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OZET

Sagir, M.A. (2012). Kan Ure Nitrojen Diizeyi Artmis Kedilerde Kan
Elektrolitleri ile Kan Basinci ve EKG Bulgularinin Degerlendirilmesi. Istanbul
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Veteriner Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 ABD,
Yiiksek Lisans Tezi. istanbul.

Bu ¢alismada azoteminin heniiz geri doniisiimsiiz bobrek hastaliklar1 olusmadan
tespit edilebilmesi, bdylece tedaviye erken baslanarak hayvanin yasam siiresinin
uzatilmasi hedeflendi. Bu amagla azotemili kedilerde kan basinci, elektrokardiografi ile
hemogram, serum biyokimyasi (BUN, kreatinin, ALT, AST, glukoz, albumin, total
protein, kalsiyum, fosfor, kolesterol) ve elektrolit diizeyleri belirlendi. Ayrica her

kedinin idrar muayenesi yapilarak, idrar protein/kreatinin oranlar1 saptandi.

Calisma materyali olarak, istahsizlik, kusma, aniiri, poliiiri, dehidrasyon
sikayetiyle Istanbul Universitesi Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Klinigi’ne getirilen
ve lire nitrojeni ile Kreatinin degerleri yiikselmis, farkli irk ve cinsiyetteki 30 adet kedi
kullanildi. Ayrica farkl irk, yas ve cinsiyetteki 15 adet saglikli kedi de kontrol grubunu

olusturdu. Caligsma verileri istatistiki olarak Duncan ve Tuckey testleri ile analiz edildi.

Saglikli kediler ile azotemili kediler karsilastirildiginda; hemogramda RBC, Hb,
HCT (p<0.001) ve WBC (p<0.05); serum biyokimyasinda BUN, kreatinin (p<0.001) ve
albumin, AST, ALT (p<0.05), degerleri agisindan gruplar arasinda 6nemli fark bulundu.
Azotemili kedilerde serum fosfor (p<0.001) ve potasyum (p<0.001) diizeylerinin
anlamli derecede farkli oldugu tespit edildi. Kan basinci degerleri agisindan prerenal
azotemili grup ile diger kediler arasinda 6nemli bir fark saptandi (p<0.05). Alinan EKG
traselerinde hiperkalemi ve hipokalemi durumlarinda belirgin degisikliklerin meydana
geldigi ortaya konuldu. Idrar protein/kreatinin oraninin ise diger kediler ile postrenal

azotemili gruptaki kedilerde 6nemli diizeyde farkli oldugu saptandi (p<0.05).

Sonug olarak, azotemi gelisen kedilerde EKG bulgular1 ve kan basinci 6l¢timleri
ile serum biyokimyasi ve elektrolit dengesinin birlikte degerlendirilmesinin azoteminin
tanis1 yaninda etkin tedavilerinin gelistirilmesinde ve prognozunun belirlenmesinde

faydali olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Azotemi, kan basinci, EKG, elektrolitler, kedi
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ABSTRACT

Sagir,M.A. (2012). Blood Electrolytes, Blood Urea Nitrogen Levels in Cats with
Increased Blood Pressure and ECG Evaluation Findings. Istanbul University Institute of
Health Sciences, Veterinary Faculty, Internal Medicine Department, Master of Science.
Istanbul.

Azotemia in this study occurred early in the detection of kidney disease not yet
irreversible, so that starting treatment early were aimed at extending the duration of
animal life. Azotemia in cat, blood pressure, electrocardiography and complete blood
count, serum biochemical (BUN, creatinine, ALT, AST, glucose, albumin, total protein,
calsium, phosphorus and cholesterol) and electrolyte levels were determined for this
purpose. And also be inspected at any cat urine, urine protein/creatinine ratios were
determined.

As a working material, loss of appetite, vomiting, anuria, polyuria, dehydration
and according to blood examination, blood urea nitrogen increased cats were used in
different race and gender, which are brought to Istanbul University Veterinary Faculty,
Internal Medicine Department. And also different race, age and gender constituted the
control group of 15 healthy cats. Results of the study was analysed statistically with
Duncan and Tuckey.

When the results compared with healty and azotemic cats, found a significant
difference about RBC, Hb, HCT (p<0.001) and WBC (p<0.05) in complete blood count,
serum BUN, creatinin (p<0.001) and albumin, AST, ALT, (p<0.05) between the groups.
However, there was a difference the levels of phosphorus and potassium (p<0.001)
between the groups, significantly. It was found a difference between prerenal group and
the other groups in terms of blood pressure values (p<0.01). ECG traces taken in cases
of hyperkalemia and hypokalemia have been introduced in significant changes have
occurred. Urine protein/creatinine ratio were significantly different between postrenal
group and the other cats with azotemia (p <0.05).

As a result, ECG findings and blood pressure measurements in cats developing
azotemia and serum biochemistry, and electrolyte balance in the evaluation of the
diagnosis of azotemia as well as the development of effective treatments and was
considered to be useful in determining prognosis.

Key words: Azotemia, blood pressure, ECG, electrolytes, cat



1. GIRIS VE AMAC

Kan iire nitrojen miktarmin artmasiyla karakterize olan azotemi; kedilerde
oldukca sik goriilmekte ve kalp yetmezlikleri, dehidrasyon, akut ve kronik bobrek
yetmezlikleri, idrar yollarinin tikanmasi, diyabetik ketoasidozis, hiperkalsemi,
hipoadrenokortisizm, hipertiroidizm, hiperaldesteronizm, kusma, ishal gibi pek cok
durumda ortaya ¢ikabilmektedir (Altintas ve ark., 2006; Malouin ve ark., 2007; Syme
2011).

Kan biyokimyasi, tam idrar tahlili, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum, klor)
ve serum kalsiyum, fosfor, bikarbonat ve pH degerlerinin belirlenmesi azotemili
kedilerde oldukca 6nem tasimaktadir. Kalp yetmezlikleri, kronik bobrek yetmezlikleri,
diyabetik ketoasidozis ve hiperaldesteronizm tanisi konulan kedilerde hipokalemi
gelisirken; akut bobrek yetmezlikleri, liretral obstriiksiyonlar ve hipoadrenokortizmde
hiperkalemi gelistigi bildirilmektedir (Haldane ve ark., 2007; Tag ve ark., 2008;
Schulman, 2010). Yine, diyabetik ketoasidoziste hiperaldesteronizim durumlarinda
hipofosfatemi, akut ve kronik bobrek yetmezlikleri, {iretral obstriiksiyon ve
hipoaldesteronizmde ise hiperfosfatemi olustugu belirlenmistir (Greco ve ark., 2010;
Geist ve ark., 2011).

Hiperkalemi, hipokalsemi, metabolik asidozis, tiremi ve stres gibi durumlarda
kan basincinda bazi degisimler olusabilmektedir. Hipertansiyonun etiyolojisinde kronik
bobrek yetmezligi, hipertiroidizm, hiperadrenokortisizm, hiperaldesteronizm, diabetes
mellitus ve obezitenin rol oynadigi saptanmistir (Bonagura, 1999). Brown, 2007 kronik
bobrek hastaliklarinda hipertansiyonun gelisebildigini ve her bes hipertansif kediden

dordiinde kardiyak anormalliklerin goriildiiglini belirtmistir.

Akut bobrek yetmezligi, hipoadrenokortisizm, tiretral obstriiksiyonlar, diyabetik
ketoasidozis gibi durumlarda EKG’de bazi degisiklikler meydana gelebilmektedir
(Martin, 2007). Ornegin, hipokalemide Q-T araligi uzamakta, hiperkalemide ise
kisalmaktadir. Diyabetik ketoasidoziste ise atriyel duraklama olusabilmektedir.
Hipoadrenokortisizmde R dalga boyu kisalirken T dalga boylar1 uzamakta, P dalgalari
ise tamamen olugsmayabilmektedir (Martin, 2007; Tag ve ark., 2008).



Grauer, 2005 hipotansiyon, asidozis ve elektrolit dengesizliklerinin akut renal
hasarin gelisiminde potansiyel risk faktorii olarak rol oynadigini bildirmektedir. Yine
ayni arastirici, bu faktorlerin 6nceden bilinmesinin bébrek hastaliklarinin daha ortaya
citkmadan saptanmasinda yardimci1 olacagini belirtmektedir. Bununla birlikte,
hemotokrit deger ve idrar dansitesinin azalmasi ile serum iire, kreatinin ve fosfor
seviyelerinin yiikselmesinin bir kronik bobrek hastaliginin erken bulgusu olabilecegi

bildirilmistir (Grauer, 2005; King, 2007).

Bu c¢alismada azotemili kedilerde kan basinci, EKG ve kan elektrolitlerinin
yanisira tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tam idrar tahlili, idrar protein/kreatinin orani
bakimindan azotemili ve saglikli kediler arasinda nasil bir iliski oldugunun belirlenmesi

amaglandi.

Sonu¢ olarak bu calisma ile; kan elektrolitleri, bikarbonat ve kan basinci
degerlerinin azoteminin gelisimine yonelik etiyolojinin saptanmasi ve bu etiyolojiye
yonelik tedavinin baslanmasi ile hastaligin prognozunun belirlenmesinde biiyiik 6nem

tasidig1 belirlenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Azoteminin Tanim

Azotemi protein olmayan azotlu bilesiklerin kandaki konsantrasyonlarinin
artmasi olarak tanimlanmaktadir. Protein olmayan azotlu maddelere iire ve kreatinin
ornek olarak gosterilebilir ve genellikle bobregin  bosalim  fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in bu parametreler 6l¢iilmektedir (Grauer, 2005). Lunn (2011)’a gore
BUN yada kreatininden herhangi birinin yiikselmesi durumu azotemi olarak

adlandirilmasi i¢in yeterli sayilmaktadir.

Uremi  basitce kanda idrar  unsurlarinin  goriinmesi  olarak  da
tamimlanabilmektedir (Squires, 2007). Chew (2011), bu duruma ek olarak letarji,
depresyon, istah azalmasi, kusma ve agirlik kaybi gelisiminin beraber seyrettigi
durumlarda tireminin sekillenebilecegini belirtmistir. Bu nedenle Erickson (2007),
azoteminin bir laboratuvar bulgusu, tireminin ise klinik bir tablo oldugunu, hem azotemi
hem de tireminin prerenal, renal ve postrenal kaynakli olabilecegini ifade etmistir. Yine
ayni arastirici, biitlin tiremik hayvanlarin azotemik oldugunu, ancak bazi azotemik

hayvanlarda iireminin gelismedigini belirtmektedir.

Protein katabolizmasi sonucu olusan amonyak, karaciger tarafindan {lireye
doniistiiriilmektedir. Ure sentezi; yiiksek proteinli gida alimi, sindirim sistemindeki
hemorajiler ve hipertermi, kortikosteroid alimi gibi viicut proteinlerinin azaldigi
durumlarda artmaktadir. Buna karsin diyetle diisiik protein alimi, anabolik steroid
kullanimi, hepatik fonksiyonlarin yada porto sistemik santda oldugu gibi amonyagin
karacigere ulagsmasmin azaldigi durumlarda iire sentezinin de azaldigi belirlenmistir

(Grauer, 2005).

2.2. Etiyoloji

Azotemiye yol acan sebepler bazi hastalarda bireysel farkliliklar gosterse de
genel olarak sathalar1 kolay bir sekilde birbirinden ayrilabilmektedir (Langston, 2010).
Uzun siire devam eden prerenal ve postrenal durumlar bobrekte hasar olusturarak renal
azotemiye yol agmaktadir. Insanlar iizerinde yapilan bir calismaya gore gelisen akut

tireminin % 20-80 oraninda prerenal, % 5-15 oraninda postrenal ve % 10-45 oraninda



renal kaynakli olustugu tespit edilmistir (Liano ve ark., 1996). Azotemiye neden olan

durumlar Tablo 1’de belirtilmistir.

Tablo 1. Azoteminin Nedenleri (Langston 2010)

Prerenal Nedenler

Dehidrasyon Hipovolemi
Hipotansiyon Kardiyak bozukluklar
Hepatik siroz Nefrotik sendrom
Anestezi Hipoadrenokortisizm
Travma Operasyon

Renal hiperfiizyon Hipoalbuminemi

Sok (hipovolemik, hemorajik, hipotansif, septik)

Renal Nedenler

Piyelonefritis DIC
Pankreatitis Hemolitik anemi
Hipertermi Kalp hastaliklar1

Agir metaller

Prerenal nedenlerin uzun siire devam etmesi sonucu gelisen bobrek hasari,
Obstriiktif olgularin bir haftadan uzun siirmesi

Enfeksiyoz hastaliklar; Leptospirozis, Kedilerin enfeksiyoz peritonitisi,

Nefrotoksisite, nonsteroidal antienflamatuar ilaglar, etilen glikol, kolekalsiferol,

amino glikozidler, Amfoterisin B
Postrenal Nedenler

Uretral obstriiksiyon

Idrar kesesi rupturu

Urolitiyazis




2.3. Patofizyoloji

Gidasal proteinlerin ve amino asitlerin miktar1 ve Kkalitesine, anabolik
metabolizmayla kullanilmayan gidasal amino asitlerin ve proteinlerin miktar1 ve
bunlarin amonyaga parcalanmasina, yaslanmis viicut dokularinin katabolizma oranina
gore iire nitrojeni karacigerde ornitin siklusunda, amonyak metabolizmasinin son iirtinii
olarak kana geger. Bu nedenle, kan iire nitrojeni (BUN) konsantrasyonu bobrek
kaynakli olmayan faktorlerden de etkilenebilecegi bilinmekte olup, beslenmenin BUN
seviyeleri tizerindeki etkilerinden kacinmak i¢in hayvanin 12 saatlik agligi takiben

kaninin alinmasi tavsiye edilmektedir (Turgut, 2000).

Homojen olarak viicut sivilarina yayilan iire nitrojeni ve kreatinin serbest olarak
glomeruluslardan filtre edilir. Normalde glomeruler filtrasyonu (GFR) gegen iirenin %
25-40’1 tubuluslardan geri emilir. Bu nedenle iire klirensi glomeruler filtrasyon oraninin
ne derece oldugunun uygun bir gostergesi olarak kabul edilmemektedir. Diyetten
etkilenmeyen, giinliik {iretimi nispeten stabil olan ve fiire olusumunu etkileyen
faktorlerden etkilenmeyen kreatinin, BUN’un aksine bobrek tubuluslarindan absorbe
edilmemektedir. Bu nedenle serum kreatinin konsantrasyonu GFR oraninin
belirlenmesinde daha iyi bir kriter olark kabul edilmektedir. Bununla birlikte serum
kreatinin konsantrasyonu, bobrek disi faktorlerden biri olan kas hastaliklarinin
olusumundan etkilenmektedir. Yogun kas nekrozu ve uzun agir egzersizlerin serum
kreatinin kontsantrasyonlarinda gegici artiglara neden oldugu bildirilmistir (Turgut,
2000; Squires 2007).

2.4. Semptomlar

Azotemili hastalarda eskalden baslamak iizere tam bir fiziksel muayenenin
yapilmasi ¢ok biiyiik énem tasimaktadir. Ornegin, akut dénemde az olmasima karsin
kronik iiremili hastalarda kétii bir kondiisyon ve tiiy yapist sik olarak gdzlenir. Uremik
hastalarda viicut 1s1s1 normal yada normalden hafif diisiik olarak seyreder. Eger hastada
tiremi ile birlikte ates de varsa piyolonefritis, iirosepsis ve/veya neoplazmaya ilgili bir
infeksiyon acisindan hastanin degerlendirilmesi gerektigi bildirilmistir (Ross, 2006;

Squires, 2007).

Kusma, istahsizlik, azalmis su alimi, yogun bir sekilde idrarla sivi atilimi olan bu
hastalarda siklikla dehidrasyon gelisir. Siddetli dehidrasyonlu hayvanlarda, deri
elastikiyeti azalmis, gozler gdz ¢ukurlarina ¢ékmiistiir (Ross, 2006). Uremik hastalarda



anemi derecesine bagli olarak mukoz membranlar soluk renkli izlenebilir. Agiz
mukozasinda ilserler bulunabilir. Yavru ve gen¢ kedilerde goriilen azotemi
durumlarinda ise post renal obstriikksiyonlar yada herediter bobrek hastaliklari akla

getirilmelidir (Squires, 2007).

Genel olarak kronik tiremi safthasinda poliiiri, polidipsi, dehidrasyon, anoreksi,
kusma, agiz kokusu, oral iilserler, gastritis, anemi, zayiflik, letarji, depresyon, iiremik
ensefolapati goriilebilir. Postrenal olgularda ise aniiri yada oligiiri goriiliirken, kedinin

stirekli kum kabina gittigi ve idrar yapma pozisyonu aldig1 izlenebilir (Squires, 2007).

2.5.  Tam ve Ayirict Tam

Azoteminin belirlenmesinde ilk olarak hemogram ve serum biyokimyasi
degerlendirilir. Boyle hastalarda kan iire nitrojeni ve kreatinin diizeylerinin arttidi,
metabolik asidozis, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hipokalemi veya hiperkalemi ve anemi
goriilebilir. Renal kaynakli azotemi durumlarinda hastada akut ve kronik olmak iizere
hangi tip bobrek yetmezliginin bulundugu ayirt edilmelidir (Tablo 2) (Dibartola, 2010).
Idrar muayenesi yapilan kedilerde isosteniiri veya hiposteniiri (1008-1012), proteiniiri
ve glukoziiri goriilebilir. Idrar sedimentinde kastlarin gériilmesi renal hasarin gdstergesi

olarak kabul edilir (Wamsley 2007).



Tablo 2. Akut ve Kronik Bobrek Yetmezliginde Ayirict Tam (Grant ve ark., 2006)

Akut Bobrek Yetmezligi Kronik Bobrek Yetmezligi

Istah azalmasi, depresyon kusma|lstah azalmasi, depresyon, kusma,

(1 haftadan kisa siirede) agirlik kaybi (2-3 hafta yada ay)
Aniiri, oligiiri Poliiiri, polidipsi
Klinik bulgular |Iyi viicut kondiisyonu Genellikle zayif

Bobrekler agrili, biiylimiis yada|Bobrekler kiiglilmiis, diizensiz, yada

normal normal

Kemik dansitesi her zaman normal | Kemik dansitesi azalmig

Normal yada artmig HCT, anemi|Non rejeneratif anemi ama HCT

olabilir normal olabilir

BUN ve SCr onceden normal ama|BUN ve SCr onceden artmis simdi

Laboratuvar giderek artmig stabil
Bulgulari
Normal ya da artmis potasyum Normal ya da azalmis potasyum

Orta ya da siddetli metabolik asidoz |Hafif ya da orta metabolik asidoz

Bazi hastalarda iiriner kastlar Uriner kastlar yok

2.5.1. Klinik Bulgular

Azoteminin lokalizasyonunun ve nedenlerinin belirlenmesi, iyi bir fiziksel
muayeneyle miimkiin olabilmektedir. Akut olaylarda ¢ogu hayvanin viicut kondiisyonu
iyl olmakla birlikte hidrasyon durumlar1 degisebilir. Azoteminin akut veya kronik
olmasina ve siddetine gore depresyon, hipotermi, oral iilserasyon, tiremik agiz kokusu,
safra rengi dil, dilde nekroz ve renk kaybi, tasikardi veya bradikardi, takipne ve ndbet
olusabilir. Abdominal palpasyonda unilateral biiylimiis, sert yada hafif yumusak, agrili
yada agrisiz bobrekler; akut nefritisi, nefrozisi ve unilateral tireteral obstriiksiyonun
gelistigini anlamamiza yardimci olabilir. Palpasyonda bobreklerin biiylimiis ve sert
olmast renal neoplazi, amiloidozis ve polikistik bobrek hastaligini diisiindiirr.
Kedilerde unilateral iireteral obstruksiyon gelismesi halinde bobrek boyutlar1 asimetrik

olarak degisebilir. Diger taraftan, obstriiksiyon gelisen bobrekler biiylirken son donem




hastalarda fonksiyonunu kaybetmis bobreklerin kiigtildiigi izlenir (Cowgill, 2010).
Abdominal palpasyonda idrar kesesinin boyutu farlilik gosterir. Cok gergin ve agrili bir
idrar kesesi sistitis veya idrar ¢ikisinda da problem varsa liretra obstriiksiyonunu akla
getirmelidir. Idrar kesesinin palpasyonda hissedilememesi ise hastada aniiri, oligiiri

yada idrar kesesi rupturlarini diisiindiiriir (Ross, 2006; Squires, 2007; Cowgill, 2010).

Azotemili kediler ayrica muk6éz memranlarin rengi, deri elastikiyeti, tasikardi,
diisiik femoral nabiz ve hipotansiyon yoniinden degerlendirilmelidir. Hipertansiyonun
yol agtig1 retinal lezyonlarin tespiti i¢in fundoskopik muayene yapilir (Squires, 2007,
Cowgill, 2010).

2.5.2. Laboratuvar Bulgular:

Ilk degerlendirmede tam kan saymmi, serum biyomya profili (BUN, serum
kreatinin, fosfor, kalsiyum, bikarbonat, sodyum, potasyum, klor, glukoz, albumin,
globulin, karaciger enzimleri ve bilurubin), tam idrar tahlili, idrar protein/kreatinin
orani, idrar sedimentinin muayenesi ve idrar kiiltiirii yapilir (Cowgill, 2010; Dibartola,
2010).

2.5.2.1. Hemogram

Prerenal azotemi yada akut iliremi devresinde eritrosit sayisi ile hematokrit
miktar1 ve hemoglobin konsantrasyonu normal seviyelerde veya artmis olabilir. Kronik
bobrek yetmezliginin gelistigi durumlarda ise genellikle non rejeneratif anemi tablosu
gelisir. Hemogrami olusturan parametreler hastanin hidrasyon durumundan anlaml
Olclide etkilendiginden, hematokrit diizeyi ve eritrosit sayisindaki artis ve azaliglar
hayvanin hidrasyon derecesi hakkinda bilgi verir (Cowgill, 2010). Ayrica, hematokrit
deger ile birlikte serum total protein miktarinin da degerlendirilmesinin hastada anemi
ve dehidrasyonun erken donemde farkedilmesinde yararli bir parametre olarak

kullanilmaktadir (Altintas; 2006, Squares, 2007; Dibartola, 2010).

2.5.2.2. Serum Biyokimyasi

e Ure
Etiyoloji boliimiinde de belirtildigi gibi basta diyetin icerigi olmak iizere pek ¢ok
sebeple kanda tire ve BUN miktar1 artabilmektedir (Brown 2007, Dibartola 2010,
Mcgrotty, 2008; Squires 2007).



e Kreatinin

Fosfokreatinin non-enzimatik bir yikimlanma iirtinii olan kreatinin degerinin
biiyiik ¢ogunlugu hayvanin kas kitleleri tarafindan belirlenmektedir. Erkeklerde disilere
gore ve iri ve kash olan kedilerde de zayiflara gore kreatinin miktar1 daha fazla
olmaktadir. Diyetten etkilenmeyen kreatininin tamamina yakini bobreklerde glomeruler
filtrasyon yoluyla atilmaktadir. Serum kreatinin seviyeleriyle GFR arasinda ters bir
orantt bulundugundan, bobrek hastalarinin belirlenmesi ve degerlendirilmesinde
kreatinin daha spesifik bir parametre olarak kullanilmaktadir (Brown, 2007; Squires,
2007; Dibartola 2010).

Sekil 1. BUN, Kreatinin Konsantrasyonlari ve Fonksiyonel Nefron Miktar1 (Dibartola,

2010)
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Fonksiyonel Nefron Oram

Bobrek dis1 nedenler gézardi edildiginde, artmig BUN veya kreatinin seviyesinin
bobrek fonksiyonlarinin % 75’inin  bozuldugunu gdsterdigi bildirilmistir (Sekil
1)(Dibartola 2010).
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e Fosfor

Primer atilim yolu ve kontrolu bdbrekler tarafindan saglanan fosfor
konsantrasyonunun serum diizeyleri, bobrekler dogrudan yada dolayli bir sekilde

etkilenmesine bagli olarak sekillenmektedir (Turgut, 2000).

Biitlin azotemi formlarinda hiperfosfateminin goriildiigii bildirilmistir (Squires,
2007). Akut ve kronik bobrek yetmezliklerinde fosfor diizeyleri 10 mg/dL’nin iizerinde
olabilmektedir. Bu durumun nefrotoksik etki gosterdigi ve bobrekteki hasari daha da
arttirdig1r belirlenmistir (Chew, 2011). Hipofosfatemi ise azotemili hastalarda nadir

olarak gortiliir.

e Kalsiyum
Dibartola (2010) tarafindan yapilan bir ¢alismada, kronik bobrek yetmezlikli
kedilerin yaklasik % 75’inde serum total kalsiyum miktarlari normal olarak 6lgiilmiis ve
bu hastalarda % 15 oraninda hipokalsemi, %12 oraninda da hiperkalsemi tespit

edilmistir.

Azotemili hastalarda serum kalsiyum konsantrasyonlar1 genellikle azalmaktadir.
Idrar yolu tikamklig: nedeni ile azotemi gelisen kedilerin % 75’inde iyonize kalsiyum
konsantrasyonlar1 diisiik olmasina ragmen, bu kedilerin ancak % 27’sinde serum total

kalsiyum miktarlar1 diisiik bulunmustur (Dibartola 2010).

2.5.2.3. Tam Idrar Muayenesi
Tam idrar muayenesi i¢in idrar numunelerinin mimkiinse sistosentez
yontemiyle alinmasi ve yarim saat i¢inde analizinin yapilmast Onerilmektedir

(Warmsley ve ark., 2007).

e Idrar Rengi ve Goriiniimii: Normal idrar rengi hafif sar1 olup, ilag
kullanimi1, hematiiri, hemoglobiniiri, bilirubinuri ve piyuri durumlarinda

sart olan idrar rengi degisebilmektedir (Turgut 2000).

e Dansite: Bobregin idrart konsatre edebilme yeteneginin kaybi, renal
tubuler hastaliklarin ilk septomlarindan biri olarak kabul edilmektedir

(Warmley ve ark.,, 2007).



11

Izosteniirik idrar, Idrar dansitesinin 1.008-1.012 arasinda
oldugunu ifade eder. Bdyle bir hasta idrarim1 konsantre edemez.
Dansitenin 1012°nin iistiine ¢ikmasi1 veya 1008’in altina diismesi i¢in

tubuler hiicre fonksiyonuna ihtiya¢ duyar (Turgut 2000).

Hiposteniirik idrar, idrar dansitesinin <1.007 oldugu anlamina
gelir ve bobreklerin gorevini yapamadigini gosterir. Antiditiretik hormon
(ADH) yeterli salinmadig1 veya yoklugu durumlarinda (asir1 su tiikketimi
veya santral diabetes insipidus) kalici hiposteniiri gelisir. Bu ADH
rezistans1 hiperadrenokortisizm, hiperkalemi, miyelom, amiloidosis,
piyelonefritis, ilag tedavisi veya konjenital kaynakli olabilmektedir
(Turgut 2000).

Prerenal azotemide ise bobrege ulasan kan miktarinin azalmasi
veya dehidrasyon nedeni ile idrar dansitesi 1035’ten daha yukari bir
degere ¢ikabilmektedir (Tablo 3).

Tablo 3. idrar Dansitesine Gére Azoteminin Lokalizasyonu ve Olusum Nedenleri
(Alleman, 2007)

Azoteminin (dansite /Azoteminin nedeni
lokalizasyonu[— .
kopek  [kedi
Prerenal >1.035 [>1.035 [Renal hipoperfiizyon nedeniyle bobreklere ulagan azotly|
bilesiklerde azalma. Azotlu bilesik iiretiminde artma.
Renal 1.008- [1.008- |Primer renal disfonksiyon nedeniyle dolasimdaki azotlu
1.029 1.035 |bilesiklerin atiliminda azalma
arasira
>1.045
Postrenal  |degisken Uretral obstruksiyon yada idrar kesesi rupturu nedeniyle
azotlu bilesiklerin atiliminda azalma.

pH: Idrar pH’s1 diyete ve asit baz durumuna gére degiskenlik gosterir.
Kedilerde normal idrar pH’s1 5.0-7.5 arasinda Olgiliir. (Turgut 2000)
Hayvansal proteinli besleme, idrar asitlestiricilerin kullanilmasi,
metabolik asidosiz, respiratorik asidozis, paradoksik asidiiri ve metabolik
alkolozis gibi durumlarin idrar pH’simin  diismesine yol actig

belirlenmistir. Bununla birlikte, idrar yolu enfeksiyonlari, bitkisel
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proteinli besleme, idrarin alindiktan sonra oda 1sinda bekletilmesi,
metabolik ve respiratorik alkalozis gibi durumlarda ise idrar pH’sinin
yiikseldigi saptanmustir (Dibartola 2010).

Protein: Kopeklerde idrarda kiigiik bir miktar protein bulunmasi normal
olarak kabul edilmesine karsin, kedilerde idrarda protein bulunmasi
normal olarak ifade edilmez. Siirekli ve yogun proteiniiri gosteren
hayvanlarda idrarin santrifiiji sonrasi sediment yoksa glomeruler
kaynakli bir bobrek hastaligindan siiphelenilir. Hem sediment ve hem de
proteiniiri varsa bir bobrek hastaligi, alt iiriner veya genital sisteme ait

bir enfeksiyonun gelistigi diigiiniilebilir (Dibartola 2010).

Glukoz: Glukoz; glomerular filtrasyonu sonrasi tubul hiicreleri
tarafindan tamamiyle absorbe edildiginden normal idrarda bulunmaz.
Bununla birlikte, hiperglisemi, proksimal renal tubuler disfonksiyon veya
tiriner sistemdeki bir kanama sebebi ile glukoziiri gelisebilir. Stres ve
siddetli hemorajik sistitisli hastalar disinda, bir kedide glukoziiri tespit
edildiginde mutlaka kan glukoz seviyesi Ol¢iilerek glukoziirinin sebebi
belirlenmelidir. Ornegin, kalict glukoziiri goriilen bir hastada bu
durumun en yaygin sebebi diabetes mellitus olabilir. Bununla birlikte,
dektroz igeren sivilarin verilmesi de hiperglisemiye yol acabilmektedir.
Diger taraftan, kan glukoz konsantrasyonunda bir artis olmamasina
karsin genel anestezi ve morfin, karbonmonoksit, civa ile kloriir
zehirlenmeleri gibi bobrek glukoz esiginin diismesine neden olan
durumlarda, gebeligin son donemlerinde, agir egzersizlerde, uzun siire
aclik hallerinde ve beyin tiimdrlerinde de glukoziiri goriilebildigi

bildirilmektedir (Turgut 2000).

Ketoniiri: Normal idrarda keton cisimcikleri bulunmadigindan, bu
durum tespit edildiginde karbonhidrat metobolizmasinda bir defekt
oldugu anlasilir. Ornegin, diyabetik asidozis goriilen diyabetik kedi ve
kopeklerde, dolagimda yeterli glukoz olmamasi nedeni ile yag asitlerinin
oksidasyonu sonucu keton cisimcikleri (asetoasetik asit, beta

hidroksibiitirat, aseton) olusur (Turgut 2000).
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e Hemoglobuniiri : Dipstik muayenesinde gizli kanin pozitif olmasi
idrarda degisen oranlarda eritrosit, serbest hemoglobin veya
miyoglobulin  oldugunu gosterir. Hemoglobiniirinin ~ saptanmasi,
eritrositlerin intra vaskiiler olarak hemoliz oldugunu ve tani igin
intravaskiiler hemoliz, dissemine intravaskiiler hemoliz, otoimmun
hemolitik anemi, heinz cisimcigi anemisi, hemobartonellozis,
transfiizyon reaksiyonu, dirofilaryozis, hemangiyosarkom ve splenik
torsiyon (abdominal kitle) géz 6niinde bulundurulmas: gerektigini ifade
etmektedir (Turgut 2000).

e Hematiiri: Hematiiri; idrarin dipstik muayenesi veya idrar sedimentinin
mikroskobik muayenesiyle belirlenir. Pihtilagsma testlerinin anormal
olmasi hematiirinin koagiilasyon defekti sonucu olustugunu, normal
olmasi halinde idrarda kastlarin da olmasi renal hematiiriyi isaret eder.
Asag1 irogenital sistem anormalliklerinde, anormal vaginoskopi
bulgularinda vaginitis, neoplazi ve Ostrus donemlerinde hematiiri
goriilebilir. Sitosentezle alinan idrar renginin normal renginin disinda
olmas1 olmasi halinde idrar kesesi taslari, sistitis, idrar kesesi travmasi ve
neoplazisi géz Oniinde bulundurulmalidir. Kedilerde nonseptik sistitis
(Kedilerin Urolojik Sendromu) hematiirinin en yaygmn nedeni olarak

saptanmaktadir (Turgut 2000).

e Bilirubiniiri: Saglikli kedilerde idrar dansitesi ne olursa olsun
biluribiniiri  goriilmez. Bu durum olusumunda hastalar hepatik
hastaliklar, = posthepatik  safra  kanali  obstriikksiyonlart  ve
hemobartonellozis gibi hemolitik ve immun hemolitik anemiler

yoniinden degerlendirilmelidir (Wamsley, 2007).

e 1ddrar Sedimenti Muayenesi: Idrarmn mikroskobik muayenesinde
16kositler, eritrositler, epitel hiicreleri, mikroorganizmalar, kastlar ve

kristallerin varlig: belirlenir.

2.5.2.4. idrar Protein/Kreatinin Oram
Bobrekler vasitasiyla kaybedilen protein miktart idrar protein/kreatinin oraniyla

(UPC) belirlenebilir (Tablo 4). idrar protein/kreatinin orani, rastgele toplanmis tek bir
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idrar orneginde proteiniirinin varligmin kantitatif olarak tespit edilmesinde ve ayni
zamanda glomeruler hastaliklarin seyrinin takibinde kullanilmaktadir. Idrarda bakilan
bu parametre kalitatif testlerin aksine, idrarin konsantrasyonu ve voliimiinden
etkilenmez. Saglikli ve kronik renal yetmezligi olan hayvanlarda diyetteki protein

miktar1 idrar protein/kreatinin oranini 6nemli Ol¢iide etkiledigi belirlenmistir (Turgut
2000).

Tablo 4. idrar Protein/Kreatinin Oramnin Simiflandirilmasi (Cowgill ve ark., 2007)

IDRAR PROTEIN/KREATININ
ORANI
Simiflandirma kopek kedi
Proteinurik >0.5 >0.4
Siipheli proteinurik [0.2-0.5 0.2-0.4
Nonproteinurik <0.2 <0.2

2.5.3. Radyografi ve Ultrasonografi

Abdominal radyografi ve ultrasonografinin azotemili her hayvanda incelenmesi
bobregin sekli ve biiyiikliigiiniin degerlendirilmesi agisindan 6nem tasir. Akut bobrek
yetmezligi olan kedilerde bobrekler genellikle normal veya biiylik, kronik bdbrek
yetmezligi olan kedilerde ise kiigiik olarak tespit edilebilir. Bobreklerdeki kistik yapilar,
infarktiislii alanlar ve fibrozisli bolgeler ultrasonda kolayca belirlenebilir. Abdominal
rontgende idrar kesesindeki ve iretradaki radyoopak taslar goriintiilenebilir (Squies,
2007). Son yillarda Kyles ve ark., (2005) tarafindan yapilan bir ¢alismada radyografi ile
azotemili kedilerin % 76’sinda tek tarafli olarak iireterlerde kalkuli olusumu tespit
edilmistir. Yine benzer sekilde, kontrast madde ile alinan abdominal goriintiilemede
idrar kesesi rupturlari, toraks radyografisinde ise kardiyak ve solunum problemleri ayirt

edilebilmektedir (Dibartola, 2007; Squires, 2007).



15

2.6. Tedavi

e Sivi Tedavisi

Azotemi tespit edilen hastalarda tedaviye baslamadan once buna sebep olan
etkenin veya hastaligin bilinmesi hem tedavi protokoliinin hem de prognozun

belirlenmesinde biiyiik 6nem tagimaktadir (Jepson, 2009).

Bu hastalarda dehidrasyon ve elektrolit bozukluklarinin degerlendirilmesiyle sivi
replansmanina baglanir ve hastanin durumu belli araliklarla izlenerek degerlendirilir.

Diski, idrar ve solunum yoluyla atilan s1vi miktar1 hesaplanarak verimesi gereken siviya

ilave edilir (Dibartola, 2010).

Azotemili kedilerde sik goriilen ve yasami tehdit eden hiperkalemi, potasyumun
ektsraselliiler olarak artmasi sonucu bradikardi ve ventrikiiler fibrilasyona yol
acabilir.(Martin, 2007). Boyle bir hastanin potasyumunu diisiirmek icin genellikle

ditiretik ilaglara, bazen de duruma gore insuline basvurulabilir (Lee 2006).

Benzer sekilde azotemili kedilerde sik olarak sekillenen metabolik asidozis, bu
hastalarda baz agigma yol acar ve agik belirlenerek (viicut agirligi (kg)x(24—hasta
HCO3)x0.3) eksik olan bikarbonat miktar1 serum iginde IV olarak hastaya verilir (Lee
2006).

Hiperfosfatemi gelisen vakalarda fosforu baglamak i¢in aluminyum hidroksit

yada aluminyum karbonat (30-90 mg/kg /giin, oral) kullanilir (DiBartola, 2010).

Akut ve kronik bobrek yetmezliklerinde goriilebilen hipertansiyon, hastada
okiiler hasara (retinal ayrilma, hifema, retinal 6dem), hemorajiye bagli MSS
bozukluklarina, kardiyak bozukluklara ve renal hasarin ilerlemesine neden olabilir
(Cowgill, 2010). Bu amagla hipertansif kedilerde amilodipidin (0.18-0.3 mg/kg, oral,
giinde 2 kez) gibi bir antihipertansifle kan basinci diistiriilmeye ¢alisilmalidir (Dibartola,
2010).

Anemi, kronik bobrek yetmezligi ve liremi nedeni ile gelisen gastrointestinal
kanamaya bagli olarak sekillenebilir. Tekrarlayan kan 6rnegi alimlari ve asir1 sivi
yiiklenmesi de anemiye yol acabilir. Bu durumu diizeltmek i¢in insan eritropoetini (50-
100 IU/kg, SC, haftada 3 kez) uygulanabilir. Hematokrit deger % 18’in altina
diistiigiinde ise kan transfiizyonu (10-20 ml/kg) yapilmalidir (Dibartola, 2010).
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Uretral obstriiksiyon erkek kedilerde sik goriilen bir durumdur. ilk olarak
sistosentez yapilarak idrar bosaltilir sonra daha sonra idrar yolu kateterle agilmaya
calisilir. Hiperkalemi, metabolik asidoz ve dehidrasyonun etkilerinin ortadan
kaldirilmas1 amaci ile ilk olarak hastaya %0,9 luk NaCl 10-20 ml/kg/saat dozunda i.v.
olarak verilir. Yine ayni sekilde, bikarbonat seviyesi dlciilerek kapatilmasi gereken acik

hesaplanir ve serum iginde hastaya verilir (Chew ve ark., 2011).

2.7. Prognoz
Uremik hastalarin prognozu azoteminin gesidi ve etiyolojisine gore degisir

(Cowagill, 2010).

Prerenal azotemi, intravendz sivi tedavisine ¢ok iyi cevap verir ve prognoz
genellikle iyi olarak kabul edilir. Eger renal iskemi olusmamigsa tam bir iyilesme

saglanabilmektedir.

Postrenal azotemili hastalarda ise idrar yolu obstriikksiyonu agilirsa ve tiremik
kriz 1yi yonetilirse hastaligin prognoz iyi olur. Eger kedide hiperkalemi ve metabolik

asidozis geligmis ise bu durum hayati bir tehdit olusturabilir (Bartges, 2010).

Renal azotemili kedilerde hastaligin durumu gelisen akut veya kronik bobrek
yetmezligine gore degerlendirilir (Squires, 2007). Akut bobrek yetmezliginin prognozu
kronik bobrek yetmezligine gore daha iyidir ve haftalar icinde tubuler rejenerasyon
sekillenerek bobrek fonksiyonlari normale donebilir. Kronik bobrek yetmezliginde ise
olusan bobrek hasar ilerleyicidir ve geri doniisiimsiiz oldugu i¢in prognoz kétii olarak

degerlendirilir (Squires, 2007; Dibartola, 2010; Cowgill, 2010).

2.8. EKG

Elektrokardiografi viicuttaki elektriksel degisimin yerlestirilen elektrotlarla
kaydedilmesi islemi olarak tanimlanmaktadir (Martin, 2007). Elektrokardiografi kalp ve
damar hastaliklarinin tanisinda ve incelenmesinde kullanilan objektif bir muayene
yontemi olup; kalbin ritim bozukluklarinin incelenmesinde, uyarim merkezleri ve
uyarim iletimine iliskin aksakliklarin belirlenmesinde, miyokard bozuklukluklarinin
taninmasinda, kalp hipertrofileri ve kalbin gogiis boslugu icindeki durumunun
incelenmesinde, koroner damar sklerozu ve kalp kapaklarma iliskin hastaliklarin

tanisinda ve hiperkalemi, hipokalemi gibi elektrolit bozukluklar ve hipertiroidizm gibi
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endokrin hastaliklarin izlenmesinde biiylik 6nem tasimaktadir (Tablo 5) (Basoglu, 1992;
Kog ve ark., 2004).

2.8.1. Normal EKG

Kalpte elektriksel gerilim farki bulunmadig1 ya da kalbin her kesiminde ayni
oldugunda elektrokardiyogramda diiz bir dogru ¢izilir ki buna izoelektrik ¢izgi ya da
sifir ¢izgisi denir. Normal bir elektrokargogramda bu izoelektrik ¢izgiye gore pozitif ve
negatif bir takim girinti ve ¢ikintilar bulunur (Sekil 2). Bunlar P dalgasi, PR araligi,
QRS kompleksi, ST segmenti, T dalgasi ve QT araligi olarak isimlendirilir (Kog ve
Saritas, 2004).

Sekil 2. Normal bir EKG'de Cesitli Dalga ve Araliklar (Edwards,1993)
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Tablo 5. Kedilerde Normal EKG Degerleri (Martin, 2007)

Genislik (sn) Yiikseklik (mv/sn)
P dalgasi 0.04 sn 0.2 mv/sn
P-R araligt 0.05-0.09 sn -
QRS kompleksi 0.04 sn 0.9 mv/sn
S-T segmenti - -
T dalgast <0.3 mV -
Q-T aralig: 0.12-0.18 sn -

2.8.2. Azotemili Kedilerde EKG Bulgular:

Prerenal Azotemi—Prerenal azotemide kalp bozukluklarindan dolayr sekillenen
durumlarda sorunun kaynagina gére EKG’de bir takim degisiklikler sekillenir. Ornegin,
sol atriyum biiyiimesinde P dalgasi siiresi uzadigi, sag atrium biiyiimesinde P dalgasinin
amplitiidiintin, sol ventrikiil bliyiimesinde QRS kompleksinin hem siiresinin hem de
amplitiidiinlin arttig1, sag ventrikiil bliylimesinde ise Q dalgasinin tersine dondiigii ve

derinlestigi bildirilmistir (Martin 2007).

Renal Azotemi— Azoteminin bu ¢esidinde ise hiperkalemiye ait bulgularin
goriildiigii T dalgasimin boyunun uzarken, P ve R dalgalarimin boyunun kisaldigi ve
hatta kayboldugu goriilebilir. Ilerleyici bir bradikardi olustugunda ise ventrikiiler
fibrilasyon veya asistol gelisebilmektedir (Tilley, 1999).

Postrenal Azotemi— Bu durumda daha siddetli bir hiperkalemi tablosunun

sekillendigi izlenir (Lee, 2006).

2.9. Kan Basmcinin Olciilmesi

Kan basinci direkt ve indirekt olmak tizere iki sekilde 6l¢iilmektedir.
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2.9.1. Direkt Metod

Akut arteriyel punksiyon veya kalici intra arteriyel bir Kkatater kullanarak
Ol¢iilmektedir. Deneyim gerektiren ve ¢ok kullanishi olmayan bu invazif yontem,
dogrudan arter igine yerlestirilen bir kateter ve kateter iginde basing 6lgen bir modiilden
olusur. Bu yontem ile indirekt yonteme gore hipotansif hayvanlarda daha dogru sonug

elde edildigi bildirilmistir (Stepien ve ark., 2011).

2.9.2. indirekt Metod

Indirekt kan basmcini dlgmek igin non invaziv yontemler kullanilmaktadir. Bu
yontemler genellikle radiyal yada brahiyal arter tizerine yerlestirilebilen sisirilebilir bir
mansetle calisan osilometrik ve dopler metodlarin1 igermektedir. Dopler yontemi
indirekt yontemler arasinda normotansif ve hipertansif hayvanlarin degerlendirilmesi
en giivenilir yontem olarak bilinmektedir. insan pediatrik ve bebek mansetleri kopek ve
kedilerde indirekt kan basmeci 6lgiimii i¢in kullanilabildigi belirtilmistir (Love ve ark.,
2006).

Osilometrik Yéntem : Indirekt osilometrik ydntem manset basinci sinyallerini
tespit etmek i¢in kullanilan otomatik bir sistemi ifade etmektedir. Bu sistem ile once
manget sisirilir ve sonra yavas yavas basinci azaltilarak sistolik ve diyastolik basinglari
Olgtilmektedir. Osilometrik yontemin kiigiik kopek ve kedilerde etkili bir sekilde

kullanmanin zor olabilecegi bildirilmistir (Love ve ark., 2006).

Doppler Yontemi : Bu yontem yiizeysel bir arterin kan akisini tespit etmek i¢in
yaydig1 ultrasonik ses dalgalar1 ve geri donen dalgalar arasindaki frekans degisimi
esasina gore caligsmaktadir. Bu frekans degisimi sesli bir sinyale doniistiiriilerek sadece
sadece sistolik kan basici Olciilebilmektedir. Kedilerde dogru ve giivenli bir 6l¢iim
yapilmasma olanal saglayan bu yontem Ozellikle kedilerde yaygin bir sekilde

kullanilmaktadir (Stepien ve ark., 2011).

2.9.3. Hipertansiyon

Kopek ve kedilerde akut ve kronik bobrek yetmezlikleri hipertansiyona en sik
neden olan durumlarin basinda gelir. Sistemik hipertansiyon sistemik arteriyel kan
basincinin siirekli yiiksekligi anlamina gelir ve primer ve sekonder hipertansiyon olarak
smiflandirilir. Kedilerde baska bir hastaligin komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan
sekonder hipertansiyona daha sik rastlandig: bildirilmistir (Elliott 2010).
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Kobayashi tarafindan 1990 yilinda kedilerde yapilan bir ¢alismada dogal olarak
olusan kronik bobrek yetmezliginde % 60 oraninda hipertansiyon saptanmistir. Syme ve

ark. tarafindan 2002 yilinda yapilan bir ¢alismada ise bu oran % 20 olarak bulunmustur.

2.9.4. Kedilerde Kan Basinci1 Degerleri

Arteriyel kan basinci, arter igindeki kanmn damar duvarina yaptigi basincin
saptanmasi ile Ol¢iilmektedir (Love ve ark., 2006). Sistolik kan basinci, kalbin sistol
(ventrikiiler kontaksiyon) esnasindaki maksimum arteriyel basinci, diyastolik kan
basinct ise diyastol (kardiyak relaks) asamasindaki minimum kan basincimi ifade

etmektedir (Love ve ark., 2006).

Bazi arastiricilara gore kedilerde sistolik kan basincinin 150 mmHg’in (Carr,
2009), bazilarina gore ise 180 mmHg’ nin iizerinde olmasi1 (Brown, 2007) hipertansiyon
olarak tanimlanmaktadir. Sistemik hipertansiyon, sistemik arteriyel kan basincinin
stirekli yliksekligi anlamima gelir ve primer veya sekonder hipertansiyon olarak
adlandirilir. Kedilerde baska bir hastaligin komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan sekonder
hipertansiyona daha sik rastlandigi bildirilmektedir (Stepien ve ark., 2011).

Okiiler ve intrakraniyal norolojik anormallikler goriilen hastalarda ise
hipertansiyonun mutlaka degerlendirilmesi gerektigi belirtilmistir. Akut malin belirtileri
(retinal dekolman, norolojik bulgular) olan sistemik hipertansiyon hastalarinda klinik
belirtiler ortadan kalkana kadar agresif antihipertansif bir tedavinin uygulanmasi
gerektigi ifade edilmeltedir (Stepien ve ark., 2007). Kedi ve kopeklede yiiksek kan

basincinin hedef organlarda olusturdugu risk seviyesi Tablo 6’da gosterilmistir.

Veteriner hekimlik alaninda kan basinci doppler veya osilometrik yontemle
Ol¢iilmektedir. Kedilerde daha ¢ok doppler yontemi tercih edilmekte sistolik kan basinci
oOlgtilmektedir (Stepien ve ark., 2007).

Tablo 6. Kedi ve Kopeklerde Hipertansiyonla Birlikte Goriilen Hedef Organ Hasar1 Riski

(IRIS)
Sistolik Kan Basinc1 (mm hg)  Diyastolik Kan Basinci (mm hg) Risk Seviyesi
<150 <95 Minimum
150-159 95-99 Diisiik
160-179 100-119 Orta

>180 >120 Yiksek
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2.10. Kan Elektrolitleri ve Bikarbonat Oranlarinin Belirlenmesi

2.10.1. Sodyum

Azotemili kedilerde sodyum seviyesi normal, yilikselmis ya da diisiik olabilir.
Hipernatremi sivi tedavisi Oncesinde asir1 sivi kaybi oldugunu gosterir. Sodyum
bikarbonat yada hipertonik sodyum kloriir verilmesi hipernatremiye neden olabilir.
Hiponatremi kusma ile olabildigi gibi mannitol veya hipertonik dextroz verilmesiyle de
olusabilir. Diisiik sodyum igeren soliisyonlar da (% 5 dekstroz, TPN) hiponatremiye
neden olabilir. Cogu durumda dehidrasyon, normal bir sodyum konsantrasyonuyla
izonatremik sivi kaybiyla olusur. Sodyum bozukluklariyla ilgili klinik bozukluklar
genellikle norolojik disfonksiyonlarla ortaya ¢ikmaktadir (Dibartola, 2010).

2.10.2. Potasyum

Bobregin bosaltim fonksiyonu viicuttan potasyumun atilmasinda biiyilk dnem
tasir. Poliliriye nazaran aniirik ve oligiirik durumlarda hiperkalemi daha fazla goriliir.
Ekstra selliiler potasyum artig1 hiicrelerin elektriksel potansiyelini degistirir. Bu durum
miyokardiyumda iletim bozukluguna ve bradikardiye yol agar. Siddetli hiperkalemi
sinoventrikiiler ritime ve ventrikiiler fibrilasyona yol agabilir. EKG’de bir dizi
degisiklik meydana gelir. Kan sonuglar1 heniiz ¢ikmamis olsa bile EKG sonuglarina

gore acil tedaviye hemen baslanmalidir (Tag, 2008).

Hipokalemi, poliiiri ile beraber seyreden durumlarda asir1 idrar ¢ikisi ile birlikte
potasyumun atilmasiyla olusur. Poliiiri ile seyreden iiremilerde, diliretik kullaniminda,
kusma ve ishalle birlikte potasyum kaybi olusur. Eksikliginde oral yada parenteral
potasyum destegi yapilmalidir. Tedavi sirasinda hiperkalemi ve hipokalemiden
sakinmak ic¢in serum potasyum miktar1 sik sik 6l¢iilmelidir (Turgut, 2000; Dibartola,

2010).

2.10.3. Klor

Azotemide serum klor diizeyleri de degiskenlik gosterir. Kedilerde, hipokloremi
genellikle akut tiremiye bagli gastrik kusma ve hiperadrenokortizm nedeniyle gelisir.
Dehidrasyon, hiperkloremik metobolik asidozis ve primer solunum alkolozunun

kompenzasyonu sonucu da hiperkloremi meydana gelebilir. (Turgut 2000).
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2.10.4. Bikarbonat

Metabolik asidozis tiremik hayvanlarda ¢ok sik goriiliir (Turgut, 2000). Asit-baz
dengesinin saglanmasinda bdbrekler aktif bir rol oynarlar. Hidrojen iyonlarinin
hemostazisinde, bobreklerde (a) bikarbonat rejenerasyonu (b) bikarbonat geri emilimi
(c) hidrojen iyonlarinin eliminasyonu ve idrarla tamponlanmasi olmak iizere {i¢ dnemli
fonksiyon gergeklesir. Kronik bobrek yetmezliginde toplam H* atilimi azalir ve yeterli
oranda HCO; rezorbe edilemez. Bu durum hayvanda asidozis olusmasina yol agar.
Renal yetmezlige sahip bazi hastalarda laktik asidozis ve zayif doku perfiizyonu
sekillenmesi de asidozise katkida bulunabilmektedir. (Altintas ve ark., 2006; Langston
ve ark.,2010) Hafif metabolik asidozis (serum bikarbonat > 16 mmol/L) genellikle sivi
replasmani ve dilirezis ile birlikte diizelir. Orta ve ciddi metabolik asidozis (serum
bikarbonat < 16 mmol/L) durumunda ise hastaya intravendz sodyum bikarbonat tedavisi

yapilmalidir. Tedavi siiresince HCO;  seviyesi izlenmelidir. Aksi taktirde hastada

metabolik alkalozis, pulmoner 6dem ve hipertansiyon gelisebilir (Dibartola, 2010).



23

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hayvan Materyali ve Calisma Dizaym

Calismamizda 2010-2011 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Veteriner
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi'ne getirilen klinik ve laboratuvar muayeneleri
sonucunda azotemi saptanan yerli kisa tiiylii (n=19), Siyam (n=5), iran (n=4) ve Van
(n=2) olmak tizere farkli irklarda (Sekil 5), yaslar1 1 ile 23 arasinda degisen, 23’1 erkek,
7’si disi toplam 30 kedi ¢aligma grubunu olusturdu. Kontrol grubu i¢in yerli kisa tiiyli
(n=8), Siyam (n=5) ve Iran (n=2) olmak iizere yine farkli irklardan (Sekil 5), yaslar1 1
ile 15 arasinda degisen, 7 erkek , 8 disi toplam 15 saglikli kedi secildi.

Grup | (Azotemili Kediler): Letarji, depresyon, istah azalmasi, kusma, kilo
kaybu, polidipsi, aniiri, oliguri yada poliiiri, zay1f viicut agirhig1 sikayetlerinden biri yada
birkagi ile gelen kedilerden azotemi siiphesiyle kan alinip biyokimyasal tahlilleri
yapildi. Biyokimya sonuglarina gére BUN degeri 50 mg/dl ve kreatinin degeri 2.0 mg/dl

nin iizerinde olan kediler azotemik olarak kabul edilerek ¢alismaya dahil edildi.

Daha sonra bu hayvanlarin hemogram degerleri, azotemi dereceleri, kan protein
miktari, serum kalsiyum ve fosfor diizeyi, idrar muayene bulgular1 (6zellikle idrar
dansitesi, glukoziirinin varligi, idrar protein/kreatinin orani), kan elektrolit degerleri ve
primer hastalik nedenleri dikkate alinarak azotemi prerenal, renal ve postrenal olarak

siniflandirildi.

Ayrica almman anemnez, yapilan klinik muayene, kan ve idrar muayeneleri ile
stiphenilen hastaliga ilgili olarak ii¢ kedide FIV (Feline Leukemia Virus Antigen/Feline
Immunodeficiency Virus Antbody Test Kit, Idexx), iki kedide toksoplazmozis (serolojik
olarak IgG ve IgM diizeyleri belirlenerek), postrenal azotemili gruptaki iki kedide tip |
diabetes mellitus (Fruktozamin ve GIHbA;c degerleri belirlenerek) tanis1 konuldu.

Grup Il (Saghkh Kediler): Bu gruptaki kedilerin hi¢ birinde herhangi bir
sikayet veya semptom mevcut degildi. Bu kedilerin biitiin klinik muayene, kan tahlilleri,

EKG ve kan basinci dl¢iimlerinin normal oldugu belirlendi.
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3.2. Kan Parametrelerinin Tayini
Saglikli ve hasta hayvanlardan V. Jugularis ya da V.Cephalica antebrachi’den
hematolojik parametrelerin tayini i¢in EDTA‘l tiiplere 2 ml., biyokimyasal analizler

icin ise antikoagulansiz jelli serum tiiplerine 3 ml. kan 6rnekleri alind1.

Hematolojik parametrelerin (WBC, RBC, HGB, HCT, PLT, MCV, MCH,
MCHC) tayini i¢in I.U. Veteriner Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Merkez
Laboratuvarinda bulunan kan sayimi1 cihazi (Medonic TM CA 620) kullanildi.

Biyokimyasal parametrelerden serum glukoz, iire, kreatinin, AST, ALT, GGT,
TP, kolesterol ile kalsiyum ve fosfor analizleri ticari kitler (Spinreact®, ispanya)
kullanilarak 1.U. Veteriner Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Merkez
Laboratuvari’nda bulunan otoanalizor cihazinda (Boeki Medical System, Model
TMS1024, Tokyo) kolorimetrik yontemle dl¢iildii.

3.3. Kan Elektrolitleri ve Bikarbonat Ol¢iimleri

Saglikli ve azotemili kedilerden alinan 1 ml. kan &rneginde I1.U.Veteriner
Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 A.D. Klinigi’'nde bulunan kan gazi cihaziyla (Vetstat, Idexx)
sodyum, potasyum, klor ve bikarbonat degerleri belirlendi.

3.4. idrar Analizi
Sitosentezle alinan idrar ornekleri 1.U.Veteriner Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuvari’nda dipstik ve mikroskobik muayeneler ile

incelendi.

Idrar protein/kreatinin orani igin alman &rnekler 1.U.Veteriner Fakiiltesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil polikliniginde bulunan biyokimya (Vet Test
8008, Idexx) cihaziyla 6l¢iildii.

3.5. Kan Basma Olgiimleri

Biitiin sistolik kan basinci 6lgtimleri ayni kisi tarafindan ve sessiz bir ortamda
yapildi. Olgiimler yapilmadan 6nce kedilerin ¢evreye adapte olabilmesi i¢in 5-10 dakika
beklendi. Kedi biiyiikliigiine uygun olarak bacak ¢evresinin % 40’1na kadar bir genislige
sahip olan 0zel mangetler ile sag lateraline yatirilan hayvanlarin sol arka bacagina
yerlestirildi. Kraniyal tibial arterden 5-10 dakikalik bir siire igerisinde alt1 ayr1 6l¢iim

yapildi. Tlk l¢iim hesaba katilmayarak, ardisik bes dl¢iimiiniin ortalamasi kayit edildi.
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Kan basinci dlgiimleri doppler (Parks Medikal Electronics, INC. Aloha, Oregon, USA.)

tansiyon Ol¢iim cihazi ile yapildu.

Sekil 3. Sistolik Kan Basine1 Olgiimiinde Doppler Cihazinin Kullanimi

3.6. EKG Cekimi
Saglikli ve azotemili kediler sag lateral pozisyonda yatirildiktan sonra
.U.Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 A.D. biinyesinde bulunan EKG cihaz1 (Vet 600)

ile II nolu derivasyonda EKG traseleri alind1.

3.7. Istatistiksel Analizler

Elde edilen hemogram, biyokimya, kan eletrolitleri ve bikarbonat, kan basinc1 ve
EKG olgiimleri gibi veriler azoteminin prerenal, renal ve postrenal olarak
siniflandirilmasindan sonra Anova ve Duncan (Ozdamar, 1999) istatiksel analiz teknigi

ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Semptomlar
Calismada azotemisi oldugu saptanan kedilerde (n=30) goriilen semptomlar
halsizlik (n=12), depresyon, istahsizlik, zayiflama, aniiri, poliiiri, polidipsi, dehidrasyon,

kusma, konstipasyon, halitozis ve anemi olarak belirlendi (Sekil 4).

Sekil 4. Azotemili Kedilerde Saptanan Klinik Semptomlar

Oigstahsizhik

B depresyon
O halsizlik

O zayiflama

W anuri

O polidiri

B polidipsi

O dehidrasyon
B kusma

@ konstipasyon
O halitozis

O anemi

Hasta sayisi

Azotemili ve saglikli kedilerin viicut 1s1s1, nabiz ve solunum sayilari sirastyla
Tablo 7°de verilmistir. Her {i¢ parametre agisindan da gruplar arasinda anlamli bir

farklilik tespit edilmedi.

Bununla birlikte, 30 hasta kedinin % 40’1nin (n=12) hipertermik ve % 13.33’iiniin
(n=4) hipotermik oldugu belirlendi. Hipotermik olan kedilerin (n=4) ikisinde postrenal,

birinde renal ve birinde de postrenal azotemi gelistigi izlendi.
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Tablo 7. Azotemili ve Saghklh Kedilerde Viicut Isisi, Solunum Sayisi ve Nabiz Degerleri

Parametreler Prerenal Renal Postrenal Saghkh Onemli
(n=7) (n=16) (n=7) (n=15) lik

Viicut 1s1s1 37.6+1.2 38.8+1.5 37.9+1.9 38.4+0.8 -

(O

Solunum sayis1  30.4+8.4 35.2+6.7 39.4+8.8 32.0£5.6 -

(sol/dak)

Nabiz 159,40+12,15 166,78+6,44 186,20+16,94 187,83+12,72 -

(atim/dk)

4.2. Irk

Calismada kontrol grubu (n=15) ile azotemili (n=30) gruplarda yer alan kedilere
ait itk cesitliligi Sekil 5’de gosterilmistir.

Sekil 5. Azotemili ve Saghkh Gruplarda Irk Dagilimi
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4.3. Yas

Calismada yer alan kedilerin yag araliklar1 Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Saghkh ve Azotemili Kedilerin Yaslarina Gore Simiflandirilmasi

Yas Arahgi Prerenal Renal Postrenal Saghkh
(n=7) (n=16) (n=7) (n=15)

<5 n=3 n=1 n=5 n=8

5-9 n=2 n= n=1 n=

>10 n=2 n=11 - n=3

4.4. Cinsiyet

Calismaya alinan kedilerin saglikli ve azotemili gruplara goére cinsiyet oranlari

Sekil 6’da verilmistir.

Sekil 6. Azotemili ve Saghklh Gruplarda Cinsiyetin Dagilim

Azotemili Grup Saghkh Grup

33,40%

46,60%
Oerkek 53,94% Derkek

Odisi Odisi

76,60%

Azotemi smiflandirildiginda ise prerenal azotemili grupta (n=7) 5 erkek, 2 disi; renal azotemili grupta

(n=16) 12 erkek, 4 disi; postrenal grupta ise 7 adet erkek kedi oldugu belirlendi.
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4.5. Azotemili Kedilerde Azoteminin Simiflandirilmas1 ve Azotemiye Yol Acan
Sebepler

Sekil 7. Azoteminin Siniflandirilmasi

16
141
12

=Y

© N A O ® O
N\

O Azotemi

N

Hasta sayisi

N

Prerenal Renal Postrenal

Calisma grubundaki kedilerde azotemi Sekil 7°de belirtildigi sekilde kan ve idrar
muayene bulgularma gore ayrildi. Prerenal azotemi grubunda bir kedide
hemobartonellozis, alti kedide sivi kaybina bagli olarak olusan dehidrasyon; renal
grupta iki kedide toksoplazmozis, ii¢ kedide FIV, iki kedide akut bobrek yetmezligi,
dokuz kedide kronik bobrek yetmezligi (bunlarin ikisinde de tip I diyabet saptandi) ve
postrenal gruptaki kedilerin hepsinde (n=7) ise kismi bir uretral obstruksiyon oldugu

belirlendi.
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4.6. Hemogram

Azotemili kedilerin RBC, HGB, HCT degerleri arasinda p<0.001 oraninda,
onemli bir farklilik saptandi. Kronik bobrek yetmezligi (n=9) tanis1 konulan kedilerin
6’sinda bu bahsedilen degerlerin hepsinin referans degerlerinin altinda oldugu
belirlendi. Bununla birlikte, WBC sayilar1 arasindaki farkliligin ise p<0.05 oraninda

onemli oldugu tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Azotemili ve Saghklh Gruplarda Hemogram Degerleri (*)
Parametreler Prerenal Renal Postrenal Saghkh Onemlilik

(n=7) (n=16) (n=7) (n=15)

**k*

RBC (x10pl) 65241180  6012040¢ 1092+0882 8,25:0.27P

**k*

HGB (g/dl) 925:159C  866+062C  1518+0,722 11,99+034P

b **k*

HCT (%) 28,0244,55¢ 256+1,77C  4571+2,802  36,95+0,78

WBC (X10°) 2979412262 22,74+4,60%° 3051+4.152 10,84+1,15°

PLT (x 10%) 253,14+99,20 322,06+49,29 365,8+69,82  291,33+22,91

MCYV (fl) 47,57+5,11 42,56+0,76 42,28+1,42 43,46+0,59

MCH (pg) 1514+1,10  14,93+0,50  14,14+0,63  14,38+0,23

MCHC (%) 32,57+1,21 34,03+0,87 33,42+0,68 33,33+0,36

* p<0.05, *** p<0.001

(*) Aymi Satirda Farkli Harf Tastyan Ortalama Degerler Aras1 Farkliliklar Onemlidir.
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Azotemili ve saglikli kedilere ait BUN, kreatinin, albumin, total protein, glukoz,

kolesterol, GGT, AST, ALT, kalsiyum ve fosfor diizeyleri Tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10. Azotemili ve Saghkh Kedilerde Biyokimyasal Parametreler (¢)

Parametreler Prerenal Renal
(n=7) (n=16)
el 166,28+21,072
Kreatinin(mg/dl) 4,7911,37b 9,71+1,332
Albumin (g/dl) 2,9+0,07 2,86+0,13

Glukoz (mg/dl) 210,71+103,36  157,85+38,86

Kolesterol(mg/dl) 200,4+24,90 251,00+£32,32
GGT (IU/L) 340105 2,0£0,35

T. Protein (g/dl) 7,96+0,48 8,15£0,58

Ca (mg/dl) 10,2+0,6 8,68+0,71

P (mg/di) 9,58:1,39%  13,5141,612
ALT (IU/L) 280,57+162,3%  85,87+25,24P
AST (IU/L) 326,85+200,22  59,5+12,88P

*p<0.05, *** p<0.001

Postrenal

(n=7)

224,06+25,74% 228,28+64,922

12,7842,76%
3,26+0,24
190,14+17,84
169, 0+9,23
3+1
8,26+1,03

8,77+0,86

13,17+2,902

59,579,240

35,85+4,77P

Saghkl

(n=15)

26,90+1,95P

1,08+0,08°
3.2040,06
110,06+4,59
196,0£63,29
1,26+£0,26
7,15£0,12

9,35+0,14

5,200,430

55.33411,72P

39,73+1 1,48b

Onemlilik

*k*k

**k*k

*k*k

(*) Aymi Satirda Farkli Harf Tastyan Ortalama Degerler Aras1 Farkliliklar Onemlidir.
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Azotemik ve saglikli gruplar arasinda BUN, kreatinin ve fosfor degerleri
acisindan p<0.001 oraninda 6nemlilik saptandi. Yine ALT, AST degerleri bakimindan

gruplar arasinda p<0.05 oraninda bir 6nemlilik tespit edildi.

Albumin bakimindan dort grup arasindaki farklilik varyans analizi sonucu
p<0.05 diizeyinde 6nemli bulundu. Ancak g¢oklu karsilastirma testlerinden Tukey ve

Duncan analizlerinde ikili olarak gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu.

4.8. Kan Elektrolitleri, Bikarbonat ve Kan Basinc1 Degerleri

Azotemili gruplarda potasyum degerleri arasindaki farkin p<0.001 oraninda,
sodyum ve bikarbonat degerleri arasindaki farkin ise p<0.05 oraninda 6nemli oldugu
belirlendi. Bununla birlikte yine kan basinci degerleri arasindaki farkin da p<0.01

oraninda 6nemli oldugu tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. Azotemili ve Saghklh Kedilerde Kan Elektrolit, Bikarbonat ve Sistolik Kan

Basinci1 Degerleri (°)

Parametreler Prerenal Renal Postrenal Saghkh Onemlilik
(n=7) (n=14) (n=7) (n=15)
Sodyum (mmol/L) 167 71:4,612 149,574,123 141,85+6,047 158+1,532

*k*

Potasyum (Mmol/L) 4920400  4.85:047°  7,84:085%  4,26+0,08P

Klor (mmol/L) 126,85+3,12 117,33+3,81 114,14+4,68 122+0,46

Bikarbonat(mmol/L) 1 9812032 21.18+1.43%  1645:0,65°  20,64+0,572

**

Sistolik Kan 80+12,53%  115,76+820° 105:7,07°  120,66+3,71°

Basinc1 (mmHg)
p<0.05,** p<0.01, *** p<001

(*) Aym Satirda Farkli Harf Tastyan Ortalama Degerler Aras1 Farkliliklar Onemlidir.
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4.9. Tam idrar Muayenesi ve idrar Protein/Kreatinin Oram

Azotemi boliimlendirildiginde hemoglobin degerleri arasinda p<0.001 oraninda,
protein miktarlar1 arasinda p<0.01, dansite degerleri arasinda ise p<0.05 oraninda bir

onemlilik oldugu saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Azotemili ve Saghkl Gruplarda Dipstik Muayene Bulgulari ile

Idrar Protein/Kreatinin Orani (*)

Parametreler Prerenal Renal Postrenal Saghkl Onemlilik
(n=7) (n=16) (n=7) (n=15)

Protein 0,57£029% 0,430,158 1,57+036°  0,6+0,32 **

pH 6,2120,10  6,40+0,06 6,92+0,29 6,5+0,14 -

Hemoglobin () 14:014%  031£0,17%8  1424042° 0,130,118 ™

Glukoz 0,1420,14  0,06£0,06 0 0 -

Dansite 019,241,330 10143142 1014242,02  1020,6+1,8°

UPC 1,10¢0520  1,33+045%  30041,522  025+0,06° *

*p<0.05,**p<0.01,***p<0.001

(*) Aym Satirda Farkli Harf Tastyan Ortalama Degerler Aras1 Farkliliklar Onemlidir.

Calismaya dahil edilen azotemik kedilerde idrar protein/kreatinin oranlar1 Tablo

13°de verilmistir.
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Tablo 13. Azotemili ve Saghikh Gruplarda Idrar Protein /Kreatinin Oraninin
Derecelendirilmesi

UPC (mg/dl) Prerenal Renal Postrenal Saghkh
(n=7) (n=10) (n=7) (n=15)

>0.5 n=2 n=4 n=3 n=13

0.5-1 n=2 n=2 - n=2

1-2 n=1 n=1 n=1 -

2< n=2 n=3 n=3 -

Azotemik gruplar arasinda idrar sedimenti eritrosit ve 10kosit sayilarinda
p<0.001 oraninda, bobrek epiteli sayisinda ise p<0.05 oraninda anlamli bir degisikligin
oldugu saptand1 (Tablo 14).

Tablo 14. Azotemili ve Saghkh Kedilerde Idrar Sedimenti Muayenesi Bulgulari (¢)

Parametreler Prerenal Renal Postrenal Saghkh Onemlilik
(n=7) (n=16) (n=7) (n=15)

Eritrosit 04240422 0,5+0,222 2,714028°  0,2+0,12 o

Lokosit 05740298  0,62£020%  2.14+034°  0,13x000%  ***

Bobrek epiteli (71402820  0,75:028%  1,14:026%  0,13+0,09°

*p<0.05,***p<0.001

(*) Ay Satirda Farkli Harf Tastyan Ortalama Degerler Arasi Farkliliklar Onemlidir.
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Saglikli kedilerin idrar sedimentinde herhangi bir kristal saptanmamasina (n=10)

karsin, azotemili kedilerde prerenal grupta (n=7) 3 kedide tripel fosfat ve 2 kedide

kalsiyum okzalat; renal grupta (n=16) 6 kedide tripel fosfat ve 2 kedide kalsiyum

okzalat ile postrenal grupta (n=7) 6 kedide sadece tripel fosfat kristallerine rastlandi.

4.10. EKG Bulgular

Tablo 15. Azotemili ve Saghkh Kedilerde EKG Bulgulari

Dalgalar

P (mm/mv)

R (mm/mv)

T (mm/mv)

QT (mv/sn)

Azotemili kedilerde EKG bulgulari arasinda bir 6nemlilik saptanmadi.

Prerenal

(n=5)

2,00+0,31

6,00+1,78

2,80+0,80

0,22+0,02

Renal

(n=9)

1,67+0,23

5,00+0,78

2,11+0,53

0,20+0,01

Postrenal

(n=5)

1,804,037

3,60+0,67

1,40+0,24

0,22+0,03

Saghkh

(n=6)

1,50+0,34

3,00+0,68

1,83+0,47

0,17+0,01

Onemlilik

Saglikli grupta bulunan kedilere 6rnek olarak alinan EKG goriintiisii Sekil 8’de

verilmistir.

Sekil 8. Saghkh Gruptaki Bir Kedide Normal EKG Trasesi
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Renal azotemili grupta potasyum seviyesi 9.4 mmol/l olan kedinin EKG trasesi

Sekil 9°da sunulmustur.

Sekil 9. Renal Azotemili Hiperkalemik Bir Kedinin EKG Trasesi

(serum potasyum=9.4 mmol/L)
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1
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5. TARTISMA

Kedilerde kalp yetmezlikleri, akut ve kronik bobrek yetmezlikleri, basta FLUTD
olmak iizere idrar yollar1 obstriiksiyonlari, diabetes mellitus, diyabetik ketoasidozis,
toksoplazmozis, hiperkalsemi, hipoadrenokortisizm, hipertiroidizm, hiperaldesteronizm
gibi hastaliklar ile kusma, ishal ve dehidrasyonun oldugu pek ¢ok durumda azotemi
gelisebilmektedir (Malouin ve ark., 2007; Syme ve ark., 2006). Buradan yola ¢ikilarak
yapilan bu caligmada klinigimizde kopeklere gore azoteminin daha sik gelistigini
gozlemledigimiz kedilerde azoteminin diizeyi ve sebeplerine gore olusan degisiklikler
ile kan basinct degerleri, EKG ve elektrolit diizeyleri arasinda bir iligki olup
olmadiginin belirlenmesi amaglandi.

Azotemi gelisen kedilerde genellikle halsizlik, depresyon, istahsizlik, zayiflama,
aniiri, oligiiri, polidipsi, poliiiri, strangiiri, pollakiiri, diziiri, dehidrasyon, kusma,
konstipasyon, halitozis gibi bir ¢ok klinik belirtiler goriilebilmektedir (Lee ve ark.,
2003; Drobatz ve ark., 2008, Maloin ve ark., 2007; Little, 2007). Lee ve arkadaslari
(2003), iiretral obstriiksiyonu bulunan 223 kedide yaptiklar1 bir calismada kedilerin
cogunda birden fazla klinik semptomun gelistigini saptamiglardir. Arastiricilar bu
kedilerin % 88’inde iiretral obstriikksiyonun tipik bir bulgusu olan strangiiri veya
diziirinin bulundugunu saptamislardir. Diger belirtileri ise; vokalizasyon, letarji,
anoreksi, kusma, sik araliklarla perineal bdlgenin yalanmasi, diyare ve nobetler olarak
gozlemlemislerdir. Yine Drobatz ve ark. (2008), dehidrasyon, postrenal azotemi ve
metabolik asidozis gibi patolojik durumlarin iiretral obstriiksiyon gelisen kedilerde ¢ok
yaygin olarak goriildiigiinii tespit etmislerdir. Benzer sekilde bu calismada da
degerlendirdigimiz kedilerin bir kisminda (n=7) {iretral obstriiksiyonun gelistigi
saptand1. Diger taraftan, bu kedilerdeki belirtilerin Lee ve ark. (2003) ile Drobatz ve
ark. (2008)’larin caligmalarinda gozlemledikleri klinik belirtilerle ayni oldugu izlendi.

Lee ve ark. (2006) 223 kedide yaptiklari calismada hastalarn % 39’unun
hipotermik, % 50’sinin normotermik ve % 11’inin de hipertermik oldugunu
saptamiglardir. Bu calismada ise 30 hasta kedinin % 40’min hipertermik ve %
13.33iniin hipotermik oldugu belirlendi. Hipotermik olan kedilerin (n=4) ikisinde

postrenal, birinde renal ve birinde de postrenal azotemi gelistigi belirlendi.
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Calismamizdaki hasta kedilerin dakikadaki ortalama nabiz sayilar1 169 (degisim
araligi 127-230 atim/dak) olarak bulundu. Bu vakalarin % 25’inin bradikardik (n=7,
nab1z<140 atim/dak.) ve % 10’unun tasikardik (n=3, nab1z>220 atim/dak.) oldugu
izlendi. Bununla birikte, aym1 kedilerde kan potasyum diizeylerinin bradikardik
kedilerde % 60 oraninda (n=18) 3 mmol/L’iin altinda ve % 40 (n=12) oraninda 5
mmol/L’nin tiizerinde oldugu goriildi. Tasikardik kedilerde (n=3) ise potasyum
degerinin 5 mmol/L’nin lizerinde oldugu izlendi. Yapilan istatistiki degerlendirmede bu
kediler arasinda herhangi bir anlam1 degisikligin olusmadigi tespit edildi.

Kedilerimizin ortalama solunum sayisi 35 solum/dak. (n=30, degisim aralig1 9-
136) olarak bulundu. Bu kedilerin % 20’sinde (n=6), solunumun deprese oldugu
(solunum say1s1<10 solum/dak) belirlendi.

Kedilerde azotemi, ¢esitli sebeplerle her 1k hayvanda gelisebildigi
bildirilmektedir (King ve ark., 2007; Boyd ve ark.,2008). King ve ark., 2007; bobrek
hastas1 kedilerde (n=95) azotemi oraninin % 67.9 oldugunu; Boyd ve ark (2008), ise
azotemili kedilerin (n=211) % 68’inin yerli kisa tliylii oldugunu belirlemislerdir. Bu
caligmada hastalarimizi irklar bazinda degerlendirdigimizde; azotemili grupta (n=30)
fran (% 13.3), Siyam (% 16.6), Van (% 6.6) ve tekir (% 60), kontrol grubunda (n=15)
ise Iran (% 13.3), Siyam (% 33.3) ve yerli kisa tiiyli (% 53.3) kedilerin oldugu
belirlendi. Bu galismada da Boyd ve ark. (2008)’nin bulgularina benzer olarak azotemi
orani; en ¢ok sokaktan alinip evde veya disarida beslenen yerli ik kisa tiiyli kedilerde
(n=18) yiiksek oldugu tespit edildi. Bu kedilerde azotemi oraninin diger kedilere gore
daha yiiksek olarak bulunmasinin hemobartonellozis, toksoplazmozis ve kedilerde
goriilen viral hastaliklarin 6zellikle sokak kedilerinde daha fazla goriilmesinden

kaynaklandig diistiniildii.

Calismada degerlendirmeye alinan kedilerin yaslar1 {i¢ ayr1 aralikta incelendi.
Buna gore azotemik kedilerin % 33.33’{iniin 5 yasin altinda, % 46.66’sinin 10 yas
lizerinde, geriye kalanlarin ise 5-10 yas arasinda oldugu goriildii. Lee ve arkadaslari,
2007 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada {iretral obstriiksiyonlu kedilerdeki yas ortalamasini
4.7 olarak, Malouin ve ark. (2007) 3.5 olarak, Drobatz ve ark. (2008) ise 4 olarak
belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda tretral obstriiksiyon nedeni ile postrenal azotemi
gelisen kedilerde (n=7) yas ortalamasi 3.2 olarak tespit edildi. Bu gruptaki

hayvanlarimizin yas araligmin bu derecede diisiik olmasi, calismamizdaki postrenal
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azotemili gruptaki kedi sayisinin az olmasi ile sahipli kedilerin kisirlastiriimis

olmasindan kaynaklanabilecegi kanisina varildu.

Kedilerde iiriner sistem hastaliklarinin disi ve erkek kedilerde goriilme oranlar
bulunduklar1 yerlesim alani, beslenme ve yas faktoriine gore degisim gosterdigi
belirtilmektedir. Bailiff ve ark. (2008); idrar yolu infeksiyonu gelistigi tespit edilen 614
kedi tizerinde yaptiklar1 bir c¢aligmada disi-erkek faktoriiniin 6nemli olmadigini
belirtmislerdir. Gerber ve ark. (2005) ise idrar yolu infeksiyonu bulunan 77 adet Avrupa
kedisinde erkek kedi oraninin % 87, disi kedi oraninin % 13 oldugunu bulmuslardir. Bu
calismada azotemili kedilerin (n=30) % 76.6’sinin, saglikli kedilerin (n=15) ise %
46.6’s1nin erkek oldugu belirlendi. Azotemili olan erkek kedilerin tamaminda FLUTD’a

bagli uretral bir obstriiksiyon nedeni ile postrenal azotemi gelistigi tespit edildi.

Idrar yolu infeksiyonlari, iirolitler, akut ve kronik bdbrek hastaliklari, tiimérler,
diabetes mellitus gibi ¢esitli sebeplerle kedilerde iiriner sisteme ilgili ¢esitli bozukluklar
ve bunun sonucunda da azotemi gelisebildigi bildirilmektedir (Jepson ve ark., 2009;
Elliott ve ark., 2010). Bizim ¢alismamizda da toksoplazmozis (n=2), hemobartonellozis
(n=1), diabetes (n=2), FIV gibi viral infeksiyonlar (n=3), iiretral obstriiksiyonlar (n=7),
akut (n=2) ve kronik (n=9) bobrek yetersizligi gibi nedenlerle azoteminin gelistigi
saptandi. Uretral obstriiksiyonu bulunan kedilerin (n=7) hepsinde postrenal azoteminin
gelistigi tespit edildi. Bununla birlikte prerenal azotemili gruptaki kedilerin hepsinde
gastroenteritise bagl anoreksi ve dehidrasyon bulundugu, renal grupta ise 3 kedide FIV
infeksiyonu, 2 kedide toksoplazmozis, 2 kedide akut bobrek yetersizligi ve 9 kedide
kronik bobrek yetersizliginin bulundugu izlendi.

Calismamizda azotemik olarak degerlendirilen 30 kediden 12 tanesinde anemi
tespit edildi. Bu kedilerin 2’sinde prerenal (% 16.7) ve 10’unda renal (% 83.3) kaynakli
azoteminin gelistigi belirlendi. King ve ark. 2007 yilinda 190 kedi iizerinde yaptiklari
bir caligmada, kronik bobrek hastaligi tespit ettikleri kedilerin % 53’linde aneminin
bulundugunu bildirmislerdir. Bizim caligmamizda ise 9 kronik bobrek yetmezlikli
hastanin 6’sinda eritrosit, hemoglobin ve hematokrit degerlerin referans olarak kabul
edilen normal sinirlarin altinda oldugu tespit edildi. Prerenal ve postrenal azotemisi
oldugunu saptadigimiz kedilerin ise hi¢ birinde anemi gelismedigi belirlendi.

Lee ve ark. (2003) yilinda yaptiklari bir ¢alismada, idrar yolu obstriiksiyonu olan

kedilerin % 24’iinde hematokrit degerin yiikseldigini ve bu artigin normal sinirlar i¢inde
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oldugunu belirtmislerdir. Boyd ve ark. (2008) ise anemi ile birlikte kronik bdbrek
yetmezligi bulunan 121 kedide hematokrit degerin % 25’in altinda oldugunu tespit
etmislerdir. Bu calismada da postrenal gruptaki hematokrit degerin saglikli kedilere
kiyasla % 42 oraninda arttifi ancak, bu artisin Lee ve arkadaglarimin (2003)
calismasinda oldugu gibi istatistiki agidan bir anlam tasimadigi belirlendi. Bununla
birlikte bizim kronik bobrek yetmezligi tanist konulan kedilerimizin hematokrit
degerinin % 17-40 arasinda degistigi ve bunlarin % 55.5’inde ise bu degerin % 25’in
altinda oldugu goriildii.

Yapilan c¢alismalar (Geist ve ark., 2011; Elliott 2010; Jepson ve ark., 2009;
Chew ve ark., 2005) azotemili hayvanlarda serum BUN ve kreatinin degerlerinin gesitli
derecelerde arttigin1 gostermektedir. Bu calismada saglikli grup ile her ii¢ azotemik
grup arasinda BUN degerleri agisindan ¢ok onemli diizeyde farklilik oldugu tespit
edildi. Diger taraftan, yine saglikli grup ile renal ve postrenal azotemili gruptaki kediler
arasinda serum kreatinin diizeyleri bakimindan ¢ok Onemli bir farklilik oldugu
belirlendi. Elde ettigimiz bu bulgularin Geist ve ark. 2011; Elliott 2010; Jepson ve ark.
2009; Chew ve ark. 2005 yaptig1 ¢alismalar ile benzerlik gosterdigi tespit edildi. Greco
(2010), kan iire ve kreatinin degerlerinin diyabetik hastalarda referans degerleri arasinda
veya yiiksek olabilecegini bildirmektedir. Bu ¢alismada tip I diabetik oldugu belirlenen
iki kedide kan glukoz degerinin 500 mg/dl’nin lizerinde oldugu tespit edildi. Dolayisiyle
bu iki vakada gelisen azoteminin Greco (2010)’nunda belirttigi gibi ileri derece
dehidrasyon ve bobrek yetersizliginden kaynaklandig diisiiniildii. Diger hastalarda ise
normal diizeylerin {izerinde Olciilen kan sekeri degerlerinin, hasta sahiplerinin
hayvanlarinin a¢ veya tok olup olmadigini bilmemesi nedeni ile tam olarak gergegi
yansitmadig1 kanisina varildi.

Serum total protein diizeyinin; ileri yas, ates, dehidrasyon, azotemi, karaciger
bozukluklar1 v.s. gibi sebeplerle degisebilecegi bildirilmektedir (Lees ve ark.,2005;
Grauer 2005; Lees 2004;). Bu agidan g¢alismamiz degerlendirildiginde saglikli ve
azotemili gruplar arasinda serum total proteini degeri bakimindan anlamli bir fark
olmadig: saptandi.

Cesitli aragtirmalar ile serum albumin degerlerinin proteinin idrarla yogun
attmi1 nedeniyle bobrek yetmezligi bulunan hayvanlarda azaldigr gosterilmistir
(Cowagill, 2003; Syme ve ark.,2006). Bu ¢alismada kronik bobrek yetmezligi saptanan 9

kediden sadece birinde serum albumin diizeyini normal sinirlarin altinda (2.2 mg/dl)
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bulmamiza ragmen, genel olarak baktigimizda saglikli grup ile azotemili grupta yer alan
kediler arasinda total protein diizeylerindekine benzer sekilde serum albumin degerleri
acisindan da istatistiki olarak anlamli (p<0.05) bir azalmanin oldugu belirlendi. Yine
azotemi olusum kaynagia gore siniflandirildiginda da postrenal gruptaki kedilerde
albumin diizeyleri arasinda ayni oranda (p<0.05) bir farkin olustugu tespit edildi. Bu
farkin azotemili kedilerde idrarla atilan protein miktarina bagli olarak gelistigi
diistintildi.

Jepson ve ark. (2009), azotemili kediler lizerinde yaptiklar1 retrospektif bir
calismada saglikli olan kedilerde daha azotemi gelismeden fosfor diizeylerinin arttigini
ve bu nedenle serum fosfor diizeylerinin belirlenmesinin azoteminin erken tanisinda
kullanilabilecegini belirtmislerdir. Yine benzer sekilde, Squires (2007) kedilerde serum
fosfor seviyelerinin biitliin azotemi formlarinda belirgin derecede yiikseldigini
bildirmistir. Bu ¢aligmada, saglikli ve azotemili gruplardaki kedilerde serum fosfor
diizeyleri arasinda ¢ok onemli derecede bir farkin (p<0.001) oldugu bulundu Diger
taraftan, Little ve ark. (2007), idrar yolu obstruksiyonu olan kedilerin % 75’inde
hiperfosfateminin gelistigini saptamislardir. Bizim calisgmamizda da bu arastiricilarin
calismalarina benzer sekilde azotemi gelistigi halde sadece idrar yolu obstruksiyonu
bulunan kedilerin % 75’inde hiperfosfatemi oldugu saptandi. Waddel ve ark. (2007),
prerenal azotemili kedilerde fosfor diizeylerinin diisiik veya normal diizeylerde ve hatta
yiiksek olabilecegini gdzlemlemislerdir. Yine aym arastiricilar, hospitalize edilen
diyabetik ve tedavi goren ketoasidozisli kedilerde % 40 oraninda hipofosfatemi
gelistigini tespit etmislerdir. Bu ¢alismada ise her iki diyabetik kedide de hiperfosfatemi
olustugu saptandi. Ancak bu kedilerin hi¢ birinde heniiz insulin tedavisine
baslanilmadig1 i¢in fosfor hiicre i¢ine gegmediginden dolay: serumdaki fosfor diizeyinin
normalin tizerinde oldugu, dolayisiyla bu nedenle diyabetik kedilerde hipofosfateminin
gelismedigi kanisina varildi.

Squires (2007), azotemili kedilerde serum kalsiyum seviyesinin degisken
oldugunu, bu sebeple kan kalsiyum diizeyinin diisiik, normal veya yliksek olabilecegini
belirtmislerdir. Bu c¢aligmada da azotemili kediler ile saglikli kediler arasindaki
kalsiyum seviyelerinin degisken oldugu ve bu degiskenligin gruplar arasinda anlaml bir
fark yaratmadigi belirlendi.

Calismamizda AST ve ALT degerleri agisindan prerenal azotemili grup ile diger

azotemili ve saglikli kediler arasinda istatistiki olarak p<0.05 diizeyinde anlamli bir fark
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oldugu saptandi (Tablo 10). Buna karsin GGT ve kolesterol seviyeleri yoniinden gruplar
arasinda bir fark belirlenmedi (Tablo 10).

Hiperkalemi, postrenal azotemi ve aniirik ve/veya oliglirik akut renal
yetmezliklerde yaygin olarak ortaya ¢ikabilen ve canlinin hayatin1 tehdit bir elektrolit
denge bozuklugu olarak tanimlanmaktadir (Squires, 2007). Malouin ve ark. (2007),
obstruktif idrar yolu problemi olan kedilerde % 43 oraninda hiperkalemi gelistigini
bildirmistir. Bu ¢alismada ise postrenal azotemisi olan kedilerde (n=7) % 57 oraninda
hiperkalemi olustugu saptandi. Di Bartola ve ark. (2006), kronik renal yetmezlik ve
diabetus mellitus durumlarinda poliiiriye bagli olarak potasyum seviyesinin diistiiglinii
belirtmislerdir. Calismamizda kronik bobrek yetmezligi tanisit konulan 9 kedinin 3’iinde
serum potasyum degerlerinin 3 mmol/I’nin altinda oldugu tespit edildi. Diger taraftan,
postrenal azotemili gruptaki kediler ile diger azotemili ve saglikli kediler arasinda
potasyum seviyeleri bakimindan p<0.001 oraninda bir 6nemli bir fark oldugu saptandi
(Tablo 11).

Calismamizda prerenal azotemili kediler ile postrenal azotemili kediler arasinda
p<0.05 diizeyinde 6nemli bir fark oldugu halde, klor agisindan herhangi bir 6neme
rastlanmamustir (Tablo 11). Bununla birlikte Lee ve ark. (2006), iiretral obsruksiyonu
bulunan 223 kedide serum sodyum diizeylerinin kedilerin % 36’sinda referans
degerlerin tlizerinde % 18’inde ise referans degerlerinin altinda oldugunu bildirmislerdir.
Yine ayni ¢alismada serum klor diizeylerinin kedilerde % 30’unda referans degerlerinin
altinda, sadece % 5 oraninda referans degerlerinin iizerinde oldugunu belirtmislerdir.
Bizim ¢alismamizda ise kan sodyum diizeyleri (n=30) sirasiyla referans degerlerinin, %
33.3 oraninda altinda, % 26.6 iistiinde bulunurken, % 40 oraninda normal sinirlar i¢inde
yer aldi. Diger taraftan, bu vakalarda (n=26) kan klor diizeylerinin % 15.3 oraninda
referans degerlerinin altinda, % 34.7 oraninda referans degerlerinin iizerinde ve % 50
oraninda normal sinirlar iginde oldugu belirlendi.

Langston (2008), renal yetmezligin biitiin formlarinda metabolik asidozisin
olustugunu ve metabolik asidozisin nedenleri arasinda yer alan asit-baz bozukluklarinda
bobreklerin ¢ok onemli bir fonksiyona sahip oldugunu bildirmektedir. Bobrekler bu
fonksiyonu hem hidrojen iyonlarinin atilimini hem de bikarbonatin geri emilimini
saglayarak yapmaktadir. Drobatz ve ark. (2008) ile Elliot ve ark. (2003) renal ve
postrenal azotemi olgularinda bikarbonat seviyelerinin distiigiinii bildirmislerdir. Bu

calismada da kronik bobrek yetmezligine sahip kedilerde (n=9) % 42, postrenal
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azotemisi olan kedilerde (n=7) ise hafif ve orta derecede bir bikarbonat diistikliigii
oldugu saptandi. Ayrica prerenal azotemik grup ile diger azotemik ve saglikli gruplar
arasinda bikarbonat diizeyleri agisindan 6nemli bir fark oldugu goriildii (Tablo 11).

Kedilerde kronik bobrek hastaliklariyla birlikte hipertansiyon goriilme sikligi bir
calismaya gore % 20 (Syme ve ark., 2002), bir baska ¢alismaya gore (Kobayashi ve
ark., 1990) % 60 olarak bildirilmistir. G6z, sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde
ciddi hasarlar meydana getirebilen hipertansiyon bobrekte olusabilecek hasari daha da
arttirabilmektedir (Stepien, 2007). Bu ¢alismada degerlendirmeye alinan kronik bobrek
yetmezIligi bulunan hastalardan (n=9) bir tanesinde kan basinci 150 mmHg, iki
tanesinde ise 160 mmHg olarak belirlendi. IRIS’in yapmis oldugu siniflandirmaya gore
bu vakalardan kan basinci 150 mmHg olan kedinin Levre diisiik risk, diger ikisinin ise
Il.evre orta risk grubunda oldugu goriildii. Calismadaki kedilerin hi¢ birinde
hipertansiyona bagli goz, kardiyovaskiiler ve sinir sistemine ait herhangi bir bulguya
rastlanmadi. Bununla birlikte, prerenal azotemik grup ile saglikli ve diger azotemik
gruplar arasinda p<0.01 oraninda 6nemli bir fark oldugu saptand: (Tablo 11).

Jepson, (2009) bir yil siire ile takip ettigi 9-12 yas aras1 95 kedinin % 30’unda bu
stire i¢cinde azotemi gelistigini saptamistir. Bununla birlikte, azotemik kedilerde idrarin
dipstik muayenesinde dansitenin daha diisiik (p<0.05) oldugunu belirlemistir. Bizim
calismamizda da Jepson’in bulgularina benzer sekilde idrarin dipstik muayenesinde
idrar dansitesinin renal postrenal azotemili kedilerde sagliklilara gére azaldigi ve bu
azalmanin p<0.001 oraninda 6nemli oldugu belirlendi (Tablo 12). Cesitli arastirma
sonuglarmma gore azotemili kedilerde idrar dansitesinin, azoteminin c¢esidine gore
degisiklik gosterdigi izlenmistir. Meeking (2007) prerenal azotemide idrar dansitesinin
artigint (>1035), Altintas ve ark. (2006) ise kronik bobrek yetmezliginde idrar
dansitesinin azaldigin1 (<1025) belirtmislerdir. Bu c¢alismada da kronik bobrek
yetmezligi tespit edilen 9 kedinin tamaminda idrar dansitesinin 1020’nin altinda oldugu
goriildii.

Kedilerin normal idrar pH’s1 5-7 arasinda degismektedir (Dibartola 2010). Bizim
calismamizda sadece postrenal azotemisi olan 2 kedide pH’nin normal sinirlarin
tizerinde (pH=8) oldugu belirlendi. Bu durumun kedilerde uretral obstruksiyon nedeni
ile gelistigi belirlendi. Biitiin azotemik gruplar ile saglikli grup arasinda idrar pH

degerleri yoniinden bir 6nemlilik saptanmadi.
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Lees (2005), azotemili kedi ve kopeklerde proteiniirinin yaygin bir bulgu
oldugunu belirtmis ve mutlaka kaynaginin belirlenmesi gerektigini ifade etmistir. Yine
ayni arastirmacit bobrek kaynakli proteiniirinin daha ¢ok akut ve kronik bobrek
yetmezligi olan kedilerde goriildiiglinii ve proteiniirinin bobrekteki hasar1 isaret ettigini
bildirmistir. Grauer (2011), idrarda dipstikle tayin edilen protein varliginin genellikle
yanlig sonuglara yol agabilecegini ve idrarda proteiniirinin en etkin sekilde idrar
protein/kreatinin oraninin belirlenmesiyle yapilabilecegini belirtmistir. Yine ayni
arastirict idrar yolu enfeksiyonu ve hematiirisi olmayan bir hastada dipstik ile belirlenen
proteinin bdbrek kaynakli olabileceginini belirtmistir. Diger taraftan, Lees (2005)
proteiniirisi oldugu belirlenen kedilerde idrar yollari, idrar kesesi, prostat ve genital
sistemin eksudatif veya hemorajik bir durum agisindan degerlendirilmesi gerektigini,
¢linkii bu postrenal problemlerin de proteiniiriye sebep olabilecegini bildirmistir. Yine
Little (2007), kismi iiretral obstruksiyonu olan kedilerde genellikle hematiirinin
gelistigini belirtmistir. Ayrica, azotemili kedilerde hangi sebeple olusursa olugsun idrar
protein/kreatinin oraninin arttigi bilinmektedir (Jepson, 2009). Calismamizda postrenal
azotemili kediler ile prerenal azotemik ve saglikli kediler arasinda proteiniiri ag¢isindan
p<0.05 diizeyinde dnemli bir fark oldugu saptandi (Tablo 12).

Calismamizda idrarda dipstik ile protein belirlenen saglikli gruptaki kedilerin,
idrar protein/kreatinin orannin 0.5’in altinda oldugu ve bu durumun Grauer (2011)’inde
bahsettigi gibi idrar protein/kreatinin seviyesini daha giivenli hale getirdigi diisiiniildii.
Postrenal gruptaki idrar protein/kreatinin oraninin Lees (2005)’in de ifade ettigi gibi
sadece renal degil postrenal etkenlerle de yiikselebilecegi diisiiniildii. Postrenal gruptaki
bu artisin renal gruptaki degerin yaklasik 4 kat1 oldugu belirlendi. Diger taraftan, dipstik
muayenesinde hemoglobin yoniinden postrenal grup ile diger azotemik ve saglikli
gruplar arasinda ¢ok onemli derecede fark oldugu belirlendi (Tablo 12). Yine benzer
sekilde, idrar sediment muayenesinde eritrosit sayist normal (HS’da 5 adet) olan
kedilerde % 61.5, 16kosit sayist normal (HS’da 5 adet) olan kedilerde ise % 63.3
oraninda idrar protein/kreatinin oraninin 0.4’tin {izerinde oldugu goriildii. Ayrica
yaptigimiz idrar sedimentinin mikroskopik muayenesinde postrenal azotemili kedilerde
eritrosit (p<0.001), 16kosit (p<0.001) ve bobrek epiteli (p<0.05) miktarlarinin 6nemli
derecede farkli oldugu belirlendi (Tablo 14). Diger taraftan, prerenal azotemili kedilerin
(n=7) 3’linde; renal azotemili kediler (n=16) ile postrenal azotemili kedilerin (n=7)

6’sinda idrarin mikroskopik muayenesinde tripel fosfat kristalleri tespit edildi.
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Cesitli arastirmalarla azotemili kedilerde kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
hipertrofik kardiyomiyopatinin (HCM) olduk¢a sik gorildigi ve bu kedilerde
elektrokardiyogramda R dalgas1 amplitiidiiniin arttig1 ve sol anteriyor fasikiiler blok
sekillenebilecegini  belirtilmistir (Gouni, 2008; Rogrigez, 2002). Chew (2011),
hiperkalemi gelisen azotemili kedilerde elektrokardiyogramda P-R ve QRS araliginin
uzadigi, P dalgalarinin kisaldigi veya kayboldugunu belirtmistir. Greco ve ark. (2007)
ise kronik boébrek yetmezligi ve diyabetik ketoasidosizde gelisen hipokaleminin
kedilerde supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmilere, tasikardiye, atriyoventrikiiler bloga
ve ventrikiiler fibrilasyona neden olabildigini ifade etmislerdir. Yine ayni1 arastiricilar bu
tir hayvanlarda ST amplitiidinde azalma, QT siiresinde uzama, QT amplitiidiinde
azalma ve bifazik T dalgas1 olusumu gozlemislerdir. Bu ¢alismada azotemili kedilerde P
R ve T dalgalarinin boylarinin saglikli gruba gore anlamli bir degisiklik géstermedigi
izlendi. Diger taraftan, azotemi kaynagina gore siniflandirildiktan sonra da yine saglikli
gruba gore her li¢ azotemi grubunda da bir onemlilige rastlanmadi. Greco ve ark.
(2007)’nin  belirttigi gibi calismamizda hem azotemi siniflandirilmadan hem de
siiflandirildiktan sonra QT siirelerinin ortalama degerlerinin yiikseldigi, ama bunun
istatistiksel olarak 6nemli olmadig1 goriildii. Azotemili oldugu halde hiperkalemi tespit
edilen kedilerde (serum potasyum >8 mEq/L) yukarida EKG’de Chew (2011)’in
bahsettigi degisikliklerin gelistigi izlendi. Bununla birlikte, kronik bobrek yetmezligi
tanis1 konulan bir kedide (serum potasyum= 2.3 mEg/L ) de Greco ve ark.
(2007)’larinin bulgularina benzer degisikliklerin olustugu goriildii. Azotemili kedilerde
serum potasyum artisina bagli olarak EKG degisikliklerinin olustugu, fakat 6l¢limiin
cok zor ve artefakt olusumunun fazla olmasinin bu parametrenin azotemili ve saglikli
hayvanlarin ayiriminda kullanilabilirligini kisitladigi kanisina varildi.

Sonug olarak, azotemili kedilerde kanda potasyum artigina bagl olarak EKG
degisikliklerinin olustugu fakat kan basincinin degismedigi, bu degisikliklerin azotemi
gelisiminden ileri geldigi belirlendi. Boyle kedilerde kan biyokimyasi, elektrolitlerin,
kan basinci ve EKG bulgularinin birlikte degerlendirilmesinin azoteminin tanisinin
yaninda, etkin tedavinin planlanmast ve prognozunun belirlenmesinde faydali

olabilecegi kanisina varildi.
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