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Klinik Nefroloji ve Urolojinin
Baslica Sendromlari-1

# A. Akut Renal yetmezlik - Ust Uriner
Kanal )

¢ B. Kronik Renal Yetmezlik - Ust
Uriner Kanal )

¢ C. Nefrotik Sendrom - Ust Uriner
Kanal

¢ D. Renal Tubular .
Defektler/Hastaliklar - Ust Uriner
Kanal

Klinik Nefroloji ve Urolojinin
Baslica Sendromlari-2

« F. Urolithiasis — Alt Uriner Kanal, Ust
veya Her ikisi

¢ G. Idrar yolu enfeksiyonlari — Alt
Uriner Kanal, Ust veya Her ikisi

¢ H. Anormal Idrar gikartma - Alt
Uriner Kanal

o I. Felin Urolojik Sendrom - FUS - Alt
Uriner Kanal _

¢ J. Asemptomatik veya Subklinik Idrar
anormallikleri-Alt ve Ust Uriner Kanal

Renal Yetmezlik (RY)

* Akut RY:

- Atilim ve renal endokrin fonksiyonlarin
homeostazisin devamini saglayamadigi
durumlarda olusan klinik bir sendromdur.

- Primer Renal parensimal hastaliklar veya
olusan yaralanmalar nedeniyle renal
fonksiyonlarin aniden azalmasidir.

- Birkag saat ile bir glinlik periyod icerisinde
gelisir. Bdyle durumlarda Glomerular filtrasyon
orani % 25’e esit veya daha azdir.

- Klinik olarak genellikle Azotemi ve tremi ile
karakterizedir, idrar hacminde dedisikliklerle
birlikte (oligliri/aniri) seyreder.

- Prognoz sgegifik etiyolojiye ve yaralanmanin
siddetine baghdir.

¢ Kronik RY:

- Hafta, ay ve yillik olarak gelisen renal
parensimal hastaliklar veya tekrarlayan
yaralanmalar nedeniyle olusan ve
devamllik gésteren bir hastaliktir.

-Klinik olarak poliiiri, polidipsi, azotemi
ve gelisen Uremi ile bulunur.

-Klinik belirtiler baglangigta belirgindir.

Nefrotik Sendrom

+ Proteinuria, hypoalbuminemia,
hypercholesterolemia ve 6dem ile
karakterize bir sendromdur.

+ a. Bu sendromun temel nedeni
glomerulonephropathydir.

+ b. Hayvanlar non-azotemik, azotemik veya
liremik olabilirler.

# c. Polyuria/polydipsia/oliguria ve anuri bu
sendromun O6zellikleridir.

¢ d. Bu sendromun belirlenebilmesi renal
biyopsi ile mimkUindur.
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Renal Tubuler Defektler

¢ Bobrek tubuler sistemin anatomik ve/veya
fonksiyonel bozukluklari sonucunda
olusur.

¢ Normal elektrolitlerin ve suyun
rezorpsiyon, sekresyonunun yetmezligi
veya aksamasi ile olusur.

¢ Hayvanlar non-azotemik, azotemik veya
turemik olabilirler.

+ Polyuria/polydipsia genellikle bulunur.

¢ Anatomik lezyonlar genellikle progressiftir.

Uriner retensiyon (Obstrukif
Uropati/Bozulma)

« idrar normal atiiminda rol alan Renal pelvis,
Ureterler, idrar kesesi, Uretra ve ilave yapilari
etkileyen veya bozan bir sendromdur. Bunun
sonucunda idrar sizintisi veya bir gok dokuyu
etkileyebilen idrar retensiyonu olusur.

¢ Subklinik veya asemptomatik, nonazotemik,
azotemik veya Uremi bulunabilir.

« Oliguria ve anuria yaygindir. Fakat .
polyuria/polydipsia ile de sonuglanabilir. Idrarin
dokularda birikmesi sonucu irritasyon ve yangi
meydana gelir.

Urolitiazis

o Uriner kanalin herhangi bir kisminda
kristal olusumuyla karakterize bir
sendromdur.

< Klinik gérinimod, kristal yapilarin tip,
sayI ve idrar yolunun etkilenen
bolimlerine baghdir.

# Uriner retensiyon ve enfeksiyon
olusumu bu sendromun bir
sonucudur.

Uriner Kanal Enfeksiyonu

o Normalde steril olan Uriner kanalin
mikroplar tarafindan kolonizasyonu
ile olusan sendromdur.

# Klinik durum mikroplarin virlilensine
ve etkilenen idrar kanalinini
bolimutne baghdir.

o Uriner retensiyon ve Urolitiazis gibi
diger Uriner sistem sendromlari ile
birlikte de bulunabilir.

Anormal Mikturasyon

# idrarin normal depolanma ve
bosaltilmasindaki anormallikleri ifade
eder.

< Klinik olarak driner inkontinens ve
retensiyon seklinde ortaya gikar.
Infeksiyon olmadigi siirece hayvanlar
non azotemiktir.

Felin Urolojik Sendrom — FUS

< Alt Uriner kanal belirtileri ile karakterize
olan ve birkacg bozuklugu igeren bir
sendromdur. Bu sendroma ait
bozukluklar;

1. Urolitiazis

2. Uriner kanal enfeksiyonu

3. Uriner kanal obstriiksiyonu
4. Anormal Urinasyon

5. Subklinik idrar anormallikleri
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Azotemi

¢ Ure, kreatinin gibi non protein
nitrojen atiklarinin kandaki
konsantrasyonlarinin artmasidir.
Bununla birlikte renal yetmezlik ve
azotemi bébrek veya idrarla ilgili
olmayan farkli nedenlerden de
olusabilir.

« Azoteminin lokalize oldugu yer
6nemlidir. Buna gére azotemi
prerenal, renal ve postrenal olabilir.

Prerenal Azotemi

. Renal kan akiginin azalmasina yol agan
durumlarda olusur.
- Dehidrasyon
- Hemoraji
- Kalp yetmezligi
- Hipoadrenokortisizm
- Azotemi ile birlikte idrar 6zgll agirhgi

degderlendirilir.

¢ Kopekte d= 1030, ve kedide d 21035 ise
ve azotemi varsa prerenal azotemi
dasunalar.

Renal Azotemi

< Primer renal hastaliklar glomerular
filtrasyon oraninin azalmasina yol
acarak bu bozuklugu olusturur.

« Hafif veya orta derecede azotemi
tablosu ve azalmis dansite (Képekte
1030 dan kedide 1035 den az.
Izostenirik sinir (1007-1015) larda
bulunur.

Postrenal Azotemi

« Hafif veya orta azotemi tablosu ile degisik
dansite oranlan olusur.

¢ Genelde idrar kesesinde idrarin birikmesi
ve diger klinik belirtiler (liremi) ortaya
cikar.

# Alt Uriner kanal obstriiksiyonlari,
laserasyon ve rupturlarinda olusur.

¢ Genislemis ve sismis idrar kesesi ile
abdomene idrar sizintisi belirlenir.

Proteintiri:

+ Konjestif kalp yetmezligi,
Glomerulonefritis, Nefrozis,
Amiloidozis, Irinli nefritis, bébrek
dejenerasyonlarinda géralar.

¢ Gegici protein ise
- atesli hastalik dénemlerinde, egzersiz,

yorulma, soguk alma, tasima (Tubul
reabsorbsiyonunda azalma)

Hemattiri:

o Prerenal:

- Travma, Septisemik hastalik, Damar
bozukluklari (Trombositopeni, Hemofili),
Dikumarol toksikasyonu.

¢ Renal:

- Pyelonefritis, glomerulonefritis, pelvis renalis
tasl, travma, hidronefroz, polikistik bébrek,
sulfonamid toksikasyonu

« Postrenal:
- Sistit, Urolit, timdr, yabana cisim, hiperplazi
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¢ Myoglobiniiri: MyoglobinUria
paralitica equi

« Poliiiri: Tubuler fonksiyonlarda
azalma, ADH yetersizligi (D.
incipidus), nefroz, nefrit.

+ Disiiri ve sanci: Akut sanci: Pelvis
renalis, Ureter ve bdbrek nekrozu,
Subakut sanci: Uretra tikanmasi,
Idrar kesesi dolgunlugu

Anuri:

o Idrarin tamamen yoklugunu ifade
eder.

Uretral tikanma
Kortikal nekroz
Akut nefritis

Arsenik, kursun, fosfor, okzalik asit,
zehirlenmesi

Oligiiri:

e Idrann 1 ml/kg/saat ten daha az
cikarilmasini, idrar miktarindaki
azalmayi ifade eder.

Akut ve subakut nefritis
Kan kaybi
Kalp yetmezligi
Sok, periferal dolasim yetmezligi
Dehidrasyon

Glikoziiri:

# Idrarda glikoz bulunmasi.
Koyunlarda enterotoksemi
Meningitis
Kuduz
Nefrozis
D. mellitus gibi hastaliklarda goralir.

Ayrica;

< Asiri karbonhidrat alimi

¢ Adrenalin artisi

¢ Pankreatik nekroz

« intrakranial basincin artis

# Dekstroz 1V uygulamalar

¢ Sok

¢ Tubuler geri emilim geri emilim
bozukluklar (Hiperglisemi olmadan)

Ketoniiri:

¢ Ketozis

¢ D. mellitus

o Kaseksi

¢ Mide-barsak hastaliklari
¢ Kusma
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Isosthenuria

¢ C6zinmus maddelerin idrardaki
konsantrasyonudur. (d= 1.008 -
1.012).

o Osmolalitenin yerine kullanilir. Urine
osmolality (300 mosm) = plasma
osmolality (300 mosmo)

Hyposthenuria

¢ plazmadan daha az ¢6ziinmis madde
konsantrasyonu demektir. (d<1.005)
urine osmolality < plasma osmolality

Baruria

« idrarda plazmadan daha cok
¢d6zUinmis madde konsantrasyonunu
ifade eder. (d> 1.030 - 1.035 dogs,
> 1.035 - 1.040 cats),

¢ Urine osmolality > plasma osmolality

+ Bobrek hastaliklan
-tani,
- prognoz ve
—-tedavi yonlerinden 3 e ayrilir.

+PRERENAL
+RENAL
+POSTRENAL

1-PRERENAL HASTALIKLARI

+ Kalp bozukluklari

¢ Kan basincinda disme
< Hipotansiyon

* Sok

+ Eksikozis

¢ Glomerular filtrasyonun azalmasi Ayrica;
hemolitik sarilik (hemoglobiniri ve
myoglobiniiri, seker hastaligi, ketozis

2-RENAL HASTALIKLARI

. Bobrekleri etkileyen enfeksiyonlar,
zehirlenmeler, timoérler ve anomaliler
sayllmaktadir. Primer renal hastaliklar ise;

Tubuler nekrozis

Pyelonefritis

Amyloid nefrozis

Intestinal nefritis

Embolik nefrozis

Pyelitis

Nefrozis

Purulent nefritis lerdir.

L IR R R 2N N K AR 4
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3-POSTRENAL HASTALIKLARI

o Idrar yollarinda tikanma,
e yangl,

o tas,

e yirtik,

o timorlere bagli olusur.

¢ Hidronefrozisi takiben Gremi ve 6lim
seklinde gelisir.

+ KOPEK ve KEDILERDE URINER
SISTEM HASTALIKLARININ
KLINIK DEGERLENDIRILMESI

Klinik Belirtiler

+ idrar Yolu Bozukluklar:

« Polilri, polidipsi, pollakiiri, hematri, disiri,
stranglri, incontinentia lrine

¢ Bobrek hastaliklan

+ Anemi (Kronik renal yetmezlik durumlarinda
bébrekten eritropoietin salinimindaki yetmezlikle
olusur),

« politiri, polidipsi, 6dem, eflizyon (glomerular
hastaliklar sonucunda protein kaybi
hypoalbiiminemi nedeniyle),

+ hipertansiyona bagli g6z bozukluklari (retinal
6dem, kanama),

« Uremiye bagli gastrit gelisimi, fibréz
osteodistrofia gelisimi.

Laboratuar Caligmalari

¢ Hematoloji
- Anemi: kronik renal yetmezlikte

- Lokositozis: pyelonefritis, akut
prostatitis

¢ Biyokimya
- Ure ve kreatinin artar, GFR % 25 e esit
ve daha azdir.
- Renal atilimin azalmasi ile P, K ve
amilazda artis
- Glomerular hastaliklarda
hipoalbliminemi

+ Urinalizis

- Ozgil agirlik ve dipstik analizleri yapilir. Renk
bulaniklik, pH, glikoz, keton, bilirubin,
trobilinojen (safra kanal obstriiksiyonu), kan,
I6kosit

-Sediment Muayenesi: eritrosit, l6kosit,
bakteri, kast, kristaller ve epitelyumler
(transisyonel: renal pelvis, sidik kesesi,
Ust Uretra; squamoéz: alt lretra
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BOBREK YETMEZLIGI

- Bobreklerin normal bosaltim, siizme, endokrin
fonksiyonlarin yeterince yapilamamasi ile ortaya gikan
bébrek fonksiyon bozukluklarini ifade eder. Akut ve kronik
olarak bébrek yetmezIigi sekillenir.

- Akut bébrek etmezlig"%inde andri ve oliglri vardir.
Potasyum atilamazsa fosfat, H2 ve amonyak tampon
sistemleri bozulur. serumda Na, Cl, K, Mg, sulfat ve
inorganik asit artisi sekillenir. Uremi ve asidozis
sekillenir.

— Kronik olaylarda ise politiri, sivi ve elektrolit kaybi
olusur. Potasyum kaybi sonucunda kaslarda zayiflik
meydana gelir. Glomerular filtrasyon orani % 25 ten
daha azdir.

* Prerenal, renal ve postrenal azotemiye neden olan
fallktlt')rler kedi ve kdpeklerde bobrek yetmezliklerine neden
olurlar.

Klinik Belirtiler:

& Renal hastaliklarda ortaya gikan klinik belirtiler;

. Nornositik normokromik, nonrejeneratif Anemi (Kronik
b&brek yetmezligi)

. Politri, polidipsi (Nefron fonksiyonlarinin azalmasi
sonucunda

* Hipoalbiminemi (Subkutan édem ve eflizyonlar olugsur)

+ Hipertansiyon nedeniyle sekonder oftalmolojik belirtiler
(retinal 6dem, detasment, hemoraji ve kan damari
bozukluklarr)

* Uremiye bagh sindirim sistemi belirtileri (Kusma, ishal,
melena, halitozis, oral ve lingual Ulser, dil ucu nekrozu)
* Geng kdpeklerde Osteodistrofiya fibroza (sekonder

hiperparatroidizm)

Uriner Kanal hastaliklarinda olusan
belirtiler;

. Poliliri, polidipsi, strangiiri, disdri,
pollakiiri, hematdri, Griner inkontinens.
¢ GFR orani azalirsa iire ve kreatinin artar.

« Urenin artisinin nedenleri;

¢  Bobrek yetmezligi

Yiiksek proteinli diyetler
Doku katabolizmasi
Sindirim sistemi kanamalari
Kortikosteroidler

L R R B 4

« Ure azalmasinin nedenleri

¢ Disuk proteinli diyetler

¢ Hepatik hastaliklar

¢ Anabolik steroid hormonlar

Laboratuar bulgulari

¢ Serum biyokimya bulgularinda
- P, K, Amilaz artarken,
- albiimin miktari azalir.

« Idrar pH degisimleri belirlenir.

- Normal kdpek ve kedi idrar pH si1 5.5-7.5
arasinda degisir.

- Diyet, ilaglar, asit baz dengesi bozukluklari,
Ureaz Ureten bakteriler nedeniyle pH 6nemli
oranda etkilenir.

o Idrar sediment analizlerinde kastlar,
silindirler, kristaller ve hicreler belirlenir.

¢ Kastlar; protein ve hiicrelerden olusan
renal tubullerin silindirik yapilaridir.
- Hyalin: proteiniride gorilir, proteinli
yapilardir.

- Grandiler: proteinlerin kiimelenmesi ve
hiicresel dejenerasyonlara baglidir. Isemi veya
toksik yaralanma nedeniyle olusan tubuler

nekrozis durumlarinda gordlir.

- Selliler: epitelyum, WBC, RBC tarafindan
olusturulur. Akut renal hastaliklar ifade eder.
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« Kristal olusumlari, pH, 1si ve N & 7
dansiteye baghdir. Asitik ve {l Pa / & e
alkali idrarlarda farkl kristaller ﬁﬁ ==
(_:_IU§ur. Pa"‘ & B

« Urat (amonyum biiirat) O A -
kristalleri % 2 ! ] N

- portosistemik santh ‘-m B
hayvanlarda ve Dalmagya s o B SR
irki képeklerde olusur o f@%* -
(genetik yatkinlik). A Ay N

+ Ca-Okzalat kristalleri E b war

- Etilen Glikol
toksikasyonunda olusur. [ f‘

e |

: f 7
"" ~\ E-.-‘.. r()
¢ .‘;? b L

Sr

24 saat idrar protein atiliminin
belirlenmesi;

+ Normal ve saglikli hayvanlarda 20
mg/kg/giin dir.

¢ Idrar protein/idrar kreatinin orani da
1'in altindadir. Idrarda proteinin
gorildigi durumlar fizyolojik ve patolojik
olarak ikiye ayrilir.

+ Fizyolojik protein atihmy;

¢  Yodun egzersiz

Ates

Cok soguk ve ¢ok sicaga maruz kalma

Stres

Nobetler
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Patolojik protein atilimi;

¢ Uriner:

—-nonrenal Uriner kanal hastaliklari; renal;
glomerular, tubuler ve renal parensimal
nedenlerle olusur.

¢ Nondriner:

- Bence-Jones proteiniri, Hemoglobin-
myoglobin, genital kanal hastaliklari.

¢ Renal Tubular Fonksiyonlarin
yetersizligini belirlemek igin 2 test
yontemi vardir.
- Idrar spesifik gravitesi
- Su Eksiltme Testleri (Hickey Hire Test):

Su eksiltmeyi takiben viicut agirhginin
% 5 lik bir azalmasi yeterlidir.

Goruntileme;

¢ Radyografi:

- Tarama radyografik filmler alinir.
Bobreklerin ebatlari ve sekli ile radyoopakt
taslar belirlenebilir. Kontrast maddeler ile_
Intravenoz pyelografi ve ilirotrosistografi
uygulamalar yapilabilir. Bu sayede; bébrek,
sidik kesesi, Uretra, ebat ve goruntu, kitleler,
urolit, obstriiksiyon, ruptur, konjenital
defektler (uniIateraI’ renal agenezi) belirlenir.

+ Ultrasonografi:

- Renal ve Prostatik goriintl ve ebatlar alinir.

Parensimal doku yapilari ekojenite (kist,

hidronefroz, ) , idrar kesesi kristalizasyonlari
belirlenir.

URETER OBSTRUKSIYONU

o Uretral
obstriksiyonlu bir
kedide Antegrad
nephropyelogram.
Kontrast etkilenen E
bobregdin renal
pelvisine enjekte
edildi. Hafif dilate
ve kivrimlasmis
obstriksiyonlu
proksimal Ureter.
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Sol: Normal, Sag: KBY

RENAL LENFOMA

¢ Renal lymphoma I bir
boébredin ultrasoundu.
Duzensiz bobrek
yapisi ve subkapsuler
hiperekoik gergeve
(Onemli lenfoma
bulgusu)

+ lymphoma ince igne
aspirasyonu ile alinan
duokunun sitolojisi ile
degerlendirildi.

HIDRONEFROZIS

¢ Sol bobrek
longutidunal gérinti.
Marginal, atrophic
renal parenchyma ve
renal pelvis anekoik
sivi ile yogun dilate
durumda.
Kavitasyonun
derinliEinde, bazi
hiperekoik yapilar
orulebilmekte
bdbrek taslari),

« Uriner kanal akisinin
Obstruksiyonlari
sonucunda olusan
Hidronefrozis

Tedavi:

+ Prerenal bobrek yetmezliginde

- dolasim volimu dizenlenir ve dilirezis
sadlanir.

« Bu amagla gerekiyor ise kan nakli yapilir veya blyiik
molekiil agirlikli sivilar verilir.

- Sivi ve elektrolit eksikligi varsa

+ Serum fizyolojik, ringer veya laktath ringer
sollisyonlari, elektrolit soltisyonlar kullanilir.

- Mitral dekompenzasyon, miyokardiyopati ve
pleural 6dem olusumuna karsi, parenteral sivi
sagaltimina oldukga disiik dozda baslanir (5-
10 mi/kg/saat),

- Hipokalemi durumlarinda KCI 0.5
mmol/kg/saat dozunda verilir.

Tedavi

+ Renal Kokenli BY sagaltiminda,
oligoliri veya antri olan
hayvanlarda

—Mannitol ile forse ditrezis uygulanir.

Hiperkaleminin énlenmesi:

¢ Serum Potasyum diizeyinin 6,5-7 mEqg/L nin
altinda tutulmasi gereklidir. 7 mEg/L nin
lzerinde ise;

¢ K suz IV sivilarin diltisyonal etkisinden yararlanilir
ve normal idrar akigi séz konusu ise K un idrar ile
atilimi saglanir.

¢ NaHCO3 verilir (1-2 mmol/kg) asidozisi énler K
un hiicre igine gegisini saglar
- 15 mEqg/L nin altinda ise verilecek miktar VA x 0.3 x BA

(23-6lgalen HCO3)

+ Ca Tuzlan (Ca glukonat, Ca klorid) (% 10 luk
sol.dan 0.5 mI/?(g) K un Kalp lzerindeki olumsuz
etkilerini engeller

# Glukoz (Insilinle kombine veya yalniz basina
verilir) K un hicre igine gegisini tesvik eder.
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Diyet 6nlemleri Urinasyon

+ Katabolik faliyetleri engellemek ¢ Mannitol: .
.. . . -0.25-0.50 g/kg IV, 1-2 saat sonra 1-2 ml
igin karbonhidrat ve proteince idrar oluslmduslsa Manrlliltgl tegaglsmlr. Olmazs%
H eritoneal dializ gereklidir. 12-24 saat sonra 3.
qengell besleme yapilir. D i uygulaglr.
+ Urenin uzaklastiriimasi igin forse + Furosemid:
i i igliz- iali - 5-10 mg/kg IV 30 dk sonra 1-2 ml/kg idrar
dlureZIS_’_ perltoneal dializ- hemodializ varsa pozitif cevaptir. Negatif ise furosemid ve
yapilabilir. dopamin uygulanir.

¢ Peritoneal Dializ:

¢ Anicatch veya Tenckhoff tipi kateterler
kullanihr.

Kronik Bébrek Yetmezligi Etiyoloji:

* Paransimi yikilmayan kr. Interstitiel

o Kopek ve kedilerde yaygin olarak nefritis.

seyreder. * Mikotik ve bakteriyel pyelonefritis
+ Genellikle yash kdpeklere 6zgidir. Akut . Hiperkalsemik nefropati

bébrek yetmezligin, ay veya yillarca e FIP

devam etmesi sonucunda olusur. . Amiloidozis
¢ Bbbrekte olusan irrevezibl ve progresif . Polikistik bébrek

6zellikteki yapisal lezyonlarla ilgilidir.
Genellikle gift tarafli ve klinikte Gremik
sendrom ile karakterizedir.

+ Ayrica glomerular hipertansiyon, DIC,
poliartritis nodosa ve hipertroidi hallerinde

Akut ve Kronik Bébrek yetmezliginin (BY) Klinik Gériinim:
ayrimi

Belirtiler Akut BY Kronik BY
Polidipsi Yok Var . KQpekIerde;
idrar voltimi Degisken Artmig -1k dénemlerde klinik semptom
Tsemi. toksk Var Yox gbzlenmez, kreatinin klirensi % 25
Agirlik Kaybi Yok Var Ora_nlr?c_'a az_al_m|§t|r. .
Bobrek ebat ve goriintlisi Normal/Diiz Kiguk/Diizensiz - POlIUrI Il-e blrllkte semptorn.lar goruln'_leye

_ : baslar. Idrar anormallikleri, kusma, ishal
Osteodistrofi Yok Genellkle var istahsizlik, ve kolay yorulma gozlenir.
Nonrejeneratif anemi Yok Sikga gériilmekte Renal ylklmlanmayl takiben b6bre<_“;in
Aktif Uriner Sediment Var Yok eksresyon ve endokrin goérevleri aksar.
Potasyum Normal/Yiksek Normal/Distik Son dénemde Uremi krizine ba§I| tim
Metabolik Asidoz Orta/Siddeti Hafif/Orta semptomlar olugur.

10
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Uremik Kriz Semptomlari

e ishal,

+ genellikle kanli kusma,
+ adiz mukozasinda Ulser,
¢ stomatit,

¢ dehidratasyon,

o Uremik ensefalopati nedeniyle
konviizyon ve koma gelisir.

Klinik Goranum 1:

¢ Kedilerde,

—gida alimi azalir, zayiflama goérilir,
kusma, adizda Ulser, retinada
dekolment ve atrofi, anemi gibi spesifik
olmayan belirtiler olusur. Azotemi,
proteiniri, idrar sedimentinde silindirler,
Uremik kedilerde kusma en 6nemli
semptomdur.

¢ Osteodistrofi gelisir (parathormon artisi)
+ Sindirim sistemi semptomlan

Klinik Gorinum 2:

¢ Damar ve kalp bozukluklari, metastazik
kalsifikasyonlar.
+ Hematolojik hastaliklar
¢ Hormonal bozukluklar:
- asirl parathormon sentezi,
— gastrinin fizyolojik eliminasyonunun aksamasi
— Kalsitrol aksamasi,
— Prostaglandinlerin azalmasi, goralir.
¢ Metabolik degisiklikler:
— Hiperglisemi,
- insiiline direng,
- Hipertrigliseridemi,
- Kolesterol artisi,
— Glukagon artisi,

Tani:

+ Biyokimyasal kan muayeneleri, idrar
analizleri, radyografi, ultrasonografi ile
konulur.

« Kr. Interstisiel nefritis sonucunda fibrozis
geligir. Boyle bébrekler normalden
klguktlr, palpasyonda sert ve ylizeyleri
purdzlidir,

o Kedilerde glomerulonefritis ve nefrotik
sendrom FLV, FIV e bagh da olusabilir.

Tedavi:

¢ Dehidrasyon diizeltilmelidir.

- Gilnluk kalori képeklerde 70-110 kcal/kg/giin;
kedilerde 70-80 kcal/kg/ giin olmahdir.

- Enerji kaynadi karbonhidrat ve yadlar olabilir.
Karbonhidrat kaynaklari: Makarna, piring,
nisasta yag olarak tereyadi, margarin, bitkisel
yag veya un da kullanilabilir.

« Diyet protein orani sinirlandirilir. Tuz
sinirlandirihr.

Tedavi:

+ Hiperfosfatemi sinirlandirilir. Bu amagla
sinirh diyet proteini, AIOH kullanilir.

+ Hipokalemi (< 4 mEq/L) ise disaridan K
verilir.

# Asidozis dizeltilir. 25-35 mEq/kg oral
sodyum bikarbonat kullanilir.

¢ Anemi duzeltilir, kan transflizyonu, Kan
nakli gerekli ise yapilir. Rekombinant insan
eritropoietin 100 U/kg/IV haftada 3 kez
verilir. Oral Fe ilaveleri yapilabilir.

< Hipertansiyon duizeltilmelidir.
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Bdbrek Hast. Ve Hipertansiyon

¢ KBY olan képeklerin % 60 inda ,
Glomerulonefrit olan képeklerin ise % 80
inde hipertansiyon gozlenir.

o Okuler hasar riski azaltilmalidir.

¢ Na veya tuz sinirlamasi yapilir

¢ ACE inhibitorleri uygulanir (enalapril 0.25-
0.5 mg/kg/gun) kaptopril ve Verapamil
(0.5-1.5 mg/kg/gun, Diltiazem, Beta
adrenores blokeri propranolol, arteriyel
dilatatér, hidrolazin,

< Diliretik, Furosemid, hidroklortiazid

¢ Bulanti ve kusma varsa
- Metoklopromid
- Sukralfet
- Simetidin ranitidin

< Hiperparatroidizm igin
¢ - Kalsitriol tedavisi yapilir. Vit D
aranaddar.

GLIKOZURI

. Hiperglisemili:

. D. mellitus

+ Stres (Kedi) (Glikokortikoid, Epinefrin)

» ilaglar (Thiazid diretikler, morfin, glikoz,
dekstroz, kortikoidler, ACTH)

+ Fazla Karbonhidrat alimi

¢ Korku Heyecan Sok

¢ Renal Tubuler Disfonksiyon (Aminoglikozid)

¢ Cl Perf. Tip D enterotoksemi

¢ Fankoni Sendromu

GLIKOZURI

+ Hiperglisemisiz:

¢ Genel anestezi, morfin,
+ Gebelik sonu

+ AJir Egzersiz

o Aglik

& Beyin Timord, kink

« Intrakranial basing artigi
« Pankreas, karaciger hastaliklari
+ Hipertroidizm

+ Gebelik Toksemisi

+ Kuduz.

RENAL TUBULER BOZUKLUKLAR

FANKONI SENDROMU

+ Kedilerde bildirilmemistir.

+ Kdpeklerde gorilmektedir. Renal tubuler
hasar ve dejenerasyonlar sonucunda Urik
asit, su, Na, K, P Glikoz, Bikarbonat ve
aminoasitlerin tubuler geri emilimlerinin
bozulmasi ve bu maddelerin idrarla
atilmasi sonucu olusan hastalik
tablosudur.

. Vakalarin % 75 inin kalitsal oldudu,
Ozellikle 2-4 yag arasi kdpeklerde ve
siklikla Basenji irklarinda géraldigu
bildirilmektedir.
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Klinik Gorinim:

< Politiri

+ Polidipsi

+ Adirhk kaybi

¢ KBY bulgulari ve tGremi
o Halsizlik kas zafiyeti

¢ Osteomalasi

Laboratuar Bulgulari:

¢ Hipokalemi

¢ Azotemi

¢ NAG Metabolik Asidozis
o Isosteniri

o Glikozuri

¢ Basenji lerde hiperglisemisiz glikozri
géralar.

¢ Tedavi:

¢ Na klorid, K, Fosfat, Bikarbonat
verilir, eksiklikler tamamlanir, KBY
dizeltilir.

URINER KANAL HASTALIKLARI

Risk Faktorleri:

# idrar Stazisi-Retensiyonu:
- Obstriiksiyon
- Isemenin sinirsel bozuklugu
- Uriner Inkontinens

¢ Mukozal Hasar:
- Urolitiazis
- Neoplazi
- Kateter Uygulamalan
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# Degismis Uriner Kanal Anatomisi:
- Ektopik Ureter
- Cerrahi islemler
- Urakis divertikali

« Immun Sistem Fonksiyonlarinda
Azalma:
- Hiperadrenokortisizm
-D. Mellitus
—-Renal Yetmezlik
- Kemoterapi
- Kortikosteroidler
-Viral Hast: FelLV, FelV

FELINE UROLOJIK SENDROM (FUS)

. Kedilerin Urolitiazis ve alt triner kanal
hastaliklarini kapsayan genel hastaliklar
tablosudur. Uretral tikanikligin oldugu obstriiktif
ve tikanikligin olmadigi nonobstriiktif vaklar
halinde ikiye aynilir.

* Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
cok gesitli faktérler rol oynamaktadir. Virds ve
bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlar, tretral
kateterizasyon, neoplazi, travma, yangi, daralma
lar sonucunda olusmaktadir. Uretral tikanmalar,
protein matriks etrafina kristal materyalin birikimi
ile olusur (Uretral Tikag).

Predispozisyon:

- Yas,

« cesitli yaglarda goriilmekle birlikte , 2 yasindan
kiglklerde konjenital anomaliler, 6 yasindan
bulyijklerde ise neoplastik olusumlara bagli meydana
gelir.

- Cinsiyet,
o erkekler daha yatkindir.
- Irk;

« iran kedilerinde daha fazla gériilmektedir. Siyam

kedilerinde daha az oranda gérulir.
- Barindirma;

o Evlerde barindirilan asiri kilolu ve stres altindaki
hayvanlarda daha siktir.

— Beslenme;

¢ Kuru kedi mamalari ile beslenenlerde ve Mg orani
ylksek diyetler, sik veya adlibitum beslenenlerde
siktir.
- Vezikourekal kalinti veya divertikdlum olanlarda siktir.

Teshis:
. NONOBSTRUKTIF:
o Dislri
& Stranguri
¢ Hematdri
« Pollakilri

+ Sistemik belirtiler yoktur.
+ Sidik kesesi normaldir

« Pyiiri yoksa hematiiri

« Kiltdr negatiftir.

# USG: irregliler mukoza, zayif duvar, neoplazi ve
kum benzeri kristal dékulmeleri

& OBSTRUKTIF

¢ Sistemik belirtiler vardir.: anoreksi,
letarji, kusma, koma ve 6lim

o idrar kesesinde genisleme

¢ Depresyon

¢ Dehidrasyon

< Hiperkalemi, bradikardi

+ Penis protlirlizyonu ve konjesyonu
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« Laboratuar: Metabolik Asidozis, Ure,
Kreatinin, Fosfor ve Potasyum artisi

¢ Genisleme radyodens Uretral kalinti,
Uretral olusumlar ve daralma
gorilebilir.

Tedavi:

. Obstriiksiyon olmayan kedilerde 5-7
gin icinde idiopatik alt Griner sistem
enfeksiyonu ortadan kalkar.

Obstriiksiyon varsa

Hiperkalemi dizeltilmelidir

Metabolik Anormallikler dizeltilmelidir.

Dehidrasyon ve Azoteminin
dizeltilmesi icin % 0.9 luk NaCl ve Laktath
Ringer

*
*
*
*

Tedavi

« Uriner Obstriiksiyonlarda iiretral kateterizasyon,
tekrarIaYan sitosentezis uygulamalari
yapilmalidir.

¢ Diyet Uyg{ulamalarl: Mg sinirlandirilir, idrar pH si
6 da tutulur, Kalkulolitik (purinol iceren) diyetler
4-6 hafta boyunca verilir.

« idrar asitlestiricileri kullanilabilir (Amonyum
klorid, D-L Metiyonin)

¢ Cerrahi Uygulamalar yapilir (Perineal
Urotrostomi). Fakat Komplikasyonlar vardir;

+ Postoperatif dilirezis

¢ Fonksiyoel Uretral Obstriiksiyon
¢ Reobstriiksiyon

¢ Detrusor atoni

Képeklerin Struvit Urolitiazisi

« STRUVIT TASI: Magnezyum amonyum
fosfat hekzahidrat yapisindadir.(Tripel
Fosfat olarak ta isimlendirilir)

« Idrarin Kalkulojenik Doygunlugu olusumda
6nemlidir.

¢ Képeklerde idrar yollarinin bakteriyel
enfeksiyonlari (Staph, Strep, Proteus) nin
Uireaz Uretimi sonucu olusur.

Ureaz

# Suyun varliginda Ureyi Amonyak ve
Karbondiokside metaboliza eder. idrarda
amonyak artar.

¢ Amonyak su ve Hidrojen iyonlari ile birlesir
Amonyum iyonlarini olusturur.

« Idrar pH sindaki artis (Fosforik Asid)
H3PO4 ten PO4 (n olusumuna sebep olur.

& NH4 ve PO4 Mg iyonlarun varliginda alkali
pH da STRUVIT olusumuna yol acar.

Prevalans

¢ Son 10 yilda; képeklerde
- Idrar yolu taslarinin % 50 si

—-Bdbrek taslarinin % 33 G struvit
yapidadir.

—Bunlarin % 95 ide alt idrar yollarina
yerlesmistir.

—Taslann ortalama yasi 6£3 tir. Disilerde
daha fazla tas meydana gelir.

- Disilerde % 88 i struvit

- Erkelerde % 33 ( struvittir.
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Semptomlar

Alt idrar yollar ve kesesinin enfeksiyonlari ile iliskilidir.
Pollakitri

Disuri

Stranguri

Hematuri

Kismi veya tam tikanma

Hidronefroz veya pyelonefritis olusur.

Alkali idrar

Pyuri

Hematuri

Bakteridri

Radyografide gap!i 3 mmden buyukler géralir.
Pnémosistografi daha glvenilirdir.

L 2K 2K 2R SR R K R IR 2R 2K 2R 2% 4

Uretral taglar ve Renal
Mineralizasyon

Struvit Kristalleri ve Taglari

Calcium oxalate dihydrate kristal, Calcium oxalate tasi, Calcium oxalate

monohydrate kristal

Tedavi

+ Antibiyotikler

- Bakterisidal, yliksek konsantre idrarda
calismali, az yan tesirli olmalidir.

- Diyetle beraber uygulanmalidir.

Diyet

o Idrar miktarini artinr, dansiteyi,
fosfor ve Mg azaltir.

¢ Distk miktar yliksek kaliteli protein,
Na ve Cl kapsar

# Yag orani ylksektir, anormal yag
met ve pankreatitis riski tasir.

+ Konjestif kalp yetmezligi varsa
kullanilmamaidir.
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Ureaz inhibitérleri

& Asetonhidroksamid (Lithostat)
bakteriyel Gireazi inhibe eder. 12,5
mg/kg 12 saat arayla verilir.

- Hemolitik anemi, anormal bilirubin,
teratojenik etki gibi yan tesirleri
mevcuttur.

o idrar Asitlestirilmesi:

- Diyetle asidlest,irlebilir, metabolik
asidozis olusabilir.

Korunma
o Diyet 6nemlidir
- Protein
- Fosfor

- Magnezyumaliminin azaltilmasi
- Idrarin Asitlestiriimesi

Tasin katmanlari

Kedide ammonium urate ¢ekirdekli
struvite tasi

Kedi Kalsiyum Okzalat

Képek Amonyum Urat Taslari
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Idrar Yollari Enfeksiyonlari

+ Proteus mirabilis
o E. Coli

+ Staph aureus

¢ Pseudomonas

¢ Moraksella

+ Streptokok
- Assendens yolla idrar yollarini enfekte ederler.

- Hematojen ve lenfatik yollla enfeksiyon olasiligi

son derece dislktir.

V. Urinarya ve Ureterlerde yangi olusumuna zemin
hazirlayan faktérler

# Uretra sondalamasi

¢ Tas olusumu

o TUumoér

o Ulser

# Os penis kiriklar

+ Prostat lezyonlar

o Ureterde vezikolretral refluks
+ Ergenlige ulasmis ve ileri yaslar
& Beslenme faktorleri

Tani

+ Lokalizasyon
o Etken

¢ Komplikasyonlar
- Disuri
- Hematuri
- Piyari
- Inkontinensa lrinea
- Genel durum bozuklugu
- Idrar pH sinin alkaliye kagisi
- Mikrobiyoloji igin Kateter veya Sitosentez

Sediment muayenesi

o Lokositouri (Sistit)

o Lokositozis (pyelonefrit ve
prostatitis)

o Hematuri (Sistit, pyelonefrit)

o Silindir (pyelonefrit)

« idrar dansditesinde proteiniiri
arastirilir.

Komplikasyonlar

o Prostatitis

+ Vez Urinarianin sekonder atonisi
¢ Retensiyo Urinea

+ Sistit

o Prostatitis

+ Pyelonefritis

+ Bobrek yetmezligi
+ Kalici idrar yolu enf
¢ Tas olusumu

# Testis yangisi

+ Epididimis yangisi

Sagaltim

« Antibiyotik ve idrar yolu enfeksiyonlari

+ Sistitis sagaltiminda kese igine yeterli
konsantrasyonda ulasmalidir

¢ Silre (10410 gin akut; 4-8+4-8 hafta
kronik) .
- Kinolon gruplari
- Trimetoprim Silfanamid
- Beta laktamaz
- Tetrasiklinler
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+ Pyelonefritiste (3-4 hafta akut ve 6-8 « Prostatitiste Akut ; (3 hafta Kronik;
hafta kronik) 6-8 hafta)
- Klavulonik asit - Makrolidler
- Sefalosporinler - Trimetoprim silfonamid
- Aminoglikozidler - Doksisilin

- Kloramfenikol
- Enrofloksasin

19



