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OZET

URTIKERLI ATLARDA HEMATOLOJIK ve SERUM BIiYOKIMYASAL
BULGULARI

Dogan B. Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii i¢ Hastahklar

Programm YUksek Lisans Tezi, Aydin, 2020.

Bu tez caligmasinda atlarda sekillenen irtikerin hematalojik ve serum biyokimyasal
parametleriyle iligskisinin ortaya konulmasi amaclandi. Calismaya dahil edilen atlar saglikli
(n=20) ve klinik olarak {iritker semptomu gosteren (n=15) at olacak sekilde Aydin Adnan
Menderes Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigine getirilen ya da saha
kosullarinda farkli at yetistiricili§i yapilan haralarda bulunan farkli ik yas ve cinsiyetten
olustu. Saglikli olduklar1 belirlenen ve klinik olarak firtiker tanis1 konmus olan atlardan
V.jugularis araciligi ile teknigine uygun olarak kan 6rnekleri alindi. Alinan kan 6rnekleri ilgili
biyokimyasal degerlendirmeler yapilmak tiizere laboratuara ivedilikle tagindi. Saglikli ve
tirtikerli atlarin hematolojik degerlerinin karsilagtirlmasinda NEU, MCH ve MCHC
degerlerinin istatisitiksel anlamli farkliliklar gosterdigi incelenen diger parametlerde ise
herhangi bir anlamh farkliligin bulunmadig: goriildii. Saglikli atlara kiyasla trtikerli atlarin
NEU degerlerinin daha diisiik seyir ettigi (p<0,05), buna karsin MCH ve MCHC
konsantrasyonlariin trtikerli atlarda saglikli atlara gore anlamli diizeyde (p<0,05) diistik
oldugu belirlendi. Saglikli ve iirtikerli atlarin biyokimyasal parametreleri incelendiginde ALP,
AST, Total Kolesterol, Kreatinin ve Trigliserid konsantrasyonlarinda anlamli diizeyde
degisimler oldugu belirlendi. S6z konusu degisimlerin Total Kolesterol ve Trigliserid
seviyelerinde anlamli azalmalar seklinde, ALP, AST ve Kreatinin seviyelerinde ise
istatistiksel anlamli (p<0,05) artislar seklinde oldugu belirlendi. Sonug olarak irtikerli atlarin
hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinin  degerlendirilmesinde  genellemelerin
yapilmasindan ziyade hastalarin s6z konusu parametreler yoniinden bireysel olarak
degerlendirilmesi ve (rtiker semptomunun yaninda olasi diger hastalik ya da metabolik

degisimler yoniinden incelenemesinin daha dogru olacagi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Atlar, biyokimyasal, hematolojik, trtiker
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ABSTRACT

HEMATOLOGICAL AND SERUM BIOCHEMICAL FINDINGS IN
URTICARIA HORSES

Baris D. Aydin Adnan Menderes University Health Science Institutes Internal Medicine

Program, Master of Science Thesis, Aydin,2020

In this thesis study, it was aimed to reveal the relationship between the urticaria shaped in
horses with hematological and serum biochemical parameters. The horses included in the
study consisted of different race ages and genders brought to Aydin Adnan Menderes
University, Internal Medicine Department clinic or in different stud breeding conditions in the
field conditions, with healthy (n = 20) and clinically showing urticaria symptoms (n = 15).

Blood samples were collected from horses that were determined to be healthy and clinically
diagnosed as urticaria by V.jugularis. Blood samples collected were urgently transported to
the laboratory for relevant biochemical evaluations. In comparing the hematological values of
healthy and urticaria horses, it was observed that there were no significant differences in the
other parameters examined in the NEU, MCH and MCHC values. It was determined that the
NEU values of horses with urticaria were lower than healthy horses (p <0.05), whereas MCH
and MCHC concentrations were significantly lower in horses with urticaria than healthy
horses (p <0.05). When the biochemical parameters of healthy and urticaria horses were
examined, there were significant changes in ALP, AST, Total Cholesterol, Creatinine and
Triglyceride concentrations. It was determined that these changes were significant decreases
in Total Cholesterol and Triglyceride levels and statistically significant (p <0.05) increases in
ALP, AST and Creatinine levels. As a result, it was concluded that, instead of making
generalizations in the evaluation of the hematological and biochemical parameters of the
urticaria horses, it would be more accurate to evaluate the patients individually in terms of
these parameters and to examine them for other diseases or metabolic changes in addition to

the symptoms of urticaria.

Keywords: Horses, biochemical, hematologic, urticaria



1. GIRIS

Urtiker, atlarin deri ve mukozal membranlarinda fokal siskinliklerle karakterize nodiiler
bir deri hastaligidir. En yaygin nedeni tip-I asir1 duyarlilik reaksiyonu olmakla beraber
basinca maruz kalma, fiziksel travmalar, 1s1, ultraviole 1sinlar, egzersiz, yaris Oncesi stres,
asilamalar, paraziter ila¢ uygulamalari, ¢esitli bitki ve yem maddeleri de olusumunda etkili
olmaktadir (Moriello ve ark, 1998; Logas ve Barbat, 1999; Vogelnest ve Mueller, 2000).
Urtikerin meydana gelisinde 1rk, cinsiyet ve yas ayrimi yoktur. Lezyonlar aniden veya yavas
sekilde geliserek lokal veya genel bir dagilim gosterebilir (Evans, 1986). Olusan 6demlerin
cap1 genel olarak 1-10 cm arasinda olup (VVogelnest ve Mueller, 2000), bazi olaylarda kasintili
bazi olaylarda ise kasintisiz lezyonlar seklindedir. Cogu vakada lezyonlar 24 saat icerisinde
gerileme gosterirken bazi durumlarda kalici lezyonlar da gozlenebilmektedir (Jose-Cunilleras

ve ark, 2001; Scott ve Miller, 2003).

Urtiker teshisi, lezyonlarin akut dogasina ve lezyon goriiniimiine bagli olarak oldukga
belirgindir. Biyopsi her zaman gerekli degildir, ancak {irtiker ve pyoderma, Pemfigus,
dermatofitleri ayirt etmeye veya altta yatan bir vaskiiliti ortaya ¢ikarmaya yardimci olabilir.
Genel sorular; baslangic yasi, kag donem belirdigi, mevsimsel veya mevsimsel olmayan

etkenlerden kaynaklanip kaynaklanmadigi, kasintili veya pruritik olup olmadigidir.

S6z konusu tez ¢alismasi ile 20 saglikli at segilirken Urtiker semptomu bulunan 15 atta
dahil edildi. Saglikli ve trtiker tanis1 konmus atlardan teknigine uygun olarak kan ornekleri

serum ve EDTA’ 11 tiiplere toplamda 5 ml olacak sekilde alind1.

Serum tiiplerine alinan kan Ornekleri santrifiij (Hettich, Almanya) cihazi aracilig: ile
3000 devir/dk diizeyinde santrifiij islemine tabi tutuldu. Elde edilen serum d&rnekleri
biyokimyasal analizlerin gerceklestirilmesi amaci ile bekletilmeden otoanalizatorde (Randox,
Monaco) olgiim islemleri gerceklestirildi. Antikoagulant’ I1 (EDTA) tiiplere alinan kan
orneklerinden ise fakiltemiz kliniklerinde bulunan kan sayim cihazi (Abacus Junior Vet,

Macaristan) ile kan sayimi iglemleri gerceklestirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atlarda Urtiker

Yaygin bir dermatolojik hastalik olan (Von Tscharner ve ark, 2000) iirtiker, her yastan
atta (Equus caballus) ortaya ¢ikabilir (Jose-Cunilleras ve ark, 2001; Scott ve Miller, 2003).
Her ne kadar iirtikerin patofizyolojik mekanizmalar1 atlarda (Fadok, 1995) cok iyi
tanimlanmamis olsada, mast hiicrelerinin degraniilasyonu ve inflamasyonundan kaynaklanan,
eozinofil ve lenfositi igeren dagimik halde yayilmis perivaskiler degisikliklerinde
bulunabilecegi dermal 6dem (Scheie ve Flaoyen, 2003; Von Tscharner ve ark, 2000) ile
karakterizedir (Von Tscharner ve ark, 2000). Urtiker, imminolojik ve immiinolojik olmayan
bir arka plana sahip olabilir (Von Tscharner ve ark, 2000). Dermatolojik hastaliklar arasinda
degerlendirildiginde iirtiker atlarda en yaygin gozlemlenen deri hastaliklarindan biridir.
Hastaligin o6zellikle ilkbahar ve yaz aylarinda ortaya c¢ikmasia bagli olarak mevsimsel
etkilenmesinin de olabilecegi diisiiniilmektedir. Uritiker semptomu immiinolojik yada
immiinolojik olamayan sebeplerine bagl olarak degisen derecede pruritik ve 6demli yapisi ile
dikkati cekmekle birlikte tiim evcil hayvan tiirleri arasinda insidansinin en yogun oldugu tiir
atlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Klinik bulgular lokal diizeyde kalmakla birlikte ilerleyen
zamanlarda yasami tehdit edebilecek boyuta varan derecede sistemik yansimalar
dogurabilmektedir. Safkan 1rklar ile birlikte arap atlarinda 1-10 yas aralifinda
gozlemlenmesinin daha sik oldugu bildirilmektedir (Akucewich, 2005).

Urtiker seklinde sekillenen viicudun hemen heryerinde gozlemlenebilen degisken
boyutlarda kasintili ya da kasintisiz sislikler ile birlikte seyir etmektedir. Asirt duyarlilik,
alerjik reaksiyonlar, bocek 1sirmalari, fiziksel kuvvetler, fizyolojik stresler, genetik
anormallikler, ilac allerjileri, yem hammaddeleri, atopi, enfeksiyonlar ve parazit istilalarina

bagli olarak ortaya ¢ikabilmektedir (Bartol, 2006).



2.2. Atlarda Derinin Yapisi, Immunolojik Fonksiyonlar: ve Hastaliklarimin Diyagnozu

2.2.1. Atlarda derinin yapisi

Atlarda yaygin sekilde gozlemlenen dermatolojik degisimlerin degerlendirilmesinde
klinisyenler tarafindan dikkatli bir 6zge¢mis degerlendirmesi, klinik muayene ve dermis
katmalarinin dogru bilinip lezyonlarin da buna uygun olarak tanimlanmasi 6nem arz
etmektedir. Epidermis ve dermis katmanlarindan olusan derinin atlarda tipki diger
hayvanlarda oldugu gibi i¢ cevre ile dis cevre arasindaki fizyolojik bir bariyer oldugu,
termoregulasyon basta olmak lizere soguk, sicak, dokunma ve basing gibi bir¢cok cevresel
degisken agisindan da koruyucu bir unsur oldugu dikkati ¢cekmektedir (Talukdar ve ark, 1972;
Leach ve Caron, 1999; Scott ve Miller, 2003). Epidermis bazal membrandan koken almakta
ve yiizeysel olarak disa dogru biiylime egilimdedir. Epidermis tabakasi pigmentasyon ve
immiinolojik diizenleme gibi birgok 6zellige sahiptir. Demis ise epidermise bakildiginda daha
kalin bir yap1 seklinde bulunmakla birlikte, icerdigi elastin ve kollajenler sayesinde daha
esnek bir yapiya sahiptir. Derinin kalinlig1 viicut boliimlerine bagl olarak degismekle birlikte
1-6 mm seviyelerinde degisim gosterebilmektedir (Schummer ve ark, 1981). Genellikle
derinin sirt kisimlarinda kalin ventral abdomen kisimlarinda ve ekstremitelerin ig
yiizeylerinde ise daha ince oldugu goriilmektedir (Talukdar ve ark, 1972; Schummer ve ark,
1981).

Epidermis squamoz epitel hiiclerinden olusmakta ve proliferasyon, diferensiyasyon, ve
keratinazizasyondan sorumlu olarak gorevler listlenmektedir. Atlarda epidermis tabakasinin
kendisini yenileme siireci yaklagik olarak 17 giin civarindadir (Spearman, 1964).
Keretinizasyon siireci stratum bazale tabakasinda bulunan germinatif epitel hiiclerinin mitoitk
boliinmeleri sayesinde sekillenmektedir. Stratum sspinosumdan baglayan bu siire¢ zamanla
stratum granulosum ve stratum korneum tabakalira ulagarak epidermisin karakteristik yapisini

olusturmaktadir (Sekil 1).



tratum korneum
Antijen
angerhans hiicresi

Bazal hiicreler

Mast Hicresi

- Epidermis

- Dermis

Kan Daman Yag Bezi Ter Bezi Kil Folikala

Sekil .1: Nispeten ince epidermis ve daha kalin dermal tabakayi igeren cildin diyagrami. Kil
folikiilleri, ter bezleri ve yag bezleri gibi 6zel adneksiyal yapilar altta yatan dermise iner.
Epidermisin biiyiitiilmiis kismi1, sonunda stratum corneum'u olusturan bazal hiicre tabakasinin
asamali olarak yukar1 dogru olgunlasmasin1 gosterir. Langerhans hicreleri, melanositler ve
Merkel hiicreleri epidermiste bulunur. Mast hiicreleri ve kiicik damarlar altta yatan dermal
tabakada bulunur.

Epidermis tabakasi igerisinde ¢ok sayida farkli hiicre tipi bulunmakla birlikte bunlar
Merkel hicreleri, melanositler ve Langerhans hiicreleri olarak adlandirilmaktadir. Merkel
hiicreleri bazal tabakada bulunmakla birlikte bu hiicreler temas iizerine hassaslasmis

mekanoreseptorlere sahiptir (Scott ve Miller, 2003). Bazal bolgede ayrica melanositler
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bulunmakla birlikte bu bolgede ayrica ter ve yag bezleri ile birlikte kil folikiillerinin dig
kokleri bulunmaktadir (Talukdar ve ark, 1972). Melanositler atlarda derinin renginin
belirlenmesinde s6z konusu alan igerisinde gorev almaktadir. S6z konusu hiiclerin bulundugu
alanlardaki sayilari, hipofiz bezi ve melanosit sitimiile eden hormon yogunluklarina bagl
olarak iretilen melanin pigmentine gore de derinin rengi ile iliskili degisimlerin
gerceklistirildigi goriilmektedir (Scott ve Miller, 2003). Ust sipnéz katmanda bulunan
Langerhans hcreleri alt kisimlara dogru uzanma egiliminde olup dermal lenf damarlar1 ve
lenf nodlar ile iliski halindedir (Kurotaki ve ark, 2001). Kemik iliginden koken alan bu
hlcrelerin monosit- makrofaj hiicre hatlar lizerinde 6nemli gorevleri bulunmaktadir. Atlarda
kutanéz immun durumun sekillenmesinde lenfositlere antijen sunan hiicre sekinde goérev
almaktadirlar (Jakob ve Udey, 1999; Kurotaki ve ark, 2001).

Dermis mezoderma koeknli olup baglayici dokular, kollajen, elastin ve subkutis
tabakasina kadar ulasan hiicrelerden olusmaktadir (Scott ve Miller, 2003). Dermis superfisial
ve derin olmak Uzere iki tabakadan meydana gelmektedir. Atlarda Ggtincl bir tabaka dorsal
toraksda, sirtin dorsal kisminda ve boyun bdlgesinin lateral kisimlarinda da bulunmaktadir
(Wakuri ve ark, 1995). Bu tabaka icerisinde daha fazla miktarda kollajen, elastin ve retikiler
hiiclere bulunmakta ve sayesinde s6z konusu bolgelerin daha saglam olmasi saglanmaktadir
(Wakuri ve ark, 1995).

Deri diger canlilarda oldugu gibi atlarda da savunma sisteminin ilk 6geleri arasinda
bulunmaktadir. Baglica bir bariyer fonksiyonunun bulunmasmin yaninda keratonisitler,
langerhans hiicreleri ve mast hiicreleri ile iligkili olarak da hiicresel anlamda immiinolojik
fonksiyonlar1 bulunmaktadir. Keratonisitlerin keratin liretme gorevlerinin yaninda antijen
sunma faaliyetlerini yerine getirebilmeleri icin sentezledikleri major histokompalibitiy class
(MHC 1) 1l ve kositmiilator molekiilleri gibi yapilar bulunmaktadir (Silberberg-Sinakin ve
ark, 1976). Bunun yaninda keratinositlerin 6zellikle konak bagisikliginin korunmasinda ve
inflamatuvar cevabin gelismesinde sorumlu bulunan bir¢ok sitokinin de iiretiminden sorumlu
oldugu belirtilmektedir (Mckenzie ve Sauder, 1990; Grone, 2002; Yoshino ve ark, 2003).
Keratonistler tarafindan {iretilen ve depolanan sitokinlerin en 6nemlileri arasinda interlokin 1
(IL 1) gelmektedir (Mckenzie ve Sauder, 1990; Grone, 2002). Interldkin 1 6zellikle yardimei
T hiicrelerin aktivasyonunda ve B hiicrelerinin farklilagmasinin uyarilmasinda bunun yaninda
kematoksisisin aktivasyonunda gorev almaktadir (Mckenzie ve Sauder, 1990; Yoshino ve ark,
2003). Kemik iliginden koken alan ve monositleirn farklilagsmasi ile olusan diger bir antijen
sunan hicre ise langerhans hiicreleri ya da dentritik hticrelerdir (Jakob ve Udey, 1999). Dogal

T hiicrelerinin uyarilmasinda baslica gorevili olan langerhans hiicreleri antijen sunumu
5



acisindan kendilerini gelistirmis ve epidermis i¢cerinde immun durum agisindan yiiksek 6neme
sahiptir (Jakob ve Udey, 1999). Endositoz yolu ile proteolize ugrattig1 hiicreyi tanimlayip
MHC 1II reseptorleri araciligi ile lenf diiglimlerinde bulunan T hiicrelerine tanitmaktadir
(Jakob ve Udey, 1999, Pena-Cruz ve ark, 2003)13) (Sekil 2). Langerhans hiicreleri ayrica
bulunduklar1 yerde IL-1 ve 6 Uretimi sayesinde temas hipersensitivitesi basta olmak tiizere
hipersensitivite reaksiyonlarinda gorev almaktadirlar (Silberberg-Sinakin ve ark, 1976). Mast
hiicreleri deri kemik iliginde bulunan hemapoetik sistem hiicrelerinin dolagimla birlikte ilgili
dokuya gittikten sonra farklilasmasi ile ortaya ¢ikan hiicrelerdir. Mast hiicreleri 6zellikle dis
ortam ile baglantis1 olabilecek dokulara (gastrointestinal, solunum, iirogenital sistem) yonelip
buralarda lokalize olmaktadir (Leiberman ve Anderson, 2000). Mast hicreleri igerisinde
graniiller seklinde bekletilen primer mediatorler ile birlikte aktivasyon ile birlikte {iretime
baslayan sekonder mediatorleri bulunmaktadir. Mast hiicrelerinde bulunan bu mediatérler
tirlere spesifik olmakla birlikte atlarda bulunan mast hicreleri histamin ve seratonin
yonunden zengindir (Tizard, 1996; Swiderski, 2000). Bu mediatorler diiz kaslarin
kasilmasina, vaskiiler permabilitenin artisina, esktravaskiiler alana kan serumunun gegisine,
ekstravaskuler doku icerisinde noétrofil, ezonofil, bazofil ve mononikleer hicrelerin

migrasyonuna yardimci olmaktadir (Swiderski, 2000; Pena-Cruz ve ark, 2003).
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Sekil .2: Antijen maruziyeti ve Langerhans hiicreleri tarafindan islenme diyagrami. A:
Antijene maruz kalma: Deride bulunan Langerhans hiicreleri antijene maruz kalir; B: Antijen,
Langerhans hiicrelerine endositoz yoluyla dahil edilir ve proteoliz yoluyla bozunur; C:
Islenmis antijen, bir MHC II molekiilii ile birlikte Langerhans hiicresinin ytzeyinde sunulur;
D: Antijen MHC 1l kompleksi afferent lenfatik yoluyla bolgesel lenf noduna gog eder ve T

lenfositine sunulur.

Mast hiicreleri aktive oldugu taktirde bir ¢ok sitokinin, kemokinin, lekotiryenlerin ve
kinin gibi aracilarin aktive oldugu goriilmektedir (Swiderski, 2000). Bu mediatdrlerin birgogu
prostaglandinler, lekotriyenler ve kininler atlarda da tanimlanmistir (Swiderski, 2000). Mast
hiicre degragasyonu c¢esitli uyaricilar ile uyarilabilmekte ve IgE molekiilleri, complement
sisteminin C3a ve Cba proteinleri gibi ajanlar ile de aktive olabilmektedir (Tizard, 1996).
Mast hiicre aktivasyonunu uyaran en onemli unsurun Ig E molekiilii oldugu ve mast
hiicresinin uyarilmasinin ardindan ekzositoz yolu ile mediatorleri agiga c¢ikardigi

bilinmektedir Atlarda insekt kaynakli hipersensitivite reaksiyonlar1 ve tekrarlayan iirtikerlerin
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IgE araciligi ile mast hiicre degragasyonuna bagli oldugu bilinmektedir (Fadok, 1990;
Swiderski, 2000).

2.3. Urtiker patofizyolojisi

Urtiker, temel olarak mast hiicre degraniilasyonundan kaynaklanir, ancak bazofil
degraniilasyonunun lezyonlara katkida bulundugu da diisiiniilmektedir. Mast hiicresi
degraniilasyonu, tiimii vaskiiler gec¢irgenlik ve iltihaplanmalara katkida bulunan histamin,
heparin gibi sitokinler, prostaglandinler ve l6kotrienler gibi guclu kimyasal maddelerin
salinmasina neden olur. Bu durum kabarik olusumuna neden olur. Iki guruba ayirirsak (1)
immiinolojik ve (2) immiinolojik olmayan altta yatan birka¢ neden vardir. immiinolojik
nedenler en sik asir1 duyarlilik reaksiyonuyla iliskilidir. immiinolojik olmayan nedenler
arasinda fiziksel kuvvetler (basing, giines 15181, sicak, soguk ve egzersiz), fizyolojik stres ve
genetik bulunur. Ne yazik ki, atlarda tirtiker vakalarinin ¢ogu idiyopatiktir (Akucewich,
2005).

Immiinolojik (alerjik) iirtiker asagidaki gibi siniflandirilabilir;

1) ilag eriipsiyonlar1 (tiim kimyasal bilesikler dahil ilaglar, rutin profilaktikler,
cigneme iirlinleri, asilar olarak kabul edilir). Alerjik reaksiyona neden olan ilaglar asagidaki
gibidir; penisilin, tetrasiklin, stlfonamidler, neomisin, siprofloksasin, streptomisin, aspirin,
fenilbutazon, fluniksin, fenotiozin, guaiphensin, ivermektin, moksidektin, pethidin, demir,
dekstran, B vitamini kompleksleri ve karaciger ilaclari ile hormonlar igerir.

2) Bocek 1singina karst asirt duyarlilbik (Sabit sinekler, at uclari, sivrisinekler,
kusaticilar, vb.)

3) Besin alerjisi

4) Atopik dermatit

5) Vaskalit

6) Kontakt iirtiker: Immiinolojik olmayan iirtiker en ¢ok fiziksel bir tetikleyici igerir.
En yaygin ii¢ neden; (a) Dermatografizm-basing lirtikeri, (b) Soguk firtiker, (c) Egzersiz
sonucu olusan trtiker. Digerleri enfeksiyonlar1 (bakteriyel, viral, mantar, parazitik, protozoal)
ve yilan siriklarini igerir (Akucewich, 2005).

Etiyolojik olarak kokeni her ne olursa olsun iirtiker yada asir1 duyarlilia neden
olabilecek degisimlerin hepsinin patogenezinde benzerlikler bulunmakta ve atopinin

patogenezi ile benzerlikler gosterdigi bilinmektedir.



“Atopi” terimi, yiyecekler de dahil olmak {izere ¢evresel alerjenlere asir1 duyarhilik ile
karakterize hastaliklarin kalitsal bir yatkinlig1 agiklar. Insanlarda bu hastaliklar alerjik rinit ve
konjonktivit, astim ve atopik dermatit olarak tanimlanmaktadir. Alerjenlere cevaben
immiinoglobulin E (IgE) liretimi hastalik siirecinin bir parcasidir. Alerjene 6zgii IgE iiretimi,
intradermal cilt testi ve serum alerji testinin temelidir ve bulgular, klinik bulgularin
iyilestirilmesiyle alerjene 6zgli immiinoterapi olusturmak i¢in kullanilmistir (Tallarico ve
Tallorico, 1998; Rees, 2001; Loewenstein ve Mueller, 2009; Stepnik ve ark, 2012).
Gegmiste, IgE iiretimi ve bunun, mast hiicreleri ve bazofiller iizerinde yliksek afiniteli Fc
epsilon reseptoriine baglanmasi, atopi anlayisinin merkezi olmustur. Allerjenik proteinlerin
solunduklar1 diiginiilmiis ve bir sekilde cilt ve mukoza membranlarina tasinmig, burada
baglanmis hiicrelere bagli IgE'ye baglanmis ve ¢apraz baglanmistir. Dakikalar iginde histamin
ve diger onceden olusturulmus enflamatuar mediatorlerin salinmasi (tip I asir1 duyarlilik
reaksiyonu), daha sonra lokotrienler ve sitokinler gibi lipit mediatorlerinin salinimini takiben
inflamasyona aracilik eder (ge¢ faz IgE yanit1). Bu yollarin meydana geldigi bilinmesine
ragmen, insanlarda ve kdpeklerde atopik dermatit patogenezinin ¢ok daha karmasik oldugu ve
bu karmasikligin da atlar i¢in de gegerli oldugu belirtilmektedir (Novak ve Leung, 2011).

Atopik dermatit hakkinda bilinenlerin ¢ogu, spontan insan hastaliginin ¢alismalarindan
ve farelerde deneysel modellerden gelistirilmistir (Scharschmidt ve Segre, 2008;Takeda ve
Gelfand, 2009; Jin ve ark, 2009; Boguniewicz ve Leung, 2011; Moniaga ve Kabashima, 2011;
Novak ve Leung, 2011; Rahman ve ark, 2011; Simon ve Kernland, 2011; Tanaka ve Matsuda,
2011). Insan hastalig1 icin tarif edilen dzelliklerin bircogu, kdpek hastaliginda da, en azindan
baslangigta dogrulanmistir (Marsella ve Girolomoni, 2009; Marsella ve ark, 2011; Olivry,
2011; Marsella ve ark, 2012). Atopiye ailesel yatkinlik, dogustan gelen ve edinilen bagisiklik
tepkilerinin yani sira cilt bariyerinin yapisin1 ve islevini etkileyen ¢ok sayida polimorfik genin
potansiyel kalitimsallig: ile iligkilidir (Grammatikos, 2008; Brown ve Mclean 2009). Deri
bariyerindeki anormalliklerin, dendritik hiicreler tarafindan aliman ve lenf bezine tasinan
alerjenik proteinlerin kiitan6z emilimine izin verdigi diisiiniilmektedir. Naive T lenfositleri
aktive edilir ve bagisiklik tepkisi bir T yardimer 2 tepkisine dogru bukdlur, IgE Uretimi
uyarilir ve interlokin IL -4, IL-5, IL-6, IL-13 ve IL-31 dahil olmak iizere cesitli sitokinler
serbest birakilir. Ozellikle IL-31, son zamanlarda biiyiik ilgi gdrmiistiir, ciinkii kasintiy:
uyarmak i¢in noronlardaki reseptdrlere baglanabilir. Eozinofilik enflamatuar sizint1 ve kasinti
ciltte atopik yanitin 6nemli Ozellikleridir. Alerjene 6zgii IgE sadece mast hiicrelerine ve
bazofillere degil ayn1 zamanda cilt ve mukoza zarlarindaki Langerhans hiicrelerine ve diger

dendritik hiicrelere baglanir ve alerjeni ¢cok verimli bir sekilde yakalamaya yarar. Daha sonra
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alerjene maruz kalma, alerjik cevabin lokal olarak ¢ogalmasina neden olur. T diizenleyici
hiicreler tarafindan baskilanma eksikligi hastalik siirecinin bir pargasidir, ancak T diizenleyici
hlcre islevinin azalmasinin hastalik siirecinin bir nedeni veya sonucu olup olmadigi agik
degildir.

Bagisiklik sistemi ile sinir sistemi arasinda kasinti hissini destekleyen karmasik bir
etkilesim vardir(Darsow ve ark, 2011; Hong ve ark, 2011; Lee ve Yu, 2011; Tanaka ve
Matsuda, 2011; Suarez ve ark, 2012). Th2 sitokinleri, 6zellikle IL-31, sinir liflerindeki
reseptorlerine baglanarak dogrudan kasintiyr uyarir. Histamin, proteazlar, P maddesi,
opioidler, norotrofinler ve diger noroaktif peptitler dahil olmak {izere diger pruritojenik
aracilar kasintiyr arttirir. Stafilokoklarla birlikte sekonder enfeksiyonlar Malassezia mayasi
stk goriiliir ve insanlarda ve kopeklerde kasinti seviyesini daha da kotiilestirir. En azindan
Staphylococci'nin  atlarda  goriilen  empetiginizasyona  katildigi  diistiniilmektedir.
Malassezia'nin at atopik hastaliklarindaki rolii hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir, ancak
kedilerde rollerinin son zamanlarda taninmasi, atopik hastaligi olan memelilerin bu maya
enfeksiyonlarina karst daha duyarli olduklarini ve atlarla daha fazla calismanin garanti
edildigini gostermektedir. Bu mikroplardan gelen enflamatuar proteinler, bozulmus cilt
bariyeri yoluyla daha kolay emilir ve par¢alanmasina daha fazla katkida bulunur.
Staphylococci, Th2 yanitina dogru egrilme saglar ve bircok hasta bakteri ve maya
proteinlerine kars1 IgE gelistirebilir, bakteri ve maya ile asir1 hassasiyetle sonuglanabilir.
Zamanla, hastalik kronik hale geldik¢e, T yardimer 1 sitokin yanitina dogru bir kayma olur ve
TNF-a daha belirgin bir rol oynar. Bir siiredir Th2 / Th1l dengesizligi modelinin, solunum
yolu alerjileriyle iliskili immiinolojik anormallikleri agiklamak i¢in kullanildigi bilinmektedir,
ancak son zamanlarda yapilan c¢alismalar, epitelyal bir bariyer defektinin bu hastaliklara
muhtemel olarak katkida bulundugunu gostermistir. Kronik olan ve olmayan hastalarda
rinosiniizit, arastirmacilar, trans-doku direncini Olgtiiler ve etkilenen hastalardan alinan
numunelerde azaldigin1 buldular (Soyka ve ark, 2012). Ayrica, siki baglantilarin, okliiden ve
zonula oktanenlerin 1 parcasinin yamali, diizensiz ve hastalikli dokuda azaldigin1 gosterdiler.
Solunum epitel hiicrelerinin bir hava sivisi i¢ yiizeyinde kiiltiirlenmesiyle, bu bulgular in vitro
olarak ¢ogaltilabilir. Ayrica, IFN-g'nin eklenmesi ve IL-4, normal bireylerden gelen epitelyal
kiiltiirlere uygulandiginda bu degisiklikleri taklit edebilir. Ilginctir ki, atopik dermatitli insan
hastalarda tespit edilen SPINKS'te (serin proteaz inhibitorii Kazal tip 5) bir polimorfizm astim
ve kronik sindzitli insan hastalarinda neden olarak goriilmiistiir (Brown ve Mclean 2009; Liu
ve ark, 2009; Zhao ve ark, 2012). Bu polimorfizm, genel olarak atopi icin bir belirte¢ olabilir.

SPINKS5'in tiim epitel dokularinda eksprese edildigi ve serin proteazlarin fonksiyonunu inhibe
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ettigi diisiiniilmektedir. Atopinin merkezinde yer alan diger bir epitel iiriinii sitokin TSLP'dir
(timik stromal lenfopoietin) (Ito ve ark, 2012). Bu sitokin, zarar gormiis epitel hiicreleri
tarafindan tretilir ve atopik dermatit, alerjik rinokonjonktivit ve astimda Th2 fenotipini
indiikledigi bilinmektedir. Equine TSLP klonland1 ve RNA ekspresyonu, reaktif hava yolu
hastalig1 olan atlarin bronkoalviller lavaj sivisinda dogruland1 (Klukowska-Rotzler ve ark,
2010; Klukowska-Rotzler ve ark, 2012). Rekombinant at TSLP ifade edildi ve anti-at TSLP
antikorlar1 tretildi; at alerjik hastaliklarda bu sitokin ¢alismasina izin verir (Janda ve ark,
2012). Aslinda, TSLP'deki singleniikleotit polimorfizmleri, bocek 1sirigina asiri duyarliligi
olan atlarda gozlenmistir (Klumplerova ve ark, 2013). insanlarda ve kopeklerdekine benzer
mekanizmalarin atlarda atopik hastaliklara aracilik ettigini ve kanitlarin yavas yavas
biriktigini varsaymak mantiklidir. En ¢ok atopik dermatit benzeri hastalik, Culicoides asir
duyarlilig1 ve ¢evresel alerjenlere pozitif intradermal cilt testi veya serum testi reaksiyonlari
olan bazi atlar ile iliskili prurit ve dermatittir. Hastalik atopik dermatit olarak adlandirmak i¢in
atlarin ¢evresel alerjenlere yanit olarak IgE yaptiklari, Th2 ve Thl hiicreleri arasinda
dengesizliklerinin oldugu, ciltte alerjenleri emdikleri ve cilt engelini bozdugu
dogrulanmalidir. Atlarin IgE yaptigi ve alerjene 6zgu IgE'nin intradermal cilt testi ve / veya
serum testi kullanilarak tespit edilebilecegi ¢ok agiktir(Lorch ve ark, 2001; Lorch ve ark,
2001; Kalina ve ark, 2003; Morgan ve ark, 2007; Petersen ve Schott, 2009). Memeli IgE'si
hakkinda bilinenlere dayanarak, atlarin, diger alerjik memeliler gibi, ayni immiinolojik
mekanizmalar1 kullandiklar1 varsayilabilir. Polenler, kiifler, tozlar veya tehlikelere iliskin
kanit bulunmasa da, Thico / Thl dengesizliginin Culicoides asir1 duyarliligina sahip atlara
katildig1 ve bu bocek 1s1r181 asirt duyarliliginin atopik dermatit ile birgok 6zellik paylastigina
dair kanitlar vardir. Heimann ve ark (2011) normal atlar ve bdcek asir1 duyarliligi olanlar
arasinda CD4+, CD8+ ve FoxP3+ T diizenleyici hiicrelerin dagilimimi karsilastirmak igin
immiinohistokimyasal boyamay1 kullandilar. Tahmin edilebilecegi gibi, etkilenen atlarda T
hiicrelerinin sayis1 artmis, ancak etkilenen atlarda normal atlara gére Fox P3+ T hiicrelerinin /
CD4+ oranlar belirgin sekilde diisiiktiir. Sitokin ekspresyonu, gercek zamanl kantitatif PCR
ile degerlendirildi. Etkilenen atlar, lezyonlu ve lezyonlu olmayan ciltlerde IL-13 igin ylksek
RNA seviyeleri ve lezyonlu deride IL-10 igin diisik mRNA seviyeleri gostermistir. Bu
veriler, bocek asir1 duyarliligi yapan hipotezi destekleyebilir atlarda T yardimer 2 sitokinlerin
ve diizenleyici T hiicreleri tarafindan iiretilenlerin oranindaki dengesizliklerle iliskilidir.
Bununla birlikte, sitokin proteinlerinin ekspresyonu ve fonksiyonu gosterilinceye kadar kesin
bir sonu¢ alinamaz. Hamza ve ark (2008); Hamza ve ark (2012); Hamza ve ark (2012),

mitojen, bdcek alerjenleri veya alakasiz alerjenlerin varliginda at periferal kan mononiikleer
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hiicrelerini kiiltlirleyerek farkli bir yaklasim benimsemistir. Hiicreler daha sonra sitokin
protein liretimi i¢in akis sitometrisi ile incelendi ve toplam sitokin ELISA ile 6l¢iildii. Bocek
asirt duyarlilig1 olan atlardan sitokin lretiminde mevsimsel farkliliklar vardi. Lezyonlarin
aktif oldugu yaz aylarinda artan IL-4 Uretimi, artan IL-4 Ureten hiicrelerin sayist ve IFN-g'nin
azalmig {retimi gorilmistir(Hamza ve ark, 2012). Daha sonraki ¢alismalar, bocek asiri
duyarliliginin goriilme sikliginin azalmasinin, IL-4 {ireten hiicrelerin agag: regiilasyonu ve IL-
10 ve TGF-b ekspresyonunun artmasi ile iliskili oldugunu gosterdi(Hamza ve ark, 2008).
Periferik kan mononiikleer hiicrelerinin etkilenen Izlandali atlardan atilmasi, Culicoides
alerjeniyle uyarildiginda, saglikli atlardan daha az sayida FoxP3+ Tregulatuvar hiicre
uretti(Hamza ve ark, 2012). IL-4'iin saglikli atlarin hiicrelerine eklenmesi, T-duzenleyici
hiicrelerin sayisin1 azaltabildi. Bu veriler, T diizenleyici hiicrelerde azalmanin, bdcek
hipersensitivitesine duyarliligin birincil nedeninden ziyade sekonder oldugunu ortaya koydu.
Son olarak, yukarida bahsedildigi gibi, atlar TSLP klonlanmuis, ifade edilmis ve bu sitokinlerin
cilt ve solunum alerjilerindeki roliiniin arastirilmasina izin verecek sekilde gelistirilmeye karsi
antikorlar gelistirilmistir(Janda ve ark, 2012). Bocek asir1 duyarliliklar ile iliskili genetik
faktorler hakkinda bilgi de yavas yavas birikmektedir(Andersson ve ark, 2012). Equine
astimda diferansiyel gen ekspresyonu, tedavi i¢in potansiyel yeni hedefleri ortaya
koymaktadir(Lorch ve ark, 2001; Janda ve ark, 2012). Bu veriler biriktikge, atlar ve atopik
hastalig1 olan diger hayvanlar arasindaki ortakliklar kesfedilmeli ve ayrica alerjik hastalikta
cevre ve genetik arasindaki karmasik etkilesim ile ilgili ilging farkliliklar kesfedilmelidir.
Bariyer disfonksiyonu, atopik dermatit patogenezinin ayrilmaz bir pargasi olarak kabul edilir.
Aslinda, cilt bariyeri ve immiin yanitin siki bir sekilde baglantili oldugu diistiniilmektedir(De
Benedetto ve ark, 2012). Atlarin cilt bariyeri hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Diinya
Veteriner Dermatoloji Kongresi'nde yakin zamanda sunulan bir &zet, insanlarda ve
kopeklerde bariyer kusurlart ile ilgili bazi yapisal degisikliklerin bir atopik atin derisinde
goriildiigiinii ortaya koydu(Marsella ve ark, 2012). Bu bulgu, atlarin bariyer fonksiyonlarini
incelemeye devam etmeyi ve bariyer onariminin atlarda atopik dermatit tedavisine
multimodal bir yaklagimin pargast olup olmayacagini desteklemektedir. Equine cilt
hastaliginda gida alerjisinin rolii hala gizem olarak kalmaktadir. Besin alerjisinin oldugu
diisiiniilmekle birlikte, hakemli literatiirde prevalansi, nedenleri veya patogenezi hakkinda ¢cok
az sey vardir. Anekdot, kronik iirtikere gida alerjisinin neden olabilecegini bildirmistir, IgE
icin bir rol oldugunu gostermektedir, ancak kesin bir kanit yoktur. Atlarda besin alerjisinin
patofizyolojisi hakkinda kesin bilgi yoktur. Insanlarda gida alerjisine aracilik eden

mekanizmalar humoral veya hiicre aracili olabilir. IgE aracili hastalik, gidaya maruz kaldiktan
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sonra hizli klinik belirtilerin baslamasina neden olurken, hiicresel mekanizmalar daha
gecikmeli bir baslangici olabilir. Insanlarda besin alerjisi belirtileri arasinda iirtiker ve
anjiyoddem, ayni zamanda eozinofilik 6zofajit ve gastroenterit bulunur. Derideki atopik
hastaliga ve solunum sistemine aracilik eden mekanizmalarin bir¢ogu, bagirsakta
gosterilmigtir. Tercihen tekrar maruz kalma ve dendritik hiicrelerin bagirsaklarina ev sahipligi
yapan gutasozath alerjenlere 6zgii olan Bellek T hiicrelerinin, Th2'nin gida alerjenlerine
tepkisini indiikledigi gosterilmistir(Kim ve Sampson, 2012; Ruiter ve Shreffler, 2012).
Bagirsaktaki immiinolojik tolerans aktif olarak bagirsakta bulunan dendritik hiicreler
tarafindan uyarilan diizenleyici T hiicreleri tarafindan aracilik edilir(Berin, 2012). Gida
alerjisinin deneysel olarak uyarilmasi, genetik yatkinlik, adjuvanlar ve diger yollardan maruz
kalma yoluyla oral toleransi atlayarak gerektirir. Bu gereksinimler muhtemelen klinik
hastalikta da gereklidir; yani, bagirsak bariyerinin immiinolojik ve immiinolojik olmayan
mekanizmalarla, artan gida alerjen yiikiiyle birlikte bozulmasi, bdylece bagirsaklarin alerjik
bir reaksiyon ig¢in ayarlanmasidir(Kunisawa ve Kiyono, 2010). Yeni kanitlarin, gida
alerjisinin, bozulmus bir cilt bariyeri yoluyla maruz kalmanin neden olabilecegini ve erken
oral maruz kalmanin gergekten tolerans sagladigini one siirdiigiidiir(Gigante ve ark, 2011).
Bagirsak mikroflorasinin oral tolerans olusumunda kritik bir rol oynadigi diisiiniildiginden,
probiyotiklerin kullanimi aragtirilmis ve gida alerjisinin yonetiminde yararli sonuglara sahip
oldugu gosterilmistir(Miyazawa ve ark, 1991). Rekirren drtikeri olan atlarla ilgili hakemli
literatiirdeki tek gida alerjisi raporlari, bunlarin alerjene spesifik IgEmin aracilik ettigi
anlamma gelir(Hallebeek ve Sloet van Oldruitenborgh-Oosterbaan, 1995; Francqueville ve
Sabbah, 1999; Volland-Francqueville ve Sabbah, 2004). Popiiler goriis, kasmntili cilt
hastaliginin da neden olarak gida alerjisi olabilecegini gostermektedir. Th2 yardimei

cevabinin at besinleri alerjisindeki rolii heniiz belirlenmemistir.

2.4. Klinik bulgular

Urtikerin, ¢ok degiskenli nedenlerin bir sonucu olarak kutandz bir reaksiyon oldugu
ileri siirilmiistiir (Riifenacht ve ark, 2005) ; insandaki raporlar1 taklit etmek (Blauvelt ve ark,
2003; Zuberbier, 2003), asir1 duyarlilik, alerjik {irtiker (yani bdcek 1sirigi, ilag dokiilmesi,
atopi ve besin alerjisi iceren immunolojik baz) (Evans ve ark, 1992; Jose-Cunilleras ve ark,
2001; Von Tscharner ve ark, 2000). Immiinolojik olmayan nedenler arasinda soguk iirtiker,
egzersize bagl lrtiker ve dematografizm (yani, basingl {irtiker) bulunur (Von Tscharner ve

ark, 2000). Urtikerli atin klinik goriiniimii, akut-perakut baslangicinda, dakikalar ila birkag
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dakika igerisinde gelisen (Von Tscharner ve ark, 2000), gévde, boyun, toraks, karin ve
ekstremitelerde bilateral ve simetrik olarak dagilmis (Jose-Cunilleras ve ark, 2001; Von
Tscharner ve ark, 2000). Diger nadir klinik bulgular papule, dev (20-40 cm capa kadar) veya
eksudatif wheals ve gyrate / polisiklik formlar1 igerir (Jose-Cunilleras ve ark, 2001; Von
Tscharner ve ark, 2000). Klinik bulgular akut veya gegici (en yaygin) veya kronik ve kalici
olabilir. Akut urtiker 6-8 haftadan az siiren epizodlar olarak tanimlanir. Karakteristik
tirtikeryal lezyon bir kabarikliktir- dik duvarli, diiz uglu papiil / nodiil. Dermisteki lokalize
0demin sonucudur. En sik lezyonlar birka¢ milimetre ila birka¢ santimetre ¢apinda ve birkag
milimetre yiliksekliktedir ve her bir lezyon yaklasik 24-48 saat boyunca devam eder.
Lezyonlar tipik olarak normal sicaklik ve dijital basingla ¢ukurdur (Akucewich, 2005). Bazen
urtiker tuhaf sekiller ve yilan gibi, dogrusal, yay seklinde, halka seklinde ve papiiler gibi
desenler olarak ortaya cikabilir. Genellikle genis alan1 kaplamak i¢in bir araya gelirler ve bir
plak gibi goruntrler. Urtikeryal lezyonda killar yiikselmis gériinebilir. Lezyonlar her yerde
goriilebilir, ancak en sik boyun, govde ve proksimal ekstremitede goriiliirler. Kasinti
degiskendir (Akucewich, 2005). Urtiker belirtileri, at derisinin bir kism1 veya ¢ogu iizerinde
yumusak cildin veya yiikseltilmis halka bi¢imli alanlarin ani gériiniimiidiir. Siddetli ise serum
denilen berrak bir siv1 sizabilir. Bazen kasintilidirlar ancak genellikle ac1 verici degildirler. At,
sagligi normal oldugu i¢in dramatik goriinimiiniin farkinda degildir. Eger at hastaliktan
dolay1 tahris olursa, o zaman veteriner dikkat etmelidir. Etkilenen bolgeler genellikle
kozmetik yollardan olusur ve genellikle birka¢ giin icinde ¢oziiliir. Baz1 vakalar iki hafta
kadar siirebilir veya ara sira daha uzun siirebilir. Diyet, ¢evre veya yonetim rejimlerinde son
zamanlarda bir degisiklik olabilir. Polen, sinek 1siriklari, sokmalar, belirli diyetler (genellikle
tahil bazli) veya ilag tatbikat1 gibi bir¢ok neden ortaya ¢ikmistir. Fiziksel faktorler ayrica asiri
sicaklik, yogun egzersiz, stres veya fiziksel basing gibi tirtikeri tetikleyebilir.

Klinik Lezyonlarin Siiflandirilmasi

I.Geleneksel lrtiker- Capt 2 mm ila 5 cm arasinda degisen papiiller ve kabarikliklar ile
karakterize edilen urtikerdir.

Il. Papuler Grtiker- Duzgln, kicuk, 3-6 mm ¢apinda papiiller ile tanimlanir. Bu tip
en ¢ok ac1 bocekler, 6zellikle sivrisinekler ve Culicoides ile iliskilidir.

M. Dev rtiker- 20-40 cm ¢apa kadar ¢ok blyuk olan kesiklerle karakterizedir. En
onemlisi bir diferansiyel vaskdlittir.

V. Eksudatif Grtiker- Bu tip iirtiker siddetli dermal 6dem killarinin paslanmasina
ve alopesiye yol agtiginda ortaya c¢ikar. Serum transudasyonu lezyonlarin {irtiker yapisini

maskeleyebilir ve pyoderma gibi diger islemler olarak goriinebilir. Kabuklagsma goriilebilir.
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V. Gyrate (polisiklik) Urtiker- Kabarikliklar tuhaf sekillerde meydana gelir;
genellikle ilag reaksiyonlartyla iligkili olan yay seklindeki, serpantinli veya halka sekillidir.
Bu form aylarca surebilir. En biyik fark, eritema multiforme'dir. Eritema multiforme
lezyonlar tipik olarak dijital basingla oyuklasma gostermez.

VI. Anjiyoddem (anjiyonorotik 6dem) — Bu Urtikere patoloji ve patogenezde
benzer olan ddemli bir lezyondur, ancak 6dem, subkutan dokularin genis alanlarini igerir.
Lezyonlar daha yaygindir, ¢iinkii lokalize dermal 6dem yoktur. Bu tip genellikle bas ve / veya
ekstremiteleri icerir. Ek olarak, bu tip tlirtikerden daha sistemik ve ciddi bir hastalik anlamina

gelir (Akucewich, 2005).

2.5. Tam

Urtiker teshisi, lezyonlarin akut dogasma ve lezyon goriiniimiine bagl olarak oldukga
belirgindir. Lezyon sorgulanabilir oldugunda, eksiidatif lrtiker vakalarinda oldugu gibi,
cukurlagma 6deminin varligi 6nemli bir ipucudur. Biyopsi her zaman gerekli degildir, ancak
urtiker ve pyoderma, Pemfigus, dermatofitleri ayirt etmeye veya altta yatan bir vaskiiliti
ortaya ¢ikarmaya yardimei olabilir. Buradaki zorluk, iirtikerin altta yatan nedeninin teshisinde
yatmaktadir. Bu durum hasta sahibi ve veteriner hekim igin sinir bozucu olabilir. Calisma,
zaman alic1 ve pahali olabilecek cesitli ayirict tanilart dislamaktan ibarettir. Tip Oykiisi,
iirtiker nedenini belirlemede en O6nemli aractir. Genel sorular; baslangic yasi, ka¢ donem
belirdigi, mevsimsel veya mevsimsel olmayan etkenlerden kaynaklanip kaynaklanmadigi,
kasintili veya pruritik olup olmadigi. Mevsimsel yeniden dogus, bdceklere, atopiye,
mevsimlik yiyecek maddelerine veya soguk (kis) olduguna isaret eder. Sondiirme ilaci ve
takviyeleri de dahil olmak zere tam bir ila¢ 6yklsu zorunludur (Akucewich, 2005). IDAT
(intradermal alerjen testi), tekrarlayan (Qrtikerlerdeki potansiyel nedensel alerjenlerin
belirlenmesi icin altin standarttir. Bu, at1 suclu etken maddeye duyarsizlastirmaya yardimci
olabilecek bir “as1” olusumuna izin verebilir. Bu tedavi sekli, atlarda% 60-70 basar1 oranina
sahiptir. Serum IgE testi de bu testi tamamlayabilir. Atlar icin iki tip alerji testi
bulunmaktadir. intradermal veya cilt testi, her bir alerjenin kiigiik miktarinin atin derisine
enjekte edilerek deride reaksiyon olusumunun ve reaksiyonun Dbiyilikligiiniin
gozlemlenmesini igerir. Serum testi, alerjik atin kanindan bir 6rnek alinip serumda bulunan
alerjene Ozgii antikorun (IgE) miktarinin Slglilmesini igerir. Sonuglar degiskendir ve ¢ok
dikkatli yorumlanmalidir. Deri testi daha bir uzmanlik ister ve genellikle hastane kosullarinda

yapilmalidir (Bartol, 2006). Ilaglar, asilar, nemlendiriciler, takviyeler belirtilmeli ve
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lezyonlarin baslamasindan iki hafta énce verilen bilesenler incelenmelidir. Tla¢ kullanimia ek
olarak, arastirmalar, {rtikerin baslangici ile verilen ilag arasinda herhangi bir iliski kurmaya
odaklanmalidir. Arastirmada irtikerin baslangict ve soguk havalarin baglamasi, yiyecek
degisikligi veya egzersiz sonrasi diger degiskenler dahil edilmelidir. Lokalize lezyonlar
topikal {irilinler, bitkiler, yapiskanlik, battaniyeler, yatak ortiileri, vb. 6rneklenebilir. En sik
rastlanan bulasici maddeler arasinda ilaglh spreyler, durulama ve dokiilmeler, yapiskanlik ve
eyer sabunlari, deri kosullandiricilar ve mera bitkileri bulunur. Deriye birkac dakika buz kipu
uygulayarak ve 15 dakika icinde iirtiker gelisimini izleyerek soguk kaynakli iirtiker teshis
edilebilir. Dermatografi, kiint bir aletle (6rnegin hemostat ucu veya kapakli tikkenmez kalem)
at lzerinde “yazilarak” belirlenebilir. Cildinize adil miktarda baski uygulayin. Pozitif
reaksiyon, 15 dakika i¢inde basing hattinda bir {irtiker hattinin gelisimi ile gdsterilir. Bu tiir
trtiker, eyer veya ¢ivinin baskisi ile goriilir. Egzersize bagl frtiker, derinin pasif
isinmasindan degil, sadece egzersizden kaynaklanir. Tani, iirtikeri iireten 30 dakikalik bir
egzersiz siresi ile dogrulanir. Florida atlarinda iirtikerin en sik nedeni, 6zellikle Culicoides
spp.’dir. Bu, tedavi boliimiinde ele alinan sik1 bocek kontrolii ile gbz ardi edilir. Bu goz ardi
edilince, mevsimsellik olup olmamasina bagli olarak, gida alerjisi veya atopik dermatit
aragtirtlacaktir. Besin alerjileri, 8-10 hafta boyunca diyet diyetleri ile degerlendirilir ve slipheli
yem veya katki maddeleri ile yeniden degerlendirilir. Atopik dermatitte aragtirma, antijene
spesifik IgE icin intradermal cilt testi ve / veya serum testleri gerektirir. Bu genellikle diger
tim farkliliklar tamamen dislandigr zaman yapilir. Bu zamanda intradermal cilt testi altin
standart olmaya devam ediyor. Atopik hastalik i¢in serum IgE testi, yanlis pozitifler ve sik sik
yanlis negatifler olustugu igin biiyiikk bir dikkatle yorumlanmalidir (Akucewich, 2005).
Akut olarak ortaya ¢ikan karakteristik yumusak cukur lezyonlar1 veterinerin {irtiker varligini
dogrulamasi i¢in siklikla yeterlidir. Bununla birlikte, atin yasadig1 herhangi bir tibbi durumda
oldugu gibi, veteriner hekimin iirtiker gelisiminin en muhtemel nedenini belirlemesine izin
vermek i¢in ayrintili bir tahlil sarttir. Bu hem atin genel yonetimi hem de mevcut trtiker

olayina iliskin daha spesifik sorgular ile ilgili sorular1 igerebilir.

2.6. Sagaltim

Urtikerin prognozu ¢ok iyidir, ¢iinkii atin genel saglig1 etkilenmez. Terapi, kapsaml1 bir
caligmayla tespit edilen altta yatan nedene baglidir. Genellikle akut ataklar sistemik
steroidlerle tedavi edilir. Ancak, kronik vakalarda bu onerilmez. Atin aldig: tiim ilaglar veya

takviyeler mumkinse kesilir veya yok edilir (Akucewich, 2005). Florida'da immunolojik
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olmayan nedenlerin ¢ogunu (egzersiz, soguk vb.) disarida biraktiktan sonra, ilk dnce bdcek
asir1 duyarliliginin dislanmas arastirilir. Oneriler arasinda; (1) Sabahlari ve aksamlari at1 ahir
icinde tutmak. (2) Permetrin% 2 Sprey glinde iki kez uygulamak. (3) Yiiksek hizli fanlar,
Culicoides spp. (4) Miimkiinse, boceklerin ahira girmesini Onlemek igin, sundurma
pencerelerinde havuz tipi ince 1zgara ekranlart uygulaym. (5) Eszamanl bakteriyel tedavisi.
Eger tirtikerde daha Once rastlanmamis bir yapr varsa, bir diyet eleme denemesi Onerilir.
Sadece bir gida maddesi kullanimi ve tahilin elenmesi. Ornegin, eger at saman iizerindeyse,
yoncaya ge¢in veya tam tersi. Diyet yaklasik 8-10 hafta veya lezyonlar ¢6ziilene kadar devam
etmelidir. Teshisinizi teyit etmek igin Onceki diyetle yeniden miicadele etmeniz Onerilir
(Akucewich, 2005). Eger irtiker mevsimsel ise, bir eliminasyon diyeti gerekli degildir ve
aeroalerjenler icin intradermal cilt testi Onerilir. Sonuglar, tarih¢e, mevsimsellik ve bocek asir
duyarlilig1 tamamen g6z ardi edildi ise, o zaman bagisiklik tedavisi uygulanmalidir. Olumlu
bir etkiye sahip olmak icin hiposensitizasyonun 1 yil kadar siirmesi nedeniyle trtikeri tibbi
olarak kontrol altina alinmalidir (Akucewich, 2005). Bilinen herhangi bir etken faktoriin
uzaklastirilmasi ideal tedavidir, ancak at yonetiminde belirli bir degisiklik tespit edilemedigi
siirece nedensel faktorii belirlemek ¢cogu zaman imkansizdir. Akut, tedavi edilmemis bir¢ok
vaka, genellikle 1-2 hafta igerisinde ortaya ¢ikan lezyonlarin ¢oziiniirliigii ile kendiliginden
diizelir. At olumsuz etkilenmiyorsa veya lezyonlar gelismeye devam etmiyorsa, ¢ozliniirlik
icin izlenmesi makul olacaktir. Hastaligin tibbi yonetimi genellikle kortikosteroidlerin ve /
veya antihistaminlerin uygulanmasindan olusur.

* Lokalize lezyonlar igin topikal steroid sprey / krem yeterli olabilir.

* Sistemik glukokortikoidler genellikle daha genel durumlar i¢in gereklidir. Kronik veya
tekrarlayan {irtikeryal epizodlar i¢in, devam eden kortikosteroid uygulamasi laminit riskini
artirabilir.

* Antihistaminiklerin at {irtikeri vakalarinda degisken bir etkiye sahip oldugu bildirilmis
olabilir ve genellikle avantajli sayilmazlar.

* Bazi durumlar, bir sicaklik gelistirmislerse veya kendi baglarina ¢ok donuk
goriinliyorlarsa, kisa siireli antiinflamatuarlardan faydalanabilirler.

Daha kronik ve / veya tekrarlayan vakalar i¢in, eger tespit edilmisse nedensel
faktor iizerinde yonetime Oncelik verilmelidir. Etken faktoriine maruz kalmanin ortadan
kaldirilmasi veya hatta azaltilmasi, bagka boliimlerin ciddiyetini 6nlemek veya azaltmak igin
yeterli olabilir. Eger bu bilinmiyorsa, veterinerinizin Onerdigi sekilde diyeti, ortam1 veya
yonetimi degistirmek, durumun ¢oziilmesine neden olabilir. Onceden gergeklestirilen bir

calismada {irtikerli atlarda mepyramin maleatin etkinligini arastirilmis, 1-8 yaslar1 arasinda
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toplam 31 at kaydedilmis ve rastgele bir plasebo veya intramiiskiiler mepyramin maleat
grubuna atanmistir. Klinik degerlendirmeler, ¢aligma boyunca klinik iyilesmeyi puanlayan
ayni arastirmaci tarafindan yapildi ve gruplara tahsis edilmesine kor arastirmaci kullanildi.
Calismanin sonunda, mepyramin maleat tedavisi, arastirmacinin klinik puanlarmi anlamh
derecede diisiirdii (P <0.001) ve plasebo tedavi grubunda zayif degisiklikler tespit edildi.
Tedavi edilen tiim atlarda, lezyonlar tedaviden 6 saat sonra yavas yavas gelisti. Tam klinik
remisyon 6 ila 18 saat igerisinde tespit edildi ve tedavi edilen tiim atlar tedaviye baglamadan
24 saat sonra tamamen kiirlendi. Urtiker, ¢alisma boyunca tedavi edilmemis 14 kontrol atinin
8'inde hala belirgindi. Tedavi sonras1 1 hafta icerisinde tedavi edilen atlarda niiks gézlenmedi.
Bu caligmanin sonuglari, mepyramin maleatin trtikerli atlar i¢in giivenli ve etkili bir tedavi

olabilecegini gostermektedir.

2.7. Profilaksi

Nedensel alerjen farkli olabilir veya belirlemesi imkansiz olabilir. Solundugunda,
yutuldugunda temasta bulunulur. Alerjen biliniyorsa, bunu ¢evreden veya diyetten ¢ikarmak
yararli olacaktir. Bir tetikleyici saglayan ilaglardan kac¢inilmalidir. Baz1 nedenler asir1 sicak
veya soguk gibi fiziksel, stres veya agir egzersizlerdir ve bunlar kontrol etmek i¢in daha
zorlayicidir. Ugucu sinek kovucular veya kilimler yararli olabilir. Bazi tahil bazli diyetlerden
en iyi sekilde kaginilabilir. Stresi azaltmak yardimci olabilir. Atin yakin tarihinin ayrintili

incelenmesi, alerjeni ve gelecekten kaginmayi tanimlamak igin yararli olabilir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hayvan Materyali ve Gruplarin Dizayni

Arastirmanin hayvan materyalini Aydin Adnan Menderes Universitesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali klinigine getirilen ya da saha kosullarinda farkli at yetistiriciligi yapilan haralarda
bulunan farkli irk yas ve cinsiyetteki atlar olusturdu.

Bu kapsamda klinik bulgu olarak iirtiker tanis1 konmus atlar ile klinik olarak saglikli
olduklar1 belirlenen atlar ¢aligmaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen atlar saglikli (n=20) ve

klinik olarak iiritker semptomu gdsteren (n=15) at olacak sekilde belirlendi.
3.2. Kan Orneklerinin Alinmasi ve Klinik Degerlendirme

Saglikli olduklar1 belirlenen ve klinik olarak irtiker tanist konmus olan atlardan
V.jugularis araciligr ile teknigine uygun olarak kan ornekleri serum ve EDTA’ It tiiplere
toplamda 5 ml olacak sekilde alindi. Alinan kan 6rnekleri ilgili biyokimyasal degerlendirmeler

yapilmak iizere labaratuvura ivedilikle tagindi.
3.3. Laboratuvar Orneklerin Islenmesi

Serum tiiplerine alinan kan ornekleri fakiiltemiz merkez labaratuvarinda bulunan santrifiij
(Hettich, Almanya) cihaz aracilig1 ile 3000 devir/dk diizeyinde santrifiij islemine tabi tutuldu.
Elde edilen serum ornekleri biyokimyasal analizlerin gerceklestirilmesi amaci ile bekletilmeden
otoanalizatorde (Randox, Monaco) 6l¢iim islemleri gergeklestirildi.

Antikoagulant’ 1 (EDTA) tiiplere alinan kan 6rneklerinden ise fakiiltemiz kliniklerinde bulunan

kan sayim cihazi (Abacus Junior Vet, Macaristan) ile kan sayimi islemleri gergeklestirildi.

3.4. Istatistiksel analizler

Tez c¢alismas1 kapsaminda belirlenen tanimlayici istatistikleri ve normalite testleri
gerceklestrildi. Tanimlayici veriler ortalama ve standart hata seklinde tablolastirildi. Normal

dagilim gostermeyen verilere logaritmik transformasyon islemi uygulandiktan sonra normalite
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testleri tekrarlandi. Bu kapsamda normal dagilan sayisal veriler tek yonli varyans analizi
(ANOVA) ile degerlendirildi. Normal dagilim gostemeyen veriler ise Mann Whitney-U testi ile
karsilastirildi. Tiim analizler SPSS21.0 (IBM, Amerika) programi yardimi ile gergeklestirilerek
p<0.05 degeri istatiksel anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik bulgular

Tez ¢alismamizin kontrol grubunu anamnez, klinik ve labaratuvar bulgular1 temelinde
saglikli olduklar1 belirlenen (1-7 yas) hayvanlar (n=20) olusturdu.

Urtikerli atlar ise Anabilimdalimiz biiyiik hayvan kliniklerine getirilen ve farkli at
yetistiriciligi yapilan bdlgemiz haralarinda sagaltim ge¢cmisi bulunmayan {irtiker semptomu
gosterilen atlardan temin edildi. Urtikerli atlarin klinik degerlendirmelerinde genel klinik
muayene prosediirleri kullanildi. Bu kapsamda iirtiker semptomu gosteren atlarin 7 tanesinde
insekt kaynakli 2 tanesinde gida alerjisinin bulundugu 6’ sinda ise atopik dermatit bulundugu
tespit edildi.

Urtiker semptomu gosteren atlarn dermatolojik muayenelerinde 2-5 cm ¢apinda deri
tizerinde killar1 kabartacak sekilde kabarcikli alanlarin bulundugu, kasmtinin hastalarda
degisen derecelerde bulundugu tespit edildi. Kasintt semptomunu siddetli sekilde gdsteren
urtikerli 2 atta, kasinan bolgelerde epidermal biitiinliigiin bozuldugu ve pistiil seklinde

lezyonlarin sekillendigi goriildii.

4.2. Laboratuvar Bulgular

Calisma kapsaminda degerlendirilen saglikli ve iirtikerli atlarin hematolojik (tablo 4.1) ve

biyokimyasal degerleri tablo 4.2” de sunuldu.
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Tablo 4.1. Saglikli ve iirtikerli atlara ait hematolojik degerler (X + SE)

Saglikli Urtiker P degeri
WBC 8,11 £ 0,57 8,64 £ 0,53 0,232
NEU 2,25+ 0,45 3,40 £ 0,35 0,039
LYM 5,04 £ 0,57 4,86 £0,31 0,649
MON 0,77 £ 0,08 0,77 £ 0,09 0,727
EOS 0,05+0,01 0,05 + 0,02 0,181
RBC 8,24 £ 0,62 7,81 +£0,32 0,675
HGB 13,19 + 0,58 13,27 £ 0,35 0,834
HCT 4545 + 4,21 42,20+ 1,80 0,917
MCV 55,33 £ 3,79 54,39 + 1,67 0,400
MCH 21,19+£1,25 17,10 +£0,40 0,004
MCHC 38,82 +1,72 31,86 +£1,03 0,001
RDW 23,69 +1,03 25,47 £ 0,61 0,944
PLT 254,62 + 43,49 205,24 + 16,86 0,727
MPV 8,71 +£0,81 8,02 £ 0,38 0,972

Saglikl1 ve trtikerli atlarin hematolojik degerlerinin karsilastirilmasinda NEU, MCH ve

MCHC degerlerinin istatisitiksel anlamli farkliliklar gosterdigi incelenen diger parametlerde

ise herhangi bir anlamli farkliligin bulunmadigi goriildii. Saglikli atlara kiyasla trtikerli

atlarin NEU degerlerinin daha diisiik seyir ettigi (p<0,05), buna karsin MCH ve MCHC

konsantrasyonlariin trtikerli atlarda saglikli atlara gore anlamli diizeyde (p<0,05) diistik

oldugu belirlendi.

Tablo 4.2. Saglikl ve iirtikerli atlara ait biyokimyasal degerler (X + SE)

Saglikli Urtiker P degeri
Albumin 3,99 +0,24 3,62 +0,19 0,287
ALP 163,92 + 21,58 363,92 + 25,66 0,000
Kalsiyum 10,22 £ 0,51 10,26 + 1,00 0,264
Total Kolesterol 257,69 + 20,87 139,92 + 18,41 0,000
Kreatinin 1,17 £ 0,23 1,79+0,34 0,054
GGT 22,62 + 6,74 38,39 + 14,06 0,243
Glukoz 109,31 +5,13 100,77 + 12,65 0,650
AST 49,62 + 11,29 200,62 + 30,65 0,000
ALT 68,39 + 19,54 63,08 + 28,94 0,153
Total Protein 6,67 + 0,06 6,50 + 0,17 0,091
Trigliserid 75,46 + 15,22 40,69 + 15,53 0,010
Ure 47,54 + 6,74 37,46 + 9,37 0,064
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Saglikli ve trtikerli atlarin biyokimyasal parametreleri incelendiginde ALP, AST, Total
Kolesterol, Kreatinin ve Trigliserid konsantrasyonlarinda anlamli diizeyde degisimler oldugu
belirlendi. S6z konusu degisimlerin Total Kolesterol ve Trigliserid seviyelerinde anlamli
azalmalar seklinde, ALP, AST ve Kreatinin seviyelerinde ise istatistiksel anlamli (p<0,05)

artiglar seklinde oldugu belirlendi.
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5. TARTISMA

Atlarin deri yiizeylerinde ve zaman zaman mukozal membranlarinda loksl sislikler ile
karakterize deri rahatsizliklarina genel anlamda iirtiker denilmektedir. Etiyolojik farkliliklar
goze alinmaksizin (basing, travma, UV 1sinlari, stres, ilag uygulamalari, 1s1 degisimleri, rasyon
bilesimindeki degisimler, yogun egzersiz faaliyetleri) tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonuna sebep
olmakta ve tirtiker olusumuna sebebiyet vermektedir (Moriello ve ark, 1998; Logas ve Barbat,
1999; Vogelnest ve Mueller, 2000). Fiziksel etiyoloji disinda yer alan degisimler g6z ardi
edildiginde deri yiizeyinin dis uyaranlara kars1 daha hassa ve/veya duyarli hale gelmesine
neden olan temel patofizyolojik degisimlerin igerisinde redoks potansiyelinde meydana gelen
degisimlerin yer aldig1 ve bu siirecin total antioksidan kapasite lizerine etkilerinin de oldugu
belirtilmektedir (Briganti ve Cristauda, 2001). Bununla birlikte temel patofizyolojide
tanimlanan yangisal mediatorlerin antioksidan dengeyi bozdugu diisiiniilmektedir (Luger ve
ark, 1997). Temel anlamada yapilan aragtirmalar degerlendirildiginde atlarda gdzlemlenen
urtiker semptomlarinin tiir, cinsiyet ve yasa bagimli olmadigi ve hemen her tiir ve yas
araliginda gozlemlenebildigi belirtilmektedir. Lezyonlarin caplar1 da degisen derecelerde
olamsiin yaninda lokal yada tiim deri yiizeyini kaplayacak boyutlarda olabilir (Evans, 1986).
Tez caligmamiz kapsaminda degerlendirdigimiz firtikerli olgularin yas dagilimlarinin da
arsatirmalarda belirtildigi sekilde genis bir dagilima sahip oldugu ve blgemizde yetistiriciligi
yapilan hemen her tiir atta goriilevbildggi tespit edildi. Bununla birlikte arastirmamaiza konu
olan frtikerli atlarin lezyonlarinin ¢aplarminda 2-5 cm arasinda degisim gosterdigi ve allta
yatan etiyolojik faktdlerin degiskenlik gosterdigi goriildii. Yapilan arastirmalarda iirtiker
boyutlarinin 1-10 cm arasinda degisim gosterebilecegi ve kasinti durumlarinin da degisken
oldugu belirtilmektedir (Vogelnest ve Mueller, 2000; Jose-Cunilleras ve ark, 2001; Scott ve
Miller, 2003). Arastirmamiza konu olan atlarda da kasint1 diizeylerinin degisken oldugu ve
cogu hastanin basit yonetimsel uygulamalar neticesinde sagligina kavustugu gézlemlendi.

Diger tiim canlilarda odugu gibi atlarda da hematolojik degerlendirmelerin yapilamasi
enfeksiy0z, paraziter ve metabolik hastaliklarin klinik diagnozunda biiyiik 6nem tasimaktadir.
s0z konusu degerlendirmelerin yalnizca diagnostik 6nemi degil sagaltim sonrasinda ya da
siiresinde yapilan incelemeleri ile hastalik siireclerinin takibinde de onem arz etmektedir
(Lassen and Swardson, 1995; Messer, 1995). Atlarda hematolojk parametreleri etkileyen

bircok unsur bulunmakta ve bunlar temel anlamda, yas, tiir, cinsiyet, egzersiz zamanlari,
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diurnal degisimler, beslenme zamani subklinik enfeksiyonlarin varligicografik ve iklimsel
degisimler ve bagil nem, sicaklik gibi faktorler olarak 6zetlenebilir (Hodgson and Rose,
1994; Lassen and  Swardson, 1995). Veteriner sahada eritrosit sayilari, hematokrit,
hemoglobin konsantrasyonlari, MCV, total 16kosit ve nétrofil ve trombosit sayilar1 gibi bir
cok parametre degerlendirmeye tabi tutulmaktadir (Schalm ve ark, 1975; Coles, 1986).
Kirmiz1 kiirenin degerlendirilmesinde anemi varligi ve siddeti yaninda aneminin tipi de
belirlenebilmektedir (Coles, 1986; lhedioha and Chineme, 2004). Calisma kapsaminda
degerlendirilen atlarin hematolojik parametleri goz oniine alindiginda saglikli ve iirtikerli
atlarda anemi ile iliskili bir degisime rastlanilmadi. Buna karsin iirtiker semptomu gdsteren
atlarda ise MCH ve MCHC degerlerinin istatistiksel anlamli (p<0,05) seviyelerinde azalmis
oldugu belirlendi. Arastirmamiz kapsaminda degerlendirilen atlarin bir 6rnek besleme
stratejilerinin bulunmamasi ve rasyonlarindaki olst degisimler géz 6niine alindiginda MCH ve
MCHC degerlerindeki degisimleri acikladigi diistiniilmektedir. Soyleki esterlesmemis yag
asitleri yonii ile dermatolojik lezyonlarin iyilestirilmeye calisildig1 bir doktora arastirmasinda
rasyona ilave edilen esterlesmemeis yag asitlerinin hemoglobin konsantrasyonuna herhangi
bir degisim olusturmadigr buna karsin MCH ve MCHC seviyelerinde ise zamana bagh
anlamli azalmalar sekllendirdigi belirtilmektedir (Mollison 1990). Leukosit sayilarilarinin
belirlenmesi ve diferansiyasyonunun yapilmasi da organizmanin savunma durumunu ve
immun sistemnin verdigi yanitin degerlendirmesinde 6nem arz etmektedir. S6z konusu
parametrelerin degerlendirilmesi ile enfeksiyodz, toksik, neoplastik ve fiziksel ajanlara karsi
verilen yanitin degerlendirmesi netlik kazanmaktadir (Schalm ve ark, 1975; Coles, 1986;
Dein, 1986; Ilhedioha and Chineme, 2004). Calismamiz kapsaminda degerlendirilen
tirtikerli atlarin NEU konsantrasyonlarinda meydana gelen degisimlerin anlamli yonde bir
artig tarzinda oldugu goriilmektedir. S6z konusu durumun iirtikerli baz1 atlarda meydana gelen
kasinma durumunun deri biitiinliiglinde meydana getirdigi lokal enfeksiydz degisimler ile
iliskili oldugu disiiniildii. Hayvanlarda meydana gelen biyokimyasal parametlerin
degisimlerinin incelenmesi ile i¢ organlarda (karaciger bobrek vb.) meydana gelen patolojk
degisimlerin degerlendirmesi gerceklesmete ve bu sayede hastalik durumundan organlarin ne
diizeyde etkilendigi belirlenmektedir (Coles, 1986; Harr, 2002). Biyokimyasal parametrelerin
degerlendirilmesi sayesinde yalnizca organ hasarlarinin belirlenmesi degil beraberin de uygulanacak
olast  sagalim  kiirlerinin  organizmada  olusturdugu  degisimlerinde  tespit  edilmesi
gergeklestirilmektedir (Coles, 1986; Stockham and Scott, 2008). Atlarda 6zellikle karaciger ve bobrek
fonsiyonlarinin belirlenmesi i¢in enzmsel degisimlerin takibi, iire, total protein albiimin, kreatinin,

serum kolesterolii gibi parametrelerin degerlendirilmesi bir¢ok hastalikta klinik agidan 6nem arz
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etmektedir (Coles, 1986; Stockham and Scott, 2008). ALP karaciger ve safra kanali hastaliklarinda
(Divers, 1983), AST karaciger basta olmak tizere hemen tiim organ spesifik hastaliklarda (Bernard ve
ark, 1998), GGT ise karaciger akitici kanallarinin etkilendigi hastaliklarin tanimlamalarinda kullanilan
enzimlerdir (Duncan ve Prasse, 1986; Reed ve Andrews, 1986; Engelking ve Paradis, 1987). Total
protein ya da albiimin degisimleri de ekzersi, yaris vb fiziksel aktivitelere bagli olarak olusan
dehidrasyonun belirlenmesinde énem arz etmektedir (Moriello ve ark, 1998; Vogelnest ve Mueller,
2000). Arastirmamiz kapsaminda degerlendirilen trtiker semptomlu atlarda ALP, total kolesterol,
AST ve Trigliserid sevilerindeki degisimlerin anlamli diizeyde degisimler gosterdigi belirlendi.
Calisma kapsaminda degerlendirilen atlarin s6z konusu parametreler yoniinden istatistiksel anlaml
degisimler gostermesi ¢alismada kullanilan atlarin ayn1 bakim besleme kosullarinda bulunmamasi ve
tirtiker etiyolojisinin bir 6rnek olmamasi ile agiklanabilir. Kizil ve Kizil (2006), Urtikerli atlarda
metabolizmanin silirecten ¢ok fazla etkilenmedigi belirtmekte ve g¢aligma sonuglarinin da klasik
bildirimlerle (Moriello ve ark 1998) benzerlik gosterdigini tanimlamaktadir. Aragtirmamiz

kapsamindaki hayvanlarinda sonuglarinin benzer oldugu diistiniildii.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan incelemelerde iirtikerli atlarin hematolojik ve biyokimyasal degisimlerinin
uirtikerin altinda yatan nedene bagl olarak ¢ok fazla unsur ile etkilesimde oldugu belirlendi.
Bu kapsamda irtikerli atlarn  hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinin
degerlendirilmesinde hgenellemelerin  yapilmasindan ziyade hastalarin s6z konusu
parametreler yoniinden bireysel olarak degerlendirilmesi ve iirtiker semptomonun yaninda
olas1 diger hastalik ya da metabolik degisimler yoniinden incelenemesinin daha dogru olacagi

sonucuna ulasildi.
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V. D6nem

EGITIM BILGILERI

1994-1998 | Tugsavul Ilkokulu ILKOKUL

1999-2001 | Buca Ortaokulu

2001-2003 | Giircesme Lisesi LISE

2005-2011 | Aydin Adnan Menderes Universitesi UNIVERSITE
Veteriner Fakltesi

2018-2020 | Aydm Adnan Menderes Universitesi YUKSEK
Veteriner Fakiiltesi Veteriner/I¢ Hastaliklar1 | LISANS
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