhigindaki kaybin sivi

disindaki nedenlerle iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Anormal sivi kayiplar1 ise kusma, ishal, poliiiri, her tiirli kan kayiplar1 ve vucut
bosluklarina (iiclincii bosluk) eksudat birikmesi ile olmaktadir (Schall 1982, Hughes 2005).
Asirt s1vi kayiplar siddeti ve siiresi ile iliskili olarak hipovolemik soka neden olabilmektedir.

Hipovolemi yaninda kaybedilen sivimin nitelik ve miktarina bagli olarak ekstraseliiler ile



intravaskiiler alan arasinda si1vi degisimi gerceklesmekte ve bunun sonucunda da ekstraselluler

stvinin kompozisyonu degisebilmektedir (Senior 1989, Hughes 2005).

Ishal ve kusma, kopeklerde dehidrasyonun en 6nemli nedeni olarak goriilmektedir
(Schall 1982). Bunun yaninda su alimi ile ilgili sorunlar arasinda i¢gme suyu yoklugu,
toksemiyle birlikte susama isteginin bulunmamasi, Ozefagus obstriiksiyonlarina bagli su
icememe sayilabilir. Kopeklerde kusma sik goriilen bir bulgu olup, baslica metabolik
bozukluklar (iiremi, diabetes mellitus), intoksikasyon (antifriz, rodentisit), ilaclar (eritromisin,
kalp glikozitleri, a2-agonistleri), gida intoleransi, mide hastaliklar1 (gastritis, tiimorler), ince
veya kalin bagirsak bozukluklar1 (yangisal bagirsak sendromu, obstriiksiyon, colitis),
abdominal hastaliklar (pancreatitis, peritonitis), infeksiyoz hastaliklar ve septisemide goriiliir
(Twent 2000, Schaer 2005). Siddetli veya siirekli kusmada sivi kaybi yaninda 6nemli
diizeylerde elektrolit (H*, CI, Na", K") kayiplar1 gelismekte ve kusmanin gastrik veya
duodenal olmasina gore de asir1 CI' veya HCO3 kaybi olusumu ile kan asit-baz dengesi

bozukluklar1 ortaya ¢ikmaktadir (Schall 1982, Schaer 2005).

Anestezi ve atesli durumlar asir1 sivi kaybina neden olmakla birlikte, s6z konusu
durumlarda elektrolit kayb1 6n plandadir. Ugiincii bosluk s1v1 kayiplarinda (ascites, peritonitis,
bagirsak obstriiksiyonlari, hematom) sivi vucut bosluklarinda yer almakta ve transselliiler sivi

volumunu arttirmaktadir (Cogan 1991).

Dehidrasyon sivi-elektrolit kayiplarinin yogunluguna gore 3 sekilde gelisir. Sivi
kaybinin elektrolit kaybiyla ayni diizeyde olmasi durumunda “izotonik”, siv1 kayb1 elektrolit
kaybindan fazla oldugunda “hipertonik” ve elektrolit kayb1 sivi kaybindan fazla oldugunda
“hipotonik” dehidrasyon gelisir (Hughes 2005). Hipertonik dehidrasyonda yogunlasan
ekstraseliiler sivinin osmalaritesindeki artis nedeniyle intraselluler alandan ekstraselluler alana
sivi gecisi meydana gelmekte; ancak bu miktar kaybedilen sivi miktarinin daima altinda
kalmaktadir. Izotonik dehidrasyon durumunda ise sivi kompartmanlar1 arasinda 6nemli bir

degisim gerceklesmez. Hipotonik dehidrasyonda ise ekstraseliiller kompatman intraseliiler
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kompartmana gore goreceli olarak hipotonik oldugundan hiicre i¢ine dogru bir sivi akisi

olmakta ve bu durum da hipovolemiyi siddetlendirmektedir (Hughes 2005).

Dehidrasyonun tipi, ekstraseliiler sivinin en 6nemli iyonu olan serum sodyum
konsantrasyonu ile belirlenebilir (Cizelge 3). Kopeklerde dehidrasyon ¢ogunlukla izotonik
tipte olup, ilk asamada serum sodyum ve potasyum konsantrasyonlart 6nemli degisiklikler
gostermez (Schall 1982). Dehidrasyonun tipi, rehidrasyonun etkin ve rasyonel olarak hangi

sollisyonlar ile saglanabilecegini ortaya koymasi agisindan 6nemlidir (Cornelius 1980).

Cizelge 3: Dehidrasyon tipleri ve sivi kompartmanlarina etkileri (Ungemach 1995).

Dehidrasyon Serum Na ESS ISS
Izotonik N | N
Hipotonik ! l )
Hipertonik ) l !

n: normal, 1: artis, |: azalma

2.2.1. Dehidrasyonun Sonuclari

Sivi alimmin azalmasi veya kaybinin artmasinda; sivi-elektrolitlerin miktar, oran ve
niteligindeki degisikliklere bagli olarak farkli tipte dehidrasyon, metabolik asidozis veya
alkalozis, hiperkalemi veya hipokalemi ile karakterize hipovolemik sok gelismektedir
(Strombeck ve Guilford 1991, Hall ve Simpson 2001). Bu baglamda dehidrasyon ve kan asit-
baz dengesindeki sapmalar hastayr Oliime siiriikleyen en O©nemli nedenler olarak

gosterilmektedir (Dibartola 1992b).
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Dehidrasyon sonucu ESS voliimii azalir, ISS volimii ise sivi-elektrolit kaybinin
oranina bagli olmak iizere artis veya azalma gosterebilir yada degismez (Hughes 2005).
Hipovolemiye bagl arteriyel kan basincinin azalmasi sonucu renal fonksiyonlarda ve doku
perfiizyonunda azalma gelisir. S1v1 yaninda kaybedilen veya yer degistiren elektrolitlerin orani
kan asit-baz dengesini asidozis veya alkalozis yoniinde degistirir. Siddetli ishallerde yogun
HCOs kaybi diger nedenlerle birlikte metabolik asidozise yol acarken, siddetli veya sik mide

iceriginin kusulmasiyla yogun CI" ve H" kayb1 metabolik alkalozise yol agar (Senior 1989).

Ishal olgularinda digki ile yogun HCO; kaybi yaninda, hipovoleminin neden oldugu
renal fonksiyonlarin azalmasi sonucu H' atilimi azalirken, doku perfiizyonun azalmasi
anaerob metabolizmanin hizlanmasina yol acar. Bu durumun sonucu olarak metabolik asidozis
gelisir (Michell ve ark 1989, Senior 1989, Hartmann 1995). Metabolik asidozisin
kompenzasyonu amactyla H" hiicre icine girerken, K* hiicre disina geger ve hiperkaleminin
etkileri ortaya cikar. Ishale bagl sivi-elektrolit kaybinin yol actign durumlar Sekil 3’de

Ozetlenmistir.
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Sivi-Elektrolit Kayb1 (ISHAL)

!

ESS kayb1 (HCO;", Na*, K" kaybr)

!

Plazma voliimii

!

Arteriyel kan basinci 4

Renal fonksiyonlar Doku perfiizyonu 2

H" attim1 4 Anaerob metabolizma T

v

Asidozis

Intraseliiler HY/ K* degisimi
Hiperkalemi
Olim

T Artma, 4: Azalma

Sekil 3: Ishalin dogurdugu sonuclar (Pospischil 1989).
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2.2.2. Klinik ve Laboratuar Bulgulan

Sivi kaybinin artmasi veya aliminin azalmast sonucu gelisen dehidrasyonun klinik ve
laboratuar bulgular1 dehidrasyonun siddeti ile iligkili degisiklik gosterir. Hidrasyon
durumunun klinik olarak ortaya konulmasinda yaygin kullanilan kriterler dis eti ve korneanin
nemliligi, deri elastikiyeti, goz kiiresinin konumu ve perfiizyon parametrelerini (kalp frekansi,
nabzin kalitesi, mukoz membranlarin rengi ve kapillar dolum zamani) kapsar (Senior 1989,
Hughes 2005). Dehidrasyon %5’den, diger bir ifade ile s1vi kayb1 50 ml/kg’dan az oldugunda
klinik olarak belirlenemez (Schall 1982). %5 diizeyinde seyreden dehidrasyonda klinik
bulgular goriilmeye baslar ve mukoz membranlardaki kuruluk dikkati ¢eken énemli bulgudur
(Hughes 2005). Deri elastikiyetinin azalmas1 %6-8, kalp frekansindaki artis %8-10, nabzin
zayif olmast %10-12 ve kollaps ve sok %12-15’lik dehidrasyonun ©nemli bulgularidir
(Cizelge 4). Deri elastikiyetinin degerlendirilmesinde hayvanin yas ve besi durumunun dikkate

alinmasi gerektigi belirtilmektedir (Schall 1982).

Cizelge 4: Hidrasyon durumunun klinik degerlendirmesi ( Hughes 2005, Schaer 2005).

Klinik bulgular Dehidrasyon derecesi
Normal (Klinik bulgu goriilmez) < %5
Yalnizca kuru mukoz membranlar % 5
Deri elastikiyetinde azalma %6-8
Kalp frekansinda artig %8-10
Zayif nabiz %10-12
Kollaps, sok %12-15
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Laboratuar bulgular1 dehidrasyonun derecelendirilmesinde onemli bir yere sahiptir.
Plazma volumundeki azalma sonucu Hkt ve plazma TP konsantrasyonu artar (Schall 1982).
Diger taraftan dehidrasyonla birlikte plazma hacmi ve GFR’de azalma, serum iire ve kreatinin

konsantrasyonlarinda artisa neden olur (Schall 1982, Senior 1989, Hartmann 1995).

Dehidrasyon durumlarinda serum sodyum ve potasyum konsantrasyonlari normal
sinirlarda bulunabilir veya artis yada azalma gosterebilir (Schall 1982, Senior 1989, Hughes
2005). S1v1 kaybinin elektrolit kaybina esdeger oldugu dehidrasyon tipi (izotonik dehidrasyon)
en sik karsilagilandir ve bu dehidrasyon tipinde serum sodyum ve potasyum
konsantrasyonlarinda Onemli bir sapma goriilmez. Sivi kaybi elektrolit kaybindan fazla
oldugunda hipernatremi, elektrolit kaybr sivi kaybindan fazla oldugunda ise hiponatremi
gelisir (Schall 1982). Hipokalemi genellikle gastrointestinal ve renal kayiplar sonucu
gelisirken, hiperkalemi metabolik asidoz durumlarinda agiga cikan fazla miktardaki H” nun K*
ile tamponlanmas1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Hiperkalemi ayrica bobrek yetmezligi veya

adrenal yetmezligi olan dehidre hastalarda da gbzlemlenebilir.

Dehidre hastalarda temel hastalik ve bununla iliskili olarak kaybedilen sivinin
niteligine ve siddetine bagli olarak kan asit-baz dengesinde Onemli sapmalar goriiliir. Bu
kapsamda ishal olmaksizin siddetli kusmalar genellikle metabolik alkalozise neden olurken,

siddetli seyreden ishal metabolik asidozise neden olur (Schall 1982, Senior 1989).

2.3. Metabolik Asidozis

Insan ve hayvan hiicrelerinin temel yapisimi olusturan ve bircok fonksiyonlar1 olan
proteinler cevresel pH degisimlerine duyarlidirlar. Ortamda fazla olarak bulunan asidik
maddeler proteinlerin yapisini bozabilirler. Ortalama olarak kanin sahip oldugu pH degeri

hiicresel diizeydeki pH degerini biiyilk oranda yansitir. Bir dokudaki kan akisinin %350
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oraninda azalmasi (dokuda olusan CO, miktar1 sabit kalarak) Fick prensibine gore ana
damarlara kiyasla pCO, oraminin iki katina ¢ikmasina neden olup hiicresel diizeyde pH
degerinin diismesine neden olur. Bazen arteriel kan pH degeri ya da pCO, degeri doku
asidozunu ortaya ¢ikarmaya yetmeyebilir. Arteriel kanin sahip oldugu pH degeri diger doku
veya organlarin pH degeinden farkli olabilmektedir. Hiicresel diizeyde ise enerji iiretim yeri
olan mitokondrilerdeki pH, hiicre diizeyinin pH degerini yansitmakta sitoplazmaya gore daha
onceliklidir. Deneysel bir calismada sican hepatositlerindeki pH degeri; ekstraseliiller pH
degerinin 7,40 dan 6,99’a diismesine kadar gecen siirecte degisiklik gostermemistir

(Bonventre ve ark 1985).

Kopeklerde bircok hastaligin seyri veya sonucunda gelisen dehidrasyona kan asit-baz
dengesindeki bozukluklar da eslik edebilir. S1vi aliminin azalmasi yaninda asir1 sivi kaybina
eslik eden elektrolitlerin veya sivi-elektrolit degisimindeki bozuklugun niteligi ve siddetine
bagl olarak metabolik asidozis veya alkalozis gelisir (Senior 1989). Hiicrelerin ekstraseliiler
ortamdaki pH degisimlerine kars1 kendi i¢c pH degerlerini koruyan mekanizmalar1 bulunmakta;
ancak ekstraseliiler pH’daki asir1 degisiklikler hiicre i¢i pH biitiinliiglinii bozabilmekte ve
hiicre metabolizmasina zarar verebilmektedir. Organizmanin intra ve/veya ekstraseliiler pH
degerinin degisikliklerine kars1 yiiksek duyarliligi bircok enzim ve hiicre transport sisteminin
pH’ya bagimliligindan kaynaklanir (Michell ve ark 1979, DiBartole 1992, Kaske 1994). Kan
pH degerindeki 6nemli degisikliklerde hiicre metabolizmasi bozulmakta ve reseptorlerin
hormonlara kars:1 affinitesi degismektedir (Michell ve ark 1979, Kaske 1994). Bu baglamda
arteriyel kanin pH degerinin 7,2’den diisiik oldugu durumlarda sistemik vazodilatasyonun
gelistigi, pH’'nmin 6,8’den diisiik olmasinin ise genellikle O©liimle sonug¢landigr rapor

edilmektedir (Michell ve ark 1979, Kaske 1994).

Kopeklerde metabolik asidozis basta ishal, kusma ve poliiiri olmak {izere yogun sivi-
elektrolit kayiplarinda siklikla karsilasilan ve siddetine bagl olarak yasami tehdit edebilen en
onemli bulgulardandir (Michell 1970, Senior 1989). Bu baglamda dehidrasyon yaninda
metabolik asidozis ishalli hayvanlarda hastayr oliime siirekleyen en Onemli neden olarak

goriilmektedir.
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Metabolik asidozis ekzojen asit iiretiminde artis, ekzojen asit veya asit Onciil
maddelerinin uygulanmasi, baz kayiplart ve renal asit sekresyonun depresyonu sonucu gelisir
(Michell ve ark 1989, Senior 1989, Swenson 2001). Ekzojen ve endojen asit yiik artisina ve
HCO; kaybina yol acarak metabolik asidozisin gelistigi baglica hastalik veya durumlar

Cizelge 5°de ozetlenmistir.

Cizelge 5: Metabolik asidozisin baglica nedenleri (Michell ve ark 1989, Senior 1989, Cogan
1991).

Ekzojen ve endojen asit yiik artisina yol | HCO3” kaybina yol acan nedenler
acan nedenler
e Akut ve kronik bobrek yetmezligi e Gastroentestinal HCO3™ kaybi
e Ketoasidoz
- Diyabetik ketoasidoz - Ishal
- Aclik ketoasidozu - Kusma
e [aktik asidoz
e Intoksikasyonlar e Renal HCO; kayb:
- Etilen glikol - Renal tiibiiler asidoz
- Metanol
- Salisilat

Gida ve su kisitlamasinda kan asit-baz dengesinde bozukluklar gelisebilmektedir. A¢lik
durumlarinda ilk 24-48 saat iginde hafif bir ketoasidoz tablosunun ortaya c¢iktigi,
ketoasidozise hafif bir hipoinsulinizmin eslik ettigi ve bobreklerden sodyum kloriir, kalsiyum
fosfat ve magnezyum kaybinin da oldugu bildirilmektedir (Cogan 1991). Laktik asidozis
baslica sepsis, kardiyojenik sok, ilerlemis hipoksi, karaciger yetmezlikleri ve intoksikasyon
durumlarinda gelismektedir (DiBartole 1992b, Hughes 2005). Olusumunda daha c¢ok
hiicrelerin oksijen gereksiminlerinin karsilanamamasinin yani sira mitokondriyal oksijen
kullaniminin bozulmasi ve diger karmasik mekanizmalar rol oynar. Bu baglamda aclik
yaninda dehidrasyonun gelistigi hastalarda doku hipoperfiizyonu sonucu olusan laktik asit
metabolik asidozis olusumuna katilir. Diger taraftan GFR’nin ciddi bi¢imde azaldigi

dehidrasyon durumlarinda metabolik faaliyetler sonucu aciga c¢ikan anyonik maddelerin
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filtrasyonu bozularak yiiksek anyon acikli hafif bir metabolik asidoz tablosuna yol acgar

(Senior 1989, Cogan 1991).

Siddeti ile iligkili olmak {izere metabolik asidoziste kardiyovaskiiler (periferik
vazodilatasyon, hipotansiyon, kardiyak depresyon, akciger 6demi, EKG degisiklikleri ve
ventrikiiler aritmiler), solunum (solunum derinliginin ve sikliginin artmasi) ve sentral sinir
sistemi (letarji ve komaya kadar giden biling bozukluklar1) bulgular ortaya ¢ikar. Anamnez ve
fizik muayene ile elde edilen bazi bulgular metabolik asidozisten siiphelenmeyi saglayabilir.
Ancak, metabolik asidozis ve siddetinin objektif olarak ortaya konulabilmesi kan gazlar
analizi ile miimkiindiir. Kan gazlan analizinde pH|, HCO; |, BE 1 ve pCO, | olmasi
metabolik asidozise isaret eder (Michell ve ark 1989, Senior 1989, Chew 1991, Hartmann
1995).

2.4. Rehidrasyon

Sivi aliminin azalmasi ve/veya kaybin artmasi sonucu ekstraseliiler sivi voliimiinde
azalma gelistiginde, ilk asamada susuzluk hissinin artis1 ve hormonal mekanizma ile eksiklik
kompanze edilmeye calisilir (Sekil 4 ve Sekil 5). Belirtilen regiillasyon mekanizmasinin
yetersiz kalmasi veya sivi alimi veya kaybinin siddetindeki artig sonucu ortaya c¢ikan acigin
oral veya parenteral yolla karsilanmasi biiyilk 6nem tasir (Senior 1989, Hartman 1995,

Rossow 1995, Haisch 2001).

LEkstraseliiler sivi voliimii (susuzluk)

T Sempatik sinir aktivitesi

T Antidiiiretik hormon — T konsantrasyon
yetenegi

d Atrial natriuretik hormon (ANP)

T Renin — T anjiotensin IT

Sekil 4: Viicudun ekstraseliiler s1v1 voliimiindeki azalmaya yanit1 (Schall 1982).
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Susama

Su girisi

Yiiksek plazma

osmolaritesi

Hipotalamusta

osmoreseptor

situmulasyonu

ADH saliniminda

artig

Plazma ADH

diizeyinde artig

Sekil 5: Su kisitlamasina yanit (Cogan 1991).

Renal su tutulumu

Antidiurezis
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Hayvanlarda sivi sagaltimi baslica rehidrasyon, giinliik ihtiyag, insensibil ve devam
eden kayiplar1 karsilamada uygulanir. Sivi sagaltimina baslanmadan Once hastanin viicut
agirhiginin ve hidrasyon durumunun belirlenmesi onem arzetmektedir. Verilecek sivi miktari
dehidrasyon derecesi ve viicut agirligindaki azalma dikkate alinarak belirlenir (Corkel988,
Senior 1989). Klinik olarak dehidrasyonun diizeltilmesi i¢in ihtiya¢ duyulan sivi miktar1 deri
elastikiyeti, kapillar dolum zamani, nabzin say1 ve kalitesi degerlendirilerek belirlenebilir.
Obez hayvanlarda ve yash kasektik hastalarda dehidrasyonun deri elastikiyetine gore
degerlendirilmesinin yanlis sonuglara yol agabilecegi dikkate alinmalidir. Boyle durumlarin
acikliga kavusturulmasinda Hkt deger ve plazma TP konsantrasyonu degerlendirilir (Senior
1989). Ancak, anemik ve/veya hipoproteinemili hayvanlar dehidre olduklarinda s6z konusu

laboratuar parametrelerinde beklenilen artiglar goriilmeyebilir (Schaer 2005).

Rehidrasyon sagaltiminin temel amaclari; ekstraseliiler sivi voliimii, serum elektrolit
dengesi (0zellikle sodyum ve potasyum), asit-baz dengesi, renal fonksiyonlar ve kalori
dengesinin tekrar saglanmasi olusturur (Cornelius 1978, Michell 1979). Bu kapsamda
kullanilacak sivinin tipi, uygulama sekli, ne miktar ve siklikta verilecegi, riskleri ve
uygulamanin temel amacinin belirlenmesi gereklidir (Michael 1979, DiBartole 1992a,

Hartmann 1995).

Genelde ekstraseliiler sivi  voliimii, Ozelde plazma voliimiindeki azalmanin
diizeltilmesinde kristalloid, kolloidal veya kristalloid + koloidal soliisyonlarin kullanimi

Onerilmektedir (Michell ve ark 1989, Senior 1989, Hartmann 1995).

2.5. Rehidrasyon Soliisyonlari

Dehidrasyonun diizeltilmesinde kristalloid, kolloid veya kristalloid ve kolloid soliisyon

kombinasyonlar1 kullanilir. Kristalloid soliisyonlar; elektrolitler, glikoz, fruktoz gibi diisiik
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molekiillii organik maddeler, esansiyel ve esansiyel olmayan amino asitler veya trigliserit,
doymamis yag asitleri ve gliserol gibi lipit emiilsiyonlar1 igerir. Bu soliisyonlar 6zellikle
voliim aciginin kapatilmasi, elektrolit ve asit-baz dengesindeki bozukluklarin diizeltilmesi ve
enerji saglanmasi amaciyla kullanilir (Senior 1989, Dibartola 1992a, Hartmann 1995).
Kristalloid soliisyonlar izotonik, hipotonik veya hipertonik karakterde olup, dehidrasyonun
tipine gore uygun olan soliisyon kullanilir (Senior 1989). Kolloid soliisyon albumin gibi etki
gostererek plazmanin korunmasini saglayan, molekiil agirliginin yiiksek olmasina bagl olarak
organizmada ge¢ metabolize olan ve onkotik basinci arttirarak ekstraseliiler ve intraseliiler
kompartmandan intravaskiiler boliime sivi cekilmesiyle plazma voliimiinii arttirict etki
gosteren soliisyon olarak tanimlanmaktadir (Michell 1979, Hapke 1983, Dibartola 1992a,
Hartmann 1995). Rehidrasyon soliisyonlar1 alkalilestirici ve alkalilestirici igermeyen
soliisyonlar olarak da gruplandirilabilir. Alkalilestirici soliisyonlar HCO;  veya metabolize

olduklarinda H tiiketen metabolik bazlar1 icerirler (Chew 1991).

Hipotonik kristalloid soliisyonlarin hizli verilmesi serum elektrolit konsantrasyonlarini
seyreltir. Bu nedenle pratikte en ¢ok izotonik kristalloidler kullanilmaktadir (Senior 1989,
Hughes 2005). LR, Ringer ve Asetatli Ringer (AR), %0,9 NaCl ve %2,5 dekstroz + %0.45
NaCl soliisyonu siklikla kullanilan izotonik kristalloid soliisyonlardir. S6z konusu soliisyonlar
intravendz, subkutan, intraperitonal ve intraossedz yolla uygulanabilirligi ile rehidrasyonun
saglanmasi1 ve giinliik ihtiyacin karsilanmasinda olduk¢a 6nemli yer tutarlar (Anabel 1999,
Stern 2001, Schaer 2005). Izotonik kristalloid soliisyonlarin verilmesini takiben intraseliiler ve
ekstraseliller ~kompartman arasinda konsantrasyon degisimi olmayacagindan bu
kompartmanlar arasinda sivi degisimi olmaz. Bu tip soliisyonlarin verilmesini takip eden 1-2
saat sonra intravaskiiler ve interstitisyel sivi dengelenmesi sonucu verilen sivinin sadece %20-
25’1 intravaskiiler alanda kalir (Hughes 2005). %7,2 ve %7,5’lik NaCl gibi hipertonik
kristalloid soliisyonlarin verilmesini takiben biiyiik bir osmotik degisim yasanir ve sivi
hareketi intraseliiler ve interstitisyel alandan, intravaskiiler alana dogru olur. Bunun sonucunda

da intravaskiiler alanda s1v1 voliimii artar (Hughes 2005).

LR soliisyonu, kiiciik hayvan hekimliginde cok yonlii kullanimi olan poliiyonik

izotonik (273 mOsm/L) bir soliisyondur. Soliisyonun igerdigi elektrolit konsantrasyonu
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plazmaninkine benzer olmasi nedeniyle %0,9 NaCl soliisyonundan daha fizyolojiktir.
Soliisyonda 28 mEq/L laktat anyonu bulunmasi ve laktatin karaciger yetmezligi ve sok disinda
karacigerde HCO;3;™ doniisebilmesi nedeniyle metabolik asidozisin diizeltilmesine katki saglar
(Schaer 2005). LR soliisyonu 4 mEq/L potasyum icermekle birlikte, hastanin giinliik
gereksiniminin karsilanmasinda ve hipokaleminin sagaltilmasinda katyonun bu miktart
yetersiz kalabilir. Belirtilen ozellikleri ile LR soliisyonu rehidrasyon ve giinliik gereksinim
soliisyonu, sokta plazma voliim expanderi ve metabolik asidozis durumlarinda sik kullanim

bulmaktadir.

AR soliisyonunun kullanim alanlar1 ve kullanimindaki kisitlamalar LR soliisyonuna
benzer. Teorik olarak sodyum asetat sodyum laktata gore, laktatin Onemli bir kisminin
karacigerde glikojene doniismesi, buna karsin asetat iyonlarinin kaslar ve diger periferal
dokularda metabolize olmasi nedeniyle tercih edilir. Ayrica asetat iyonlar1 laktat iyonlarindan
farkli bir sekilde metabolize edilir ve CO, ve HCO3; metabolize olmasinda daha az oksijene
gereksinim duyulur. Bu farklilik sok durumlarinda O6nemli olabilir. Asetatin asetoasetat
tiretimini arttirabilmesi nedeniyle asetatli soliisyonlarin ketoasidoziste kullanilmamasi gerekir.
AR soliisyonu icerdigi Mg** iyonlari sayesinde magnezyum noksanligi olan hastalarda yararl

olabilir (Schaer 2005).

Serum fizyolojik olarak da bilinen %0,9 NaCl soliisyonu izotonik (310 mOsm/L) bir
soliisyon olup, c¢ogunlukla rehidrasyon icin kullanilir. Soliisyonun sodyum ve klor
konsantrasyonlarinin (154 mEqg/L) fizyolojik iist diizeylerde olmasi nedeniyle giinliik
gereksinim icin kullanimi Onerilmemektedir. Bu soliisyon agirlikli olarak plazma voliim
ekspanderi ve hiponatreminin diizeltilmesinde, potasyum kloriir ilavesiyle de metabolik
alkalozisin sagaltiminda kullanim bulmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi veya sodyum
yiiklemesinden kacinilmasi gereken diger durumlarda 1%0,9 NaCl soliisyonun kullanimi

uygun degildir (Hartmann 1995, Schaer 2005).

Glikoz soliisyonu (%5) verildikten kisa bir siire sonra hiicreler tarafindan metabolize

edilmekte, aciga cikan serbest su da intravaskiiler kompartmanda kalmayarak biitiin sivi
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kompartmanlarina dagilmaktadir. Bu nedenle glikoz soliisyonu intravaskiiler siv1 voliimiindeki

azalmanin diizeltilmesi i¢in uygun bir soliisyon degildir (Hughes 2005).

LR ve %0,9 NaCl gibi izotonik kristalloid soliisyonlar dehidrasyonun diizeltilmesinde
siklikla kullanilan soliisyonlardir. Ancak, bu soliisyonlarin plazma voliimiinde sagladigi
artislar, verilen miktarinin sadece %20-25’nin intravaskiiler kompartmanda kalmasi nedeniyle
diisiiktiir (Svensen ve Hahn 1997, Hugles 2005). %5’lik dekstroz soliisyonunun ise ancak %8’1
intravaskiiler alanda kaldig1 bildirilmektedir (Hugles 2005). Bu nedenle kardiyovaskiiler
stabiliteyi saglamak i¢in kaybin 3—4 kati miktarda kristalloid soliisyon uygulanmasi gerekir

(Dibartola 1992a, Hartman 1995).

Izotonik kristalloid soliisyonlarin plazma voliimiinde sagladigi artisin uygulanan
soliisyonun ancak 1/4—-1/5’1 diizeyinde olmasi ve bu etkisinin 1-2 saat gibi kisa siireli olmasi
nedeniyle, son 20 yilda hipertonik kristalloid soliisyonun kullanimi yayginlik kazanmistir. Bu
baglamda %7,2—7,5’lik NaCl soliisyonu (HS) diisiik miktarlarda (4ml/kg) degisik nedenlerden
ileri gelen ekstraseliiler sivi ve plazma voliimiindeki azalmanin diizeltilmesinde farkl tiirlerde
basari ile kullanilmistir (Cambier ve ark 1997, Kramer 2003). Son yillarda diisiik voliimde HS
soliisyonuna %6 dekstran—70 (D) ilavesi ile hazirlanan HSD soliisyonu, farkli nedenlerden
ileri gelen ekstraseliiler ve plazma voliim eksikligini etkin ve uzun siireli diizeltmesi nedeniyle
basar1 ile uygulanmistir (Maningas 1987, Velasco ve ark 1989). Hipertonik kristalloidler de
plazma voliimiini diger kompartmanlardan ozellikle de ISS’den suyun c¢ekilmesi ile
saglamakta; fakat bu etki kisa siireli olmakta iken, son yillarda %7,5 NaCl ile kombine edilen
Dekstran 70’in daha uzun siireli ve ¢ok az voliim verilerek acil durumlarda kullanimi yararl
bulunmus ve bu tip kolloid+hipertonik kristalloid klinik uygulamalan iizerinde calismalar
hizlanmistir. S1vi replasman sagaltimi, kaybin 3-4 kati voliimde kristalloid veya kaybedilen

sivi ile ayn1 voliimde kolloid soliisyon ile karsilamak uygundur.

Dekstran, hidroksietil nisasta (HEN), albumin ve jelatin baslica koloidal soliisyonlardir
(Haisch ve ark 2001). Hidroksietil nisasta, hipovolemi ve sokun sagaltiminda jelatin ve

albumine esdeger veya daha iyi sonuglar vermistir (Haisch ve ark 2001). Bu soliisyonlar
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plazma ekspanderi olarak kristallod soliisyonlardan daha etkindir ancak, koagulasyon
sisteminde bazi yan etkilere neden olabilir (Senior 1989, Warren ve Durieux 1997).
Albumin’in kolloidler i¢inde plazma voliimii tamamlama 6zelligi ile yer almast 69kDa olan
molekiil agirligindan dolayidir. Diger kolloidler ise 35kDa molekiil agirliginda jelatin
soliisyonlar1, 200 ve 450 kDa molekiil agirhiginda (HEN) soliisyonlari, ve 40 ve 70 kDa
molekiil agirligr olan dekstran soliisyonlaridir. Bunlarin herbiri plazma voliimiinii degisen
siireler icin genisletebilir. Ornegin: jelatin soliisyonlar1 kullamldiginda bu siire 3—4 saatle
sinirlt iken, HEN soliisyonlar1 68 saat iizerinde etkili olabilmektedir. Bu soliisyonlarin bobrek
fonksiyon bozuklugu olanlarda kullaniminda hipervolemi, fazla miktarda (6rnegin >20ml/kg"
" infiizyonun da koagiilasyonla ilgili sorun yaratma olasiligi oldugu, 6zellikle dekstrani az da
olsa allerjik reaksiyon yaratma potensiyelinde oldugu, kan voliimii tamamlanirken
hemodiliisyonun oksijen tasima kapasitesi azalmasinin riskli hastalarda koroner iskemi
ihtimali ile kullanimlarini sinirladigl ve kanin ¢apraz karsilatirmalarinda sorun yaratabilecegi

akilda tutulmalidir (Hartmann 1995).

Sik kullanilan kristalloid soliisyonlar ve 6zellikleri Cizelge 6’da, farkli kristalloid ve
kolloidal soliisyonlarin sivi kompartmanlarinda neden oldugu voliim degisiklikleri Cizelge

7’de 6zetlenmistir.
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Cizelge 6: Parenteral soliisyonlarin bilesimi (Schaer 2005).

Elektrolit Yogunluklar1 (mEq/L)

PE Soliisyonlar Na K | Ca Mg | Cl HPO, | laktat | asetat sitrat glukona | Dekstroz(gL™) Osm.
t (mOsmL™)

Laktath ringer 130 4 3 109 28 273

(izotonik)
Asetath ringer 131 4 3 98 28 295

(izotonik)
Ringer 147 4 4 155 310

(izotonik)
Sodyum Kkloriir 77 77 155
%0,45 Hipotonik
Sodyum Kloriir 154 154 310
%0,9 (izotonik
Dekstroz 25 126
%2,5 (Hipotonik)
Dekstroz 50 253
%5 (Hipotonik)
Dekstroz 100 505
%10 (Hipertonik)
Dekstroz%2,5 + 1/2 | 65 2 1 55 14 25 265
Laktath ringer

izotonik
Dekstroz %5+ 130 4 3 111 28 50 525
Laktath ringer

(Hipertonik)
Dekstroz%2,5 77 77 25 280
+%0,45 NaCl

(izotonik)
Dekstroz%5+ %0,45 | 77 77 50 405
NaCl

(Hipertonik)
Dekstroz%5 + %0,9 | 154 154 50 560
NaCl

Hipertonik
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Cizelge 7: Farkli soliisyonlarin s1vi kompartmanlarinda neden oldugu voliim degisiklikleri.

Soliisyon | Miktar (ml) APV AESV AISV
%5 1000 70 ml 280 ml 650 ml
Dekstroz
LRS 1000 214 ml 786 ml 0 ml
%5 500 375 ml 125 ml 0 ml
Albumin
HEN 500 500 ml 0 ml 0 ml
%7,5 250 1000 ml (ilk anda) -375 ml -375 ml
NaCl
250 ml (dengelenme 1000 ml - 1000 ml
durumu)

PV: Plazma volumu, ESV: Ekstraseliiler voliim, ISV: Intraseliiler voliim.

2.6. Metabolik Asidoz Sagaltim

Metabolik asidozisin sagaltimina yaklasim asidozise yol acan nedenlerin kontrolii ve

sagalttminin planlanmasi, alkali sagaltimina ihtiyacin olup olmadiginin arastirilmasi ve gerekli

ise uygun ve kontrollu alkali replasmaninin yapilmasim kapsar (Michell ve ark 1989, Senior

1989, Dibartola 1992b). Alkali sagaltim kararin1 pH ve serum HCO; degerleri kadar, hastanin

hemodinamik durumu ve organ disfonksiyonlar1 da belirler (Dibartola 1992b, Shimada ve ark

2005). Akut metabolik asidoziste genellikle pH 7,10’un altinda ise tabloya ciddi hemodinamik

sorunlar eklendiginden alkali sagaltimi gerekli goriilmektedir (Dibartola 1992b, Hartman
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1995, Shimada 2005). Kan pH degeri 7,10-7,20 arasinda ise alkali uygulama karar1 hastanin
klinik durumu degerlendirilerek yapilir. pH 7,20‘nin iizerinde ise genellikle alkali ihtiyag
yoktur ve primer nedeni sagaltmak yeterlidir (Senior 1989, Dibartola 1992b).

Metabolik asidoziste alkali sagalttmi HCO3 veya HCOj5™ onciil maddeleri olan laktat,
asetat ve sitrat kullanimi ile gerceklestirilir. Laktatin temel olarak karacigerde metabolize
edilmesi sonucu HCOj;’a doniisebilmesine bagli olarak hepatik problemli ve sok tablosu
gelisen hastalarda metabolik asidozun diizeltilmesi tam olarak saglanamaz (Michell ve ark
1989, Schumer ve ark 1969). Sodyum asetat ise sadece karacigerde degil, diger organlarda
ozellikle de iskelet kaslarinda metabolize edilebilmesi (Nakatani ve ark 2001) ve
metabolizasyonun sodyum laktata gore daha hizli olmasi (Cialanfi ve Fonnesu 1954, Ballard
1972) nedeniyle kullanimda avantajlar saglar. Ancak alkalilestirici etkisinin ortaya c¢ikmasi
anyonlarin (CH3COO" ve CH3;CH(OH)COQ") oksidasyon hizina ve sonucunda CO, + H,O
olusumuna bagli bir reaksiyonlar siirecini gerektirmektedir (Satoh ve ark 2005). Buna karsin
NaHCOs’1mn etkisinin ortaya ¢ikmasi metabolik bir reaksiyon gerektirmez. Son 15 yilda
metabolik asidozda kullanimi konusunda tartismalar artmakla birlikte, NaHCO; en gii¢lii

alkalilestirici madde olarak bilinmekte ve yaygin olarak kullanilmaktadir.

Sagaltim gerektiren metabolik asidozis olgularinda HCOs agigr ve kullanilacak

NaHCOj; miktarlar1 asagidaki formiillerden hesaplanir (Dibartola 1992b, Rossow 1995):

HCO3 Acig1 (mmol) = 0,5 (0,3) x Viicut Agirhgi (VA) x IBaz Acig1 (BE)
NaHCO; (mg) = 0,5 (0,3) x VA x BE x 84

HCOs acig1 ve NaHCOs3 hesaplanirken dagilim katsayisi olarak erigskin hayvanlarda
genellikle 0,3, yenidoganlar ve gen¢ hayvanlarda 0,5 kullanilir (Hartmann 1995, Rossow
1995).

Hesaplanan HCO3; veya NaHCOs; ihtiyacinin yarisinin ilk 6-8 saatte karsilanmasi
onerilmektedir (Senior 1989, Dibartola 1992b). Sagaltim sirasinda 2—4 saatlik aralarla kan
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gazlar1 analizi yapilarak hastanin yakindan izlenmesi ve ihtiyacin geri kalanin bu

degerlendirmeler 15181nda kullanilmasi 6nerilmektedir.

HCO;™ sagaltimi sirasinda hipernatremi, hipervolemi, hiperkapni, hipokalemi ve akut
alkaloz gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilmektedir (Michell ve ark 1989, Hartmann 1995).
Bu baglamda saglikli kedilerde 0,5, 1,0, 2,0 ve 4,0 mEg/kg NaHCOs; infiizyonun serum
osmolalitesi ile sodyum, lklor ve potasyum konsantrasyonlar1 iizerine 180 dakikalik etkilerinin
degerlendirildigi bir calismada 4,0 mEq/kg uygulanan grupta serum osmolalitesi ve serum
sodyum konsantrasyonun onemli diizeylerde arttigi, 1, 2 ve 4 mEq/kg NaHCO; verilen
gruplarda ise lklor ve potasyum konsantrasyonlarinin farkli siirelerde azaldigi ortaya

konulmustur (Chew ve ark 1991).

LR ve AR solisyonu ile dehidrasyon ve metabolik asidozisin es zamanlh
diizeltilebilmesi miimkiindiir. Ancak, laktat ve asetatin metabolize olduktan sonra tampon
madde islevi gormesi, etkinligin hepatik ve dolasim fonksiyonlarina bagli olmasi ve belirli bir
siireci gerektirmesi nedeniyle kisithdir. Bu nedenle son yillarda dehidrasyon ve metabolik
asidozisin es zamanli olarak etkin ve rasyonel bir sekilde diizeltilmesi amaciyla kombine bir
soliisyon gelistirilmesi yOniindeki calismalar hiz kazanmistir. Bu kapsamda Ringer
soliisyonuna NaHCOs ilavesinde ortaya ¢ikan farmosotik bir sorunun giderilmesi basarilmis ve
NaHCOs’l1 Ringer soliisyonu (BRS) gelistirilmistir (Cizelge 8, Satoh ve ark 2005). Diger
taraftan dehidrasyon ve metabolik asidozisin gelistigi rumen laktik asidozisinde s6z konusu
bozukluklarin diizeltilmesi amaciyla 1 litre %0,9 NaCl soliisyonuna 13 gram NaHCOj; ilavesi

onerilmektedir (Dirksen 1981).

Cizelge 8: Ringer (RS) ve Bikarbonatli Ringer Soliisyonunun (BRS) kompozisyonu (mEq/L)
(Satoh ve ark 2005).

Soliisyon | Na* | K* Cr Ca” |[Mg” |HCO; | Asetat | Laktat | Sitrat
RS 147 |4 1555 |45 - - ; _ }
BRS 135 |4 113 3 1 25 - - 5
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2.7. Referans Degerler

Hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin referans degerleri, biyolojik ve analitik
degiskenlere bagli olarak onemli farkliliklar gosterir. Referans degerleri icin biyolojik
degiskenlerden endojen faktorler olarak yas, cinsiyet, irk, popiilasyonun se¢im Kkriterleri;
ekzojen faktorler olarak da biyolojik ritim, bakim ve stresin 6nemli oldugu bildirilmektedir.
Diger taraftan analitizle ilgili 6rnek alim teknigi, zamani, hazirlanmasi, saklanmasi, analiz
yontemleri ve dogruluk hesaplama ve kontrolleri referans degerleri etkilemektedir (Dereser
1989, Kraft ve Diirr 1997, Kuhl 1998, Lund 1998). Kopeklerde hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerin referans degerlerinin 0zellikle yasa bagl degisimleri bir¢ok calismada ortaya
konulmus (Cizelge 9) ve eriskin ile yavru kopekler arasinda yasla iliskili biiyiik farkliliklar
oncelikle biiyiime siirecine dayandirilmistir (Chandler 1986, Kuhl 1998, Lund 1998).

Bu calismada incelenen hematolojik ve biyokimyasal parametreler icin literatiirde

bildirilen referans degerleri Cizelge 9’da 6zetlendi.
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Cizelge 9: Literatiirde saglikli kopekler icin bildirilen hematolojik ve biyokimyasal degerler (aritmetik ortalama ( X ) ve standart
sapma (s) koyu, parantez icinde normal yazim X =* 1 s ve parantez i¢inde italik yazilim referans degerleri).

Parametre Arastirmaci n 4-6 6-8 8-10 hafta | 10-12 | 12-14 hafta Eriskin
Hafta Hafta Hafta
Earl ve ark., 1973 10 29,9 (27-33,5) 34,8 (31-39) - - - -
Shifrine ve ark., 1973 48-42 284 +25 31424 - - - -
(35,6-33,3) (26,7-36,1)
Jain, 1986 - - - - - - (37-55)
-~ Kraft ve Diirr, 1997 - - - - - - (44-52)
é § Vajdovich ve ark., 1997 14 - - - - 38 (<lyas) -
Lund, 1998 136-153 26,8 +3,2 32,142 - - - -
(19,9-33,4) (24,8-40,8)
(28-33 giin) (50-58 giin)
Swanson ve ark., 2004 - - 35,63 - - - (37-52)
Earl ve ark., 1973 10 9,5 (8,5-10,3) 11,2 (10,3-12,5) - - - -
Shifrine ve ark., 1973 48-42 19,609 (79-11,3) | 10,3+ 0,9 (8,6-12,1) - - - -
Jain, 1986 - - - - - - (12-18)
Kraft ve Diirr, 1997 - - - - - - (15-19)
P Vajdovich ve ark., 1997 14 - - - - 13 (<lyas) -
T ® |Lund, 1998 136-153 8410 10,1 + 1,1 - - - -
(6,2-9,9) (7,5-11,8) - - - -
(28-33 giin) (50-58 giin)
Swanson ve ark., 2004 - - 11,69 - - - (12-18)




Cizelge 9 devam

Earl ve ark., 1973

Jain, 1986

Kraft ve Diirr, 1997

Vajdovich ve ark., 1997

Lund, 1998

Total lokosit (x10%/pul)

10

14

136-153

12,9 (8,5-16,4)

14,1 £33
(8,4-21,7)
(28-33 giin)

16,3 (12,6-26,7)

14,3 +3,0
(9,4-22,6)
(50-58 giin)

15 (12,7-17,3)

11<(1 yas)

(6-17)
(6-12)
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Cizelge 9 devam

Parametre Arastirmaci

4-6 hafta

6-8 hafta 8-10 hafta

10-12 hafta

Eriskin

Uchiyama ve ark., 1985

e:5,1d:5,2

e:5,9d:5,7

Chandler, 1986

4.7 (3.9-5,3)

_ 4.6 (3,9-5)

Jain, 1986

5,33 -

(5,2-7,8)

Wolford ve ark., 1988

e:3,8d:4

e4,4d:4,2 -

Dereser, 1989

4.8 (3,9-5,7)

Poffenbarger ve ark., 1990

4,5 -

Center ve ark., 1995

4,1 (3,9-4,2)

4,6 (3,9-4,8) -

Kraft ve ark 1996b

3,9-571(0—<3 ay)
42-6,1 (>3 —<4 ay)

Kraft ve ark 1997

)
3
B
[

(54-7.5)

Kuhl, 1998

109-124

4,21 +£0,30
(3,71-4,81)
(28-33 giin)

475 +0,31
(4,04-5,33)
(50-58 giin)

(5,9-7,7) (n=51)

Kley ve ark., 2003

(4,03-6,34) < 6 ay

Swanson ve ark., 2004

e: Erkek, d: Disi, * : Tiim yas gruplar1 i¢in

_ 4,68

(5.4-8.0)
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Cizelge 9 devam

Parametre | Arastirmaci

8-10 hafta

12-14 hafta

Eriskin

Uchiyama ve ark., 1985

Kuhl, 1998

109-124

2,51 £0,23
(2,17-2,97)
(28-33 giin)

2,90 0,20
(2,38-3,22)
(50-58 giin)

(3,1-4,2)
I(n=51)

Chandler, 1986

3,3(2,44,3)

2,9 (2-3,3)

Poffenbarger ve ark., 1990

)
=
=
g
g
=
=
<

Center ve ark., 1995

1,8 (1-2)

2,5 (2,1-2,7)

Kraft ve ark 1992

Kley ve ark. 2003

e: Erkek, d: Disi, * : Tiim yas gruplar1 i¢in

2.26-3431<6ay|1
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Cizelge 9 devam

Parametre Arastirmaci

4-6
Hafta

8-10 hafta

12-14 hafta

Eriskin

Mundim ve ark. 2006

10,84+2,40

9,0+1,85

Kaneo ve ark. 1997

9,0-11,3

Kley ve ark 2003

Kalsiyum (mg/dl)

10,38-13,18 <6 ay

Mundim ve ark. 2006

7,47+0,75

3,70+0,98

Kaneo ve ark. 1997

2,6-6,2

Kley ve ark 2003

5.91-12,79 (< 6 ay)
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Cizelge 9 devam

Parametre

Arastirmaci

4-6
Hafta

6-8
Hafta

8-10 hafta

12-14 hafta

Eriskin

Uchiyama ve ark., 1985

e:0,42 d:0,41

e:0,54 d:0,44

Chandler, 1986

0,4 (0,3-0,5)

0,5 (0,5-0,6)

Wolford ve ark., 1988

e:0,4d:04

Dereser, 1989

4(0,19-0,69)

Poffenbarger ve ark., 1990

e:0,4d:04

Kraft ve ark 1996b

0,19-0,69 (0_<3 ay)
0,21-0,78 (>3 — <4 ay)

0,36-1,32*

_
=
=
=
~
=
=
-
2]
3]
1=
T

Kraft ve ark, 1997

(0.5-1,6)

Kuhl, 1998

109-124

0,40 £ 0,14
(0,25-0,83)
(28-33 giin)

0,43 +£0,12
(0,26-0,66)
(50-58 giin)

1,3’e kadar
(n=51)

Swanson ve ark., 2004

0.26

e: Erkek, d:

Kley ve ark., 2003

Disi, * : Tiim yas gruplari igin

0,27-0,88 (< 6 ay)
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Cizelge:9 devam

Arastirmaci

4-6
Hafta

6-8
Hafta

8-10 hafta

12-14 hafta

Eriskin

Uchiyama ve ark, 1985

e:13,2d:15

e:18,8d:10,9

Chandler, 1986

32 (21-45)

51 (45-64)

Wolford ve ark., 1988

e:43 d:34

e:31,2d:33,2

e:30d:32

Poffenbarger ve ark, 1990

e:19d:19

(20-68)
(n=51)

3
)
g

et
)

Kuhl, 1998 109-124

26,8 £ 11,3
(13,1-46,2)
(28-33 giin)

334+11,3
(16,8-61,4)
(50-58 giin)

Swanson ve ark., 2004

e: Erkek, d:

Kley ve ark., 2003

Disi, * : Tiim yas gruplar1 igin

(18,43-49,42) ( <6 ay)
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Parametre | Arastirmaci n 4-6 6-8 8-10 hafta | 10-12 | 12-14 hafta Eriskin
hafta hafta hafta
Mundim ve ark. 2006 36 144.86+11,84 i : i i 146,44+14.6
s
=
g
g Kaneko ve ark. 1997 ) ) - - - - 141,0-152,0
2
=
%
148+4 (0—-<3 ay)
Kraft ve ark 1996a 14945 (>3 - <6 ay) 143-160%*
Mundim ve ark. 2006 36 4,21+0,58 - - - - 4,79+0,74
g
mc‘ Kaneko ve ark. 1997 - - - - - - 44-53
g
£
=
>,
3
e
A
4,5-6,3 (0-<3 ay)
Kraft ve ark 1996a 3,9-6,1 (>3 - <6 ay) 3,9-5,8%
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Cizelge:9 devam

Parametre | Arastirmaci n 4-6 6-8 8-10 hafta | 10-12 | 12-14 hafta Eriskin
hafta hafta hafta
Mundim ve ark. 2006 36 ) 92,42+5,05 - - 93,61+8,84
T
3
g Kaneko ve ark. 1997 - ) - - - 105-115
2
M
10624 (0-<3ay)
Kraft ve ark 1996a 1065 (>3-<6ay) 99-120*
McMichael 2005 - - 1,64 £ 0,69 - - 1,80 + 0,84
- (1,41-1,87) (1,48-2,11)
% 70 giin
£
g
5
X
]
[uh|
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Gereg

3.1.1. Hayvan materyali

Calismanin hayvan materyalini 2—4 ayhk yasta 14 saglikhi kopek olusturdu. ADU
Veteriner Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1 Klinigi Hospitalizasyon Unitesine getirilen kopeklere saglik
kontrollerini takiben endoparaziter (10 kg canli agirlik icin 1 tablet Paratak plus tablet, Topkim-
Istanbul) ve ektoparaziter (Frontline spot on dog, Topkim-istanbul) uygulamalari yapildi.
Bireysel kafeslerde barindirilan hayvanlara karma as1 (Biocan DHPPI) uyguland:. Iki haftalik
adaptasyon siirecince kopeklere gereksinimlerine uygun yem (Purina, Pro Plan) ve temiz i¢cme

suyu ad libitum verildi.

Kopekler rastgele ornekleme yontemiyle LR (n=7) ve BNaCl (n=7) olmak iizere iki esit
gruba ayrildi. Her defasinda her iki gruptan 1 kopek klinik, hematolojik ve biyokimyasal ¢ikis
degerlerinin alinmasini takiben 48 saat siireyle gida ve su alimlar1 kesilerek dehidre edildi

(Cornelius ve ark 1978).
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3.2. Yontem

3.2.1. Muayene protokolii

Dehidre edilen kopeklerin sistemik klinik muayeneleri yapildi. Klinik muayenede

ozellikle viicut sicakligr ve kalp frekansi yaninda kapillar dolum zamani, dehidrasyon ve klinik

depresyon dereceleri tahminlendi ve dehidrasyon sonu VA’lart 6l¢iildii. Klinik dehidrasyon ve

klinik depresyon, ishalli buzagilar icin bildirilen model (Walker ve ark. 1998) modifiye edilerek

skorlandi. VA, deri elastikiyeti ve goz kiiresinin durumu degerlendirilerek dehidrasyonun

derecesi ortaya konuldu (Cizelge 10).
Cizelge 10: Dehidre kopeklerde klinik skorlama.

Klinik Dehidrasyon Skor

Normal 0
Hafif dehidrasyon: % 5’e kadar olan total vucut agirligi kaybu,
deri elastikiyetinde hafif azalma, kivrimin eski haline donmesi <3
sn, gozler orbitada cokmemis. 1
Orta dehidrasyon: Kivrimin eski haline gelmesi >3<10 sn, gozler
orbitada hafif ¢cokmiis. 2
Siddetli dehidrasyon: Kivrimin eski haline gelmesi >10 sn, gozler
orbitada belirgin ¢okmiis. 3

Klinik Depresyon
Normal
0

Hafif depresyon: Yeme var ama istahli degil 1
Orta siddetli depresyon: Kopek kalkabiliyor ama yeme az 2
Siddetli depresyon: Kopek yatalak ve yeme yok 3
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Dehidrasyon dereceleri klinik bulgularin degerlendirilmesi yaninda vucut agirligindaki

degisim dikkate alinarak asagidaki formiilden hesaplandi (Hartmann 1995, Rossow 1995).

Dehidrasyonun derecesi (%) =

Dehidrasyon 6ncesi VA- Dehidrasyon sonu VA

x 100

Dehidrasyon 6ncesi VA

LR grubundaki kopeklere 50 ml/kg LR soliisyonu (Eczacibasi, Istanbul), BNaCl

grubundaki kdpeklere de 50 ml/kg BNaCl soliisyonu 15 ml/dk hizda intraven6z yolla uyguland.

Izotonik BNaCl soliisyonu, 4,5 gram NaHCO; (Merck, Katalog No: K26533223) ve 6,5

gram NaCl (Merck, Katalog No:K30322804) 1 litre distile su i¢inde ¢oziindiiriilerek %0,65

NaHCOs3 + %0,45 NaCl igeren soliisyon hazirlandi.

Cizelge 11°de gruplar, uygulanan soliisyonlar ile soliisyonlarin miktar ve hizlari, Cizelge

12°de test edilen soliisyonlarin mmol/L olarak kompozisyonlar1 ve pH degerleri ve Sekil 6’da

deney dizayni gosterildi.

Cizelge 11: Gruplara uygulanan soliisyonlar, miktar ve verilme hizlart.

Grup Soliisyon Miktar (ml/kg) Verilme Hizi (ml/dk.)
LRG Laktath Ringer (LR) 50 15
% 0,45 NaCl +%0,65 50 15
BNaCl > >
a NaHCO; (BNaCl)

Cizelge 12: Test edilen soliisyonlarin kompozisyonlari (mmol/L) lve pH degerleri.

Soliisyon Na* K* Cr Ca" Laktat | HCOs; | pH
Laktath Ringer 130 4 109 3 28 0 6,5
(LR)

% ,045 NaCl 1+ 155 0 77 0 0 78 8,4
% 0,65NaHCO;

(BNaCl)
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DENEY DIZAYHI

48 saatlk yem ve

UYGULAMAST  UYGULANASTNIIT SOMNTT

su ksitlarnas UDE. 20 DE 60 DE 120 DE.
| | | |
I " 1 ] | | |
DEHIDRASYON 50 rlike doz
ﬁ 15 smlidk tuz ﬁ ﬁ ﬂ ﬂ
SOLUSYON SOLUSYON UYGULAMA SONRAST

Sekil 6: Deney dizayni.

3.2.2. Kan orneklerinin alinmasi ve islenmesi

Arastirma kapsaminda incelenecek hematolojik ve biyokimyasal parametreler icin Vena

cephalica’dan tek kullanimlik kaniillerle (20 G veya 21 G) kan ornekleri alindi. Kan 6rneklerinin

alimi plazma laktat konsantrasyonun Ol¢iimii hari¢ dehidrasyon oncesi, dehidrasyon, soliisyon

uygulamasinin bittigi an ( 0.dk) ve sonras1 30., 60. ve 120. dakikalarda gerceklestirildi. Plazma

laktat konsantrasyonunun oOl¢iimii i¢in kan Ornekleri dehidrasyon oOncesi, dehidrasyon ve

soliisyon uygulamasinin bittigi andan sonraki 60. ve 120. dakikalarda alindi. Dehidrasyon dncesi

-2 (¢ikis), dehidrasyon -1 ve soliisyonlarin uygulamasindan sonraki siiregler 0., 30., 60. ve 120.

dk olarak tanimlandi.
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Hematolojik ve biyokimyasal parametreler i¢in kan 6rneklerinin aliminda lityum heparin
iceren tiipler kullanildi. Almman Orneklerde tam kan saymminin gergeklestirilmesi takiben

orneklerden 3000 devir/dk 10 dakika santrifiije edilerek plazmalar1 ¢ikartildi.

3.2.3. Laboratuar Analizleri

Hematolojik ve biyokimyasal analizlerde kullanilan yontem ve cihazlar Cizelge 13’de

Ozetlendi.

3.2.3.1. Hematolojik Analizler

Tam kanda Hkt deger, Hb konsantrasyonu ve TL sayisi, kopek kani i¢in kalibrasyonu

yapilmig Abacus Junior Vet (Diatron MI Ltd, Macaristan) marka kan sayim cihazinda belirlendi.

3.2.3.2. Biyokimyasal Analizler

Lityum heparinli plazma orneklerinde TP, albumin, iire, kreatinin, laktat, kalsiyum,
fosfor, sodyum, potasyum ve klor konsantrasyonlari oOlgiildii. Plazma TP, albumin, iire ve
kreatinin, kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlari Diasis (DDS Diagnostic Systems, Tiirkiye),
Iplazma laktat konsantrasyonu Spinreact (Spinreact, Ispanya) marka ticari test kiti kullanilarak
olciildii. Olgiimler Microlab 200 (Vital Scientific, Hollanda) Imarka fotometrede Iiiretici

firmalarin 6nerdigi ¢calisma prosediirlerine gore yapildi.

Plazma sodyum, potasyum ve klor konsantrasyonlari EasyLyte (Medica Corporation,

Amerika) marka iyon selektif elektrot (ISE) cihazi kullanilarak ol¢iildii.
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Cizelge 13: Laboratuar parametreleri ve analiz yontemleri.

Birim Yontem Firma-Katalog no —Cihaz

% Coulter Abacus Junior Vet. kan sayim cihazi

g/dl Kolorimetrik Abacus Junior Vet. kan sayim cihazi

10*/ul Coulter Abacus Junior Vet. kan sayim cihazi

g/dl Kolorimetrik Dds, D1T15-125, Microlab 200 fotometre
g/dl Kolorimetrik Dds, D1A20-125, Microlab 200 fotometre
mg/dl Enzimatik Dds, D1U20-100, Microlab 200 fotometre
Kreatinin mg/dl Enzimatik Dds, D1C80-100, Microlab 200 fotometre
Kalsiyum mg/dL Kolorimetrik Dds, D1G80-125, Microlab 200 fotometre
mg/dL Kolorimetrik Dds, D1G60-125, Microlab 200 fotometre
mmol/L ISE EasyLyte, Na/K/Cl 2112, Medica, Amerika
mmol/L ISE EasyLyte, Na/K/Cl 2112, Medica, Amerika
mmol/L ISE EasyLyte, Na/K/Cl 2112, Medica, Amerika
mg/dl Enzimatik Spinreact, 1001330, Microlab 200 fotometre

3.2.4. istatistiksel degerlendirme

BNaCl ve LR soliisyonu verilen kopeklerin hematolojik ve serum biyokimyasal

parametrelerinin aritmetik ortalamasi ( X ), standart sapmasi (s) ve minimal-maksimal degerleri

(Xmin-Xmax) hesaplandi.
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BNaCl ve LR gruplarinda hematolojik ve biyokimyasal verilerin dagilimlart kontrol
edildi. Normal dagilim gostermeyen verilere doniisiim (logaritmik ve/veya karekok) uyguland: ve
Ivaryans esitligi test edildi. IGruplarda 48 saatlik gida ve su kisitlamasinin degiskenler iizerine
etkisi bagimli gruplar icin Student t-test ile degerlendirildi. Dehidrasyon ve sonrasi siirecte
Olciilen bagiml degiskenlere grup veya zamanin etkisi tekrarli Ol¢limler icin varyans analizi
(ANOVA) ile degerlendirildi. Grup veya zaman etkisi onemli bulundugunda, grupi¢i 6rnekleme
zamanlarinin karsilastirilmasinda Benforroni diizeltmesi, gruplararasi kiyaslamalar da bagimsiz
gruplar icin Student t-test kullanildi. Olasilik (p degeri) < 0,05 anlamli kabul edildi. Istatistiksel
degerlendirmelerde SPSS 10,0 programi kullanildi.

- 45 -



4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Kirksekiz saat siireyle su ve gida kisitlanmasi uygulanarak dehidre edilen 14 kopekte
dehidrasyonun derecesi; VA, deri elastikiyeti, mukozalarin nemliligi, gz kiiresinin orbitadaki
konumu, kapillar dolum zamam (KDZ), kalp frekanst (KF) ve viicut sicakligit (T)

degerlendirilerek tahminlendi.

Dehidrasyon oncesi 14 kopegin VA 6,90 + 2,86 kg (3,4—11,9 kg), 48 saat siireyle su ve
gida kisitlanmasi sonunda 6,46 + 2,70 kg (3,20-11,25 kg) olarak belirlendi ve viicut agirligindaki
ortalama kaybin 0,5 kg oldugu saptandi. VA’ndaki azalma baz alinarak yapilan degerlendirmede

ortalama dehidrasyon derecesi %6,4 + 0,8 (%5,5-8.0) olarak kaydedildi.

Deri elastikiyetinin kontrolii boyun, sirt ve kostal alandan yapildi. 48 saatlik su ve gida
kisitlanmas1 sonunda yapilan kontrolde deriye yapilan kivrimin eski haline donme siiresi
ortalama 3,5 + 0,8 saniye (3-6 saniye) olarak belirlendi. 48 saatlik su ve gida kisitlanmasi
oncesinde mukozalarin nemliligi normal iken, dehidrasyon sonu mukoz membranlarda belirgin
bir kuruluk tespit edildi. KDZ dehidrasyon oncesi tiim hayvanlarda 1-2 sn. arasinda bulunurken,
48 saatlik su ve gida kisitlanmasi sonunda uzadigi ve ortalama 3,4 + 0,6 sn. (3-5 sn) oldugu
goriildii. Klinik skorlamaya (Cizelge 10) gore yapilan degerlendirmede, 48 saatlik su ve gida
kisitlanmasinin 1 kopekte hafif, 13 kopekte ise orta siddette dehidrasyona neden oldugu saptandi.
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Ortalama KF 48 saat siireyle su ve gida kisitlanmasi sonunda 91,42 + 14,45 vurum/dk.
(68—124 vurum/dk.) olarak tespit edildi. 148 saatlik su ve gida kisitlanmasi sonunda 6lciilen viicut
sicakliginin ortama 38,32 + 0,66 °C (37,0 -39,7 °C) olarak kaydedildi

Dehidrasyon dereceleri ve yiizdesi belirlendikten sonra kopeklere 50 ml/kg olmak iizere
ortalama 314,57 + 137,35 ml ve 160-562,50 ml araliginda soliisyon uygulandi. LR grubuna
ortalama 327,9 +153,3 ml LR soliisyonu, BNaCl grubuna da 318,142 + 125,9 ml BNaCl

soliisyonu uygulandi.

Her iki grupta soliisyonlarin infiizyonu sirasinda ve infiizyonun bitimini takiben 2 saatlik

ornekleme siirecinde herhangi bir yan etki gbzlemlenmedi.

4.2. Laboratuar Bulgular

Arastirma kapsaminda degerlendirilen hematolojik parametreler Cizelge 14 ve Sekil 7 ve

8, biyokimyasal parametreler de Cizelge 15 ve Sekil 9-14’de gosterildi.

4.2.1. Hematolojik Bulgular

LR ve BNaCl grubunda bulunan képeklerin dehidrasyon 6ncesi (-2, ¢ikis), dehidrasyon 1
(-1), soliisyon uygulamasinin bittigi an (0. dakika) ve sonrast 30., 60. ve 120. dakikalara ait Hkt
deger, Hb konsantraryonu ve TL sayilar1 Cizelge 14’de sunuldu. Ornekleme zamanlarindaki X
+ s degerleri dikkate alinarak Hkt deger ve Hb konsantrasyonunun seyri Sekil 7 ve Sekil 8’da

gosterildi.
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LR ve BNaCl grubundaki kopeklerde 48 saatlik gida ve su kisitlamasinin Hkt deger ve Hb
konsantrasyonunda 6nemli diizeyde artisa neden oldugu, TL sayisindaki degisimlerin ise her iki

grupta istatistiksel anlamli olmadig belirlendi (Cizelge 14).

Her iki grupta soliisyonlarin uygulanmasindan sonra Hkt deger ve Hb konsantrasyonun
onemli diizeyde azaldigi, TL sayisindaki degisimlerin ise BNaCl grubunda 0. dakikadaki azalma
hari¢ her iki grupta istatistiksel anlamli olmadig1 saptandi. Tekrarli 6l¢iimler varyans analizi, Hkt
deger ve Hb konsantrasyonunda zamana baglh degisimin énemli oldugunu; ancak bu degisimin

her iki soliisyonda da ayn1 oldugunu gosterdi.
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Cizelge 14: LR ve BNaCl gruplarinda hematolojik sonuclar

Uygulama Sonrasi (dk)
Parametre Grup Dehidrasyon Dehidrasyon
Oncesi Sonrasi
-2 -1 0. 30. 60. 120.

X 45 357+ 48 389+ 47 30,7+ 517 328+ 37 32,8+ 3,17 337+ 36
LR (28,0-41,0) (31,0-44,0) (23,0-36,0) (26,0-36,0) (27,0-36,0) (30,0-40,0)

Hkt (Xmin-Xmax)
(%) BNaCl X +s 384+43 41,1 +43 31,7+33" 334+29 32,7+3,0" 32,5433
(34,0-46,0) (37,0-47,0) (29,0-37,0) (28,0-36,0) (29,0-37,0) (29,0-37,0)

(Xmin-Xmax)
LR X 45 10,54 1,2 11,0117 9.0+ 117 9.6+ 1,37 95+ 1,17 10,0 +2.2
(9,0-12,1) (9,2-12,3) (6,8-10,3) (7,3-10,9) (7,4-10,7) (8,6-14,7)

Hb (Xmin-Xmax)
(g/d)) BNaCl X +s 11,1 £1,6 115 +157 88+ 157 951,07 92+15° 93+13"7
(9,3-13,7) (9,8-13,7) (7,1-11,5) (7,8-10,7) (7,0-11,2) (7,8-11,2)

(Xmin-Xmax)
LR X 45 11,1£35 17,3 £10,7 159+ 82 189+ 967 164+91 * 14,6 £ 10,1
(8,7-18,7) (5,6-39,6) (5,7-31,6) (7,6-35,0) (6,3-34,3) (6,1-36,4)

T.Lokosit (Xmin-Xmax)
(x10*/pl) BNaCl X 45 112+24 145+58 93+4,6 73 +4.4 7,5+3,7 103 +4.9
(6,2-13,9) (6,4-21,5) (3,0-15,7) (2,4-12,8) (4,1-12,8) (3,2-15,5)

(Xmin-Xmax)

* Her grupta degerler c¢ikis (-2) degerleri 6nemli (p<0,05) diizeyde farklidir;t Her grupta degerler dehidrasyon

(p<0,05)diizeyde farklidir;” Grup ortalamalar arasindaki fark onemlidir (p<0.05).

(-1) degerlerinden

onemli
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Sekil 7: LR ve BNaCl gruplarinda Hkt degerler.
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Sekil 8: LR ve BNaCl gruplarinda Hb konsantrasyonlari.
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4.2.2. Biyokimyasal Bulgular

LRG ve BNaCl grubunda bulunan kopeklerde dehidrasyon oncesi (-2, ¢ikis), dehidrasyon
(-1), soliisyon uygulamasinin bittigi an (0. dakika) ve sonrasi 30., 60. ve 120 dakikalara ait
biyokimyasal bulgular Cizelge 15’de 6zetlendi. 48 saatlik gida ve su kisitlamasi ve LR ve BNaCl

soliisyonlarinin uygulamasini takiben istatistiksel anlami1 degisiklikler gosteren parametreler (TP,

iire, sodyum, potasyum, klor ve laktat) ornekleme zamanlarindaki X + s degerleri dikkate

aliarak Sekil 9-14’de gosterildi.

Kirksekiz saatlik gida ve su kisitlamasinin LR ve BNaCl grubundaki kopeklerde plazma
TP, sodyum ve laktat konsantrasyonlarinda ©nemli diizeylerde artisa, serum potasyum

konsantrasyonununda ise istatistiksel anlamli azalmaya yol actif1 saptand1 (Cizelge 15).

Tekrarli 6lgiimler varyans analizinde, plazma TP, iire, sodyum, potasyum, klor ve laktat
konsantrasyonlarinin zamana bagh onemli degisimler gosterdigi ve bu degisimin klor ve laktat
konsantrasyonu i¢in farkli soliisyonlarin kullanildigi iki grup arasinda o©Onemli, diger
parametrelerde ise farkli olmadig: belirlendi. Plazma fosfor konsantrasyonunun farkli soliisyonun
uygulandig iki grup arasinda 0., 30. ve 120. dakikalarda anlaml farklilik gosterdigi goriildii
(Cizelge 15).
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Cizelge 15: LR ve BNaCl gruplarinda biyokimyasal sonuclar

Dehidrasyon | Dehidrasyon Uygulama Sonrasi (dk)
Parametre |Grup Oncesi
-2. giin -1. giin 0. 30. 60. 120.
LR X +s 52+03 5.5403% 43+0,7 42+0,6 4,6 +0,4 4,6 +0,3
4,7-5,7) (5,1-6,0) (3,1-5,4) (3,4-4,9) 4,1-5,1) (4,1-5,0)
TP (Xmin-Xmax)
(g/dl) BNaCl X s 54208 5.0+0.9% 4309 4,6+0,7 48+0.8 47+0,7
(4,6-6,5) 4.9-7.1) (3,3-5,9) (3,7-5,8) (3,9-5,9) (4,0-5,8)
(Xmin-Xmax)
LR X +s 2704 2805 2605 2.9+0,4 29+03 29+0,3
(2,2-3,4) (2,2-3,6) 2,1-3,5) (2,2-3,5) (2,6-3,3) (2,6-3,5)
Albumin (Xmin-Xmax)
(g/dl) BNaCl X +s 2,8+0,7 32+09 2,4+06 2,6+0,5 2,5+06 2,8+0,7
(1,7-3,5) (1,6-4.,4) (1,5-3,1) (1,8-3,3) (1,8-3,3) (1,5-3,4)
(Xmin-Xmax)
LR Y +s 29,2 + 14,5 38,1 £20,5 27,0+6,1 22,8 +£6,6 23,8+79 25,7+104
. (12,9-51,2) (25,2-79,0) (17,0-36,8) (14,4-33,9) (12,8-37,8) (10,2-38,6)
Ure (Xmin-Xmax)
(mg/d]) BNaCl Y +5 27,8 +8,2 354 +84 24,4 + 10,3 248+ 11,4 26,3+9,1 21,2+ 11,0
(14,7-36,9) (22,2-48.5) (10,2-37,7) (9,9-37,3) (14,4-38,8) (5,4-36,7)
(Xmin-Xmax)
LR Y +s 0,6 £0,2 0,6 £0,2 0,6 £0,2 0,6 £0,2 0,5+0,2 0,5+0,2
(0,4-0,9) (0,4-0,7) (0,4-1,0) (0,5-1,0) (0,3-0,8) (0,3-0,9)
Kreatinin (Xmin-Xmax)
(mg/dl) BNaCl X +s 0,8+0,2 0,802 092027 0,9+ 0,4 08+04" 0,7 %04
(0,5-1,0) 0,5-1,1) 0,7-1,2) 0,4-1,7) 0,4-1,3) (0,2-1,3)
(Xmin-Xmax)

* Her grupta degerler ¢ikis (-2) degerlerinden 6nemli (p<0,05) diizeyde farklidir; T Her grupta degerler dehidrasyon I(-1) degerlerinden 6nemli (p<0,05) diizeyde

farklidur; * Grup ortalamalar1 arasindaki Ifark 6nemlidir 1(p<0.05).
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Cizelge 15 devam

Dehidrasyon Dehidrasyon Uygulama Sonrasi (dk)
Parametre Grup Oncesi
-2. giin -1. giin 0 30 60 120
LR Y +s 1399 £2.5 143,1 £ 2,5% 141,6 £2.9 143,8 £33 1432 +3,1 1440+ 18"
(137,0-143,2) (138,1-145,3) (137,7-146,1) (138,4-148,1) (139,1-146,7) (141,4-146,2)
Sodyum (Xmin-Xmax)
(mmol/l) BNaCl Y +s 140,3+£3,0 142,5 £ 2,8* 140,3+£3,5 140,3+£3,5 141,1 £3,0 140,5+32
(135,0-144.,5) (138,0-146,9) (134,2-145,6) (134,2-145,6) (134,7-143,4) (134,6-143,3)
(Xmin-Xmax)
LR Y +s 4,6 £0,5 42 +0,3* 42+0,3 42 +0,1 41+03" 43+0,2
(4,0-5,4) (3,7-4,6) (3,8-4,5) (4,0-4,5) (3,7-4,7) (4,1-4,6)
Potasyum (Xmin-Xmax)
(mmol/1) BNaCl X +s 45+0,3 42+0,3* 38+04 38+04 3,7+04 38+04
4,2-5,1) (3,9-4,7) (3,4-4,5) (3,4-4,4) (3,3-4,6) (3,4-4,6)
(Xmin-Xmax)
LR Yis 113,0+£1,3 113,1£29 112,3+£2,7 112,7+£22 113,2+£2,6 113,5+£2,0
(111,3-114,8) (109,6-118,0) (109,4-117,3) (110,1-116,0) (110,8-116,6) (111,1-116,9)
Klor (Xmin-Xmax)
(mmol/l) BNaCl Y +s 112,4£2.8 1142 +£2.6 1089+2,6" 1099 +2,6 109,7 + 1,5 1094 £2.7
(108,9-117,4) (110,5-117,3) (105,7-113,6) (106,8-114,0) (108,0-111,3) (108,0-111,3)
(Xmin-Xmax)
LR Y +s 9,8+2)5 11,3+2,1 10,2-1,7 10,8 £ 1,9 10,4+ 1,2 9,4+1,8
(7,0-12,9) (7,8-14,7) (6,7-11,7) (7,5-12,9) (9,0-12,6) (6,3-11,8)
Kalsiyum (Xmin-Xmax)
(mg/dl) BNaCl Y +s 10,3+ 1,1 99+04 9,6 +0,3 10,3+ 1,1 10,2+ 1,0 10,2+ 1,3
(9,5-12,6) (9,3-10,6) (9,3-10,1) (9,3-12,6) (9,4-11,8) (9,3-13,0)
(Xmin-Xmax)
LR X is 6.6 £0,5 6.5+0,9 64+07" 67+08" 6.2+0,7 70+£1,0"
(5,9-7,1) (5,2-7,7) (5,1-7,2) (5,4-7,7) (5,1-7,2) (5,9-8,7)
Fosfor (Xmin-Xmax)
BNaCl X +s 6,4+0,9 6,5+1,1 54+0,8 5,7+0,5 59+0,6 5,6 +0,5
(mg/dl) (5,0-7,2) (5,2-8.6) (3,7-6,2) (5,1-6,3) (5,1-6,8) (5,1-6,6)
(Xmin-Xmax)
LR X 45 1,4 £0,6 33+1,2% - - 24087 2,005
(0,6-2,1) (1,4-4,8) (0,8-3,4) (1,2-2,8)
Laktat (Xmin-Xmax)
(mmol/L) BNaCl X i 1,4+0,6 2,7+ 1,1% - - 1,5+0,7" 0,8+0,5"
(0,8-2,4) (1,3-4,4) (0,7-3,0) (0,3-1,9)

(Xmin-Xmax)

* Her grupta degerler cikis (-2) degerlerinden 6nemli (p<0,05) diizeyde farklidir; T Her grupta degerler dehidrasyon (-1) degerlerinden 6nemli (p<0,05) diizeyde

farklidir; #Grup ortalamalar1 arasindaki fark onemlidir (p<0.05).
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Sekil 9: LR ve BNaCl gruplarinda plazma TP konsantrasyonlari.
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Sekil 10: LR ve BNaCl gruplarinda plazma iire konsantrasyonlar1
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Sekil 11: LR ve BNaCl gruplarinda plazma sodyum konsantrasyonlari.

——LR
6 - —m— BNaCl
-
©
E5
E
£
=]
74
S
o
o
3 I I I I I 1
-2.gln -1, glin 0.dk 30.dk  60.dk 120.dk
Zaman

Sekil 12: LR ve BNaCl gruplarinda plazma potasyum konsantrasyonlari.
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Sekil 13: LR ve BNaCl gruplarinda plazma klor konsantrasyonlari.
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Sekil 14: LR ve BNaCl gruplarinda plazma laktat konsantrasyonlari.
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5. TARTISMA

Kopeklerde bircok hastalik dehidrasyon, kan asit-baz dengesinde bozukluk ve serum
elektrolit anormallikleri ile karakterizedir. Bu bozukluklar siddetli oldugunda veya bozukluktan
sorumlu primer hastalik kisa siirede diizeltilemediginde parenteral veya oral sivi-elektrolit
sagaltimina baslanmasi gereklidir. Dehidrasyonun sonuglar1 6zellikle yavru kopeklerde viicut sivi
oranin yiiksek olmasina ragmen regiilasyon mekanizmalarinin optimal olmamasi nedeniyle daha
onemlidir. Ozellikle orta ve siddetli dehidrasyonun gelistizi durumlarda temel hastaligin
etiyolojik sagaltimi yaninda sivi-elektrolit kayiplarinin parenteral yolla hizli ve etkin bir sekilde
karsilanmasi gereklidir. Kii¢iik hayvan pratiginde LR ve %0,9 NaCl soliisyonu dehidrasyonun
diizeltilmesinde, LR soliisyonu dehidrasyon yaninda icerdigi laktat ile de metabolik asidozisin
diizeltilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak, temel hastaligin neden oldugu dolagim
ve/veya karaciger yetmezliginde laktatin HCO; doniisiimiiniin olumsuz etkilenmesi ve hatta
metabolik asidozisin siddetlenebilmesi LR soliisyonun kullanimini sinirlandirmaktadir.
Dolasimdaki hacmin etkin bir bigimde artirilmasi amaciyla %0,9 NaCl gibi HCO3;’dan yoksun
soliisyonlarin  fazla miktarda wuygulanmasi da ekstraseliler kompartmandaki HCOs
konsantrasyonunu seyrelterek dilusyonel asidoza neden olabilmektedir (Cogan 1991,
Scheingraber ark 1999, Waters ve ark 1999). Kullanim1 konusunda tartismalar son onbes yilda
hiz kazanmis olmakla birlikte, NaHCOs bilinen en giiclii alkalilestirici madde olup, bu etkisinin
ortaya c¢ikmasi metabolik bir reaksiyon gerektirmez. Son yillarda sivi-elektrolit kayiplarinin
kombine bir soliisyonla giderilmesi amaciyla bikarbonatli Ringer soliisyonunun hazirlanmasi
basarilmistir. Biiyilk hayvan pratiginde dehidrasyon ve metabolik asidozisin es zamanlh
diizeltilmesi amaciyla %0,9’luk NaCl soliisyonuna 13 gram NaHCOs ilavesi onerilmektedir. Bu
calismada dehidre kopeklerde %0,45 NaCl + %0,65 NaHCO; kombinasyonu ile hazirlanan
BNaCl ile LR soliisyonunun etkinligi, hematolojik ve biyokimyasal parametreler altinda

karsilagtirilarak degerlendirildi.
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Hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin referans degerleri biyolojik ve analitik
degiskenlere bagl olarak onemli farkliliklar gosterir. Prognozun dogru tahminlenmesi ve uygun
sagaltim protokolu izlenebilmesi, bu farkliliklarin dikkate alinmasi ile miimkiindiir. Referans
degerlerini etkileyen biyolojik degiskenlerden endojen faktorler olarak yas, cinsiyet, irk, gebelik
ve popiilasyonun secim kriterleri, eksojen faktorler olarak da biyolojik ritim, bakim ve stresin
onemli oldugu bildirilmektedir (Lowseth ve ark 1990, Kley ve ark 2003). Diger taraftan ornek
alim teknigi, zamani, hazirlanmasi, saklanmasi, analiz yontemleri ve dogruluk hesaplama ve
kontrolleri analitik degiskenler kapsaminda hematolojik ve biyokimyasal referans degerlerini
etkilemektedir (Dereser 1989, Kraft ve Diirr 1997, Kuhl 1998, Lund 1998, Almagor ve Lavid-
Levy 2001, Kley ve ark 2003).

Kopeklerde hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin referans degerlerinin 6zellikle
yasa bagh degisimleri bircok calismada ortaya konulmus (Cizelge 9) ve eriskin ile yavru kopekler
arasinda yasla iligkili biiylik farkliliklar oncelikle biiylime siirecine dayandirilmistir (Chandler
1986, Kuhl 1998, Lund 1998). Lund (1998), 1-58 giinlik kopeklerde hematolojik
parametrelerden Hkt deger, Hb konsantrasyonu ile eritrosit, total ve formiil 16kosit sayilarinin
eriskinlerdekinden ©Onemli diizeylerde farkli oldugunu belirlemistir. Serum biyokimyasal
parametrelerin referans degerleri melez Alman Coban Kopekleri, Beagle, Boxer, Dalmagya,
Collie ve diger irklarda belirlenmistir (Dereser 1989, Lowseth ve ark 1990, Kuhl, 1998, Altunok
ve ark. 2001). Kley ve ark. (2003) kopeklerde yasin 22 biyokimyasal parametreden 20’sine
onemli etkileri oldugunu ve etkilerin 14 parametrede klinik anlamlilik tasidigin1 ortaya
koymuslardir. Bu kapsamda calismalar (Fukuda ve ark 1989, Castillo ve ark 1997, Kuhl 1998,
Kley ve ark 2003) yasin serum TP, albumin ve kreatinin konsantrasyonu iizerine etkisi oldugunu
ortaya koymustur. Eriskin kopeklerle kiyaslandiginda, yavrularda serum albumin, TP ve kreatinin
konsantrasyonlarinin 6nemli diizeylerde diisiik oldugu belirlenmis, cinsiyetin de bazi serum
biyokimyasal parametrelerde 6nemli etkisinin oldugu ancak bunun tanisal acidan gozardi
edilebilecegi vurgulanmistir (Kuhl 1998, Chuang ve ark 2001, Kley ve ark 2003). Yavru
kopeklerde serum TP ve albumin konsantrasyonlarimin erigskin kopeklerin referans degerlerinin
alt sinirinin altinda bulundugu seklindeki raporlarla (Uchiyama ve ark 1985, Chandler 1986,
Wolford ve ark 1988, Poffenberger ve ark 1990, Center ve Hornbuckle 1995) farkliligin énemi

acikca ortaya konulmustur (Cizelge 9). Serum kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlarinin ise yasin
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artmasi ile azaldig1 belirlenmistir (Kley ve ark. 2003). Serum iire konsantrasyonun 6-12 aylik
kopeklerde artis, fosfor konsantrasyonun ise gelisimle azaldigi bildirilmistir (Chuang ve ark
2001). McMichael ve ark (2005), plazma laktat konsantrasyonun yasamin ilk 28 giiniinde eriskin
kopeklere gore onemi diizeyde yiiksek oldugunu, 70. yasam giiniinden itibaren ise farkliligin
istatistiksel anlamli olmadigini belirlemislerdir. Bu calismada 2—4 ayhk 14 saglikli kopekte
dehidrasyon Oncesi belirlenen hematolojik (Cizelge 14) ve biyokimyasal degerler (Cizelge 15)
arastiricilarin (Cizelge 9) benzer yas grubu i¢in bildirdikleri degerler ile biiyiik dlciide uyumlu
bulundu. Calisma kapsaminda incelenen parametrelerden bazilarinin arastirmacilarin (Cizelge 9)
bildirimlerinden yiiksek veya diisilk bulunmasi yas disindaki biyolojik faktorler ve analitik
farkliliklarla agiklanabilir.

Dehidrasyon bir¢ok hastaligin seyri veya sonucunda gida ve su aliminin azalmasi ve/veya
sivi kaybinin artmast nedeniyle dogal olarak gelisebildigi gibi, deneysel olarak da
olusturulabilmektedir (Cornelius ve ark 1978, Schall 1982, Suzuki ve ark 1997, Constable ve ark
1998, Bissett ve ark 1998, Walker ve ark 1998, Suzuki ve ark 2002). S1vi aliminin azalmasi veya
kaybinin artmasina baglh viicut agirliginda %5’e kadar kayip, diger bir ifadeyle 50 ml/kg’a kadar
s1v1 kayb1 sonucu gelisen dehidrasyon hafiftir ve klinik olarak belirlenemeyebilir (Hughes 2005,
Schaer 2005). Buna karsin %5-7’lik orta ve 80—100 ml/kg s1v1 kayb1 sonucu gelisen orta-siddetli
(%8-10) dehidrasyonlarda deri elastikiyetinde belirgin azalma, gozlerin orbita ¢ukurluguna farkl
derecede c¢okmesi, kapillar dolgunluk zamaninin uzamasi ve istahsizlik, ozellikle siddetli
dehidrasyonlarda (>%10) ayrica beden sicakliginda diisme, tasikardi, zayif ve hizli nabiz, hizli ve
derin soluma ve ekstremitelerde soguma gibi sok reaksiyonlarinin goriildiigii bildirilmektedir
(Hartmann 1995, Hughes 2005, Schaer 2005). Hastalarda hipokalemi ile iliskili titremeler,
gii¢siizliik, miyokard zafiyeti ve bagirsak atonisi gelisir (Willard 1989, Kraft 1990).

Su kisitlamasi uygulanarak dehidre edilen renal fonksiyonlar1 normal 20 kdpekte plazma
TP konsantrasyonunda artis yaninda viicut agirligindaki azalmanin hidrasyon durumunun giivenli
gostergesi oldugu belirlenmistir (Hardy ve Osborne 1979). Cornelius ve ark (1978), 72 saate
kadar su ve gida kisitlanmasi uygulanarak dehidre edilen 12 kopekte viicut agirhiginda %8-14
diizeyinde bir azalma, klinik olarak ise hafif dehidrasyon bulgular1 belirlemisler ve viicut

agirhigindaki azalma ile dehidrasyonun klinik siddeti arasindaki orantisizligi viicut agirhigindaki
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azalmanin sivi kaybi disindaki nedenlerle iliskilendirmislerdir. Gida kisitlamasi olmaksizin 24
saat siireyle su verilmeyerek dehidre edilen kopeklerde viicut agirliginda 880 gr azalma rapor
edilmistir (Metzler ve ark 1986). Suzuki ve ark (1997) da, 7 adet kisirlastirilmig Holstein bogaya
48 saat siireyle gida, tuz ve su kisitlamasi uygulamasinin viicut agirliginda ortalama %7,7 (%5,2—
10,2) azalma ve dehidrasyonla iligkili hafif klinik bulgulara yol agtigini ortaya koymuslardir.
Dokuz Holstein diiveye 48 saat siireyle su ve gida kisitlamasi ile de hafif dehidrasyonun gelistigi
rapor edilmistir (Suzuki ve ark 2002). Bu calismada 48 saat siireyle su ve gida kisitlanmasi
uygulanarak dehidre edilen 14 kopekte viiciit agirliginda ortama % 6,4 (%5,5-8,0) kayip oldugu
ve klinik bulgularimin %5-7 dehidrasyon i¢in bildirilenlere (Hartmann 1995, Hughes 2005,
Schaer 2005) benzer oldugu belirlendi. Gida ve su kisitlamasinda viicut agirhigindaki azalma
oncelikle viicut sivilarindaki kayiplardan ileri gelmektedir (Hartmann 1995). A¢ligin ayrica viicut
depo yaglarinin mobilizasyonu ile bu azalmaya katki sagladigi diisiiniilebilir. Bu calismada
kopeklerde gelisen kilo kaybimin Cornelius ve ark (1978) tarafindan olusturan dehidrasyon
modelinden daha diisiik olmas1 gida ve su kisitlamasinin siiresi, klinik bulgularin daha belirgin
olmasi ise kopeklerin 2—4 aylik yasta olmasina bagl olarak viicut agirligindaki kaybin 6nemli bir

boliimiiniin vucut s1vilarindan olmasi ile agiklanabilir.

Hkt deger ile Hb, serum TP, albumin, iire ve kreatinin konsantrasyonunda artig
dehidrasyonun gostergesidir (Tasker 1971, Hartmann 1995, Rossow 1995). Dehidrasyonun
siddeti disinda anemik ve/veya hipoproteinemili dehidre hayvanlarda Hkt deger ile Hb, serum TP
ve albumin konsantrasyonlarinda beklenilen artiglar goriilmeyebilir (Schaer 2005). Diger taraftan
renal fonksiyonlari normal olan kopekler su kisitlamasi ile dehidre edildiklerinde, dehidrasyonun
tahminlenmesinde Hkt degerdeki degisimin giivenli bir kriter olmadigi, kilo kayb1 ve plazma TP
konsantrasyonundaki artisin ise giivenli gostergeler oldugu, kdpeklerin bazilarinda kisitlamasinin
96 saate kadar siirdiirilmesine ragmen serum {iire ve kreatinin konsantrasyonlarinda belirgin
artisin nadiren ortaya ciktigi belirlenmistir (Hardy ve Osborne 1979). Dehidrasyona baglh Hkt
deger ile Hb, serum TP ve albumin konsantrasyonlarinda artis sivi kaybindan ileri gelen plazma
voliimiindeki azalmaya baglidir (Schalm ve ark 1975, Cork ve Halliwell 2002, Hamadeh ve ark
2006). Su noksanlig1 distal tubiilde ve Ozellikle nefronlarin toplayici kanalarinda suyun geri
emiliminin artmasina neden olmakta, bunun sonucu da yiiksek permeabl molekiil olan iirenin geri

emilimi artar.. Ayrica su noksanligina bagl hipovolemi renal kan akiminda azalmaya, buna bagl
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olarak da glomerular filtrasyon hizinda diisiise yol agar (Osbaldiston 1971, Hartmann ve Reder
1995). Serum kreatinin konsantrasyonundaki artisin glomerular filtrasyon hizinda azalma ve
irenin reabsorpsiyonunda bir artis sonucu gelistigi, kopeklerde serum kreatinin konsantrasyonun
%5 ve iizerindeki dehidrasyonlarda arttigi ve kreatinin konsantrasyonundaki artis ile
dehidrasyonun siddeti arasinda her zaman dogru bir orant1 olmadig: bildirilmistir (Braun ve ark

2003).

Cornelius ve ark (1978), 3—4 giinliik gida ve su kisitlamasiyla dehidre edilen kopeklerde
Hkt degerdeki azalmanin ve serum TP konsantrasyonundaki artigin istatistiksel anlamli olmadigini
belirlemislerdir. Buna karsin Thrasher ve ark (1984) gida kisitlamasi olmaksizin 24 saat siireyle
sadece su kisitlamas1 uygulanarak dehidre edilen kopeklerde plazma TP konsantrasyonunda 0,8 +
0,1 g/dl artis belirlemislerdir. Yedi adet kisirlastirilmis Holstein bogada 48 saat siireyle gida, tuz ve
su kisitlamas1 TL sayis1 disindaki kan degerlerinde onemli artiglar bildirilmistir (Suzuki ve ark
1997). Kegilerde 3 giinlik su kisitlamas1 Hkt deger ve plazma iire ve kreatinin
konsantrasyonlarinda onemli diizeylerde artisa yol agcmistir (Alamer 2006). Horne ve ark (1982),
24 saat gida ve su kisitlamasi uygulanan insanlarda serum TP ve albumin konsantrasyonlarinin
onemli diizeylerde arttigini, iire konsantrasyonun ise énemli bir degisiklik gostermedigini rapor
etmiglerdir. Bu calismada 48 saat siireyle gida ve su kisitlamast uygulanan LR ve BNaCl
grubundaki kopeklerde dehidrasyonun onemli gostergesi olarak goriilen Hkt deger ile Hb ve
plazma TP konsantrasyonlarinin arttigi, plazma kreatinin konsantrasyonu hari¢ albumin ve iire
konsantrasyonlarinda artis egilimi olmakla birlikte degisimlerin istatistiksel anlamli olmadigi
belirlendi (Cizelge 14 ve Cizelge 15). Hkt deger ile Hb ve plazma TP konsantrasyonlarinda 6nemli
diizeylerdeki artislar, sivi kaybindan ileri gelen plazma voliimiindeki azalma (Schalm ve ark 1975,
Cork ve Halliwell 2002, Hamadeh ve ark 2006) lile agiklanabilir. Bulgularin literatiir bildirimleri
ile uyumlulugu (Horne ve ark 1982, Thrasher ve ark 1984, Laden ve ark 1987, Abdelatif ve
Ahmed 1994, Ahmed ve Abdelatif 1995, Suzuki ve ark 1997, Alamer 2006) ve uyumsuzlugu
(Cornelius ve ark 1978, Horne ve ark 1982, Alamer 2006), tiir farkliligi, dehidrasyonun
olusturulma sekli (su veya su+gida kisitlamasi), kisitlamanin siiresi ve buna bagh dehidrasyonun

derecesi ve yasla iligkilendirilebilir.
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Dehidre hayvanlarda Hkt ile Hb, serum TP, albumin, iire ve Kkreatinin
konsantrasyonlarinda artiglar yaninda, serum elektrolit konsantrasyonlarinda ve kan asit-baz
dengesinde 6nemli sapmalar gelisebilir. Serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum ve fosfor
konsantrasyonlarindaki sapmalar bir 6rnek olmayip, oncelikle dehidrasyona neden olan temel
hastalik ve dehidrasyonun siddetine bagli olarak farklilhik gostermektedir (DiBartola 1992a,
Hartmann ve Reder 1995, Rossow 1995). Zucker ve ark (1982), 4 giin su kisitlamas1 uygulanarak
dehidre edilen kopeklerde plazma sodyum konsantrasyonu ve osmalaritesi ile plazma renin
aktivitesinin arttifini, potasyum ve aldosteron konsantrasyonlarinin ise etkilenmedigini
saptamislardir. S6z konusu calismada idrar potasyum atiliminin dehidrasyon periyodunca,
sodyum atilimmin ise dehidrasyonun ilk 2 giiniinde arttifi ortaya konularak, kopeklerde
dehidrasyon ve takibinde rehidrasyonun sodyum ve potasyum dengesi ve plazma renin
aktivitesinde ©Onemli degisikliklere neden oldugunu, bu degisikliklerin plazma aldosteron
konsantrasyonu ve idrarla aldosteron atilimu ile iliskili olmadigini rapor etmislerdir. Horne ve ark
(1982), 24 saat gida ve su kisitlamasit uygulanan insanlarda serum sodyum, klor ve fosfor
konsantrasyonlarinda ©Onemli diizeylerde artiglar belirlemisler, potasyum ve Kkalsiyum
konsantrasyonlarindaki degisimin ise anlamli olmadigini rapor etmislerdir. Thrasher ve ark
(1984), gida kisitlamasi olmaksizin 24 saat siireyle sadece su verilmeyerek dehidre edilen
kopeklerde plazma sodyum konsantrasyonunda artis (6,0 + 0,7 mEg/L), potasyum
konsantrasyonunda ise hafif azalma (0,2 +0,1 mEg/L) oldugunu saptamislardir. Dehidrasyon
sirasinda gida alimi ve buna bagli olarak sodyum aliminin %10 diizeyinde azaldigi, idrarla
sodyum atiliminin ise arttig1 belirlenmistir. Sodyum atiliminin vuciit sivilarinin osmolaritesinde
asirt artisin Onlenmesi i¢in dehidrasyona homeokinetik yanit oldugu vurgulanmistir. Benzer
sekilde Metzler ve ark (1986), 24 siireyle sadece su verilmeyerek dehidre edilen kopeklerde
plazma vazopressin konsantrasyonu ve renin aktivitesinde énemli ve ilerleyici, plazma sodyum
konsantrasyonunda 7,2 mEq/L, plazma osmolalitesinde 22,5 mosmol/kg, giinliik sodyum ve
potasyum atiliminda onemli diizeylerde artis oldugunu belirlemislerdir. Suzuki ve ark (2002), 9
holstein diiveye 48 saat siireyle su ve gida kisitlamasinin plazma sodyum konsantrasyonunda
onemli diizeyde artisa, kalsiyum, potasyum ve klor konsantrasyonlarinda ise Onemli
degisikliklere yol agmadiginmi belirlemislerdir. Koyunlarda su kisitlamasi altinda plazma sodyum
konsantrasyonunun 6nemli diizeyde arttig1, artisin muhtemelen aldosteron ve ADH etkisiyle renal

retensiyondaki artisin sonucu gelistigi bildirilmistir (Hamadeh ve ark 2006). S6z konusu
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calismada serum Ca*™" ve K" konsantrasyonlari su kisitlamasindan etkilenmemistir. Kegilerde 3
giinliik su kisitlamasi plazma osmolalitesi ve sodyum konsantrasyonunda onemli diizeylerde
artisa yol agmistir (Alamer 2006). Bu calismada 48 saat siireyle gida ve su kisitlamasi uygulanan
LR ve BNaCl grubundaki kopeklerde plazma sodyum konsantrasyonunda onemli diizeylerde
arti, potasyum konsantrasyonunda ise azalma belirlendi (Cizelge 15) ve bu degisimlerin kdpek
(Zucker ve ark 1982, Thrasher ve ark 1984, Metzler ve ark 1986), sigir (Suzuki ve ark 2002),
koyun (Hamadeh ve ark 2006) ve kecilerde (Alamer 2006) deneysel dehidrasyon bulgular ile
parelellik gosterdigi goriildii. Buna karsin her iki grupta plazma klor, kalsiyum ve fosfor
konsantrasyonlarinindaki degisimlerin ise anlamli olmadig1 saptandi (Cizelge 15). Calismada
plazma sodyum konsantrasyonundaki artis ve potasyum konsantrasyonunda azalmanin s6z
konusu elektrolitlerin gida ile aliminin kisitlanmasi1 yaninda dehidrasyona homeokinetik yanit

olarak gelistigi diisiiniildii.

Serum sodyum konsantrasyonunun 165 mEq/L’den yiiksek olmasi hipernatremi, 120
mEq/L’den diisilk olmasi da hiponatremi olarak degerlendirilmektedir (Schaer 2005). Bu
calismada 48 saat siireyle gida ve su kisitmasi ile dehidre edilen kdpeklerde dehidrasyon sonu
plazma sodyum konsantrasyonunun 143,1 + 2,5 (138,1-145,3) mmol/L arasinda bulunmasi
(Cizelge 15) gelisen dehidrasyonun izotonik oldugunu gosterdi. Bu durum Cornelius ve ark
(1978) tarafindan kopeklerde 72 saate kadar gida ve su kisitlamasi ile olusturulan dehidrasyon

tipine benzerdir.

Doku hipoperfiizyonu laktat {iretiminde artis, klerensinde azalma ile hiperlaktemiye yol
acmakta lve kan laktat diizeyi hipovoleminin  siddetinin  degerlendirilmesinde
kullanilabilmektedir (Huges 2006). Laktik asidozis, alkalozis, siddetli karaciger yetmezligi,
tiamin yetersizligi ve iskelet kaslarinda artan laktat tiretimi kan laktat konsantrasyonundaki artisin
diger nedenleri olarak bildirilmektedir (Neubert ve ark 1996, Luft 2001, De Backer 2003,
McMichael ve ark 2005). Suzuki ve ark (2002), 9 Holstein diiveye 48 saat siireyle su ve gida
kisitlamasinin plazma volumii ve kan pH degerinde 6nemli diizeyde azalma, serum DL-laktat
konsantrasyonunda ise 6nemli diizeylerde artisa neden oldugunu, plazma HCOs™ konsantrasyonu

ve BE degerinde ise degisimlerin anlamli olmadigini belirlemislerdir. Saghikli kopeklerde kan
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laktat konsantrasyonunun 2,5 mmol/L’den diisiik oldugu, konsantrasyonun 3-5 mmol/L
araliginda bulunmasinin hafif, 5-10 mmol/L arasinda orta ve 10 mmol/L’den yiiksek olmasinin
ise siddetli artig olarak degerlendirilmesi gerektigi belirtilmektedir (Hughes 2006). Bu calismada
48 saat siireyle gida ve su kisitlamasi ile dehidre edilen kopeklerde plazma laktat
konsantrasyonun onemli diizeylerde arttig1, ancak en yiiksek degerin 4,85 mmol/L olmasina bagh
olarak artisin hafif oldugu saptandi (Cizelge 15). Plazma laktat konsantrasyonundaki bu artig

oncelikle hipoperfiizyonla iliskilendirilebilir.

Dehidrasyonun diizeltilmesinde serum elektrolit konsantrasyonlarinin belirlenmesi
onemlidir. Bu kapsamda plazma onkotik basincinin regiilasyonunda onemli bir faktor olan serum
sodyum konsantrasyonu oncelikle degerlendirilmelidir (Michell 1970). Bu calismada 48 saat
siireyle gida ve su kisitmasmn izotonik dehidrasyona neden oldugu saptandi. izotonik
dehidrasyonun diizeltilmesinde Oncelikle izotonik kristalloid soliisyonlarin  kullanimi

onerilmektedir (Hartmann 1995).

Rehidrasyonun saglanmasinda ihtiyagc duyulan sivi  miktar1  klinik  bulgular
degerlendirilerek belirlenebilir (Dibartole 1992a, Hartmann 1995, Rossow 1995). Bu ¢alismada
48 saat siireyle su ve gida kisitlanmasi uygulanarak dehidre edilen 14 képekte VA’da ortalama %
6,4 (%5,5-8,0) kayip oldugu ve klinik bulgularinin %5-7 dehidrasyon i¢in bildirilenlere
(Hartmann 1995, Hughes 2005, Schaer 2005) benzer oldugu belirlendi. S6z konusu dehidrasyon
derecesi icin dehidre kopeklere 50 ml/kg LR veya BNaCl soliisyonu uygulandi.

Dehidrasyonun diizeltilmesinde kullanilan soliisyonun tip ve miktar1 yaninda uygulama
hiz1 olast yan etkiler agisindan Onemlidir. 72 saate kadar su ve gida kisitlanmasi uygulanarak
viicut agirliginda %8—14 kayip olusturulan, klinik olarak hafif dehidrasyonun gelistigi kopeklere
90 ve 225 ml/kg/saat hizinda LR uygulamasinda hicbir klinik bulgu gelismemis veya hafif
bulgular (serdz burun akintisi, orta siddette oksiiriik ve semozis) goriilmiistiir. Buna karsin, 360
ml/kg/saat hizindaki LRS uygulanan grupta uygulamay: takip eden ilk 20 dakikada serdz burun
akintisi, huzursuzluk, oksiiriik ve dispne, takip eden siirecte ise abdominal distensiyon, poliuri,
semozis ve goz kiiresinin protriizyonu ve ishal gozlemlenmistir (Cornelius ve ark 1978). Bu

calismada 50 ml/kg doz ve 15 ml/kg/saat hizinda LR veya BNaCl soliisyonu uygulanan dehidre
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kopeklerde soliisyon miktar ve infiizyon hizi ile iliskili olabilecek herhangi bir yan etki

belirlenmedi.

Dehidre hastalarda izotonik kristalloid soliisyon uygulamasini takiben klinik bulgularin
siddet ve niteliginde azalma yaninda, hematolojik ve serum biyokimyasal parametrelerde onemli
degisiklikler saptanir. Cornelius ve ark. (1978), 72 saate kadar gida ve su kisitlamas1 uygulanarak
dehidre edilen kopeklere 90, 225 ve 360 ml/kg/saat hizinda LR soliisyonu uygulamasinda Hkt
deger ile serum TP ve potasyum konsantrasyonunun infuzyon siiresince azaldigini, sodyum
konsantrasyonun ise degismedigini belirlemislerdir. Suzuki ve ark (2002), 48 saat siireyle su ve
gida kisitlamasi uygulamas: ile dehidre edilen 9 Holstein diiveye 30 ml/kg ve 20 ml/kg/saat
hizinda LR infiizyonunun serum DL-laktat konsantrasyonunda artisa, kan pH, plazma sodyum,
potasyum ve klor konsantrasyonlarinda azalmaya neden oldugunu, kalsiyum konsantrasyonunda
ise onemli bir degisiklik olusturmadigin1 belirlemislerdir. 48 saat siireyle gida, tuz ve su
kisitlamast uygulanarak dehidre edilen 7 adet kisirlagtirilmis bogaya 30 ml/kg miktarinda LR
soliisyonu uygulamasinda serum sodyum konsantrasyonun yiiksekligini korudugu, Kklor
konsantrasyonun arttigi, kalsiyum konsantrasyonunda ise Onemli bir degisiklik olmadigi
saptanmugstir (Suzuki ve ark 1997). Bu ¢alismada 48 saat siireyle gida ve su kisitlamasi ile dehidre
edilen kopeklere 50 ml/kg doz ve 15 ml/dk. hizda LR veya BNaCl soliisyonu uygulamasinda Hkt
deger ile Hb, plazma TP, iire, sodyum, potasyum, klor ve laktat konsantrasyonlarinin zamana
baglh 6nemli degisimler gosterdigi ve bu degisimlerin plazma klor ve laktat konsantrasyonu icin
farklr soliisyonlarin kullanildig iki grup arasinda 6nemli, diger parametrelerde ise farkli olmadig:
saptanmugstir (Cizelge 14 ve Cizelge 15). LR ve BNaCl soliisyonu uygulamas: ile Hkt deger ile
Hb ve plazma TP konsantrasyonlarindaki azalmalar hemodiliisyonla (Hartmann ve Reder 1995,
Rossow 1995) aciklanabilir. Plazma iire konsantrasyonundaki azalma hemodiliisyon yaninda

ekstraseliiler s1v1 voliimiindeki a¢i8in kapatilmasi sonucu GFR artisiyla iliskilendirilebilir.

LR soliisyonu; poliiyonik izotonik (273 mOsm/L) bir soliisyon olup, icerdigi elektrolit
konsantrasyonu plazmaninkine benzerdir ve 28 mmol/L laktat icerir (Cizelge 12). Bu ¢alismada
hazirlanan bikarbonatli NaCl soliisyonunun (BNaCl) osmalaritesi 310 mosm/L, sodyum, klor ve
HCOs;™ konsantrasyonlar1 da sirasiyla 155, 77 ve 78 mmol/L olarak hesaplandi (Cizelge 12). Bu

yoniiyle soliisyonun sodyum konsantrasyonu plazma sodyum konsantrasyonuna benzer
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bulunurken, klor konsantrasyonun diisiik, HCO3 konsantrasyonun ise plazma degerlerinden
yiiksek oldugu goriildii. Plazma klor ve laktat konsantrasyonu i¢in LR ve BNaCl soliisyonlarinin
kullanildigr iki grup arasinda onemli farklilik, soliisyonlarin farkli konsantrasyonlarda klor ve
bazik tampon madde icermesine baglanabilir. BNaCl soliisyonundaki klor konsantrasyonun (77
mmmol/L) plazma klor konsantrasyonundan daha diisiik olmasi ve soliisyon uygulamasinin
hemodiliisyonal etkisi bu grupta plazma konsantrasyonunda azalmaya yol acarken, LR
soliisyonunun plazmadakine es deger klor icermesinin iki grup arasinda 6énemli farkliliga neden
oldugu diisiiniildi. BNaCl soliisyonu uygulanan dehidre kopeklerde plazma klor
konsantrasyonlarinda 6nemli diizeylerde azalmalar (Cizelge 15) olmakla birlikte, degerlerin
referans degerleri (Cizelge 9) arasinda bulunmasi azalmanin klinik olarak 6nemli
olmayabilecegini diisiindiirdii. HCO;3™ 6nciil maddesi olan laktat karacigerde metabolize olduktan
sonra bazik tampon etkisi yapar. Bu metabolizasyon da karaciger ve dolasim fonksiyonlarinin
normal olmasi durumunda belirli bir siirecte gerceklesir (Satoh ve ark 2005). Buna karsin tampon
madde etkinligini metabolik bir islem olmaksizin yapar ve etkisi ¢ok kisa siirede ortaya cikar
(Kasari ve Naylor 1985, Kaske 1994, Hartman 1995). Bu calismada 48 saat siireyle gida ve su
kisitlamasi sonucu 6nemli diizeylerde artmis olan plazma laktat konsantrasyonun LR ve BNaCl
soliisyonu uygulamasinmi takiben 6nemli diizeylerde azalmasi hemodiliisyonla iliskilendirilebilir.
IAzalmanin LR grubuna gére BNaCl soliisyonu uygulanan grupta daha belirgin olmasi da bu
soliisyonun icerdigi yliksek konsantrasyonda (78 mmol/L) ve etkisi hizla ortaya ¢cikan HCOs‘e

dayandirilabilinir.

Bu calismada kopeklerde 48 saatlik gida ve su kisitlamasinin ve LR ve BNaCl soliisyonu
uygulamasinin kan asit-baz dengesi lizerine etkileri teknik olanaksizliklar nedeniyle
degerlendirilemedi. Bununla birlikte, gida kisitlamasinda acligin kanda keton cisimcikleri
konsantrasyonlarinda artis (Swenson 2001), dehidrasyonun da kan laktik asit (McMichael ve ark
2005, Hugles 2006) ve H' konsantrasyonlarinda artisla (Dibartola 1992b, Hartman ve Reder
1995, Rossow 1995) sagaltim gerektiren bir metabolik asidozis tablosuna neden olabilecegi
Idiistiniilebilir. LR soliisyonunun bazik tampon madde olarak 28 mmol/L laktat, BNaCl
solisyonun ise 78 mmol/L HCO; icermesi, tampon madde miktar1 acisindan BNaCl
soliisyonunun LR soliisyonuna iistiinliigiinii gostermektedir. Ayrica temel hastalifin neden

oldugu dolasim ve/veya karacier yetmezliginde laktatin HCO; a doniisiimiiniin olumsuz
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etkilenmesi, buna karsin HCOs3’1n en giiglii alkalilestirici madde olmas1 ve bu etkisinin ortaya
cikmasinin metabolik bir reaksiyon gerektirmemesi (Satoh ve ark 2005), BNaCl soliisyonun
tistiinliigiinii teorik baglamda desteklemektedir. LR soliisyonunun iv. infiizyonu sonrasinda
alkalilestirici etkisinin ortaya ¢ikmasi, anyonlarin (CH3COO™ ve CH3;CH(OH)COQ") oksidasyon
hizina ve sonucunda CO,; + H,;O olusumuna bagli olmakta, bu reaksiyonlar da bir siireci
gerektirmektedir (Satoh ve ark 2005). Kasari ve Naylor (1985), dehidre ishalli buzagilarda
poliiyonik siv1 ile birlikte 50 mmol/l tampon madde uygulamasinda HCOs’1n llaktat ve asetata
gore alkalilestirici etkinin hizi ve giicii agisindan iistiin oldugunu ortaya koymuslardir. Bu
calismada LR ve BNaCl soliisyonu uygulanan gruplar arasinda plazma laktat konsantrasyonu
acisindan Onemli farklilik, metabolik asidoz sagaltimi acgisindan BNaCl soliisyonunun
{istiinliigiinii diisiindiirmektedir. Izotonik BNaCl soliisyonunun sdz konusu etkisinin, kopeklerde
deneysel veya dogal metabolik asidozisin gelistigi durumlarda kan asit-baz dengesi

degerlendirilerek arastirilmasinin yararli olacag: diisiiniilmektedir.
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SONUC

Iki—4 aylik kopeklerde 48 saatlik gida ve su kisitlamasinin orta siddette dehidrasyon, Hkt
deger ile Hb, plazma TP, sodyum ve laktat konsantrasyonlarinda 6nemli diizeyde artisa, plazma
potasyum konsantrasyonunda ise azalmaya neden oldugu belirlendi. Dehidre kopeklere BNaCl
veya LR soliisyonu uygulanmasinda Hkt deger ile Hb, plazma TP, iire, sodyum, potasyum, klor
ve laktat konsantrasyonlarinin zamana bagli 6nemli degisimler gosterdigi ve bu degisimin plazma
klor ve laktat konsantrasyonu i¢in farkli soliisyonlarin kullanildig: iki grup arasinda 6nemli
oldugu, diger parametrelerde ise farkli olmadigin1 saptandi. LR grubuna gore, %0,45 NaCl +
%0,65 NaHCOs; soliisyon kombinasyonu (BNaCl soliisyonu) uygulanan grupta plazma laktat
konsantrasyonundaki azalmanin daha fazla olmasina Idayanilarak bu soliisyonun dehidrasyon ve

metabolik asidozisin es zamanl diizeltilmesinde daha etkin olabilecegi kanisina varildi.
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OZET

Bu calismada dehidre kopeklerde laktatli ringer (LR) ve bikarbonatli sodyum kloriir
(BNaCl) soliisyonlarinin hematolojik ve biyokimyasal parametrelere etkisinin karsilagtirilmasi
amaglandi. Bu amacla ¢alismada 2—4 aylik 14 saglikli kopek kullanildi. Kopekler LR ve BNaCl
olmak {iizere iki esit gruba ayrildi. Heriki grupta kopekler 48 saat siireyle gida ve su kisitlamasi
uygulanarak dehidre edildi. Her gruptaki dehidre kopeklere 15 ml/kg/dakika hizinda 50 ml /kg
LR veya BNaCl soliisyonu uygulandi. Laboratuar analizleri ¢ikis (dehidrasyon 6ncesi), 48 saatlik
gida ve su kisitlamasi sonu (dehidrasyon), soliisyon uygulamasinin bitiminde ve postinfiizyon
30., 60., ve 120. dakikalarda gerceklestirildi. 48 saatlik su ve gida kisitlamasinin viicut
agirhiginda ( %6,4 £ 0,8) ve plazma potasyum konsantrasyonunda 6nemli diizeylerde azalmaya,
Hkt deger ile Hb, plazma TP, sodyum ve laktat konsantrasyonlarinda ise 6nemli diizeyde artisa
neden oldugu belirlendi. Soliisyonlarin uygulanmast Hkt deger ile Hb, plazma TP, iire, sodyum,
potasyum, klor ve laktat konsantrasyonlarinda 6nemli diizeylerde degisiklige yol actig1 saptandi.
LR grubuna gore, BNaCl grubunda plazma klor ve laktat konsantrasyonlarindaki azalmalarin

daha fazla oldugu belirlendi.
Sonug olarak, metabolik asidozisli dehidre kdpeklerin sagaltiminda %0,45 NaCl ve %0,65

NaHCOs; soliisyon kombinasyonunun (BNaCl soliisyonun) LR soliisyonundan daha kullanigh

olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Kopek, gida ve su kisitlamasi, bikarbonatli sodyum kloriir

soliisyonu, hematoloji, klinik biyokimya
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SUMMARY

The effect of bicarbonated sodium chloride solution on haematological
and biochemical parameters in dehydrated dogs

The purpose of this study was to compare the effect of lactated Ringer’s (LR) and bicarbonated
sodium chloride (BNaCl) solutions on haematological and biochemical parameters in dehydrated
dogs. For this purpose, 14 healthy dogs aged 2—4 months were used. The dogs were randomly
allocated to LR group (n = 7) or BNaCl group (n = 7). Dehydration was induced by withholding
food and water deprivation for 48 hr. Dehydrated dogs in each group were received 50 ml/kg of
LR or BNaCl at a flow rate of 15 ml/kg/min. Laboratory analyses were performed at baseline
(before dehydration), after the end of fasting for 48 hr, immediately at the end of infusion and
post infusion 30., 60., and 120. minuten. Fasting for 48 hr induced significant reductions in body
weight (6,4+0,8 %) and plasma potassium concentration while haematocrit (Hct), haemoglobin
(Hb), plasma total protein (TP), sodium and lactate values significantly increased. Infusion of the
solutions caused significant changes in Hct value, and Hb, plasma TP, urea, sodium, potassium,
chloride and lactate concentrations. Decreases in plasma chloride and lactate concentrations were
significantly greater in the BNaCl group than in the LR group.

In conclusion, intravenous infusion of a combination of %0,45 NaCl and %0,65 NaHCO; (BNaCl
solution) can be more useful than LR solution in the treatment of dehydrated dogs with metabolic

acidosis.

Key Words: dog, food and water deprivation, bicarbonated sodium chloride solution,

hematology, clinical chemistry
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