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Hormon yapan ve salgilayan dokular

« e Hipofiz
* e Troid
* e Adrenal
* e Paratroid
* e Pankreatik isletler
* e Gonadlar

* Hormon sekrete eden diger dokular
* e Bobrek
* eKalp
* e Barsak
* e Yag hicreleri
* e Immun hiicreler
« e Neoplastik htcreler

Hormon sekresyonlarinin baslatiimasi ve
reglilasyonu

Hormonlar homeostasisi devam ettirirler
blylme ve gelismeyi dlizenlerler

Hormonlarin salinimini stimiile eden bazi
faktorlerin etkisi ile salinirlar (Hiperglisemi)

Hormon sekresyonunun diizenlenmesi negatif
feedback yoluyla yapilir.
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Hormon Tipleri

* o Proteinler veya polypeptidler
—insulin, ACTH

* o Steroidler (cholesterol derivatlari)
— kortisol, aldosteron, testosteron

* ¢ Modifiye amino acidler (tyrosin)
— tyroid hormonlar, katesolaminler

Protein Uretimi ve hormonlar

Polypeptit hormonlar diger proteinler gibi bir
gen tarafindan ribosomal RNA tatafindan
uretilir.

preprohormone, ilk olarak

prohormone , formuna déndsr, sonra
Hormone formuna dondstaralir.

Sekretorik Graniillerde depolanir ; Ekzositozis
ile salinir.
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Kopek ve Kedilerde Polidipsi ve poliliri

* Polidri:
—Gunlik idrarin 1.5 katindan fazla
> 25-35 ml/kg/gln
* Polidipsi:
—Gunlik su aliminin 1.5 katindan fazla
>50-70 ml/kg/gtin
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Poliuri ve Polidipsi nedenleri

* Hipervizkozite sendromu (Polisitemi,disproteinemi)
¢ Hiperkalsemi
* Portosistemik vaskiler anomaliler
* Hipokalemi
* Hiponatremi
« Karaciger hastaliklan
¢ Kr. Bobrek Yetmezlikleri
¢ Pyelonefritis
¢ Renal Glikozuri (Hiperglisemisiz)
* Pyometra

« ilaglar: Antikonviilzanlar, diiiretikler, glukokortikoidler
o7

Poliliri ve polidipsi ile seyreden Endokrin
Hastaliklar
* Diyabetes mellitus
* Diyabetes incipidus
* Bliyime hormonu fazlaligi
* Hiperadrenokortisizm
* Hipertroidizm
* Hipoadrenokortisizm

Kopek ve Kedilerde Diabetes
Mellitus
“Seker Hastalg”

]

HASTALIGIN TARIHCESI
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Eski Misir Papirusleri

Ancient Egyotians were awere of

M.O. 400 i yillarda Hindu yaziti

Hindus in 400 B.C.
deseribed "honeyed wrine™
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ik klinik gézlemler
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ilk klinik gézlemler

* 19th Yiizyil
* Fransiz arastiricilar, Claude Bernard;
— Pancreasin goérevi ve karacigerin glycogen
Metabolizmasini ¢alisti.
* Cek arastinicilar,
— Nervous sistem ve gastrik sekresyon, arasindaki
iligkiyi belirlediler
— Sindirim sisteminin fizyolojisi lizerine 6nemli
katkilarda bulundular.
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ik klinik-lab gdzlemleri

* (1869) Paul Langerhans, Alman Tip

6grencisi

— Pankreasin iki farkh hiicreden meydana geldigini
belirledi

— Bunlardan birinin pankreas sivisini salgiladigini,
digerinin ise fonksiyonunun bilinmedigini belirtti.

— Birkag yil sonra bu hiicreler Langerhans in islet
hiicreleri olarak tanimlandi.

ilk Deneysel Calisma

1889 da Oskar Minkowski ve
Joseph von Mering
Strashourg Universitesinde
Avusturyada,
— ilk olarak pankreasin
bulunmamasi durumunda
sindirim sisteminde

The Turnng Pyint
859

il olugabilecek etkileri
Hui belirlemek igin bir
ik 1! képekten pankreasi
f; ! cikarttilar

1921 yazinda — Banting
insulini ‘Kegfetti’
16

Tartisma Noktalari

* Patofizyoloji
— insdlinin rolii
— Glukoz homeostazisi
— Kopek ve kediler agisindan farkhhklar

instlin

Hormon pankreasin beta
Fells ‘(golgl appa‘r.atus) de pro Alpha cell
insulin den gevrilir (secrotos

glucagon)

Exocring
pancreas
[acinar cells
and duct cells]

Hiperglisemiye bir cevap
olarak Beta hiicrelerinden g2 2
salinir. insulin}
3 disdilfid bagiyla baglanmis

iki zincirli aminoasittitr. Delta call —

(secrates

Tim molekil: 51 amino acid sematestatin}
icerir.

F zell
[secretes.
pancraatic
polypeptide)

18

o3



025.05.2018

insiilin Hormonunun Yapisi
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instlin

* Ekstraselliiler sivilarda glikoz
konsantrasyonunun artmasi Beta
hiicrelerinden insiilin salgilanmasi icin gerekli
fizyolojik uyaridir.

* Beta hicrelerinin membranlarinda
glikoreseptorler bulunur

* ins sekresyonu igin yeterli Ca olmasi gerekir.
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1)Glucose B hucrelerine glucose
transporter tarafindan alinir (GLUT2).
2) Bcells de glucose glucose-6 phosphate
phosphoryle edilir bu ATP Gretmek igin
1ilir. (glycolysis,
).
ADP orani ATP duyarh K
apanmasina yol agar.
<_==“iembrane depolarization ve
voltaja bagl Ca2+ kanallarini agar.
4)intracellular Ca2+ artisi triggers
insulinsecretory granullerin bogalmasini
tetikler.

insilin sekresyonunu uyaranlar

* Sekerler

— Fruktoz

— Mannoz

— Riboz

Aminoasitler

— Loysin

— Arjinin

* Hormonlar
— Glukagon
— Sekretin

* ilaglar
— Sulfonilirea
— Teofilin

* Kisa zincirli yag asitleri ve keton cisimleri

instlinin roli

* Glikoz varsa insilin var
* Glikoz yoksa insilin yoktur.

Yemeklerden hemen sonra instlin sekresyonu
artar,

Ogiin aralarinda ise en diisiik seyreder.

Baslica Gorevi

* Karbonhidrat, yag, protein ve nikleik asit
metabolizmasinda ANABOLIK reaksiyonlari stimiile
etmektir.

— iskelet ve kalp kasi

— Yag dokusu

— Fibroblast

— Lokosit

— Karaciger

— Meme bezleri

— Kikirdak ve Kemik dokusu
— Deri Aorta hipofiz bezi

— Periferal sinirler
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insiilin Hormonu etkileri
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Not
* Diabetes mellitus anlasiimasi kolay, fakat

Norma | State
/’/

- 7/;
S

insiilinin roli (Saglikh bireyde)

tedavisi gii¢ bir hastaliktir
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Tanimlama

* Diabetes mellitus (DM): Mutlak veya goreceli
insulin eksikligi, sonucunda
— Surekli Hiperglisemi = surekli glikoztri

* Tip 1: Mutlak insulin eksikligi, beta
hiicrelerinin fonksiyonunu yitirmesi, insiiline
bagh DM

* Tip Il 2: Goreceliinsulin eksikligi, insulin
“direnci”, Disfonksiyonel beta hiicreleri,
insiline bagli veya bagh olmayan DM

a. Tip | Diabetes mellitus (DM) = (insiiline bagh DM):

. Bu tip DM beta hiicrelerinin yikimlanmasi
ve devam eden siirecte inslilin sekresyonunun
tamamen kaybolmasi ile karakterize
bozukluktur.

* insiline bagli DM képeklerde goriilen seker
hastaliginin en yaygin formudur.

* Ayni zamanda bu form diyabetik kedilerin
yarisindan biraz fazlasinda da bulunabilir.
Fakat kedilerde Tip Il daha yaygindir.

32

a. Tip | Diabetes mellitus (DM) = (insiiline
baglh DM):

* Bu tip hayvanlar hipoinsilinemiktir,

* Damar ici glikoz enjeksiyonlarina karsi cok az
ve yetersiz oranda insulin salinimi veya
instlin cevabi olusturular.

* Bu tip hayvanlarin mutlaka disaridan insiilin
verilerek tedavi edilmesi zorunludur.

Tip |
\ 9
* Kopeklerde; .
— Genetik, toksinler, enfeksiyonlar, insiilin antagoinsacii, ©
antijen-antikor (immun iliskili) reaksiyonlari, pankreatitis
ve kronik stres gibi faktorlerin DM’ a yol agacagi
belirtiimektedir.

« DM larin % 50 sinde Beta hucrelerine karsi gelisen antikorlar
sorumludur.
* % 30 unda Kr. Pankreatitise bagli adacik yikimlanmasi

* Kedilerde ise,
— islet hiicrelerinde amyloid, glikojen ve kolloid birikimi,
kronik pankreatitis ve insiilin antagonistleri nedenler
icerisinde saylimaktadir.

insiline Bagli DM
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b. Tip Il Diabetes mellitus (DM) = (insiiline
bagh olmayan DM):

. insiilin direnci ve Beta hiicrelerinin
disfonksiyonu ya da her iki faktor goreceli
olarakinsilin’in eksikligine veya insiilin
etkisinin eksikligine neden olur.
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b. Tip Il Diabetes mellitus (DM) = (insiiline
bagh olmayan DM):

* Bu tip diyabetlerde keto asidozis nadir bir
tablodur.

* Ayrica Insiiline bagli olmayan DM képeklerde
nadiren gorilmesine ragmen, bazi kedilere ¢cok
yaygin bir bozukluktur.

* Ozellikle kedilerde Obezite ve islet
hiicrelerinde Amiloid birikimleri nedeniyle
siklikla olusur.
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instline Bagli olmayan DM

Type 1T

c. Sekonder DM (Tip llI):

instlin direncine neden olabilecek Durumlar;

. DioGstrus,
. Hiperadrenokortisizm,
. Akromegali (Buytime hormonu fazlaligi), gibi

nedenlere bagh olusan DM tipidir.

— Uzun siire glikokortikoid ve progesteron kullanimi
* Yukaridaki primer hastaliklar tedavi edildikleri

taktirde DM kalici bir hal almaz.

39

d. Gegici Diyabet:

* Bazl alt populasyon kedi gruplarinda meydana
gelir.

* Bu kediler subklinik diyabete sahip olabilirler,
yani gecici olarak tekrarlayan hastalik veya ilag
uygulamalarina baglh olusur.

Insulin

* Kedi insulini
— sigir insilinine cok benzer

* Kopek insilini ise
— domuz ve insan instlinine benzerlik gosterir

» A18: Kedilerde HIS (histadine), Glargine
(Lantus)

* sigir ASN (asparagine)
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Normal Beta Hiicre Fonksiyonu

* Normal kan glukozu: 60 - 120 mg/dI

* Hiperglisemi belirlenirse: > 110 mg/dl >
insulin sekresyonunu stimile eder - kan
glikoz diizeyi normal dlizeylere azaltilir

* Kan glukoz diizeyi 60 mg/dl ye diiserse—>
insulin sekresyonu inhibe edilir - kan glikoz
duzeyi arttirthir

o/
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Insulin ve Glucose

* Normal glikoz diizeyinin (euglycemia)
saglanmasinda bir ¢cok faktor rol oynar:
glucagon, normal hepatik fonksiyon, glikojen,
calcium, potassium...

« insilin transportu icin birkac hiicre insiiline
ihtiyag gbstermez

* Beta cells, brain, red blood cells, ~ liver

43

Polilri / Polidipsi

* Diabetes = hyperglycemia = ultrafiltratdan
glikozu absorbe etme kabiliyetini asar -
glukoziri = poliuri (ozmotik dilirezis) = (
Kompenzasyon mekanizmasi geregi)

polydipsi olusur.

* Normal renal bosalma (kedi): ~ 280 mg/dI

Not

* Normal insulin salinimi pankreas dan - portal
ven araciligiyla karacigere dogrudur.

* Disaridan insulin verilmesi (diabetiklerde),
insulin = vucudun diger bélimlerine yayilir ve
dilie formda karacigere ulasir.
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Bu bize neyi ifade eder?

* Exogenous insulin verilmesi miikemmel bir
normal diizey icin yeterli degildir.

* Tam bir tahmini karsilamaz ve hastaligin
komplike olmamis diizenlenmesini engeller

* Yeni uygulamalarin glindeme gelmesi

Yeni uygulama alanlari

Purified formda kdpek ve kedi insulin

PZI (kediler icin en iyi uygulama) insulin daha
sabit olarak temin edilebilir

* Glargineinsulin

Diyabetik petlerin evde gézlenmesi

Insulin pompalari

Pankreatik transplantasyon

.47

Patogenez:

a. Hipoinsiilinemi,
* Kanda yetersiz insiilin bulunmasina bagh
olarak Hiperglisemi tablosu meydana gelir.

* Ayrica glikozun, amino asitlerin ve yag
asitlerinin kullanimlarinda azalma gorilr.
Glikoz bobrek esigi asildigi taktirde, Glikoziri
ve Ozmotik dilirezis meydana gelir.

o8
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Patogenez:

Glikoz bobrek esigi,

képeklericin, 180-220 mg/dl veya 10-12.2
mmol/L

kediler igin, 200-240 mg/dl veya 11-13.3
mmol/L dir.

idrar ile glikozun kaybi ve glikozun dokulardaki
kullaniminin azalmasi, hayvanlardaki polifajiye
ragmen agirlik kaybina neden olmaktadir.
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Diabetik ketoasidozis:

insiilin eksikligi, yogun diabetojenik hormonlar, aglik
ve dehidrasyon yag asitlerinin diizeyinin artmasina ve
keton cisimlerinin depolanmasina yol agar. Bu durum
sonugta ketozise ve asidozise neden olur.

Ketoniiri ozmotik dilrezisin siddetini arttirir, Sodyum
ve Potasyumun asiri miktarda idrarla kaybina neden
olur.

Pankreatitis, enfeksiyonlar, bobrek yetmezligi, kalp
yetmezligi, ketoasidozisin bir bolimanin
baslatilmasina neden olur.
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Nonketotik Hiperosmolar DM:

Tedavi edilmemis diyabetlerde yaygin olmayan
akut bir komplikasyondur.

Belirtiler ve diyabete bagli bozukluklar
kotulesir fakat ketozis goriilmez.

Cunkd disilik instlin konsantrasyonlari keton
cisimlerinin olusumunu engeller.

Predispozisyon:

Orta veya daha yash kdpeklerde diyabet
meydana gelir. Beagellar, Cairn Terrier,
Dachshund, Minyatiir Pincher, minyatir
Schanauser, poodle pulis irklari yiksek bir risk
altindadir.

Kedilerde ise orta ve daha yasli kedilerde ve
kisirlastiriimis disilerde daha yaygin olarak
goralar.

Teshis:

DM un teshisi, klinik belirtiler ile birlikte
Hiperglisemi ve glikoziri ile taninabilir, teshisi
kolay olmasina ragmen tedavisi bazen zor
olabilir.

Olusabilecek diger anormallikler hastaligin
siddetine bagli olarak degisebilir.

Ayrica komplikasyonlarin olusumuna gore
hastaligin siddeti degisiklik gosterir.

Klinik Bulgular:

1. Basit DM larda klasik klinik belirtiler; kopeklerde
poliiiri, polidipsi, polifaji, ve agirlik kaybidir.

Diger belirtiler ise yogun katarakt olusumuna bagl
aniden gelisen korluktir.

Arka ayaklarda da halsizlik gelisebilir. Kediler ise arka
ayaklarda metatarsal kemiklerin arka taraflarina
oturarak bir sekilde dururlar.

Fiziki muayenede bir anormallik bulunmamasina
ragmen; agirlik kaybi, hepatomegali katarakt arka
ayaklarlailgili sorunlar bulunabilir.
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1-Diyabetik Neuropathy

55

2. Diyabetik Ketoasidozis:

Akut depresyon,
halsizlik,
dehidrasyon,

kusma, ve tasipne veya yavas ve derinden
nefes alma tarzinda soluma dikkati ceker

komplikasyonlara ait belirtilerde olusabilir.

3. Nonketotik Hiperosmolar DM:

¢ Anoreksi,
e kusma,
* depresyon,
* veya koma diger klasik belirtilere ilave olarak
gorulebilir.

57

Laboratuar Bulgulari:

1. Basit DM;
Hiperglisemi ve glikoziri bulunur.

Eger sekonder Hepatik lipidozis olusursa buna
bagli olarak, artmis ALT (Kopek-Kedi) ve AP
(Kopeklerde) duzeyleri belirlenir.
Hiperkolesterolemi ve Hipertrigliseridemi de
belirlenebilir.

2. Diyabetik Ketoasidoziste ise :

* Hiponatremi,
* Hipokloremi,
* Hipokalemi, ve
* Metabolik asidozis yaygin olarak gorulir.

* Ayrica hiperglisemi ve glikoziiri de bulunur.

* Ketonemi ve ketoniri de bulunabilir fakat test
stripleri Beta hidroksi batirik asidi belirlemez.
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Nonketotik Hiperosmolar DM

¢ Yogun bir hiperglisemi,
+ Relatif polisitemi,
* Hiperproteinemi (dehidrasyon)
* Hiperosmolaliity,

* Glikoztri goralir.

e10
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Tekrarlayan Problemler:

* Tedavi edilmeyen veya kotl dizenlenmis DM
da

* Bakterilri ve 16kodiri yaygindir.

* Enfeksiyon veya glomerular hasara bagh olarak
proteiniri gorulebilir.

* Eger tekrarlayan renal yetmezlik, pankreatitis,
veya diger hastaliklar varsa diger degisiklikler
de gorilebilir.
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Tip I ve Tip Il nin Ayrimi

¢ Glukoz tolerans testleri
—Glukoz diizeyleri olgultr

* Glukagon stimilasyon testi

—Hem insilin hem de glikoz salinimi
yapar

Klinik belirtiler Klinik belirtiler
Klasik Seker hastaligr, Ketoasidotik Seker Hastaligi,
* Poliiiri, istahsizlk,
* Polidipsi, Solunum sayisinda artis,
* Polifaji, Kusma,
* Glikozliri, Dehidrasyon,
* Bilateral katarakt, Bitkinlik
* Mikroanjiyopati, retinopati, Diyabetik Koma
* Hepatopati, Glomerulosclerozis, Ve Oliim
Laboratuvar Bulgulari tani

* Hiperglisemi,

e Glikozuri,

¢ ALP

* ALT

* BSP

* Safra Asitleri

* Kolesterol

* Trigliserid

¢ Dehidrasyon Bulgulari

65

* Oral ve Damar igi

* GLIKOZ TOLERANS testleri

e11
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67

eUzun vadeli basari, sahibinin anlayisina ve isbirligine baghdir.
eTedavi kilo verme, diyet, insiilin ve muhtemelen oral hipoglisemik
kombinasyonu igerir. Kisirlagtirma yapilmaldir.
o Kedilerde, yeni kanitlar yiksek proteinli, disiik karbonhidrath diyetlerin
kullanimini  destekledi. Kopeklerde lif ve karmagik karbonhidratlar
agisindan yuksek diyetler tercih edilir.
eDiyet ve kilo verme tek basina hastalii kontrol altina almaz, bu
nedenle insilinle baglangig tedavisi gerekir.
eCogu kopek gtinde iki doz insUlin ister. Genelde NPU veya lente, 0.5 U
/ kg'lik bir dozda teklif edilen baslangig insdlinidir.
eGunluk iki kez enjeksiyonla, instlin verilmesi sirasinda esit kalorili iki
6gin verilir. Basit sekerlerden (semimist gidalar) yiksek diyetlerden
kaginiimalidir.
eKlinik bulgular ve seri kan glikozu tayinleri, 5-7 glin boyunca evde ilk
stabilizasyon sonrasinda tedaviyi izlemek igin kullanilir.

68

insiilin formlari

* Insulin buylk kompleks bir proteindir

* Tirler arasi ok yogun homojenite fakat tiir
spesifik farkhliklar da s6z konusudur.

* exogenous insuline karsi antikor olusumu riski
vardir.

¢ Human recombinant (Humulin®) forms
* Sigir / domuz formlari

insiilin formlari

* Kisa etkili

— Nétral insilin igerir eriyen regular
* Orta Etkili

— isophan (NPH)

— Lente (insiilin Cinko karigimi)

— Bifazik (isofan ve Nétral insiilin karisimi)
* Uzun Etkili

— Protamin ¢inko ins karisim (PZi)

— Ultralente (kristal ins ve ginko karisim)

70

Basit DM (insiiline bagl):

* insiilin Tedavisi:
Baslangicta giinde 1 kere insiilin verilmelidir.
NPH
Lente
Ultralente insdlinler
Purifiye sigir ve rekombinant insan insilini

insiilin formlari

* Kopeklerde lente veya NPH

* Kedilerde ise glinde 2 kez lente veya ultralente
insilin

o112
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insilin Uygulamalari

* Stabilizasyon Periyodu (sabitleme, dengeleme)

* idame Periyod

73

Glikoz 6lgtimleri

« ilk insiilin enjeksiyonundan sonra birkag kez
Olgtlmelidir,

e Tam bir glikoz egrisinin olusturulmasi
(2-3 saatte bir 24 saat boyunca)

100-125 mg/dl diizeyi arzu edilir

Uzun etkili insilinler veya daha sik uygulamalar

.74

Glikoz 6lgtimleri

* Periyodik glikoz egrileri degerlendirilir,
Tedavi en uygun formu alana kadar.

Tedaviden sonra uzun stireli 100-300 mg/dI
olmasi arzu edilir.

Bu diizeyin yakalanmasi 3-4 haftayi alabilir.

« Diyabetik kedilerde oral hipoglisemik ajanlar (glipizid) kullanimi degerlendirilir.
Glipizid, fonksiyonel B hiicrelerinden insilin salinimini uyaran bir
stlfoniltireedir.

*  Mutlak insiilin eksikligi muhtemel oldugunda ve eksojen insilin uygulamasi
gerektigi zaman glipizid veya ketontirik kedilerde kullaniimamalidir.

Glipizid, diyet yénetimiyle baglantili olarak 2.5 mg baslangig¢ dozu, bid, PO ile
uygulanir. Klinik yanit 3-4 haftada gorulur. Kisa vadeli basari, tedavi edilen
kedilerin% 50'sinde gorlir ve uzun vadeli basari oranlari (> 1 yil) ~% 15'dir.
Alternatif olarak, glimepirid ve gliburid (diger silfoniliireler) kedilere 2 mg /
gun (glimepirid) veya 0.625 mg / giin (gliburid) uygulanabilir.

Oral a-glukosidaz inhibitorii olan Acarbose, hiperglisemi kontroliinde diyet ve /
veya insilin ile baglantil olarak, kedilerde 12.5-25 mg'lik bir dozda bid-tid
kullanilmigtir.

76

Diyet Tedavisi
¢ Obeziteyi diizeltmek

¢ Glikozdakidalgalanmalarien aza indirgemek

* Dusuk yag ve Karbonhidrat ile yliksek kaliteli protein,
kompleks karbonhidratlar

« Lifli gidalar (suda eriyen bitkisel lifler: pektin, musilaj ve
hemisellloz)

* Doymamis yagh konserve veya kuru diyetlerle beslenmelidir.

¢ Yari nemli gidalardan ve suda eriyen sekerlerden uzak
durulmalidir.

Diyet Tedavisi

« Ogiin sayisi arttirilr,

—0giinlerde gida miktari azaltilir

* Tekrarlayan komplikasyonlara ait diyetler

78
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Ovariyohisterektomi

Disi kopeklerde tavsiye

79

Egzersiz

* Egzersiz yaptirilmasi tavsiye edilmelidir.

80

insiiline Bagli Olmayan DM
* Kedilerde GLIPiziD

2 hafta sonra yeniden degerlendirilir

Kejcozi;g, Hiperglisemi, Glikozuri, Klinik belirtiler varsa
INSULIN

Hipoglisemi,

Kusma,

Krc enzimlerinde artis,

sarilik

Ketotik Hayvanlarda Tedavi,

Klinik Belirti gostermeyen saglikli,
 Kristalize, soluble insiilin
Ketoniri kayboluncaya kadar 8 saatte bir derialti

Gunlik kalori ihtiyacinin 1/3 ile her instlin enjeksiyonu
zamaninda beslenmelidir.

Uzun etkili insiilinlere gegilebilir.

Ketotik Hayvanlarda Tedavi,

Klinik Belirti gbsteren hasta hayvan;
1- INSULIN Tedavisi — Kisa Etkili

2-% 5 lik Dekstroz  200-250 mg/dlI
Aralikl kas i¢i enjeksiyonlar,

iM enjeksiyondan sonra deri alti enjeksiyonlar
yapilir

Ketotik Hayvanlarda Tedavi
 Kristalin insilin tedavisine Keton cisimleri
gorulmeyinceye kadar,

Hastalik tablosunda diizelme, olana kadar

* Ketoasidozis kaybolduktan sonra uzun etkili insilin
tedavisine baslanir.

el4
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Ketotik Hayvanlarda Tedavi

* 2- Destekleyici Analizler

Sivi-elektrolit ve Asid-Baz anormallikleri
a) % 0.9 NaCl iV verilir ama DiKKAT!!!
b) Potasyum iV ilave edilir

¢) Sodyum Bikarbonat

d) Fosfor parenteral

e) Sivi dengesinin gozlenmesi

85

DM ve Tedavisi ile ilgili Komplikasyonlar

* Ketoasidozis (kusma, anoreksi, kollaps)
— inatgi hiperglisemi, glikoziiri ve ketondiri

* Hipoglisemi (Asiri doz insiilin)
— Beyin hasari ve 6lim

 Klinik belirtilerin yeniden ortaya ¢itkmasi
-inaktif inslin kullanimi

-Hizli insilin metabolizmasi

-insiilinin indiikledigi hiperglisemi
-insiiline direng

86

insiline direng

* Di6strus veya gebelik

* Hiperadrenokortisizm

* ilaglar

* Enfeksiyonlar

* Akromegaly

* Hipertroidizm

« Zayif insiilin absorbsiyonu
* insiilin Antikorlar

Kronik Komplikasyonlar

Tedavi edilmedigi veya kotl dizenlenmis
tedaviler

¢ Katarakt (sorbitol birikimi)
* Neuropathy
* Diyabetik Nefropathy
* Retinopathy

88

Kronik Komplikasyonlar
Miovascuet Congliatons \I..,\.‘_M,h,J.;\.;..-..f * Acute coronary / Mi
) + Stroke / CVA
* Ischaemic limbs
* Kidney failure

Retiropathy - 3
SRV .
e * Loss of sensation
| Y 4 Cardiovascular . .

Y * Eye complications
;55_\- fee s * Recurrent infections
Nephropathy & Fie e * Poor and slow wound

* healing
¢
e ¢||f5
: i
Neuropathy 89

insiilin formlari

* PZI: protamine ginko insulin
* NPH: neutral protamine Hagedorn

— Hem balik proteini protamine hem de ginko igerir

— insiilin absorbsiyonunu erteler ve kan insiilin
slresini uzatir.

90
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Kedigillere ait yonler
Pankreas patolojisi =
uropati rolirarer |

Diabetik neuropati
DOGS i |
a L&

Eksojen insiline karsi
antikor Uretimi daha
yaygindir

Stres hiperglisemi
Daha az kontrollii gida
tiketimi

Type Il DM ye daha ¢ok
yatkinlik

CATS

Pancreatic Pathology

* Canine hastaliklari: Bilinmeyen Etiyoloji:
Genetik, cevresel faktorler, immun iliskili
yikimlanma

* Feline hastaliklari: pancreatic islet cell amyloid
depolanmasi, beta cell vakuolizasyonu ve
dejenerasyon;  Tip Il de insilin ihtiyaglari
degiskenlik gosteirir.

Antikor Olusumu

insan recombinant insilini feline insulininden
farklidir.

Antikor olusumu diyabetik kedilerin % 25 ine
kadar gorilar.

Dolasimdaki anti-insulin antikorlarini 6lgmek
glctar.

Klinik agidan degerlendirmek stuphelidir.

93

Stress Hyperglycemia

Stres Hiperglisemi

Epinephrine ile iliskilidir.
Kan glucose diizeyi 300 mg/dl yi asar.
Glucosuria bulunabilir.

Hospitalize edilen, hasta olan veya korkmus
asiri agresif kedilerde ortaya gikar.

Fructozamine ve HbA1C dizeyleri 6l¢lilerek
ayrim yapilhr.

95

Stres Hiperglisemi ayrimi

* Hastaligin tanisinda serum fruktozamin, glikoz
ve hemoglobin konsantrasyonlarinin
belirlenmesinden de yararlanilir

* Bu testler 6zellikle strese bagli olarak
sekillenen hiperglisemi olgularinin diger diabet
olgularindan ayirt edilmesinde 6nemlidir.

* Clinkd bu testler kisa sireli stresten
etkilenmezler

o116
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Dietary Habits

Dietary Habits

« ideal olani, Uygun insiilin dozu ile birlikte
Ginde 2 6gln yemek

* Allows peak insulin activity with anticipated
peak blood glucose level

* Many cats are used to continual feeding or
grazing

98

INSULINOMA

* Beta Hucre Timoru i —
48 p vlew of &

Inlei of Langerhans
* Nedeni bilinmemektedir.

Duel
sy O Delta Call
Dal .l
* Normal hiicreler gibi . }"' m“"”
proinsilin ve insilin ) d Pansioatie
salgilarlar | ; % Adlnl
| * - 1 Y

* Fakat bu salgilama sekilleri
glikoz diizeylerinden \e
bagimsizdir. Isiet ol I Ly

Ilr.wz!iwm ?‘%‘ll. ||Iln 3 _l.:; Pancress
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Sonugta,

* Hiperinsilinemiye bagh
* Hipoglisemi olusur

* Tumdrler malignanttir. Kdpeklerde az gorilir,

» Daha ¢ok; Boxer, Fox Terier, Alman Kurt, irlanda seteri
ve standart poodle larda goriilebilir,

* Kedilerde nadiren gorulr.
* Ferretlerde yaygindir.

100

Teshis

* Klinik Bulgular (N6roglikopeniile ilgilidir)
* Bitkinlik, halsizlik, kollaps, ataksi, kas
titremeleri, letariji, garip davranislar

Orta diizeyde agirhk kaybi, Hareketlerde ve
reflekslerde azalma

Kas atrofisi, periferal (neuropati nadiren)

101

Hipoglisemiden ilk 6nce MSS deki yiiksek
metabolizma hizina sahip hicreler (beyin korteksi)
etkilenir.

insiilinomalar disik kan glikoz diizeyine cevap olarak
instlin sekresyonunu uygun bir sekilde
ayarlayamazlar.

* Karsl hormonlar hipoglisemiyi 6nlemeye
galigirlar.(Katesolamin, Glukagon ve Biiyime H.)

102
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» Katesolaminler hizli ve ¢cabuk salindigi igin

* Kas titremesi, huzursuzluk ve aghk gorulir.
(Hipoglisemi semptomlarindan dnce)

* Klinik belirtiler degisiklik gosterebilir bazen
instlinin anabolik etkisi ile kilo artisi da
olabilir.

103

Teshis

* Goruntuleme
* Torasik Radyograflar

* Pankreatik kitle Abdominal Ultrasound ile
* Hepatik Metastazlar belirlenir.

104

Teshis

* Laboratuvar Bulgular
* Hipoglisemive normal-artmis insilin diizeyi

* Glikoz duizeyi normalse ve diger belirtiler varsa
Aclik Kan Glikoz diizeyi degerlendirilir.

* instlinomalar genellikle 12 saatlik aghk tan
sonra hipoglisemiye neden olurlar.

105

Hipoglisemi de Ayirici Tani

* idiopatik Yavru kedi-kdpek Hipoglisemisi
* Konjenital enzim eksikligi
* Hepatik Disfonksiyon
¢ Av kopegi hipoglisemisi
* Sepsis
e BlyUme hormonu eksikligi
* Hipoadrenokortisizm
insiilin veya ilaglarin kullanimi
* Hepatik Timorler

106

Tedavi

* Akut Glikoz Restorasyonu

* Cerrahi uygulamalar

107

Kronik Medikal Tedavi

* Sik Besleme
e Egzersiz Sinirlandirilir

¢ Glukokortikoidler

* Diazoxide (insiilin salinimini azaltir, epinefrini
arttirir)

* Ocreotide (somatostatin benzeri)
* Streptozocin ve alloxan (kemoterapi)

e18
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Hormon yapan ve salgilayan dokular

« e Hipofiz
* o Troid
* e Adrenal
* e Paratroid
* e Pancreatic islets
* e Gonadlar

* Hormon sekrete eden diger dokular
* e Bobrek
* eKalp
* e Barsak
* e Yag hicreleri
* e Immun hiicreler
« e Neoplastik htcreler

109

Hormon sekresyonlarinin baslatiimasi ve
reglilasyonu
* Hormonlar homeostasisi devam ettirirler
blylme ve gelismeyi dlizenlerler

* Hormonlarin salinimini stimiile eden bazi
faktorlerin etkisi ile salinirlar.(hyperglycemia)

* Hormon sekresyonunun diizenlenmesi negatif
feedback yoluyla yapilir.

110

Hormon Tipleri

* o Proteinler veya polypeptidler
—insulin, ACTH

* o Steroidler (cholesterol derivatlari)
— kortisol, aldosteron, testosteron

* ¢ Modifiye amino acidler (tyrosin)
— tyroid hormonlar, katesolaminler

o111

Protein Uretimi ve hormonlar

* polypeptide hormonlar diger proteinler gibi
bir gen tarafindan ribosomal RNA tatafindan
uretilir.

* preprohormone, ilk olarak

* prohormone, formuna donisir, sonra

* Hormone formuna déndstaralir.

* esecretorik Granillerde depolanir ; Ekzositozis
ile salinir.

o112
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Hipofiz bezi

Hipofiz Bezinin Bolimleri (Hypophysis):

* e Anterior Pituitary (adenohypophysis)

* e derived from Rathke’s pouch (pharynx)

* e |ntermediate lop (pars intermedius)

* e Posterior Pituitary (neurohypophysis)

* o derived from hypothalamus (neural tissue)

Paraventricular geﬁ%
Supraoptic ¢ekirdek
Median yiikseklik *F@»C

;‘J
Anterior Pituitary C Jv/
Posterior Pituitary

Optic chiasm

115 116
Anterior hipofizden salgilanan
Anterior hipofizden salgilanan hormonlar hormonlar(devam)
* o Luteinizing hormone (LH)
* e Blylime hormonu (GH) — Erkeklerde testesteron stimulasyonu
— Biiylimeyi stimiile eder, metabolizmayi hizlandirir — Disilerde ovulasyon ve luteal fonksiyonlarin
+ o Adrenocorticotropin (ACTH) stimtlasyonu
— Adrenal korteksten kortizol sekresyonunu stimiile eder * e Follicle stimulating hormone (FSH)
e Thyrotropin (Thyroid stimulating hormone) (TSH) * ¢ regulates follicular growth in female
— Troid bezinden troid hormonu sekresyonunu stimiile eder e e Prolactin
* o stimulates mammary development &
function
117 o118
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MEDIA A ORMONU e J 19

Melanosit stimile ecici 7.[ MGH)

Hormon salinimini serbest biraktiran veya tesvik

eden hormonlar

¢ Corticotropin releasing hormone (CRH)

— Stimulates ACTH release

® Thyrotropin releasing hormone (TRH)

— Stimulates TSH release

® Growth hormone releasing hormone (GHRH)
— Stimulates GH release

* Gonadotropin releasing hormone (GnRH)

— Stimulates FSH and LH release

120
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Hipotalamik-hipofizeal port veya kanal vasitasiyla
taginan hormonlar

inhibe edici etki gdsteren hormonlar:

e Somatostatin
— inhibe eder GH salinimini

e Dopamin
— inhibe eder Prolactin salinimini

o121

Growth Hormon

* Somatotropin olarak da adlandirilir; polipetilenin olusturdugu
¢ 191 amino asit; tlrlere 6zgudur
« e cogunlukla bir anabolik hormondur ancak
bazi katabolik etkiler
 ana etki, dogum sonrasi blyiimenin uyarilmasi ve
« gelisme; duzenlenmesinde de rol oynamaktadir
* metabolizma ve yetiskinlerde viicut kompozisyonu
* o GHRH tarafindan uyarilan, somatostatin tarafindan inhibe edilen
¢ Bliylime Hormon seviyeleri,
enerji yetersizligi durumlarinda artar:
« o Aglik: protein eksikligi, hipoglisemi,
« dusuk serbest yag asidi seviyeleri
« e Stresler: egzersiz, travma, ameliyat, ateg
¢ Dusiik enerji durumlari: uyku

122
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Effects of Growth Hormone Effects

* Dolayh Anabolik Anabolik Etkiler:

* e Karacigere etki ederek insiilin biylime faktéri
Insiilin Blylime Faktori

(IGF-1 IGF-1) sekresyonu

* o |GF-1 protein uyarir

* sentez, kondrojenez ve biyime (artis
* kas kitlesi, azalmis kas pargalanmasi)
* e Dogrudan katabolik etkiler

« o insiilin antagonizmasi

* e Hiperglisemi ve Lipoliz

o124

* ADRENAL BOZUKLUKLAR:

125

CANiINE HYPOADRENOKORTIiSiZM (ADiSON
HASTALIGI):
* Adrenal korteksten mineral kortikoid veya
glukokortikoid salinimi yetersizligi

enal—>—

ht a

gland /
[

Right— ———

Kidney

Renal artery
enal vein

- Left kidney

= ay
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* Adrenokortikotropin (ACTH) hormonunun
yetersizligi ile karakterizedir.
— Primer,
— Sekonder,
— Atipik hipoadrenokortisizm

127

a. Primer Hypoadrenokortisizm:

» Adrenal bezlerin siklikla atrofisi ve fibrozisi ile
sonuglanir

* idiopatik bir hastaliktr.

* Hastaligin erken dénemlerinde immun iligkili
mekanizmalar nedeniyle adrenlerde olusan
yikimlanmalar da rol oynayabilir.

128

Diger muhtemel fakat daha az yaygin olan
nedenler

e travma,
¢ enfarktus,
* infeksiyon,
* metastazik timorler
* amiloidozis.

¢ Adrenal korteksin tim katmanlari etkilenir, bu
nedenle; glukokortikoid, mineralkortikoid ve adrenal
tireme hormonlari sekresyonu genellikle yetersizdir.

* Hastaligin erken dénemlerinde hipokortizolemi de
gorulebilir.

129

b.Sekonder Hypoadrenokortisizm:

* 1. Hipofiz veya hipotalamusa ait hastaliklar
Tumor,
* travma,

* yangi,

* konjenital anormallikler

* veya eksojen glukokortikoid verilmesinin
aniden kesilmesi azalmis ACTH sekresyonu
veya sonra sekillenen hipokortizolemi ye
neden olunabilir.

130

b.Sekonder Hypoadrenokortisizm:

« 2.latrojenik Hipoadrenokortisizm: ilaclar
tarafindan olusturulur.

* Kalici Hipoadrenokortisizm,

— Hiperadrenokortisizm tedavisinde kullanilan
Mitotan tarafindan olusturulabilir.

* Gegici Hipoadrenokortisizm,
— Ketokanazol tedavisi sonucunda olusabilir

131

c. Atipik Hipoadrenokortisizm:

* Sadece hipokortizolemi ile sekillenir.

— Primer hipoadrenokortisizmin erken
doénemlerinde olusur,

— Sekonder hipoadrenokortisizm sonucunda olusur.

132

022



025.05.2018

Predispozisyon:

» Kopeklerde yaygin gorilen bir hastalik degildir.

* Geng ve orta yasl disi kopeklerde hastaligin
insidansi daha yuksektir.

* Primer hipoadrenokortisizm standart poodle
larin bir grubunda kahitimsaldir, ayrica labrador
ve Portekiz spaniellerinde de kalitimsal olabilir.

133

Teshis:

a. Primer Hiperadrenokortisizm:

* ACTH stimilasyon testi ile tam bir teshis
saglanabilirse de bazen yetersiz verilerde elde
edilebilir.

* EKG ve radyografi ile de teshis desteklenmeye

cahisilir. Tekrarlayan problemler ve birkag klinik
belirti ile de teshis edilebilir.

134

Klinik Bulgular:

» Sok tablosu,
* Dehidrasyon bulgulari

* Bradikardik hipotansiyonlu képeklerde her
zaman

hipoadrekortisizm akilda tutulmahdir.

135

Klinik Bulgular (devam):

* Kopeklerdeki semptomlar:
— Anoreksi,
— Kusma,
—ishal,
— Politiri, polidipsi,
— Uyusukluk,
— Halsizlik ve
— Agirlik kaybidir.
— Semptomlar akut olabilir, veya gegmisinde

semptomatik tedavi uygulanmasina (serum
tedavisi gibi) bagl olabilir.

136

Klinik Bulgular (devam):

* Fiziksel muayene bulgularinda
— Dehidrasyon,
— Uyusukluk,
— Halsizlik,
— Bradikardi ve zayif nabiz bulunur.
— Siddetli vakalarda sok bulunabilir.

137

Laboratuar Bulgulari:

* Hastalikta belirgin bir strese ragmen;
— stres leukogrami gériilmez,

— ayrica hafif bir normositik normokromik anemi
sekillenebilir.

138
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Laboratuar Bulgulari:

Serum biyokimya analizlerinde;

— hiperkalemi,

— hiponatremi, ve

— hipokloremi genellikle bulunur.
Prerenal azotemi ve hiperfosfatemi,
dehidrasyonla birlikte ortaya ¢ikar.
Daha az yaygin olarak

— asidozis,

— hafif hiperkalsemi,

— hipoglisemi ve

— hipoalbiiminemi olusur.
139

Laboratuar Bulgulari:

e ACTH Stimilasyon testi:

* Disaridan ACTH verilmesinden 6nce ve verildikten 1-
2 saat sonra birer defa kortizol dl¢limleri yapihr.

* Bu tip kopeklerde bazal kortizol diizeyleri normal
referans alt degerlerinden disiktir veya buna
yakindir.

e ACTH verilmesinden sonra artis goriilmez veya ¢ok az
artis olabilir.

* EKG bulgularinda bradikardi veya hiperkalemi ayirt
edilebilir.

140

b. Atipik ve sekonder
hipoadrenokortisizm:
Anoreksi,
kusma,
ishal ve

uyusukluk ¢ok yaygin klinik semptomlardir.

Atipik te laboratuar bulgulari normaldir. ACTH
stimilasyon testi ile teshis edilir.

o141

b. Atipik ve sekonder
hipoadrenokortisizm:

* Endojen ACTH diizeylerinin belirlenmesiile

— primer ve sekonder hipoadrenokortisizmin ayrimi
yapilabilir.

— serum ACTH konsantrasyonu primer
hipoadrenokortisizm lu hayvanlarda ylksek
olacaktir.

— serum ACTH konsantrasyonu sekonder
hipoadrenokortisizm li hayvanlarda disuk
olacaktir

o142

Tedavi:

a. Primer hipoadrenokortisizm
Akut (acil) tedavi:

Dehidrasyon ve hipovolemiyi diizeltmek igin ve
hidrasyon dengesini devam ettirmek icin % 0.9 luk
NaCl damar igi yolla verilmelidir. Bu sayede yuksek
potasyum diizeyleri de distrilr.

Kalsiyum glukonat, sodyum bikarbonat,
dekstroz, yada dekstroz la birlikte kristalize insiilin
hiperkalemiyi ve onun kalp tzerindeki zararli
etkilerinin engellenmesi amaciyla verilir.

143

Tedavi (devam):

. Kalsiyum glukonat serum potasyum dizeyini
distrmeyecektir, fakat K'un kalp Gizerindeki zararh etkilerini
engelleyebilir.

. Sodyum bikarbonat, dekstroz, ya da dekstroz la birlikte
kristalize instlin ise K'u hiicre igine sokarak serum K
konsantrasyonunu azaltacaktir.

. Dekstroz hipoglisemiyi duzeltir.
. Sodyum bikarbonat asidozisi duzeltir.
. Glukokortikoid tedavisi yapilabilir. Oncelikle

Deksametazon tercih edilmelidir.

« Serum elektrolitler, kan ure nitrojen, serum kreatinin
diizeyleri, hidrasyon durumu ve idrar gikisi gézlenmelidir.

o144
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Kronik (uzun siireli) tedavi:

Devam tedavisine kdpeklerin geri kalan hayati
boyunca devam edilmelidir.

Mineralokortikoidler:

— Fludrokortikosteron oral preparatlar halinde sikga kullanilir.
— Dezoksikortikosteron pivalat ise aylik enjeksiyonlar
halinde sik¢a kullanilir.

Glukokortikoidlerden oral prednison kronik
glukokortikoid ilavesi olarak ¢ok yaygin kullantlir.
Uzun etkili bir glukokortikoid ile dezoksikortikosteron
birlikte kullanilabilir.

o145

b. Atipik hipoadrenokortisizm:

* Yalniz basina glukokortikoid yeterlidir.

o146

Prognoz:

Primer hipoadrenokortisizmde
— eger akut kriz atlatilabilirse genellikle iyidir,

— Sekonder tipte ise prognoz gesitli sartlara bagli
olarak degiskenlik gosterir.

Hipoadrenokortisizm kedilerde nadir gorulir.

Klinik belirtiler teshis tedavi ve prognoz
képeklerdekiler ile aynidir.

147

Vaka

* Hasta Profili: "Grisby", 9-yasli, kastre
edilmemis erkek, Great Pyrenese,

/

Anamnez

Kismen akut bir halsizlik, son bir hafta icerisinde
kusma ve ishal belirgin degil stipheli, ve azalmis

istah.

Gotlrilen veteriner zayif nabiz ve boguk-engellenmis
kalp atimlari belirlemis. Ayrica ekstremitelerde
soguma ve uzami kapillar dolma zamani Grisby
normalde oldukga hirgin ve bazen agresif.

Fakat su anda Grisby ¢cok durgun ve depresif
goriniimde

o149

Fiziksel Muayene

* Kalp ve Nabiz = 120/minute.

¢ Solunum = 32 breaths/minute.

e Agirhk =46 kg.

* Yatiyor ve hareket etmeye karsl isteksiz,

* Normal kapillar dolma zamani,

* Dehidreasyon derecesi % 7.

« Klap oskultasyonunda belirgin bir anormallik belirlenmemekle
birlikte kalp gli¢ oskilte edildi ve engellenmisti

* Depresyonda olmasina ragmen, anormal neurolojik bulgular
gorilmedi

* Musculoskeletal sistem normaldi.

150
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Laboratuar Bulgulari:

¢ Periferal kan frotileri yapildi.
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Biyokimya Profili

Sonugclar Referans araliklari
BUN 65 7 - 28 mg/dl
Creatinine 25 0.6 - 1.5 mg/d|
Cholesterol 99 130 - 300 mg/dl
Sodium 122 145 - 158 mEqg/L
Potassium 6.4 4.1 -5.5mEq/L
Chloride 95 106 - 127 mEg/L
Bicarbonate 13.8 14 - 27 mEg/L
Osmolality 266 280 - 310 mOsm/Kg';52

Goglis Radyografi Bulgusu(LL)

Gogus Radyo_grgfi}@g_lg_tisu(DV)

Electrocardiogram: Lead Il, 25 mm/second hiz,
I1mV=10 mm
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Kan frotisine gore, bir
Addisonian krizini diisiiniir misiintiz?

* Lenfosit ve eosinophillerin bulunmasi stress
leukogram yetmezligini gosterir.

* Kusma ve ishal bir stres cevabi baslatmaliydi

156
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Biyokimya bulgulari bir adisonian krizi
tanimliyor mu?
* Azotemia, azalmis sodium, artmis potassium,
ve azalmis bicarbonate.

» Azoteminini prerenal oldugu umut edildi (iV
sivilardan 6nce idrar toplanmadi).

* Azalmis bicarbonate metabolic acidosis
gostergesi olabilir.

* Sodium/potassium orani 19 du.

— Batuin bunlar hypoadrenocorticism igin klasik
bulgulardir.

157

Radyografik anormallikler

* Microcardia hypoadrenocorticism beklenen
bir bulgudur.

* Kiglik kalp hipovolemi ve hipotansiyon
gostergesidir fakat Addisonian icin spesifik
degildir.

* Herhangi bir hayvanin sok aninda da
mikrokardi géstermesi normaldir.

158

Elektrokardiografik degerlendirme

* iki 8nemli EKG bulgusu;

— Cok diislik amlitiid ve single premature ventricular
contraction.

— Dustk amplitid hypovolemia gostergesidir.
— Hyperkalemia bulgusu gorilmedi.

— Kalp atim orani 160 ve P dalgasi kolayca
gorulmekte .

159

ilk miidahale icin kullanilacak IV sivi ne
olmaldir.

* Disuk sodium ve yiksek potassium diizeyi
nedeniyle,

* Secenek % 0.9 Sodium Chloride.

160

Kortikosteroid Tedavisi

* Adison krizindeki hayvanlarda Dexamethosone
sodium phosphate kortikosteroid segcenegidir.

* The reasons for this choice are related to the
following question.

161

Hypoadrenocorticism (Addison's disease) in teghisinde hangi test
kullanilacak.

* An ACTH stimulation testi kullanilir. dexamethasone

sodium phosphate ACTH stimulation testini
etkilemez.

* Sonuglar:
. Pre-Cortisol: < 1.0 ug/dl

Post-Cortisol: < 1.0 ug/dl
Post ACTH cortisol diizeyi < 6.2 ug/dI

* indicates marginal response to ACTH and is

consistent with hypoadrenocorticism.

162
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Sonug

* 3 giin sonra hastaneden gikarildi

* Prednisone ve desoxycorticosterone pivalate
(DOCP) verildi

* 1. ve 3. haftalarda azotemi ve elektrolit
kontroli

Aylik DOCA injections gerekli olacaktir.

Prednisone glinlik verilecektir.

163

« CANINE
HIPERADRENOKORTISIZM
(CUSHING HASTALIGI)

o164

1. Etiyoloji:

* a. Hipofiz bezine bagh Hiperadrenokortisizm:

— Hipofiz bezinde ¢ogunlukla pars distalis ve daha az
oranda da pars intermediadaki kortikotropinler
yogun miktarda ACTH yi salgilarlar.

— Kortikoid hiicrelerdeki mikroadenomlar ¢ok
yaygindir. Makroadenomlar ve adenokarsinomlar
daha az siklikta goralir.

165

Etiyoloji (devam)

* Yogun sekilde salgilanan ACTH, kortizol
sekresyonunu stimiile eder.

* Feed-back mekanizmasi inhibe olur. Bu
nedenle hem ACTH hem de kortizol
konsantrasyonlari tekrar yikselir.

166

* Hiperkortizolemi diger hipofiz hormonlarinin
—TSH,
—GH,
—LH,
— FSH feed-back inhibisyonuna neden olur.

— Bu nedenle diger hormon eksikliklerine bagli
belirtiler de gordlebilir.

167

b. Malignant veya benign Adrenal tiimoérler:

e  TUmorlu bu hicreler kendiliginden (otonom)

yogun sekilde kortizol salgilarlar.

¢ Normal feed-back mekanizmasi sonucunda

hipofiz bezinden ACTH sekresyonu baskilanir.

ACTH nin stimilasyonu olmayacagi igin
adrenal bezde atrofi sekillenebilir.

168
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c. Bilateral adrenal hiperplazi:

Nadiren gorulir.

* d. latrojenik hiperadrenokortisizm:

— Uzun sireli veya yiiksek dozda kullanilan
glukokortikoid tedavisine bagh
sekillenebilmektedir.

169

2. Predispozisyon:

. Hipofize bagh durumlar, orta ve daha yash
ufak irk kopeklerde (agirliklari 20 kg’in altinda)
daha yaygindir.

— Beagle, Boston terier, bokser, dagshund, Alman

kurdu, poodle, ve terierlerde ylksek risk
altindadirlar.

170

2. Predispozisyon (devam):

. Adrenal timorler ise orta ve daha
yash buyik irk kopekler de daha yaygindir.

— Daschund, Alman kurt, labrador retrievers,
poodles and terierler yiiksek risk altindadir.

o171

3. Teshis:

. Hiperadrenokortisizm’in kesin teshisi bir
veya daha fazla tarama testleri ile
yapilabilmektedir.

* Bununla birlikte temel hormon analizleri ve
radyografi ile de klinik teshis desteklenebilir.

* Birkag klinik belirti géruldiigiinde ve
tekrarlayan problemlere gore hastaliktan
siphelenmek mimkiindiir.

172

a. Klinik Belirtiler:

. Genellikle baslangigta belirsizdir. Belirgin
semptomlarin ortaya ¢ikmasi icin haftalar ve
aylar gecebilir.

* Hiperadrenokortisizmli bir kopekte asagidaki
belirtilerin birkagi veya tamami gorulebilir.

173

Klinik Belirtiler (devam):

 Poliiiri ve polidipsi:
— En yaygin klinik belirtilerdir. Yiiksek kortizol glomerular

filtrasyon oranini arttirirken, renal tubul hicreleri Gzerinde
ADH'in etkisini inhibe eder. ADH salinimini da etkileyebilir.

« Polifaji:
— Yuksek kortizol diizeyinin direk etkisinin en yaygin
sonucudur.
¢ Abdominal gerginlik ve diisiik belli bir goriintii:
— En yaygin gérinimdur. Hepatomegali (Karaciger blytumesi),
kas zayifligi ve yag birikimi (abdominal) viicuttaki bu
degisime neden olurlar.

174
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Klinik Belirtiler (devam):

* Alopesi ve diger deri lezyonlar:
— Yaygin olarak gorilebilir.
— Alopesi ventral bilateral simetriktir.
— Ventral killarda cansizlagsma ve dokilme goralir.
— Deride hiperpigmentasyon ve komedonlar
gorulebilir.
— Pruritis (kasinti), kalsinozis kutis, sekonder

pyoderma, sebore veya demodikoz la birlikte
belirlenebilir.

175

Klinik Belirtiler (devam):

* Uyusukluk ve halsizlik:

— ACTH ve kortizolin neuromuskuler aktivite
Uzerindeki etkileri sonucunda olusan yaygin
belirtilerdir.

* Yiizeysel ve hizhi solunum:

— Nedeni bilinmese de kas zafiyeti, hepatomegali,
— artmis intratorasik yag nedeniyle olusabilir.

176

Abdomenin gorintisi

* Caydanhk goruntusu

* Budachshund Cushing
belirlendi.

* Bu gorintu ayni
zamanda kanser
nedeniyle sivi birikimi
veya kalp
hastaliklarinda ve
blyumus karaciger
durumlarinda da olusur.

* infertilite, myotoni, ve tromboembolism

— goralur fakat yaygin degildir. Testis atrofisi ve
klitoral hipertrofi gorilebilir.

Damar enfeksiyonlari:
— tek bir ven punkturundan sonra yaygindir.
Sinirsel bozukluklar

— eger hipofizin mikroadenomlari varsa ortaya
cikabilir.

178

179

Deri Lezyonlari

« Simetrik alopecia derinin
cesitli yerlerinde, kotu kil
dagilimi, Derinin alt
kisimlarinda Ca birikimleri
gorullr. Bu tip deri
bozukluklari diger bazi
durumlarda da goralir
bunlar;

* hypothyroidism
* Deri allerijileri,

¢ Sarcoptic uyuz, demodectic
uyuz, ve Mantar (Trikofit).

*180
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Phato courtesy THFH Publications

o181

182

b. Laboratuar bulgular::

Stres Hemogrami
Olgunlasmis noétrofiller,
monositozis,
lenfopeni, ve
eozinopeni bazen de hafif bir
polisitemi bulunabilir.

183

b. Laboratuar bulgulari:

Biyokimya bulgularinda ¢ok yaygin olarak
— serum AP diizeyinde artis bulunur.
— Ayrica Hiperkolesterolemi,
— Hipertrigliseridemi,
— Hafif hiperglisemi,
— ALT de hafif artis,
— Azalmis Ure ve hafif bir hipofosfatemi goralir.

184

b. Laboratuar bulgulari:

idrar analizlerinde,
— izostenurik veya diltie bir idrar (d<1.013),

—idrar yolu enfeksiyonlarina ait belirtiler (leukodiri,
bakteriiri) yaygin olarak gorilmektedir.

— Komplikasyon olarak diyabet gorilmedigi siirece
glikoziri gorilmez.

185

Tarama Testleri:

ACTH stimiilasyon testi:

— Disaridan verilen ACTH ya cevap olarak Kortizol
diizeyinin asiri sekilde arttigi belirlenir.

— Hipofiz iligkili hastalikh kdpeklerin % 80-85 i,
adrenal timorlilerin ise % 60-80 i inde bu tip
cevap alinabilir.

— ACTH verilmesine ragmen normal sonuglarin
gorilmesi Bu bozuklugun olmadigini géstermez. Bu
test esnasinda stres ve antikonviilzant gibi ilaglarin
kullanimina dikkat edilmelidir.

186
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Diisiik doz Deksametazon supresyon testi:

 Serum kortizol 6lgtimleri igin 0.01-0.015 mg/kg
DEKSAMETAZON verilmesinden dnce ve sonraki 4. ve
8. saatlerde kan drnekleri toplanir.

* 8. saatte kortizol diizeylerindeki yetersiz baskilama
kopeklerin bir gogunda hiperadrenokortisizmin
gostergesidir.

— Kortizol diizeyi referans degerlerinin hafif Gzerinde ise
sonuglari stresin etkileyebilecegi diistinilmelidir.

— 4. saatte kortizol baskilanmig fakat 8. saatte
baskilanmamissa hiperadrenokortisizmin nedeni hipofize
bagliiken adrenal timére baglh degildir.

187

idrar kortizol-kreatinin orani:

. Sabahleyin alinan idrar 6rneklerinde kortizol
ve kreatinin oranlari dlgulir.

— Eger oran normalse hiperadrenokortisizm sézkonusu
degildir,

— Eger oran artmissa hiperadrenokortisizm veya diger
hastaliklar distnilmelidir.

188

Steroidin indiikledigi serum AP izoenzim
konsantrasyonu:

. Konsantrasyondaki artislar
hiperadrenokortisizm siiphesini artirir.

189

Karaciger Biyopsisi:

* Enzim dizeylerinin artisi nedeniyle Baslangicta
tavsiye edilmez,
* Steroid hepatopatiye ait belirtiler;
— sentrilobuler vakuolizasyon,
— glikojen birikimi, ve
— fokal sentrilobuler nekrozis bulunur.

190

* Adrenal bezler
kalsifiye olmadigi
slirece
gorulemezler.

« iki bobrek arasi
beyaz alan
normaldir.

191

Hepatomegali
(karaciger
genislemis
olabilir. Bu
genisleme
diger
hastaliklarda
bulunmaz.
Karaciger
kanseri,ve
seker
hastaliginda
bulunmaz.
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* Bobrek yagiyla kaplanmis
adrenal bez
gorilmektedir.(K).

* Gelincikten alinmis adrenal
timor, yangilagmi ve
kolayca gorulebiliyor.

*193

Ayirici Testler:

* Hiperadrenokortisizm teshisi yapildiktan sonra
bunun hipofizer mi yoksa adrenal kdkenli olup
olmadiginin belirlenmesi gerekir.

* Duslk doz deksametazon ile bu
belirlenemezse asagidaki testler
uygulanmalidir.

o194

Ayirici Testler:

Yiksek doz deksametazon suprasyon testi
* 0.1-1.0 mg/kg Deksametazon verilir
— once ve 4 ile 8 saat sonra kortizol dl¢timleri yapihr.

— Hipofizer kékenli kdpeklerin bir cogunda % 50 nin
altinda baskilar

* Cok az baslkilama yaparsa adrenal timor de
olabilir veya hipofizerdir.

195

Ayirici Testler:

* Endojen ACTH Konsantrasyonu
— Diislik doz ACTH adrenal timér

— Yiiksek doz ACTH Hipofizer kokenli

— Aradaki degerler bir ayrima neden olmaz

196

Tedavi:

* a. Hipofiz Kokenli Hiperadrenokortisizmde:

* Mitotan:

— Segici olarak adrenal bezlerin zona fasikiilata ve zona retikilarislerinde
hasara neden olur.

* Ketakanozol:
— Kortizol tiretimini de bloke eden antifungal bir ajandir.
¢ L-Deprenyl:
— Merkezi sinir sisteminde dopamin konsantrasyonunu artiran ve bu
ylizden ACTH yi azaltabilen MAO-B inhibitoridur.

* Cerrahi: Hipofizektomi ve Bilateral adrenolektomiyapilabilir.

197

* b. Hipofizer makrotiimorlerde

— Cobalt irradiasyonu ve linear hizlandiricili photon
irradiasyonu

* c. Adrenal Tumor:

— Adrenolektomi, Mitotan ve Ketokanazol ile
yapilabilir.

198
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Komplikasyonlar:

* Tedavi edilmeyen veya kotl kontrol edilmis

kdpeklerde ki komplikasyonlar;

— Enfeksiyon,

— Pankreatitis,

— Tromboembolism,

— Konjestif kalp yetmezligi,

— Hipertansiyon veya diyabete yol agmissa
— Ketoasidozis bulunabilir.

199

Prognosiz:

Hipofizer kékenli olanlarda eger tedavi edilirse ve
makrotimor yoksa ve ciddi komplikasyonlar da yoksa
prognoz iyidir.

Makro timorlu hipofizlerde ise prognoz
suphelidir, Tedavi edilenlerin 1/3”inde tim belirtiler
gorulmeyebilir. Bliylik tiimorlerde prognoz kotiddr.

Adrenal timorlerde ise baslangigta siiphelidir,
eger tumor iyi huylu ise ve operasyondan sonra
kopek hayatta kalirsa prognoz iyiye dogru gider.

200

PHEOKROMASTOM

Adrenlerin medullar hiicreleri tarafindan
meydana getirilen, katesolamin iireten
timorlere Pheokromostom denilmektedir.

Kopeklerde nadiren gorilen bu tiimorlere
sadece nekropsi de tesadiif edilebilir.

Kedilerde rapor edilmemistir.

201

Teshis:

Noninvazif antemortem teshis ¢ok giictir.

Zaman zaman olugan klinik belirtiler iginde
aralikh hipertansiyon, radyografik ve
ultrasonografik kitleler gérulebilir.

€202

Klinik bulgular

Aralikli anoreksi,
Agirlik kaybi,
Kusma,

Halsizlik,

Sik ve yiizeysel nefes alip verme gorilebildigi gibi
herhangi bir belirti de olmayabilir.
Fiziksel muayene bulgulari herhangi bir degisiklige de
isaret etmeyebilir.

Tanida Cerrahi laparotomi islemlerine bas vurulur
¢lnkd idrar ve serum katesolaminlerini 6lgmek
gereksizdir.

203

Tedavi:

Tumorin cerrahi eksizyonu gereklidir.
Prognoz tlimoriin lokalize oldugu yere gére ve
hastaligin siiresine gore degisebilir.

€204
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» TROID BEZi HASTALIKLARI:

205

HIPOTROIDIZM:

. Képeklerdeki en yaygin endokrin

bozukluklarindan biridir. ki temel tipi vardir.

* Konjenital (Juvenil) Hipotroidizm: Nadiren gorulir.
* Bir nedene bagli Hipotroidizm:
* Primer: lenfotik troiditis veya troid atrofisi nedeniyle

olusabilir. Bu tip kedilerde nadirdir.

* Sekonder: Hipofiz veya troid tiimorlerine bagli olarak

olusabildigi gibi iatrojenik nedenlere (bilateral
troidektomi, hipertroidizmde radyoaktif iyod
tedauvisi)

206

Thyreid gland

* Képeklerin troid bezleri trakeanin her iki tarafina
yerlesmistir. Insanlarda ise trakeanin éniinde
aralarinda bir baglanti oldugu halde uzanir. Klasik
olarak “H” harfi formundadir.

0207

Gorevi

* Troid bezi iki formda troid hormonu Uretir:
— “T3” hormonun aktif formudur,
— “T4” kan dolagiminda sirkile olan inaktif formudur.
— T4 doku hiicrelerine absorbe edildiginde, T3 formuna
cevrilir.
— Dolasimdaki T4 kan proteinleriile tasinir. Doku
absorbsiyonu igin kullaniimaz.

— Proteinler tarafindan taginmayan kismi ise serbest T4
olarakisimlendirilir ve bu kisim aktivasyon igin dokulara
girebilen kisimdir.

208

Gorevi

* Troid bezi ayni zamanda T4 i T3 formuna da
aktive edebilir.

» Kopeklerde T3 {in yaklasik yarisi troid bezinden
gelir ve diger yarisi viicudun diger
organlarindan gelir.

* insanlarda ise, T3 {in % 80 i viicudun diger
dokularinda aktive edilir.

209

Uretim

* Hipofiz “TSH” Uretir.

* T4 duzeyleri dustiginde, daha fazla hormon
sentezi igin hipofiz troidi stimile eder.

* Aktif form metabolizmada etkilidir.

* Her bir hiicre troid hormonlarinin azalmis
dizeylerinden etkilenir.

210
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Predispozisyon:

Konjenital form
— siyam kedilerinde, Amerikan kisa tiylu kedilerde
Alman goban kdpeklerinin melezlerinde yaygindir.
Primer olusturulan form ise

— orta yasli kdpeklerde yaygindir. Ariedale terier,
cocker spaniel, dacshund, doberman pinscher,
golden retrievers, great dane, miniature
schanauzer de risk artmig olabilir.

o211

Teshis:

* Sonradan olusan hipotroidizmin teshisi klinik
belirtiler ve

* Disuk serum thyroxin (T4) dlizeylerinin
belirlenmesi ile yapilabilir.

212

Klinik Bulgular:

Kopeklerde en yaygin klinik belirtiler;
— Bilateral simetrik alopesi,

— Deride hiperpigmentasyon,

— Sebore,

— Zayiflamig ve dokilmis kil 6rtusu, ve

— Uyusukluktur.

— Soguga karsl intolerans,

— Hafif agirlik artigi,

— Konstipasyon,

— Odem,

— Oziintdild bir yiiz ifadesi ile infertilite bulunabilmektedir.

213

* Hypothyroidli kdpekler
klasik olarak asiri kilolu
ve inaktif olarak
goralarler.

214

88% farkli deri
anormalliklerine
sahiptir.

40% tiy kayb! (“rat tail” f
olarak adlandirilir)
belirgin bolgelerde tiy
kayiplari.

215

*  Okiiler belirtiler —

« yaygin degildir yiksek kolesterol
ve dolagimdaki yag bu
degisikliklere yol agar.

* Budegisiklikler varsa troid testi
yapiimalidir.

« Corneal dystrophy, géziin
yuzeyinde beyaz bir nokta veya
beyaz halka

¢ Kozmetiktir gorust etkilemez.
Siddetli formlarda, agrili
kabarciklar korneal ytizeye yayilir
ve Ulserasyona yol agar. Bu form
tedavi gerektirir.

216
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Klinik Bulgular:

* Kopeklerde daha az yaygin ve atipik klinik
belirtiler:
— Yavas ve tutuk hareket (Myopati),
— Topallik,
— Nistagmus,
— Kafanin titremeleri,
— Mental dengesizlik,
— Koma belirtileri bulunabilir.

217

Klinik Bulgular:

* Kedilerde:
— Matlasmis kil 6rtisd,
— Kil kaybi,
— Sebore yaygindir.

— EKG bulgularinda hafif bir bradikardi tablosu
bulunur P ve R dalga amplititlerinde azalma
bulunur.

218

Laboratuar Bulgular::

* Hiperkolesterolemi yaygindir ve nonrejeneratif anemi
bulunabilir.

¢ Serum T4 konsantrasyonlari disuk ise
hipotroidizmdir fakat normalse TSH stimiilasyon testi
yapilabilir.

¢ TSH analizleri veya tedavi denemelerine
basvurulabilir.

* TSH verilen hayvanlarda T4 konsantrasyonlari ya ¢ok
az veya hig artmayacaktir. Pahalidir ve sinirh bilgi
verir.

219

Laboratuar Bulgular::

* Serum TSH analizleri yapilabilir.

* Duslk serum T4 konsantrasyonuna ragmen
artmis TSH konsantrasyonu dnemlidir.

* T4 konsantrasyonu normalse TSH
stimilasyonu veya tedaviden teshise
gidilmeye galisilmalidir.

220

Laboratuar Bulgular::

* Tedavi denemesi:

* L-Thyroxine ile tedavi edilen hayvanlarda klinik
belirtiler 6-8 hafta sonra diizelecektir. Tedavi
kesilirse belirtiler yeniden ortaya ¢ikmaktadir.

* Aralikl olarak tedavi kesilmelidir, ¢link( troide
bagl olmayan dermatopatilerde T4 ilaveleri bu
durumlari siddetlendirecektir.

221

Ayirici Tani:

* Hiperadrenokortisizm,

* Hipoadrenokortisizm,

¢ diabetes mellitus,

* bobrek yetmezligi,

 karaciger hastaliklari,

* pyoderma gibi hastaliklar;

¢ Glukokortikoid, fenobarbital, NSAID, bazi anestezik

ilaglar Troid diizeyi normal hayvanlarda serum T4
diizeyini disUrebilmektedir.

222
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Ayirici Tani:

* Konjenital Hipotroidizm

— klinik belirtilerin bulunmasi, azalmis T4
konsantrasyonu, epifizin yetersiz gelisiminin
radyografik bulgulari ile belirlenir.

— gelisme geriligi,

— mental bozukluklar,

— buyuk kafa ve

— kisa bir mandibula,

— kigulmus dil,

— egzoftalmus, alopesi, halsizlik, dis gelisiminde
gecikme, diger hormonal bozukluklara ait belirtiler

bulunabilir.
223

Ayirici Tani:

* Laboratuar bulgulari
— azalmis serumT4 konsantrasyonu,
— artmis kreatin kinaz,
— hiperkolesterolemi,
— nonrejeneratif anemi gordlebilir.

224

Tedavi:

* L-Thyroxin ile genellikle hareketlerde ve
aktivitede 1 haftada diizelme gorulebilir. Deri
ve kil 6rtusindeki diizelmeler ise 6 haftayi
alacaktir. Doz arttirilabilir veya azaltilabilir.

225

Prognoz:

* Sonradan olusan hipotroidizmde eger tedavi

edilirse miikemmel bir prognoza sahiptir. Eger
makroskobik hipofiz veya hipotalamik kitle
varsa prognoz kotuddr.

* Konjenital tipte ise artmis blylme ile tedaviye

cevap verecektir. Fakat tedavi edilse bile
dejeneratif artritis yaygin bir sekeldir.

226

KEDi HIPERTROIDiZMI:

* Kedilerin en yaygin hormonal
bozukluklarindan biridir.

* Etiyolojide; troid bezinin bilateral adenomatoz
hiperplazisi s6z konusudur.

— Hiperplazinin nedeni bilinmemektedir. Beslenme
ile ilgili faktorler, cevresel toksinler, ve immun
mekanizmalar hipertroidizmin nedenleri olarak
suglanmaktadir. Orta ve daha yasli kedilerde
oldukga yaygindir.

227

Teshis:

. Klinik belirtiler ve artmis serum T4 diizeyleri ile

yapilabilir.

* Klinik Belirtiler:

— Yavasca ilerleme gosterir ve gogunlukla; agirlik kaybi,
politri, polidipsi, polifaji, yorgunluk, anormal kil 6rtisi, ve
sreste artis. Kusma ve ishal goriilebilir. Ozellikle sekonder
kardiyomyopati goriliirse dispne veya tasipne bulunur.

 Fiziksel muayenede kediler genellikle zayiftir,

saldirgan olabilirler, tasikardi kalpte tftriim ve gallop
ritmi belirlenir.

228
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Laboratuar bulgular::

Hematokritte hafif bir artis, ALT, AP, AST
konsantrasyonlarinda da hafif bir artis olusur.
Azotemi gorilebilir.

Serum T4 konsantrasyonlari genellikle
artar.

T3 supresyon testi, teknetium taramasi
veya TRH stimlasyon testleri yapilabilir.

229

Gorintlileme:

* Torasik radyograflar
— kardiyomegali,
— pleural eflizyon veya
— pulmoner 6dem gorilebilir.

* Ekokardiyografiile hipertrofik kalp
bozukluklari belirlenebilir.

230

Tedavi:

Medikal Tedavi:
Avantaj ve dezavantajlara sahiptir.

Methimazole:

— Ana medikal tedavidir. 1-3 haftada klinik
belirtilerde diizelme gorilmektedir.

Propiltiourasil:
— Yan etkileri fazladir ve nadiren kullanilir.
Kalsiyum ipodat:

— safra kesesi kontrast ajanidir. Kisa streli
tedavilerde etkilidir.

231

* Cerrahi Tedavi (Troidektomi):

. Cerrahi uygulama 6ncesi medikal tedaviye
basvurularak anestezinin kritik hastalar izerindeki
etkileri azaltilmaya gahsihr.

* Radyoizotop tedavisi:

. Hiperfonksiyonel troid, radyoaktif iyodini
alacaktir ve bu dokular tahrip olacaktir. Ozel
uygulama sekillerine sahiptir, hospitalizasyon slresi
uzamigtir.

232

KOPEKLERIN TROID TUMORLERI:

Pek ¢ok kopekte adenokarsinomlar halindedir.
Nedeni bilinmemektedir. Yash kopeklere 6zgudiir.

Tam teshis cerrahi biyopsi ile yapilir. Képeklerde genis
servikal kitleler, 6ksirik dispne, anoreksi,
regirgitasyon, ve agirlk kaybi gérilebilir.

Laboratuar bulgulari belirgin degildir.

Biyopsi ile taniya gidilir.

Pulmoner metastazlari belirlemek icin gogis
radyografileri alinir.

233

Tedavide;

* irradyasyon
* Cerrahi yontemler
* ilave kemoterapi (Doxorubicin)

* Uzun sireli prognoz genellikle kétiddir, ¢linki
timor teshis edildiginde ¢ok ilerlemistir.

234
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PARATROID BEZi HASTALIKLARI

PRIMER HiPOPARATROIDIZM

* Etiyoloji:
Primer hipoparatroidizmin nedeni
bilinmemektedir,

fakat temelde immun iliskili mekanizmalar
sorumlu tutulmaktadir.

Bezin fibroz dokuyla yerdegistirmesi

235

Predispozisyon:

. Herhangi bir yastaki kopekte bu bozukluk

olusabilir. Genellikle 1 yas ve lizeri gorular.

* Bu hastaligin insidansinda disilerde ve alman kurt

kopeklerinde, labrador, minature schanuzers, terier
ve poodle larda bir artis s6z konusudur.

. Kedilerde primer hipoparatroidizm nadiren

gorulir, erkekleri daha gok risk altindadir.
Troidektomiyi takiben iatrojenik hipoparatrodizm
daha ¢ok risk altindadir.

236

Teshis:

Oncelikli tani hastanin hikayesinde troid
operasyonu veya laktasyon durumlari géz
onunde tutulur.

Disiik Ca ve yikse P diizeyleri

Ayrica klinik belirtiler ve uygun laboratuar
bulgulariile taniya gidilir.

237

Klinik Belirtiler:

¢ Sinirlilik hali,

« tikler,

e tutuk ve sert ylriyis (adimlar)

e uyusukluk,

* halsizlik,

¢ anoreksi,

¢ bradikardi,

« felgler dikkati cekmektedir.

« Belirtiler egzersiz ve yorgunlukla birlikte artis

gosterebilir.

238

Klinik Belirtiler:

Kopeklerde

agri,

halsizlik,

ates,

kramp ve

katarakt goriilebilir,

Kedilerde ise

halsizlik, ates, ve katarakt daha yaygindir, ve tglinci
g6z kapagi goziin Uzerine disebilir.

239

Laboratuar Bulgulari:

* Hipokalsemi

* Hiperfosfatemi bulunurken diger belirtiler s6z
konusu degildir.

* Bu yoniyle hastaliktan kusku duyulabilir.
Serum paratroid konsantrasyonlari diistiktir.

240

040



025.05.2018

Ayirici tani:

Hipokalseminin ayirici tanisinda
bobrek yetmezligi,
hipoalbliminemi,
pankreatitis,
eklampsi,
malabsorbsiyon,
antifriz zehirlenmesi ile karistirilabilir.

Sadece képeklerde Hipoparatroidizm, eklampsi ve
antfriz zehirlenmeleri ile fosfath enemalarin kullanimi
kopeklerde hipokalsemiye neden olmaktadir.

241

Tedavi:

. % 10 luk Kalsiyum glukonat verilir. Viicut
Isisinin dusirilmesine galisilmaldir.

* Uzun dénemlerde Vitamin D uygulamalari

yapilr.
* Prognoz uygun yapilan tedavilerde iyidir,
hiperkalsemiden kaginmak gereklidir.

242

Hipokalsemi nedenleri

Asemptomatik
— Hipoalbuminemi
— Primer Renal hastalik
— Pankreatitis
— intestinal Malabsorbsiyon sendromu
— Cabaglayan ajanlarla selat olusumu (EDTA, Oxalat, fosfat)
— Rabdomyolisis
— Nutrisyonel
Siddetli Semptomatik
— Puerperal tetani/eklampsi
— Hipoparatroidizm
+ Spontan (lenfositik paratroiditis)
« iatrojenik, bilateral troidektomiye bagh sekonder
— Fosfat Lavman ve iV uygulamasi

243

PRIMER HiPERPARATROIDIZM

. Etiyoloji:

. Paratroid bezinin adenomlari veya hiperplazisi
sonucu sekillenirken nadiren adenokarsinomlar
nedeniyle de olusabilmektedir. Genellikle orta ve
yasli kopeklere 6zgi bir hastalik iken kalitsal
yenidogan lardaki hastalik alman ¢oban képeklerinde
otozomal resesif bir bozuklukta olabilir. Kedilerde
nadiren goralir.

244

Teshis:

Hiperkalsemiye ait klinik bulgularla seyrederse de
hafif dizeyde belirtilere yol agabilir.
— Anoreksi,
— kusma,
— konstipasyon,
— politiri, polidipsi, ve uyusukluk goralar.
— Kalsiyum okzalat veya kalsiyum fosfat taglari olusursa
pollakitiri seklenir.
— Kedilerde anoreksi ve uyusukluk ¢ok daha yaygindir.
Fiziksel muayene bulgulari normal olabilir, fakat
hafif bir kas halsizligi bulunabilir. idrar kesesi taslari
palpe edilebilir.

245

Laboratuar Bulgular::

Hiperkalsemi,

hipokalsemi ve

artmis PTH dizeyleri laboratuvar bulgulari
icinde yer alir.

Tanida Hiperkalseminin diger nedenleri
elimine edilmeye ¢alisiimaldir.

246
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Ayirici Tani:

* Malignant Hiperkalsemi:

— Hiperkalseminin en yaygin nedenidir, gogunlukla

lenfosarkomlarda rapor edilmistir, bununla birlikte multipl

myeloma, apokrin bezlerin adenokarsinomasi, meme
adenokarsinomu, troid karsinoma, squamos hiicre
karsinoma, ve diger nedenlerde de olusablir. Direkt

osteolitik etkiler (Kemik iligi tumorla hicreleri), ve humoral
faktorler (PTH bagh protein, 1,25 dihidroksikolekalsiferol),
Klinik, laboratuar ve biyopsi 6rnekleri taniya gidilir bunlar

normalse PTH analizleri yapilmalidir.

247

* Hipoadrenokortisizm:
— Serum kalsiyumda hafif bir artisa neden olur.

248

Renal Yetmezlik:

— Renal sekonder hiperparatroidizme neden olur.

249

* Vitamin D zehirlenmesi:

— Bir vitamin D rodentisidinin kazara igilmesi
sonucunda olusabilir. Klinik bulgular genellikle
halsizlik anoreksi, hematemezis ve sok
belirtilerini igerebilir. Teshis ylksek serum
kolekalsiferol diizeyinin belirlemesi ile yapilir.
Prognoz kétudir, tedavide oral fosfat
baglayicilar, glukokortikoidler ve kalsitononin
faydali olabilir.

250

Graniilomato6z hastaliklar
Litik Kemik hastaliklari

251

Tedavi:

. Serum Ca duzeyini dislirmek igin akut
tedaviler uygulanir.

* Hiperkalsemide her zaman bobrek yetmezligi
ve kalp aritmileri riski vardir.

252
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Tedavi:

* Asagidaki durumlarda akut tedavi gereklidir.

— Dehidrasyon, azotemi, siddetli halsizlik, sinirsel
belirtiler, veya aritmiler,

— Serum Ca duizeyinin 16 mg/dl den daha buylk
olmasi,

— Serum Ca x serum P sonucu 60-80 (mg/dl)’ den
biyuk olmasi.

253

Tedavi (devam)

Ca un idrarla atiligini arttirmak ve serum Ca
diizeylerini kritik diizeylerin altina ¢ekebilmek igin,
NaCl ve Furosemid verilir.

Eger yukaridaki uygulama yetersiz olursa bu
uygulamalara Glukokortikoidler de ilave edilebilir.
Glukokortikoidler direkt lenfolitik etkiye sahiptir. Ve
lenfosarkomlu hayvanlarda serum Ca dlzeyini
diistrecektir. Diger bozukluklari da engelleyecektir.

Spesifik tedavide ise primer hiperparatroidizmli
hayvanlarda paratroid bezi veya bezlerinin
¢ikariimasidir.

254

HiPOFIZER CUCELIK:

. Geng hayvanlarda buyime
hormonundaki bir eksiklik bazen
de diger hipofiz hormonlarindaki
eklikler sonucu olusur. Bu tip
hayvanlarin pek gogunda hipofizde
kist bulunmaktadir.

. Alman ¢oban képeklerinde,
Carelian ayi kopeklerinde otozomal
resesif bir bozukluktur, fakat diger
irklarda da bildirilmistir.

e Teghis:
. Vicudun gorlinist, anamnez,
klinik belirtilerle teshis konulabilir.

255

Klinik Belirtiler:

Etkilenen hayvanlarin yeterince biiyliyemedigi ve
gerekli olgunluga ulagamadigi goralir.

Boyle hayvanlar yasitlarina gore kiigik gériintsladur,
siklikla testis hipoplazisi veya anéstris bulunur.

Kil 6rtiisi yumusak ve iyi gériinimdedir. Bilateral
simetrik trunkal alopesi ile birlikte deride incelme ve
zayifhk bulunur.

Eger clicelige bagh

— sekonder hipotroidizm,

— sekonder hipoadrenokortisizm,

— sekonder hipogonadotropizm olusursa

— bu bozukluklara ait belirtilerde gorilebilir.

256

Laboratuar Bulgulari:

« Blyume geriligine neden olabilecek diger faktorlerin elimine
edilebilmesiigin
— tam kan sayimi,
— serum biyokimya profili, ve
— idrar analizlerinin yapilmasi gerekir. Hafif bir anemi, hipoalbiminemi

ve azotemi belirlenebilir.

« Deri biyopsileri ile endokrinopatilerin neden oldugu
degisiklikler kaydedilebilir.

* Azalmis dermal elastin hiposomatotropizimiisaret eder.

* Sekonder hipotroidizm ve atipik hipoadrenokortisizm
bulunabilir.

« Bliyime hormonu stimulasyon testleri (klonidin veya xylazin
stimilasyon testleri) kullanilarak kesin teshis yapilabilir.
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Tedavi:

insan, domuz ve sigir biiylime hormonlariile tedavi yapilir.

Potansiyel yan etkileri Diyabetes mellitus ve eksojen
hormonlara karsi hipersensitivitedir.

Bozukluga bagh sekillenebilecek hipotroidizm ve
hipokortizolemi de tedavi edilmelidir.

Prognoz:

— Tedavi gelisen durumu degistirmede genellikle ¢cok az etkili
olur.

— Fakat 4-6 hafta sonra siklikla kil 6rtistinde buytime gorlir.

258
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YETiSKINLERIN BUYUME HORMONU
YETERSIZLIGI

¢ Olusan dermatosizler fonksiyonunu kaybetmis hipofiz
tiimorlerine bagh olusur. Ayrica hipofizin travmalari,
radyasyon, ve idiopatik nedenlere bagh da
olusabilmektedir.

— Azalmis biyiime hormonu veya biiylime hormonu
serbestlestiren hormonun yetersizligi,

— artmisg somatostatin sekresyonu,
— Buylime hormonunun inaktivasyonu,
— periferal dokularin zayif cevabi bllylime hormonu
eksikligine bagli dermatozislerin nedenleri arasindadir.
* Bu bozukluk Amerikan su spaniellerinde, chow
chowlarda, Ihasa apsolarda, pomerian, poodle ve
samoye lerde kalitsal olabilir.

259

Klinik Bulgular:

* Ana klinik belirtiler bilateral simetrik alopesi
ve hiperpigmentasyondur. Hormon
stimilasyon testleri ve laboratuar bulgulariile
diger hormon bozukluklari ayirt edilir.

* Tedavi:

* Hipofizer clicelikte oldugu gibi tedavi edilir.
Bazi durumlarda Mitotan ve ketokanozol
tedaviye eklenebilir.

260

AKROMEGALI (BUYUME HORMONU
FAZLALIGI):

* Bliyime Hormonu asiri salinimi ve

* Kemik, bag doku ve diger organlarin asiri
blylmesi ile karakterizedir.

261

Canin Akromegali

* Kopeklerde asiri GH salinimi didstrdis sirasinda
artmis progesteron salinimi veya disaridan
progestagenlerin verilmesi ile olsur.

* On tani gogunlukla anamnez bulgulari seker
hastaliginin bulunmasi ile yapilabilir.

262

Klinik Bulgular

* - GH sekresyonunda kisa siireli artiglar sadece poliuri
polifaji ve polidipsi gibi belirtiler olusturur.

e - Uzun sireli artiglar inspiratorik daralma, yumusak
doku artisl, interdental bosluklarda genisleme

* - Di6striis veya progestagenelrin verilmesi ile insilin
direngli diyabet gelisir.

e - Uzun siire progestagen tedavileri ile akromegaliye
ait belirtiler gorilebilir. Diyabet kalici veya geriye
donisiimli olabilir.
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Laboratuvar Bulgulari

* Hiperglisemi

* Artmis ALP, ALT

* Hiperkolesterolemi

* Glikozuri

* Kesin tani GH konsantrasyonu ile belirlenir.

264
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Tedavi
* 1) Asiri GH sekresyonu varsa;

Ovaryohisterektomi veya disaridan
progestagen verilmesi kesilir.

* 2) Diyabetes mellitus tedavi edilir, kan glikoz
duzeyleri kontrol edilir.

265

Prognoz
* Ovaryohisterektomi ve progestagen

kesilmesinden sonra prognoz iyidir. Diyabet
bazi hayvanlarda reverzibl olabilir.

266

Feline Akromegali

* Kedilerde genellikle fonksiyonel hipofiz
adenomlari sonucunda olusur.

* Orta yasl ve yasli kediler ile erkek kediler daha
¢ok risk altindadir.

267

Teshis

* Klinik Bulgular;

— Politiri, polidipsi, solunum glicliigii viicut ebat ve
gorunilslinde artiglar. Yizde genisleme, dis
aralarinda genisleme

— Sekonder kardiyomyopati (kalp genislemesi)
bulgular

— Hepatomegali, renomegali

— D. Mellitus ve insilin direngli bir kedide bu
belirtiler bulunursa akromegaliyi diisinmek
gerekir.

268

* Laboratuvar bulgulari

— Sekonder renal yetmezlige bagh azotemi ve
proteindri olusur.

— Hipoglisemi ve glikozlri de bulunur.

269

* Diagnostik goriintiileme
— Torasik radyograflar kardiyomegaliyi gosterir

— Abdominal radyograflar ise hepatomegali ve
renomegaliyi gosterir

270
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Tedavi

* Hipofizer kitlenin kobaltla irradyasyonu
denenebilir. Daha ¢ok tedavi semptomatik
olarak yapilir.

* Uzun sireli prognoz kotuddr. Clinkd 2-3 yil
icinde pek cok kedi renal yetmezlik,
kardiyomegali, ve ilerleme gbsteren sinirsel
belirtiler nedeniyle 6lim goéralir.

271

DIYABETES iNSIPiDUS (Di):

* Etiyoloji:
* Merkezi Diyabetes insipidus:
— Antiditretik Hormonun (ADH) relatif veya mutlak
bir eksikligi s6z konusudur.
— idiopatik veya konjenital (Primer) olabildigi gibi
sekonder olarak ta
* kafa travmalari,
* yangiveya
* timorlere bagh da olusabilir.

* Konjenital form ¢ok geng hayvanlarda gorilurken, diger
form herhangi bir yastaki kopek ve kedide gorilebilir.

272

DIYABETES iNSIPiDUS (Di):

* Etiyoloji:
* Nefrojenik Diyabetes insipidus.

— ADH’a karsi bobrek tubul hiicrelerinin direnci ile
karakterizedir.

— Primer Nefrojenik Di cok nadirdir, fakat bébrek
yetmezligi, pyelonefritis, hiperkalsemi,
hiperkalemi, hiperadrenokortisizm, hipertroidizm,
karaciger yetmezligi, pyometra, ilaglar ve diger
bozukluklarda yaygindir.

273

Teshis:

* Klinik Bulgular:

— Temel bulgular politri ve bunu kompanze etmek
icin olusan polidipsidir.

— Hafif bir agirlik kaybi da s6z konusu olabilir.
Genellikle bagka bulgulara rastlaniimaz ve fiziksel
muayeneler de belirsizlik vardir.

— Eger merkezi DI'un nedeni bir kitle veya bir kafa
travmasi ise bu durumda sinirsel belirtiler de
olusabilir.

274

Teshis (devam)

¢ Laboratuar Bulgulari:

» Sekonder nefrojenik Di’'un nedenlerini ayirt etmek
icin tam kan sayimlari ve serum biyokimya profili gibi
analizlerin yapilmasi zorunludur.

* idrar analizlerinde idrarin dansitesi 1.010 dan daha
azdir ve serum osmolalitesi de DI'un her iki tipinde
de hafif bir artis gosterir.

* Hiperadrenokortisizm e ait tarama testlerinin
yapilmasi faydali olur.

275

Modifiye edilmis Su eksiltme testleri:

. Bu testler bir hayvanin
— ADH sekrete etme ve ADH cevabini belirlemek ve
— Merkezi, nefrojenik Di ile psikojenik polidipsiyi
ayirt etmek igin kullanilir.
* Su eksiltme testleri eger hayvan dehidre,
azotemik ve diger laboratuar anormallikleri
varsa uygulanmamalidir.

276
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Testlerin Prosediirii:

Temelde hayvanlarin vicut agirhklarinin % 3-5
ini kaybedinceye kadar su verilmez.

idrar spesifik gravitesi 1.030-1.035 den daha
ylksektir ve bu hayvanlar azotemiktir.

Son iki sonuca ulasildigi taktirde test bitirilir.

Su kaybina bagl olarak sadece agirlik kaybi
olusmusgsa bu durumda ADH verilir ve idrar
osmolalitesi yeniden degerlendirilir.

277

Test Sonuglarinin Degerlendirilmesi:

* 40-80 saatlik su engellenmesini takiben
normal kopek ve kedilerde ¢ok yavasca bir
dehidrasyon olusur.

* idrar osmolalitesi 1000 mOsm den dansitesi
ise 1.030 dan buyuktar.

* Daha sonraki analizlerde bu parametrelerde
Vazopressin verilmesinde gorilebilen bir artis
sekillenmez.
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Test Sonuglarinin Degerlendirilmesi:

» Tam Merkezi Di lu hayvanlarda;

— 3-5 saat icerisinde hizli bir dehidrasyon sekillenecektir, idrar
osmolalitesi 300 mOsm den dansitesi ise 1.008 den daha
azdir. Fakat Vazopressin verilmesinden sonra osmolalitede %
50-800 artig ve dansite ise 1.012 den buyuktar.

» Tam Nefrojenik Di lu hayvanlarda;

— 3-5 saatin biraz tizerinde hizli bir dehidrasyon baslayacaktir,
vazopressin verilmesini takiben idrar osmolalitesi 200 den
azdir, dansite 1.008 den azdir.

* Psikojenik polidipsili hayvanlar;

— normal test sonuglarina sahiptir. Buna ragmen bu
hayvanlarda kismi nefrojenik Di bulunabilir.
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ADH Denemeleri:

* 2-3 glin boyunca su girisi ol¢lr.
* Su tiketimi 6l¢tliyorken 5-7 giin siiresince
sentetik vazopressin verilir.

* Sutuketiminde % 50 den daha fazla bir artis
varsa merkezi DI veya kismi nefrojenik DI
teshis edilir.

* Fakat polidipsili hayvanlarda hiperhidrasyona
dikkat etmek gereklidir.
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Tedavi:

* Tedavi edilmeyen hayvanlara her zaman igin
¢ok miktarda su temin edilmelidir.

* a. Merkezi Di sentetik Vazopressin (DDAVP)
veya ADH ile tedavi edilir.

* b. Primer nefrojenik Di ise thiazid ditiretikle
tedavi edilir.
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Prognoz:

* idiopatik veya konjenital merkezi Di da
prognoz tedavi ile birlikte iyidir. Travma
sonucu olusan merkezi Di gecici olabilir.
Primer nefrojenik Di da su girisi de azalirsa
prognoz umut verici degildir.

282
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