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ONSOZ

Sistemik hipertansiyon, siirekli olarak yiiksek olan sistemik
arteriyel kan basincini tanimlar. Kan basinci ¢ok yiiksek oldugunda,
vaskiiler sistem ve 6zellikle goz, bobrek, kalp ve beyin gibi 6nemli
organlarda ilerleyici ve tahrip edici hasar riski artar. Kedi ve
kopeklerde hipertansiyonun etiyoloji, prevalans, klinik bulgular,
klinik bildirimler, tan1 ve sagaltimi son yillara ait bilimsel
kaynaklarin genis sekilde incelenmesi sonucunda kapsamli sekilde
degerlendirildi.

Kedilerde pndmoni siddetli akciger hasarina ve 6liime neden
olabilir. Pndémoninin  morfolojik  sekilleri  bronkopnémoni,
interstisyel, bronkointerstisyel, graniilomatdz, aspirasyon ve
piyograniilomatéz pndmoni ve plevrapnomonidir. Kedilerde
pnomoniye neden olan etkenler viriis, bakteri, parazit, mantar ve
yabanci cisimlerdir. Ayr1 bir kitap boliimiinde de kedilerde
pnomoniler etiyoloji, epidemiyoloji, patogenez, klinik bulgular, tani
ve sagaltim yonlerine ait konular genis sekilde irdelendi.

Piht1 olusumu; trombositler ve fibrinin kan hiicreleriyle
birlikte tutulmasiyla yerel kiimelenme olarak tanimlanir. Bu
kapsamda olmak tlizere kedilerde damar i¢inde piht1 olugsmasi halinde
gelisen klinik bulgular, tan1 yontemleri ve pihtilasmay1 engelleyen
ilaclar ve ila¢c kombinasyonlar1 ayrintili sekilde ele alindi.

Prof. Dr. BASAK HANEDAN
ATATURK UNIVERSITESI
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KEDILERDE PIHTILARIN SAGALTIM
SECENEKLERINDE SON GELISMELER

BASAK HANEDAN!
ALI BILGILI?

Giris
Piht1 olusumu; trombositler ve fibrinin kan hiicreleriyle
birlikte tutulmasiyla yerel kiimelenme olarak tanimlanir. Olusan

pihtinin hareketiyle damar icinde tikanikliklar gelisir (Ware, 2007:
145€63).

Etiyoloji

Damar i¢inde piht1 olugmasi i¢in risk faktorleri merkezi sinir
sistemi hastalig1, kalp-damar hastaligi, yangisal bagirsak hastaligi,
vitamin B eksikligi, tlimor, karaciger-safra hastaligi, bobrek
hastaliklari, immiin nedenli hastaliklar, hormon nedenli hastaliklar,
sismanlik, ileri yas, anemi, bobrek transplantasyonundan sonraki
zamanlar, ilaclar, gebelik, merkezi vene kateter uygulanmasi, sepsis,
yaygin damar i¢i pithtilagsma ve yiiksek tansiyondur (Smith, 2012: 88;
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Lunsford & Mackin, 2007: 579; de Laforcade, 2012: 59; Bazzle &
Brainard, 2015: 995).

Epidemiyoloji

Kedilerde aortada gelisen pihtiya bagh tikanikliklar kalp
hastalig1 olan kedilerin %11.6-%21’inde meydana gelebilir (Smith
& ark., 2003: 73; Laste & Harpster, 1995: 492; Fox & ark., 2018:
930). Kalpte olusan pihtinin arterde tikaniklik olusturma oran;
hipertrofik kardiyomyopatide %6, dilate kardiyomyopatide %5,
restriktif kardiyomyopatide %6 ve 0zel olmayan kalp kasi
hastaliklarinda %7°dir (Hogan & Brainard, 2015: S202).

Klinik Bulgular

Kedilerde aorta damari icinde kan pihtis1 nedeniyle
tikanikliga bagh klinik bulgular sol atriyumda olusan kan pihtisinin
sistemik arterlere ani hareketiyle baslar ve bu durum etkilenen
bacakta agr1, paraliz, nabiz alamama ve sonunda iskelet kas1 hasarina
neden olur (Borgeat & ark., 2014: 102). Kan pihtisiyla damar
tikaniklig1 gelisen bacakta solgunluk, sogukluk, nabiz alamama ve
agrili motor fonksiyon yetersizligi goriiliir (Guillaumin & ark., 2019:
340; Guillaumin & ark., 2022: e535).

En sik nekroz yeri terminal aortadir ve arka bacaklarda cift
tarafli doku nekrozu %60-71 oranlarinda ve 6n bacaklarda doku
nekrozu %12-19 oranlarinda meydana gelir (Smith & ark., 2003: 73;
Hogan & ark., 2015: S306). Terminal aortada pihti nedeniyle
tikaniklik arka bacaklarda kan akis bozukluguyla kas-sinir
bozukluklari, parezis, paraliz, kaslarda sertlik ve agri ve tirnak
yataginda morarmaya neden olur. Etkinlesmis trombositlerden
serotonin ve muhtemelen tromboksan A2 salinmasi kollateral damar
daralmastyla kas-sinir beslenme bozukluguna neden olur (Schaub &
ark., 1976: 736; Butler, 1971: 141).



Diger organlarda doku nekrozlarmin gelistigi yerler beyin,
bobrek ve mezenterlerdir. Klinik bulgular sinir sistemi bozukluklari,
ndbet, bobrek agrisi, akut bobrek yetmezligi, karin agrisi, kusma ve
ani 6limdiir (Smith & ark., 2003: 73; Green & Hogan, 2005: 193;
Hogan & ark., 2015: S306).

Akciger arter damarinda pihtt olusumu ve damar icinde
tikanikliklar seyrek olarak gelisebilmektedir ve bazen mevcut
hastalikla 1ilgili oldiiriici komplikasyonlar meydana gelebilir.
Tiimor, pankreas yangisi, anemi ve kalp kas1 hastaliklar1 siirecinde
kanin asir1 pihtilagabilmesi, damar endotel hasari ve kanin
durgunluguna bagli olarak akciger damarinda pihti ve tikanikliklar
gelisebilir (Schermerhorn & ark., 2004: 533; Moore & ark., 2000:
245). Kedilerde arter damarmin kan pihtist ile tikanikliklari ve
etkilenen damarlarda beslenme bozukluklar1 gelismektedir (Fuentes,
2012: 459).

Damar yataginda nekroza ek olarak gelisen klinik
bulgulardan solunum sayisinda artis, solunum giicliigli, viicut
sicakliginda azalma ve kalp seslerinde degisiklikler gelisir (Laste &
Harpster, 1995: 492; Schoeman, 1999: 221).

Tam

Etkilenen bacak diger etkilenmeyen bacaga gore kan glikoz
yogunlugunun daha diisiik ve kan laktat yogunlugunun daha yiiksek
olmas1 ve damar ultrasonu gibi kriterlerin en az birisi ile tam
konulabilmektedir (Klainbart & ark., 2014: 1513; Yee & ark., 2024:
1505479).

Insanlarda akciger damarlarinda pihtinin varhig: bilgisayarl:
tomografik akciger anjiyografisi ile gosterilmektedir (Kruger & ark.,
2019: 82). Kedilerde ise bilgisayarli tomografik anjiyografi
kullanilarak kalp i¢i pithtilarin varligimin belirlenebildigi ve kalp



hastaligt olan kedilerde giivenilir sekilde kullanilabildigi
gosterilmistir (Vititoe & ark., 2018: 412).

Ultrason muayenesinde akut piht1 olusumlari anekoik olabilir
ve belirlemek cok giictiir. Kronik piht1 olusumlar1 genellikle kana
gore ekojeniktir ve standart B-mod ultrasonla goriilebilir. Bazi
pihtilar hiperekojen olabilir. Ayrica bazi pihtilar par¢alandigi igin
heterojen goriilebilir. Damar i¢inde akis olmamasi ya da az akis
renkli Doppler muayenesiyle belirlenebilir. Aortada gelisen bazi
pihtilar eksternal iliak damarlara ilerler ve klinik bulgular (bacagin
soguk olmasi, femoral nabzin alinamamasi) tek tarafli ise ayrintili
muayene gereklidir (Griffin, 2021: 835).

Von Willebrand faktér (vVWF) bir endotel belirtecidir ve
endotel hasarmni takiben ekspresyonu artar. insanlarda sol atriyum
fonksiyon bozuklugu ve sol atriyumda tekrar bicimlenme
durumunda vWF, sol atriyumda piht1 gelismesinde sorumlu
tutulmustur. Sol atriyumda tekrar bi¢cimlenme gelisen kedilerde
endokardiyal endotel hasar1 gelistigi ve pihtt olusumunda
endokardiyal vWF’ilin rol oynadig1 gosterilmistir (Cheng & ark.,
2021: 1240).

Iki boyutlu benek takip ekokardiyografi (2D-STE)
duyarhlig: yiiksek bir ultrason muayene yontemidir. 2D-STE ile sol
atriyal gerilme ve gerilme orani atriyal pihtis1 olan kedilerde dnemli
diizeyde azalmaktadir. Sol atriyal rezervuar fazin %11°den az olmasi
kedilerde atriyal pihtiya bagh tikaniklik riskinin dngoriilmesinde bir
belirteg olarak kullanilabilir (Tosuwan & ark., 2023: 11). Arter iginde
pihtiyla tikaniklik durumunda atriyal fraksiyonel kisalmada azalma
arter ici pthtiyla tikanikliga bagl 6liimle iliskilendirilmistir (Payne
& ark., 2015: S318).

Arter i¢inde pihtiyla tikaniklik durumunda metabolik asidoz
gelismesi ve pvCO2’nin 34 mmHg’dan fazla olmasi 6liim riskinin
artmasiyla iligkilendirilmistir (Tosuwan & ark., 2021: 44).

--8--



Klopidogrel sagaltimi uygulanan kedilerde trombosit
fonksiyonundaki azalmanin belirlenmesi i¢in Platelet Function
Analyzer 100 ve Plateletworks kullanilabilir (Ho & ark., 2017: 638).

Hastanin operasyon islemleriyle ilgili tiim zaman silirecinde
kanin asir1 pihtilasma egilimi akut faz proteinleri (fibrinojen, C-
reaktif protein, plazminojen aktivator inhibitor 1 (PAI-1) ve
katesolamin sentezinde artma ve trombosit yapismasinda artmayla
gelismektedir (Levi & ark., 2004: 2698).

Asirt pithtilasma durumlarinda homosistein, lipoprotein(a),
PAI-1 ve trombinle aktive olabilen fibrinoliz inhibitoriinde artmay1
icerir.  Yaygin sekilde belirlenen pihtilasma analizlerinden
protrombin zamani (PT) ya da etkinlesmis kismi tromboplastin
zamani (aPTT) az pithtilasma durumlarini belirlemek i¢in kullanilir
(Hogan & Brainard, 2015: S202).

Pihtilasmay1 Onleyen ilaglar

Varfarin, vitamin K’ya bagli pihtilagma faktorleri 11, VII, IX
ve X’un olugmasini inhibe eder. Varfarin sagaltimi uygulanan
kedilerde kalpte emboli niiks oranlar1 %24 ile %353 oranlarinda
bildirilmigtir.  Ayrica  varfarinin  yaygin  sekilde  goriilen
komplikasyonu kanamadir (Harpster & Baty, 1995: 868; Laste &
Harpster, 1995: 492; Hogan & Brainard, 2015: S202).

Aspirin geriye doniisiimii olmayan sekilde tromboksan
A2’nin olugmasini Onleyerek trombosit siklooksijenazi asetiller.
Aspirin ayrica endotel hiicreleri i¢cinde siklo-oksijenazi asetiller, bu
durum trombosit kiimelenmesini engelleme ve damar genisletici
etkiler gosterir (Hogan & Brainard, 2015: S202).

Klopidogrel, trombosit zarinda ADP2y12 reseptdriinii 6zel ve
geriye doniigiimsiiz sekilde antagonizma olusturan 2. jenerasyon
tienopiridindir (Lerner & ark., 2000: 168). Klopidogrel, sitokrom
P450 izoenzimleriyle etkin metabolitine doniistiiriiliir (Ueda & ark.,
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2021: 12522). Klopidogrel, primer ve sekonder trombosit
kiimelenmesini onleyerek dogrudan antitrombosit etki gosterir ve
aspirine gore daha giiclii etki olusturur (Bhatt & ark., 2001: 363).
Tam kan trombosit agregometri, P2ZRY 1:A236G ve P2RY12:V341
varyant1 olan kedilerde klopidogrelle trombosit inhibisyonunda
onemli azalmay1 gostermistir. P2ZRY'1 geninde genetik polimorfizm,
klopidogrel sagaltimma yaniti degistirmektedir. Dolayisiyla
klinisyenlerin P2RY 1:A236G varyanti olan kedilerde alternatif ya da
ek bir tromboprofilaktik sagaltimi dikkate almasi gerekir (Ueda &
ark., 2021: 12522). Klopidogrel ve aspirin kullanilmasina ragmen
tekrarlayan arter i¢i piht1 olusumlar: goriilebilir (Fuentes, 2012: 459;
Hogan & ark., 2015: S306).

Diistik molekiiler agirlikli heparin, faktér X’un aktivasyonu
ve daha diisiik diizeye kadar trombinin (faktor Ila) aktivasyonunu
engeller. Kedilerde dalteparin (100-200 IU/kg, deri alt1, 12-24 saatte
1 kez) ve enoksaparin (1-1.5 mg/kg, deri alti, 12-24 saatte 1 kez)
dozlarda kullanilir (Hogan & Brainard, 2015: S202).

Doku plazminojen aktivatérii kullanmanin yararlar1 kan
pthtisinin eritilmesi, kan damarinda tekrar kanallarin olusmasi,
agrinmin  hafiflemesi ve organ fonksiyonlarinin iyilesmesidir.
Komplikasyonlar1 ise kanama, tekrar perfiizyon hasar1 ve akut
bobrek hasaridir (Lansberg & ark., 2012: e601S; Powers & ark.,
2019: e344). Pihtinin eritilmesinde kontraendikasyonlar; iskemi
nedeniyle beyin hiicrelerinde 6liim, kafa i¢i kanama, kafa ici kitle,
damarin yapisal bozuklugu, son zamanlarda sinir sistemine yonelik
operasyon, karin pelvis ameliyati, sindirim sisteminde iilser ve aktif
kanamay1 kapsamaktadir (Xue & Sista, 2018: 78).

Arter i¢inde piht1 gelisen kedilere enoksaparin ve klopidogrel
birlikte uygulanmasinin hastalarin getirilmelerinin ilk 7 giinii i¢inde
oliim riskinin azalmasini sagladig1 belirlenmistir (Tosuwan & ark.,
2021: 44).
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Rivaroksaban ve apiksaban, insanlarda kullanilmasi
onaylanan agizdan kullanilan ve dogrudan Xa inhibitorii ilaglardir.
Rivaroksaban, saglikli kedilere uygulandiginda Ongoriilebilir ve
tekrarlanabilir pihtilasma onleyici etkiye sahiptir. Bu ilaglarin
kanama olusturma riski diisiiktiir (Dixon-Jimenez & ark., 2015:
619).

Kedilerde Damar I¢inde Pihtilasmayla ilgili Klinik Bildirimler

Guillaumin & ark. (2019: 340) 2 ya da daha fazla bacagin
kan pihtisiyla tikanmasindan etkilenen kedilere doku plazminojen
aktivatoriinii uygulayarak (1 mg/kg, 1 saatin lizerinde uygulama)
pihtinin eritilmesini arastirdiklar1 ¢alismada kan dolasiminin tekrar
saglanmasiyla hasar (5/10) ve akut bobrek hasar1 (3/10)
sekillendigini ve standart sagaltim uygulanan grupla karsilagtirmada
kisa siireli yasama orani, klinik iyilesme, kan dolasiminin tekrar
saglanmasiyla hasar orani ya da akut bobrek hasar1 oran1 bakimindan
onemli farklilik olmadigini bildirmistir.

Guillaumin & ark. (2022: e535) aortada akut piht1 gelisen
kedilerde doku plazminojen aktivatorii (1 mg/kg, ven i¢i, 1 saatin
iizerinde siire boyunca), agr1 kesici (fentanil ya da buprenorfin), pithti
olusumunu onleyici ilag (diisiik molekiiler agirlikli heparin 6rnegin
enoksaparin 1 mg/kg, deri alti, 8-12 saatte 1 kez ya da dalteparin),
klopidogrel (17.5 mg/kedi, agizdan, 24 saatte 1 kez, hasta geldiginin
12 saati icinde), kalp hastaligina yonelik sagaltimlarin (oksijen,
furosemit, pimobendan, dobutamin, benazepril, mirtazapin,
diltiazem)  uygulandigini, doku  plazminojen  aktivatorii
kullanilmayan grupla karsilastirmada bacakta gelisen klinik
bulgularin  skorlarindaki azalmanin istatistik olarak farklh
olmadigini, ancak 1 puan kadar diisiik oldugunu, doku plazminojen
aktivatorii grubunda hastaneden taburcu olma oraninin %45, diger
grupta %30 oldugunu, 1 yillik takipte doku plazminojen aktivatorii
grubunda hayatta kalma oranmin %33, diger grupta ise hayatta
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kalma oranimnin %0 oldugunu bildirmistir. Ayrica calismada Slen
kedilerin otopsisinde bobrek dokularinda nekroz, mide-bagirsak
dokularinda pihtilagma, sag ya da sol bobrek arterinde pihtilasma,
akcigerde ¢ok sayida pihtilasma, sol atriyum nekrozu, akut
karaciger, perikart ve karin iginde kanama bulgular1 belirlenmistir.
Doku plazminojen aktivatérii grubunda ise kanama bulgularinin
olmadig1 saptanmistir.

Lo & ark. (2022: 277) 26 konjestif kalp yetmezligi, 30
hipertrofik kalp hastali§i ve tekrar bi¢cimlenmis hipertrofik kalp
hastalig1 olan kedilerde rivaroksaban (2.5 mg, agizdan, 24 saatte 1
kez) ve klopidogrelin (18.75 mg, agizdan, 24 saatte 1 kez) etkinligini
aragtirdiklar1 ¢alismada, 18 kedinin 3’linde arterde kan pihtisinin
tekrar gelistigini, iki ilacin uygulamasinin baslandig1 biitiin kedilerde
ortanca yasam siiresinin 257 giin oldugu, iki ilacin uygulandigi 5
kedide kanama oldugunu, 1 kedide idrarda kan oldugu ve
rivaroksaban uygulamasi durdurulduktan sonra 8 aya kadar idrarda
kanin varliginin devam ettigini ve kalp i¢i kan pihtisi olan kedilerde
kan pihtilarinin  olusmasimi  engellemede etkili  olduklarini
bildirmistir.

Dokuz yasinda kisirlagtirilmis evcil bir kedi solunum
gicliigli ve agizdan soluma ile veteriner hastanesine getirildigi,
gbgiis radyografisinin ¢ekilmesi i¢in sedatif olarak butorfanol (0.2
mg/kg, kas ici) uygulandigi, gogilis radyografisiyle kesin taniya
ulagilamadigi, hastaya furosemit (2 mg/kg, ven i¢i) ve dekzametazon
(0.09 mg/kg, ven i¢i) uygulandig, daha fazla sedasyon icin propofol
uygulandigi, kan analizinde trombosit sayisinda hafif azalma, kan
glikoz yogunlugunda artma ve kan potasyum yogunlugunda hafif
azalma, sedasyondan ¢iktiktan sonra viicut sicakliginda azalma (33.1
°C) belirlenmesi nedeniyle 6zel bir veteriner hastanesine sevk
edildigi, goglis radyografisinde brons ve interstisyel big¢imlerin
belirginlestigi, kalpte biliylime, kaudal lob arterlerinin venoz

damarlara gore daha genis oldugu, furosemit (2 mg/kg, ven ici)
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uygulandig1 ve oksijen kabinine alindig1, ekokardiyografide akciger
yiiksek tansiyonu belirlendigi (akciger arter basinct: 55 mmHg),
elektrokardiyografide siniis bradikardi belirlendigi, sistolik kan
basincinin 85 mmHg oldugu, norepinefrin (0.3 mcg/kg/dk)
uygulamasinin kan basincinda degisiklik olusturmadigi, atropin
(0.01 mg/kg, ven i¢i) uygulandig1 ancak kan basinci ya da kalp atim
sayisinda degisiklik olmadigi, tekrar epinefrin (0.05 mcg/kg/dk)
uygulandig1 ancak solunum gii¢liigliniin siddetlendigi ve solunum
sayisinin dakikada 100-120 araliginda degistiginin belirlendigi,
vendz kan gazi analizinin solunum asidozunu gosterdiginin (pH: 7.2;
pCO2: 62 mmHg; HCO3: 25 mmol/L) belirlendigi, solunum
giicligii siddetlendigi i¢in mekanik solunum destegi saglandigi, sag
akciger arterinde biiyiik piht1 varliginin belirlendigi ve pihtiy1 eriten
rekombinant doku plazminojen aktivatorii alteplaz (1 mg/kg, ven igi)
uygulandigi, aPTT siiresinin (212 saniye, referans aralik: 6-115
saniye) oldugu, tekrar tikaniklik olmasini 6nlemek i¢in fraksiyone
olmayan heparinden siirekli inflizyon seklinde (600 U/kg/giin)
uygulandigi, nabiz oksimetre degerinin %91’e yiikseldigi, sistolik
kan basincimin >100 mmHg yiikseldigi, pthtinin ¢dziilmesiyle
akciger yiiksek tansiyonunun hafifledigi, pthtinin ¢oziilmesinden 7
saat sonra hastanin aniden kalp ve solunumunun durdugu ve otopsi
incelemesinde akciger arterinde siddetli piht1 oldugu bildirilmistir
(Sutton & ark., 2022: 851106).

Diaz & ark. (2022: 154) aortada pihtiya bagh tikaniklik
belirlenen kedilerde doku plazminojen aktivatoriiniin (0.6-1.4 mg/kg
doz araliginda) kullanildigini, kedilerin %40’mnin hastaneden
taburcu edildigini ve kedilerde doku plazminojen aktivatdriiniin
etkinligi {lizerine daha fazla calisma yapilmas1 gerektigini
bildirmistir.

Welch & ark. (2010: 122) arter damarinda kan pihtisina bagh
tikaniklik gelisen kedilerde doku plazminojen aktivatdriiniin klinik

yanitini ve yan etkilerini aragtirdiklar1 ¢aligmada 11 kediye (klinik
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bulgularin baglamasi ile sagaltim uygulama arasindaki siire: 2-12
saat) doku plazminojen aktivatorii uyguladiklarini, uygulamanin 4
saati i¢inde kedilerin %40’inda ve 24 saat iginde %53’linde
ekstremitelerdeki nabzin diizeldigi, 24 saat icinde %33’linde
ekstremitelerin motor fonksiyonunun diizeldigi, 11 kedide yan
etkilerin goriildiigli, 5 kedide iire artisi, 5 kedide kalpte ritim
bozukluklari, 4 kedide kan potasyum yogunlugunda artis, 2 kedide
asidoz, 1 kedide ani 6liim oldugu ve 3 kedinin taburcu edildigini
bildirmistir.

Uc yasinda evcil kedi solunum gii¢liigii ve hizli solunum
nedeniyle muayene icin getirildigi, oksijen destegi, butorfanol,
furosemit ve difenhidramin uygulandigi, gégiis boslugunda biriken
stvinin alindigi, daha sonra veteriner hayvan hastanesine sevk
edildigi, serum kardiyak troponin diizeyinin (1.69 pg/L; referans
aralik: 0-0.11 pg/L) arttig1, ven i¢i sivi, oksijen destegi saglandigi,
D-dimerin orta diizeyde arttig1, orta diizeyde 10kosit artisi, laktat
dehidrogenaz, kreatin kinaz, AST, ALT diizeylerinin arttigi, sol
atriyuma yakin hiperekoik kitleye benzer yapi, perikardiyal ve
plevral efiizyon belirlendigi, bilgisayarli tomografik anjiyografi
uygulandigi, sol kulakgikta 1.6x1.2x1.2 cm yumusak doku kitlesi
saptandig1, ekokardiyografi ve bilgisayarli tomografik anjiyografiile
kitlenin kan pihtist oldugunun tespit edildigi, operasyon ile
aurikulektomi uygulandigi, operasyon yerinde atriyumda pihtt
olusma riskine karsi koruyucu olarak klopidogrel (3.4 mg/kg,
agizdan, 24 saatte 1 kez) uygulamasinin baslatildigi, hasta taburcu
edildikten 10 giin sonra solunum gii¢liigii ile tekrar getirildigi,
operasyon yerinde kanama nedeniyle klopidogrel uygulamasinin
durduruldugu ve operasyon uygulandigr ve sonraki destekleyici
uygulamalarla kedinin sagligina tamamen kavustugu bildirilmistir
(Dvornicky-Raymond & ark., 2020: 885).

Otuz alt1 kedide arter damarinda piht1 belirlendigi, ven ici

enoksaparin (1 mg/kg bolus enjeksiyondan sonra 3 mg/kg/giin
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strekli infiizyon seklinde) ve agizdan klopidogrel (baslangi¢
yiikleme dozu 75 mg/kedi, daha sonraki giinlerde idame dozu 18.75
mg/kedi) uygulandigi, destekleyici sagaltim olarak 1lik tutma, agri
kesiciler ve burun-mide sondasi ile besleme uygulandigi,
enoksaparinin siirekli infiizyon seklinde uygulandigi sirada ortanca
56 (14-168) saat sonra baslangi¢ anti-Xa aktivitesinin 0.81 (0.3-
1.91) IU/mL olciildiigi, istenilen anti-Xa araliginin (0.85-1.2
IU/mL) oldugu, sagaltim sirasinda komplikasyonlardan kan
potasyum yogunlugunda artma, akut bobrek hasari, idrarda kanin
varlig1, hematokrit diizeyde azalma, ndbet, koma ve kraniyal sinir
fonksiyon kaybi1 oldugu, ortanca 166 (95-480) saat sonra 36 kedinin
17°sinin taburcu edildigi, 4 kedide 196.5 (95-332) saat sonra bacakta
nekroz gelismesi nedeniyle Otenazi uygulandigi, tek bacagin
etkilendigi kedilerde %83 ve 2 bacagin etkilendigi kedilerde %29
taburcu edilme oran1 belirlendigi bildirilmistir (Mitropoulou & ark.,
2022: 1977).

Kalp hastaligina bagli arter damarinda pihtiya baglh
tikaniklik gelisen 75 kediye klopidogrel (18.75 mg/kedi, agizdan, 24
saatte 1 kez) ya da aspirin (81 mg/kedi, agizdan, 3 giinde 1 kez)
kullanildigi, aspirin uygulamasina gore klopidogrel uygulamasinin
tekrar piht1 gelisme riskini 6nemli diizeyde azalttig1 ve her iki ilacin
iyl diizeyde tolere edildigi gosterilmistir (Hogan & ark., 2015:
S3006).

Uc yasinda bir kedi solunum giicliigii, istah kaybi, idrarda
hemoglobin varligi, sarilik nedeniyle muayeneye getirildigi,
trombosit sayisinda azalma, siddetli rejeneratif anemi, D-dimer
diizeylerinin normal oldugu, gogiis radyografisinde on akciger
loblarinda opaklik artis1, sag kalpte biiyiime ve akciger 6demi,
plevral effiizyon, sag ventrikiil ve sag atriyumda genisleme, ana
pulmoner arterde genisleme, akciger arter bifurkasyonunda pihti
stiphesi oldugu, primer immiin nedenli hemolitik anemi tanisi

konuldugu, kan nakli, furosemit (0.5 mg/kg, ven i¢i), akciger
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arterinde pihtiya bagh tikaniklik icin diigiik molekiiler agirlikli
pihtilagma 6nleyici dalteparin sodyum (100 IU/kg, giinde 3 kez, deri
alt1), immiin nedenli hemolitik anemi i¢in prednizolon (4 mg/kg/giin,
deri alt1), sindirim sistemini korumak i¢in famotidin (1 mg/kg, giinde
2 kez, ven igi), olast kedi enfeksiydz anemisini sagaltmak igin
enrofloksasin (5 mg/kg, giinde 1 kez, deri alt1) uygulandigi, 4. giinde
solunumun iyilestigi, hospitalizasyon sirasinda dalteparin sodyum,
prednizolon, famotidin ve enrofloksasin uygulamasinin devam
ettirildigi, 14. glinde solunum bulgular1 hafifledigi i¢in prednizolon
(4 mg/kg/giin, agizdan), furosemit (0.5 mg/kg, giinde 2 kez,
agizdan), lansoprazol (1 mg/kg, giinde 2 kez, agizdan), rivaroksaban
(1 mg/kg, giinde 1 kez, agizdan), leflunomit (2 mg/kg, giinde 1 kez,
agizdan) uygulandigi ve hasta kedinin hastaneden taburcu edildigi,
akciger arterindeki pithtinin artik goriilmedigi, solunumun stabil
oldugu, karaciger enzim artislarindan dolayr leflunomidin
kullanilmasinin durduruldugu, sagaltima mofetil mikofenolat (10
mg/kg, glinde 2 kez) eklendigi, prednizolonun dozunun (3
mg/kg/giin)  azaltildigi, 56. ginde aneminin diizeldigi,
prednizolonun dozunun azaltilarak uygulandigi, 100. giinde
prednizolon ve rivaroksaban uygulamasinin durduruldugu tek basina
mikofenolat mofetil (10 mg/kg, giinde 2 kez) uygulamasina devam
edildigi bildirilmistir (Yoshida & ark., 2022: 930210).

Sonug¢

Piht1 olusumu; trombositler ve fibrinin kan hiicreleriyle
birlikte tutulmasiyla yerel kiimelenme olarak tanimlanir. Bu ¢calisma
kapsaminda kedilerde damar i¢inde piht1 olugsmasi halinde gelisen
klinik bulgular, tan1 yontemleri ve pihtilasmay1 engelleyen ilaglar
ayrintili sekilde ele alindi. Son yillara ait bilimsel kaynaklar
incelenerek sagaltimda en ¢ok kullanilan ilaglara yonelik sagaltim
secenekleri hakkinda genis sekilde bilgiler verildi.
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KEDILERDE PNOMONININ SAGALTIM
SECENEKLERINDE YENiI GELISMELER

ALI BILGILI'
BASAK HANEDAN?

Giris
Kedilerde pndmoni siddetli akciger hasarina ve 6liime neden
olabilir. Pndmoninin morfolojik  sekilleri bronkopndmoni,
interstisyel, bronkointerstisyel, graniilomatdz, aspirasyon ve
piyograniilomatéz pndmoni ve plevrapndmonidir. Yangisal
infiltrasyon noétrofiller ve makrofajlari igerdigi zaman pnémoni sekli
piyograniilomatdz olarak siniflandirilir ve yabanci cisme bagli hava

yolu nekrozu ise aspirasyon pnomonisi olarak simiflandirilir
(Slaviero & ark., 2021; 59).

Etiyoloji

Kedilerde pnémoniye neden olan virlis kaynakli etkenler;
kedi caliciviriis (Liu & ark., 2022: 8), HIN1 influenza viriis (Pigott
& ark., 2014: 715), HSN1 (Kuiken & ark., 2004: 241), H7N7 (van

! Prof. Dr., Ankara Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Farmakoloji ve Toksikoloji
Ana Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye, Orcid: 0000-0001-6819-7952
2 Prof. Dr., Atatiirk Universitesi Veteriner Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Ana Bilim
Dali, Erzurum, Tirkiye, Orcid: 0000-0003-3873-0124

_05-.



Riel & ark., 2010: 2185), kedi herpesviriis (FeHV) (Monne
Rodriguez & ark., 2017: 922), efflizyonla karakterize olmayan kedi
infeksiyoz peritonitis viriis (FIP) (Johnson, 2020; Ho & ark., 2019:
518), siddetli akut solunum sendromu 2 (SARS-CoV-2) (Patania &
ark., 2022; 696), s18ir ¢igek viriisii (Mclnerney & ark., 2016: 518),
orthopoxviriis (Hinrichs & ark., 1999: 191), bakteri kaynakli
etkenler; Streptobacillus felis sp. nov. (Eisenberg & ark., 2015:
2172), Streptococcus canis (Frymus & ark., 2015: 620), Proteus
mirabilis (P. mirabilis), Escherichia coli (E. coli) (Kang & ark.,
2024: 131), Bartonella henselae (B. henselae) (Elsmo & ark., 2018:
728), Mycobacterium spp. (Dagar & ark., 2024: 30), Mycobacterium
bovis (M. bovis) (Cerna & ark., 2019: 250), M. avium (De Lorenzi &
ark., 2020: 199), Yersinia pestis (Y. pestis), Pasteurella spp.
(Johnson, 2020), Mycoplasma spp. (Randolph & ark., 1993: 387;
Foster & ark.,, 2004: 167), Bordetella bronchiseptica (B.
bronchiseptica) (Egberink & ark., 2009: 610), Neisseria spp. (Bolt
& ark.,2024: 783), Rhodococcus equi (R. equi) (Aslam & ark., 2020:
774), Chlamydia psittaci (C. psittaci) (Hoover, Kahn & Langloss,
1978: 541; Sanderson & ark., 2021: 101), C. felis (Sanderson & ark.,
2021: 101), Salmonella choleraesuis (S. choleraesuis) (Rodriguez,
Moon & Leib, 1993: 953), Staphylococcus spp., Acinetobacter spp.,
Actinomyces spp., Nocardia spp. (Slaviero & ark., 2021: 59), parazit
kaynakli etkenler; Toxoplasma gondii (T. gondii) (Evans & ark.,
2017: 472), Cytauxzoon felis (Frontera-Acevedo & Sakamoto,
2015), Aelurostrongylus abstrusus (A. abstrusus) (Elsheikha & ark.,
2016: 1), Oslerus rostratus (O. rostratus) (Brianti & ark., 2014:
3853), mantar kaynakli etkenler; Cryptococcus spp. (Slaviero & ark.,
2021), Cladophialophora bantiana (Evans & ark., 2011: 194),
Histoplasma capsulatum (Johnson & ark., 2004: 165), Pneumocystis
carinii (P. carinii) (Yuezhong, Li & Baoping, 1996: 171)’dir.
Yabanci cisim kaynakli pnémoniler (Levy, Ballegeer & Koenigshof,
2019: 356) de bildirilmistir.
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Epidemiyoloji

Japonya’da 2003-2020 yillarinda solunum yolu hastaliklar
nedeniyle muayeneye getirilen 540 kedide; akciger hastaliklari
(n=125), trakea/brons hastaliklar1 (n=116) ve plevra hastaliklarinin
(n=25) yaygin sekilde gorildiigii belirlenmistir (Fujiwara-Igarashi
&ark., 2024: e1456).

Alt  solunum sistemi hastaliklart  olan  kedilerde
bronkoalveolar lavajla elde edilen Orneklerin polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) analizinde Mycoplasma spp. prevalansinin %15
oldugu belirlenmistir (Reed & ark., 2012: 833).

Dokuz Avrupa tllkesinde ¢ok sayida kedinin bir arada
bakildig1 ortamlarda PCR analiziyle B. bronchiseptica prevalansinin
%?35 oraninda oldugu belirlenmistir (Helps & ark., 2005: 669).

Kedilerde pnomoniye neden olan enfeksiyon kaynakli
etkenler arastirilmaktadir. Schmal-Filius & ark. (2020: 275) siddetli
pnomonisi olan 69 kediden aldiklar1 akciger Orneklerinde
immiinhistokimya yontemiyle P multocida (%34.8), B.
bronchiseptica (%29), kedi herpesviriis tip 1 (%18.8), M. gateae
(%13), M. felis (%10.1) ya da diisiik oranda 7. gondii (%1.4), C. felis,
kedi coronaviriis etkenlerini bildirmistir. Ozellikle pndmonili
kedilerin akciger dokularinda P. multocida, B. bronchiseptica, M.
felis, kedi herpesviriis tip I ve T. gondii etkenlerini ¢ok yiiksek
diizeyde saptadiklarin1 dolayistyla pndmoni olusumunda 6nemli rol
oynadiklarini bildirmistir.

Kedilerde 4. abstrusus prevalansi sahipli kedilerde %1.2
(Riggio & ark., 2013: 78) ve serbest dolasan kedilerde %350

PR

oranlarinda (Knaus & ark., 2011: 31) degistigi saptanmustir.

Patogenez

Viriisler solunum yoluyla alt solunum sistemine gelir ve

epitel hiicre hasarina, yangisal yanita ve Ozellikle interstisyel
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yangisal yanita neden olur. Cogu viriis enfeksiyonlar1 hayvanlarda
bakteriyel bronkopnomoniye egilim olusturur. FIP ise graniilomatdz
pnomoniye neden olur (Johnson, 2020).

Kedilerde  deneysel = SARS-CoV-2  enfeksiyonunun
interstisyel akciger pnOmonisi, brons epitel hasar1 ve tikayici
histiyositik bronsiyolitise neden oldugu tespit edilmistir (Patania &
ark., 2022: 696).

Kedi herpesviriis tip I (FeHV-I) enfeksiyonu seyrek olarak
pnomoniye neden olur. FeHV-I, solunum sisteminin epitel
hiicrelerini ve pndmositleri enfekte eder. Ust solunum sistemi epitel
hiicrelerinden trakea yoluyla alt solunum sistemi epitel hiicrelerine
ulagir. Viriisle enfekte alanlara yogun nétrofil gocii olur ve nekroz
gelisir, doku nekrozu submukozaya kadar uzanir. Notrofillerden
salinan matriks metalloproteinaz-9 gibi proteolitik enzimler nekroza
neden olur (Monne Rodriguez & ark., 2017: 922).

Kedi caliciviriisii yaygin sekilde alveol hasari, alveol
makrofaj tip II pnomositlerde fibrinli eksudasyon, akcigerde alveol
makrofajlarin1 enfekte eder (Rodriguez, Kohler & Kipar, 2018: 1).

Solunum sisteminin epitelinde bakteriyel etkenlerin
cogalmasi notrofillerin gociine ve bu yangisal hiicrelerin proteolitik
enzimleri salmasina neden olur. Akciger dokusunda reaktif oksijen
tiirevlerinin iiretilmesi artar ve bu maddeler bakterileri 6ldiiriir. Bu
slire¢ esnasinda akciger dokusunda yangisal yanitlar artar (Johnson,
2020).

Yangisal notrofil ve makrofaj infiltrasyonlariyla bakteriyel
piyograniilomatéz pndémoni Actinomyces spp., Nocardia spp.
etkenleriyle gelisebilir (Slaviero & ark., 2021: 59).

Bartonella henselae enfeksiyonu fibrinli nekrotize ve
kanamal1 interstisyel pnomoni, akciger 6demi, alveol alanlarina
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ndtrofil ve makrofaj gogiine ve tip Il pndmosit hiicre artigina neden
olur (Elsmo & ark., 2018: 728).

Streptococcus canis kedilerde yaygin sekilde goriliir.
Patojen etken apse, ilist solunum sistemi enfeksiyonu, pndomoni,
menenjit, osteomyelit ve poliartrit ve septisemiye neden olur. S.
zooepidemicus kedilerde irinli burun akintisi, 6ksiiriik, siniis yangisi,
solunum gii¢liigli, pndmoni ve 6liime neden olmaktadir (Frymus &
ark., 2015: 620).

E. coli, septisemiye bagli interstisyel pndmoniye neden
olabilir (Sura & ark., 2007: 307).

C. felis (onceki adlandirma Chlamydia psittaci var. felis),
akciger dokusunda yangisal hiicre gocii, interstisyel alveol
septumlarinda kalinlasma, bronslar i¢cinde yangisal irin birikimiyle
karakterize interstisyel bronkopnomoni gelismesine neden olur
(Wasissa & ark., 2021: e67).

Aelurostrongylus abstrusus konagm solunum sisteminde
yangisal reaksiyonlara neden olur. Erigkin asamalar1 akcigerin derin
dokularinda bulunur. Parazitin erigkin olmayan agamalar1 graniilom
ve yangisal hiicrelerle ¢evrelenir (Schnyder & ark., 2014: 1425) ve
gaz degisim alaninda azalmaya neden olur (Elsheikha & ark., 2016:

1).
Mantara bagli pndmoni hastalarinda grantilomat6z pndmoni
gelismektedir (Crypcoccus spp.) (Slaviero & ark., 2021: 59).

Aspirasyon hasar1 asidik mide igeriginin ya da agizdaki
sekresyonlarin ~ solunum yoluna ka¢masindan kaynaklanir.
Akcigerlere gelen asidik icerik ortamda bakterilerin ¢cogalmasina ve
bakteriyel pndmoniye neden olur. Yabanci cisimler beraberlerinde
bakteri ve mantar organizmalarini tasidiklari i¢in havayoluna
kacmastyla akcigerde odaksal ya da loblarda pndmoniye neden olur
(Dear & ark., 2020: 447).
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Klinik Bulgular

Kedilerde klinik bulgular hastaligin siddetine gore degisir.
Hafif  hastalikta  klinik  bulgular  fiziksel = muayenede
saptanamayabilir. Solunum sekli (solunum sayisi ve ¢abasinda artis)
tanida erken ipucu saglar (Dear & ark., 2020: 447).

Kedilerde akciger hastaliklarinda burun akintisi, burundan
kanli akinti, horlama, hapsirma, agizdan solunum, yutma giicliigii,
solunum sayisinda artma, Oksiiriik, ¢cabuk yorulma, zayiflama ve
genel durumun kotii olmasini kapsar (Fujiwara-Igarashi & ark.,
2024: e1456).

Aspirasyon pnomonisi gelisen kedilerde; solunum giicliigii
(8/28), istahsizlik (7/28), kusma (6/28), halsizlik (5/28), Oksiiriik
(4/28), salya akintisi/agizdan kan gelmesi (3728), ishal (1/28), nabiz
ve solunum sayisinda artma, viicut sicakliginda artma (6/28), viicut
sicakliginda azalma (3/28), anormal akciger sesleri-bronkovezikiiler
seslerde artma ya da akciger seslerinde sertlesme (17/28)
bildirilmistir (Levy, Ballegeer & Koenigshof, 2019: 356).

Kedilerde 4. abstrusus diinyada evcil kedileri etkileyen
onemli bir solunum hastaligidir. Son konak olan kedinin bronsiyoller
ve alveol kanallarinda bulunur. Hafif solunum bulgulariyla solunum
gicliigli, agz1 acik sekilde solunum, Oksiiriik, hiriltili solunum,
hapsirma ve mukoprulent burun akintis1 gibi ¢esitli solunum
bulgularina neden olur. Bronkointerstisyel pnomoni, gogiis
boslugunda hava ve irin birikmesine neden olur (Elsheikha & ark.,
2016: 1).

Tam

Trakeal yikama, bronkoskopi, bronkoalveolar yikama, ince
igne aspirasyonu ile elde edilen orneklerin analizleri solunum
hastaliklarmin tanisinda kullanilmaktadir. Ozellikle enfeksiyon
nedenli hastaliklarda firga Grnegi, siv1 6rnegi, ince igne aspirati ya
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da biyopsi drneginin sitolojik ve mikrobiyolojik analizleri gereklidir.
Bununla birlikte kedilerde bronkoalveolar yikama komplikasyonlara
neden olabilir (Johnson & Drazenovich, 2007: 219). Bronkoskop ile
degerlendirmeye ragmen bazi hastaliklarin tanilar1 konulamayabilir
(Zhu & ark., 2015: 526). Trakeabronsiyal firca sitolojisi goriilebilir
endobronsiyal lezyonlarin dogrudan sitolojisini saglayan hava yolu
ornekleme metodudur. Oksiiriik bulgular1 olan 5 kedide yanginin
bronkoalveolar lavaj 6rneklerinde belirlendigi ve firga sitolojisiyle 5
kedinin 4’iinde belirlendigi bildirilmistir (Zhu & ark., 2015: 526).

Aspirasyon  pnomosi  olan  kedilerin  radyografik
muayenesinde; interstisyel ve alveollerde belirginlesme ve toplam
l6kosit sayilarinda artig  bildirilmistir  (Levy, Ballegeer &
Koenigshof, 2019: 356).

Virlis kaynakli pnomoni gelisen kedilerin radyografik
muayenesinde yaygin sekilde interstisyel yapilarin belirginlestigi ve
bakteriyel komplikasyonlar halinde ise alveollerde infiltrasyonlar
saptanir (Johnson, 2020).

Bilgisayarlt tomografi gibi ileri goriintiileme teknikleri
komplike pnomonilerde yarar saglar. GOgilis ultrasonografisi
sertlesen akciger kisimlarimi belirlemede ve sitoloji icin akciger
orneklerinin alinmasinda kullanilabilir (Dear & ark., 2020: 447).

Bakteriyel pnomonilerde akciger radyografisi interstisyel
infiltratlar1 gdsterir. Siddetli pndmonilerde alveoller eksudatla dolar
ve akciger dokusu sertlesir (Johnson, 2020).

Nabiz oksimetrisi akciger fonksiyon bozuklugunun siddetini
ve oksijen sagaltimi1 gereksinimini yaklasik olarak degerlendirmek
icin kullanilabilir. Arter kan gazi; oksijenlenmenin daha iyi
degerlendirilmesini saglar (Johnson, 2020).

Virlis etkenlerinin belirlenmesinde PCR ve seroloji
kullanilabilir (Johnson, 2020).
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A. abstrusus tanisinda diskinin Baermann teknigiyle birinci
asama larvalar (L1) identifiye edilir, ayrica son yillarda molekiiler
tan1 teknikleri 6rnegin PCR %100 o&zgiillik ve %97 duyarlilik
diizeyleriyle gelistirilmistir. A. abstrusus enfeksiyonunda radyografi
bulgular1 brons, alveol ve interstisyel yapilarda belirginlesmeyi ve
bilgisayarli tomografi bulgular1 ise bronslarda kalinlasma ve lenf
yumrularinda biiylimeyi gosterir (Elsheikha & ark., 2016: 1).

Sagaltim

Virlis hastaliklarinin ~ sagaltiminda genel destekleyici
onlemlerden deri alt1 ya da ven i¢i siv1 sagaltimi, hava yolunun
nemlendirilmesi, oksijen destegi, sekonder bakteriyel etkenlere
yonelik olarak genis spektrumlu antibiyotikler uygulanir. Bu tiir
pnémonilerde Mycoplasma spp. siklikla bulundugu icin doksisiklin
ya da azitromisin tercihi uygun olacaktir (Johnson, 2020).
Mycoplasma  tiirlerine  karst  tetrasiklinler, = makrolitler,
florokinolonlar, linkozamitler, kloramfenikol ve aminoglikozitler
duyarhdir. Hiicre duvar1 olmadigi i¢in beta laktam antibiyotikler
(penisilinler, sefalosporinler) Mycoplasma tiirlerine kars1 etkili
degildir (Greene & Chalker, 2012: 319).

Bordetella bronchiseptica sagaltiminda doksisiklin tercih
edilecek bir antibiyotiktir (Coutts & ark., 1996: 19).

Yavru kedilerde kedi caliciviriis enfeksiyonu ile olusan
COX-2 ve IL-6 iiretimi MEK1 inhibitérii AZD6244 (selumetinib) ile
baskilandig1 ve akciger yangi ve hasarinin ortadan kalktigi ve
kedilerin viicut sicakliklarinin normale dondiigii saptanmistir (Liu &
ark., 2022: 8).

Bakteriyel pndmonilerin sagaltiminda mikrobiyolojik kiiltiir
sonuglart beklenirken antibiyotik kullanilmasinin baglatilmasi
gerekir. Florokinolon ve penisilin tlirevi sagaltimin baglangicinda en
cok tercih edilen ilaglardir. Antibiyotikler genellikle 3 haftadan daha
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uzun siire kullanilir ve uzun siireli sagaltimda kullanilan ilaglar
mikrobiyolojik kiiltiir ve duyarlilik testinden elde edilen sonuclara
gore kullanilir (Johnson, 2020).

Brons genisletici ilaglar, pndmoni durumunda gaz degisimini
kotiilestirebilir. Ancak ©onemli bir klinik etkisinin olmayacagi
diistiniilmektedir. Teofilin ile florokinolonun birlikte kullanilmasi
teofilin metabolizmasini engeller ve zehirlenmelere neden olabilir.
Oksijen sagaltimi solunum c¢abasini azaltma ve klinik durumu
tyilestirmede yararlidir. Ven i¢i siv1 sagaltimi sistemik hidrasyonu
saglama ve solunum sekresyonlarin atilmasimi kolaylagtirmada
yararlidir. %0.9°luk NaCl soliisyonu nebulizasyonu ve toraksa hafif
vurma sekresyonlarin ¢ikarilmasinda yararli uygulamalardir
(Johnson, 2020).

Aspirasyon pnomonisi gelisen kedilerin sagaltiminda
antibiyotik ~ olarak  beta  laktamlar  (ampisilin/sulbaktam,
amoksisilin/klavulanik asit) ya da sefalosporinler, bir makrolit
(azitromisin) ya da bir beta laktam ve bir makrolit ya da bir
florokinolon ile birlikte uygulandigi, ayrica oksijen sagaltimi,
kristaloit sivi sagaltimi, kusma kesici 1ilaglar (ondansetron,
maropitant ya da metoklopramit) ve mide asiti {iretimini azaltan
ilaglar (pantoprazol ya da famotidin) uygulandigi bildirilmistir
(Levy, Ballegeer & Koenigshof, 2019: 356).

N-asetil sistein gibi agizdan kullanilan mukolitik ilaglar
solunum sekresyonlarinin atilmasi icin yararhidir. Ancak bu ilacin
solunum yoluyla uygulanmasi bronslarin daralmasma ve epitel
toksisitesine neden olur. Bakteriyel pnomonilerin sagaltiminda
oksiirtik kesici butorfanol ya da hidrokodon gibi ilaglar1 kullanmak
uygun degildir. Oksiiriik refleksini azaltma hava yollarinda bulunan
mukus ve arttk maddelerin tutulmasmna ve enfeksiyonun
temizlenmesinin engellenmesine neden olur. Ayrica furosemit, alt
solunum yollarinda sekresyonun kurumasina ve enfeksiyonun
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siddetlenmesine neden olacagi i¢in kullanilmamasi gerekir (Dear,
2020: 447).

Aelurostrongylus abstrusus enfeksiyonunun sagaltiminda
antelmintik  ilaglardan emodepsit  %?2.1/praziquantel  %38.6
kombinasyonu (Traversa & ark., 2009a: 83), fenbendazol (50 mg/kg,
agizdan, 2 hafta siireyle) ve aylik selamektin (Gambino & ark., 2016:
2055116916646584), imidakloprit %10/moksidektin %1 (Traversa
& ark., 2009b: 55; Heuer & ark., 2020: 65), eprinomektin %0.4 w/v,
fipronil %8.3 w/v, (S)-metopren %10 w/v, prazikuantel %8.3 w/v
(Knaus & ark., 2014: 64), milbemisin oksim (4 mg/kg, agizdan),
praziquantel (10 mg/kg, agizdan) 2 hafta ara ile (Dirven & ark.,
2012: 465) uygulamalar1 etkili bulunmustur.

Siddetli A. abstrusus  enfeksiyonunun sagaltiminda
destekleyici olarak yangi giderici dozlarda prednizolon (0.5 mg/kg,
agizdan, 24 saatte 1 kez, 10 giin siireyle), antibiyotiklerden
doksisiklin, mukolitik olarak bromheksin, brons genisletici olarak
teofilin ya da terbutalin, oksijen uygulamasi, gogiis boslugunda sivi
birikmesi durumunda gogiis boslugundan sivinin uzaklastirilmasi
gereklidir (Pennisi & ark., 2015: 626).
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Tablo 1. Kedilerde bakteriyel solunum sistemi enfeksiyonlarinda

oncelikli olarak tercih edilecek antimikrobiyal ilaglar

Enfeksiyon

[lk sirada tercih edilecek ilaglar

Bakteriyel bronsitis, hafif pndmoni
(kedi)

Doksisiklin agizdan.

Klinik yanitlar ve kiiltiir ve
antimikrobiyal duyarlilik testine gore
gerekirse degisiklikler esas alinir.

Sistemik hastalik bulgusu olmayan
ornegin yiiksek ates, halsizlik,
dehidrasyon bulgular1 olmayan diger
hayvanlarla yogun temasi olan
hayvanlarda pndmoni

Doksisiklin agizdan.

Klinik yanitlar ve kiiltiir ve
antimikrobiyal duyarlilik testine gore
gerekirse degisiklikler esas alinir.

Sepsis bulgusu olan ya da
olmayanlarda pnémoni

i1k énce bir florokinolon ve bir
penisilin ya da klindamisin parenteral
uygulanir.

Takiben klinik yanitlar ve kiiltiir ve
antimikrobiyal duyarlilik testine gore
agizdan ilag¢ uygulama sec¢enckleri
esas alinir.

Sistemik sepsis bulgusu olmayan
aspirasyon pnémonisi

Ampisilin
Ampisilin-sulbaktam
Sefazolin

Kaynak: Lappin & ark., 2017: 279.
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Tablo 2. Kedilerde solunum yolu enfeksiyonlarinda antimikrobiyal

sagaltim segenekleri

ilag Doz Yorumlar
Amikasin Kedi: 10 mg/kg, ven | Rutin kullanimi tavsiye
i¢i, kas i¢i, deri alt1, edilmez, ancak parenteral
24 saatte 1 kez. enrofloksasin ya da
siprofloksasin kontraendike ise
c¢ok ilaca direngli
organizmalarin sagaltimi igin
yararl olabilir. Bobrek
yetmezligi olan ve dehidre
olan hayvanlarda kullanilmaz.
Amoksisilin 22 mg/kg, agizdan, Pasteurella spp., Streptococcus
12 saatte 1 kez. spp., baz1 Staphylococcus spp.,
bir¢ok anaerobik bakterinin
sagaltimi i¢in kullanilabilir.
Amoksisilin- Kediler: 12.5 mg/kg, | Pasteurella spp., Streptococcus
klavulanat agizdan, 12 saatte 1 spp., metisiline duyarl
kez. Staphylococcus spp., birgok
anaerobik bakteri, cogu B.
bronchiseptica etkenlerinin
sagaltimi i¢in kullanilabilir.
Ampisilin- 20 mg/kg, ven igi, Parenteral olarak tek basina
sulbaktam kas ici, 6-8 saatte 1 komplike olmayan Gram

kez.

pozitif ve anaerobik bakteriler
i¢in kullanilir. Yasami tehdit
eden hastalik varsa Gram
negatif etkili baska bir ilag ile
birlikte kullanilir.

Ampisilin sodyum

22-30 mg/kg, ven i¢i,
deri alt1, 8 saatte 1
kez.

Gram pozitif ve anaerobik
bakterilerin sagaltiminda
uygulanir.

Azitromisin 5-10 mg/kg, agizdan, | Mycoplasma spp. ve etiyolojisi
1. glin 12 saatte 1 bilinmeyen bakteriyel
kez ve daha sonra 3 hastaliklarda kullanilir. 70
gilinde 1 kez (daha gondii ve Neospora caninum’a
uzun araliklarda kars1 etkilidir.
kullanimt etkili
degildir).

Sefazolin 25 mg/kg, deri alti, Komplike olmayan sekonder

kas i¢i, ven i¢i, 6
saatte 1 kez.

bakteriyel etkenlerin (Gram
pozitif ve anaerobik bakteriler)
sagaltiminda kullanilir.
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Sefadroksil

Kedi: 22 mg/kg,
agizdan, 24 saatte 1
kez.

Pasteurella spp., bazi
Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., birgok
anaerobik bakterilerin
sagaltiminda kullanilir,

Sefoksitin 10-20 mg/kg, ven i¢i, | Komplike olmayan sekonder
kas i¢i, 6-8 saatte 1 bakteriyel etkenlerin (Gram
kez. pozitif ve anaerobik bakteriler)

sagaltiminda kullanilir.

Sefovesin 8 mg/kg, deri alty, 1 Pasteurella spp., bazi
kez. 7-14 giin sonra | Staphylococcus
1 kez tekrar pseudintermedius,
uygulanabilir. Streptococcus spp., birgok

anaerobik bakterinin sagaltimi
icin etkili olabilir.

Kloramfenikol Kedi: 50 mg/kedi, Anaeroblara kars1 etki
agizdan, 12 saatte 1 spektrumu genistir.
kez.

Klindamisin Kedi: 10-15 mg/kg, Cogu anaerobik bakteri, bir¢ok
agizdan, deri alt1, 12 | Gram pozitif bakteri ve bazi
saatte 1 kez. Mycoplasma spp.’lere karsi

etkilidir.

Doksisiklin 5 mg/kg, agizdan, 12 | B. bronchiseptica,
saatte 1 kez yada 10 | Mycoplasma spp., C. felis
mg/kg, agizdan, 24 etkenlerine karsi etkilidir.
saatte 1 kez.

Enrofloksasin Kedi: 5 mg/kg, B. bronchiseptica,
agizdan, 24 saatte 1 Mycoplasma spp., C. felis,
kez. bir¢ok sekonder Gram pozitif

ve Gram negatif etkenlere
karsi etkilidir.

Gentamisin Kedi: 5-8 mg/kg, ven | Rutin kullanimi tavsiye

ici, 24 saatte 1 kez.

edilmemektedir. Parenteral
enrofloksasin kullanimi
kontraendike ise ¢ok ilaca
direngli organizmalarin
sagaltimi igin yararl olabilir.
Dehidre ve bobrek yetmezligi
olan hayvanlarda kullanilmaz.

Imipenem-silastatin

3-10 mg/kg, ven i¢i,
kas i¢i, 8 saatte 1
kez.

Cok ilaca direngli
enfeksiyonlar i¢in rezerv
antibiyotiktir.
Enterobacteriaceae ya da

--37--




Pseudomonas aeruginosa’ya
(P._aeruginosa) karsi kullanilir.

Marbofloksasin 2.7-5.5 mg/kg, B. bronchiseptica,
agizdan, 24 saatte 1 Mycoplasma spp., C. felis,
kez. Gram pozitif ve Gram negatif

etkenlere kars1 etkilidir.

Meropenem Kedi: 10 mg/kg, deri | Cok ilaca direncli
alt1, kas i¢i, ven igi, enfeksiyonlarin (6zellikle
12 saatte 1 kez. Enterobacteriaceae ya da P,

aeruginosa) sagaltimi i¢in
Ozeldir.

Minosiklin Kedi: 8.8 mg/kg, Doksisikline benzer ve B.
agizdan, 24 saatte 1 bronchiseptica, Mycoplasma
kez. spp. ve C. felis’le ilgili

solunum sistemi
enfeksiyonlarinda kullanilir.

Orbifloksasin 2.5-7.5 mg/kg, Siispansiyon formiilasyonu
agizdan, 12 saatte 1 kediler tarafindan daha iyi
kez, kediler igin tolere edilir.
agizdan silispansiyon

Pradofloksasin 5 mg/kg, agizdan, 24 | B. bronchiseptica,
saatte 1 kez, kedide Mycoplasma spp. ve C. felis
tabletler kullanilirsa. | (kedi), ayrica Gram negatif ve
7.5 mg/kg, agizdan, Gram pozitif organizmalar i¢in
24 saatte 1 kez, etkilidir. Pradofloksasinin bazi
kedilerde anaerobik bakterilere de
slispansiyon etkinligi vardir.
formiilasyonu
kullanilirsa.

Piperasilin- 50 mg/kg, ven i¢i, 6 | Pseudomonas tiirlerinin

tazobaktam saatte 1 kez, immiin | sagaltimi igin kullanilir. Ayrica

yaniti olan hayvanlar
igin.

yasami tehdit eden Gram
negatif, Gram pozitif ve
anaerobik bakterilerden
kaynaklanan pndmoni ya da
piyotoraksin sagaltiminda
kullanilir. Mycoplasma spp., T.
gondii ve Neospora caninum’a

etkili degildir.
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Trimetoprim- 15 mg/kg, agizdan, Genellikle anaerobik

stilfametoksazol/ 12 saatte 1 kez. bakterilerle ilgili solunum
Trimetoprim- sistemi enfeksiyonlarinda
stilfadiazin kullanilmaz. Solunum sistemi

hastaliklari igin ilk sira tercih
edilecek antibiyotiklere gore
etkinligi daha diigiik olabilir.
Keratokonjuktivitis sikka, folat
eksikligi anemisi, kan
bozukluklarina neden olabilir.
7 giinden uzun siire sagaltim
uygulanirsa Schirmer gozyasi
testi uygulanir.
Keratokonjuktivitis sikka,
karaciger bozuklugu, asiri
duyarlilik, deri dokiintiileri
olursa kullanimi kesilir.

Kaynak: Lappin & ark., 2017: 279.
Kedilerde Pnomoni Bildirimleri

Bronkopndmonili 31 kedinin akciger drneklerinin 14’{inde
immiinhistokimya, PCR ve bakteriyel kiiltiir analizleri sonucunda
14’tinde B. bronchiseptica saptanmistir (Taha-Abdelaziz & ark.,
2016: 369).

Iki yasinda evcil bir kedi halsizlik, istah azalmas1 ve 6ksiiriik
gelismesi nedeniyle muayeneye getirildigi, gogiisiin bilgisayarl
tomografi ile muayenesinde sol kraniyal akciger lobunda biiyiik bir
kitle benzeri lezyon ve iki tarafli plevral s1v1 birikiminin belirlendigi,
sol kraniyal akciger lobundaki kitlenin operasyon ile ¢ikarildigi, bu
kitlenin histopatolojik incelemesinde lokalize 7. gondii pndmonisi
belirlendigi, 7. gondii’nin PCR ile dogrulandigi, yardimet sagaltim
olarak klindamisin (12.5 mg/kg, agizdan, 12 saatte 1 kez) 28 giin
stireyle uygulandig1 ve kedinin 1 y1l sonra klinik olarak iy1 durumda
oldugu bildirilmistir (McKenna & ark., 2021: 1547).

Olii olarak getirilen bir sokak kedisinin otopsi incelemesinde
sistemik L. monocytogenes enfeksiyonu, akciger parensiminde
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yogun nekroz alanlar1 ve aym1 zamanda plevral mezoteliyoma
belirlendigi bildirilmistir (Elbert & Rissi, 2021: 120).

Dokuz yasinda bir kedinin 3 ay siiren kronik oksiirtigli olmasi
nedeniyle muayeneye getirildigi, gogiis radyografisinde akciger
loblarinda interstisyel opaklik, bilgisayarli tomografik muayenede
plevral sivi birikimi, sivinin siitiimsii ve sarimsi renkte oldugu,
bakteri kiiltiiriinde negatif sonug elde edildigi, plevral siv1 i¢gindeki
makrofajlarda kedi coronaviriis RNA ve viral niikleoprotein
saptandigr ve FIP viriisle ilgili plevrapndmoni tanis1 konuldugu
bildirilmistir (Ho & ark., 2019: 518).

Dort yasinda bir kedi; istahsizlik ve halsizlik nedeniyle
muayeneye getirildigi, kedinin muayenesinde solunum gii¢liigi, sert
akciger sesleri ve 2 tarafli ses alinamayan alanlar, deride kabarik
yuvarlak 2-5 mm c¢apta kizarik lezyonlar, kan sayimi analizinde
notrofil sayisinda artma, gogiis radyografisinde sag kraniyal ve orta
akciger loblarinda opaklik ve gogiis boslugunda az miktarda sivi
oldugu, bakteri kiiltiiriinde etken belirlenemedigi, deri lezyonlarinin
elektron mikroskop muayenesinde c¢icek viriisii etkenlerinin
belirlendigi, kediye kedi interferon omega (rFelFN-o, 1 MU/kg, ven
ic1, 24 saatte 1 kez), marbofloksasin (2 mg/kg, ven i¢i, 24 saatte 1
kez) ve klindamisin (10 mg/kg, ven i¢i, 12 saatte 1 kez) uygulandigi,
kedinin solunum giicliigii kotiilestigi i¢in akcigerin sag kraniyal ve
orta kismmin operasyonla c¢ikarildigi, akcigerin histopatolojik
incelenmesinde fibrinli pnémoni, yogun alveol yangisi ve inkliizyon
cisimcikleri oldugu, komplikasyonlar nedeniyle 6tenazi edildigi ve
siddetli pndmoni, yaygin damar yangisi, lenf yumrularinda biiyiime,
akcigerde yogun nekroz, inkliizyon cisimciklerinin oldugu ve sigir
cicek viriisii ile uyumlu oldugu bildirilmistir. Diger 4 kedide de
benzer deri ve akciger lezyonlar1 bildirilmistir (Mclnerney & ark.,
2016: 518).
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Bes yasinda disari ¢ikan evcil bir kedi; 4 hafta siiren burunda
kabuklanma, hapsirma, horultulu solunum nedeniyle muayeneye
getirildigi, 3 yil siliren eozinofilik keratokonjuktivitis nedeniyle
megestrol asetat (2,5 mg, agizdan, 48 saatte 1 kez) kullanildig,
fiziksel muayenede horultulu solunum, burunda kizariklik ve
kabuklanma, retrofarengeal lenf yumrularinda biiytime belirlendigi,
kan sayim sonuglarinda énemli bir bulgu olmadigi, serum biyokimya
analizinde kan glikoz yogunlugunun 448 mg/dL (referans aralik: 72-
162 mg/dL) ve fruktozamin yogunlugunun 487 pmol/L (referans
aralik: 190-365 pmol/L) diizeylere kadar ytikseldigi, burun lezyonu
ve retrofarengeal lenf yumrularindan ince igne aspiratlar1 alindigi ve
eozinofilik yangi belirlendigi, seker hastaligima yonelik insiilin
glarjin (2 IU/kedi, deri alti, 12 saatte 1 kez) uygulandigi, kedide
seker hastalig1 oldugu i¢in megestrol asetat uygulamasinin kesildigi
ve eozinofilik granuloma kompleksi i¢in siklosporin (5 mg/kg,
agizdan, 12 saatte 1 kez) uygulandigi, 45 gilin sonra seker
hastaliginda iyilesmeden dolayi insiilin sagaltiminin durduruldugu,
1 ay sonra kedide istahsizlik, Okstiriik basladigi ve fiziksel
muayenede yiiksek ates (40.1 °C) belirlendigi, gogiis radyografisinin
akcigerde nodiillerin varligini1 gosterdigi, ultrason rehberli ince igne
aspirat orneklerinin alindig1, notrofil ve makrofajlarin yogun oldugu,
piyograniilomatdz yangi gelistigi ve cubuk sekilli bakterilerin
varliginin belirlendigi, bakteriyel pndomoni i¢in doksisiklin (10
mg/kg, agizdan, 24 saatte 1 kez) uygulandigi, siklosporin
uygulamasinin durduruldugu, eozinofilik yanginin tekrarlamadig,
akciger aspirat Orneklerinin mikrobiyolojik kiiltiir incelemesinde
Salmonella serogrup izole edildigi, etkenin doksisikline duyarh
oldugunun belirlendigi, 6 hafta sagaltima devam edildigi ve kedinin
akcigerinin kademeli sekilde iyilestigi bildirildi (Callegari & ark.,
2014: 499).

Bes aylik yasta bir kedinin sag 6n bacagindaki yara igin
sagalttm uygulandi1 daha sonra ltalya’ya gonderildigi, sag 6n
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bacaginda sisligin mevcut oldugu, kedinin muayenesinde hafif
mikrositik normokromik anemi, yiiksek ates ve sag preskapular lenf
yumrusunda biliylime belirlendigi, yara sagaltimi ve sistemik
sagaltim (amoksisilin klavulanat, 12.5 mg/kg, agizdan 12 saatte 1
kez, 2 hafta siireyle; kedi interferon omega 1 MU/kg, deri alt1, 24
saatte 1 kez, 5 giin siireyle) uygulandigi, 3 hafta sonra yavru kedide
solunum giicliigii ve radyografik muayenede bronkointerstisyel
akciger yapilarinin belirginlestigi, marbofloksasin (2 mg/kg, ven i¢i,
24 saatte 1 kez), doksisiklin (10 mg/kg, agizdan, 24 saatte 1 kez),
gentamisin (15 mg/kg, solunum yoluyla, 24 saatte 1 kez), itrakonazol
(10 mg/kg, agizdan soliisyon, 24 saatte 1 kez), robenakoksib (2
mg/kg, deri alti, 24 saatte 1 kez), flutikazon propiyonat (250 pg,
solunum yoluyla, 24 saatte 1 kez) uygulandigi ancak kedinin
durumunun  kotiilesmesi  nedeniyle  Otenazi  uygulandigi,
histopatolojik incelemede etkilenen organlarda piyogranulomatdz
yang1 ve M. bovis belirlendigi ve bu kediyle yasayan diger 4 kedide
de tiiberkiiloz pnomonisi gelistigi ve otenazi edildigi bildirilmistir
(Cerna & ark., 2019: 250).

Sekiz aylik yasta bir kedi; solunum gii¢cliigii ve abdominal
solunum nedeniyle muayeneye getirildigi, 12 saat sonra 6ldiigii,
histopatolojik incelemede akcigerde ¢ok sayida nodiiler lezyonlar
oldugu ve bu lezyonlardan Mycobacterium spp. belirlendigi
bildirilmistir (Dagar & ark., 2024: 203).

Yedi yasinda bir kedinin sag arka bacaginda akut topallik
gelismesi nedeniyle muayeneye getirildigi, lenfoplazmaselliiller
bagirsak yangisindan dolayr 2 yildir siklosporin uygulandigi, sag
arka bacak kaslarinda atrofi, sag tibiyanin muayenesinde agri,
solunum sayisinda artma, tam kan sayiminda 16kosit ve notrofil
sayisinda artma, albiimin/globiilin oraninda azalmanin oldugu,
gogiis radyografisinde yaygin nodiiler akciger yapilari, karin
ultrasonografisinde karaciger ve mezenterik lenf yumrularinda

biiylime, sag arka bacakta proliferatif osteolitik lezyonlar oldugu,
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tibiyadan biyopsi 6rnegi alindig1, derideki nodiiler lezyonlar ve sag
popliteal lenf yumrusundan ince igne aspirasyon Orneklerinin
alindigi, M. avium etkeninin belirlendigi, kedinin durumunun
kotiilestigi, oksijen, sivi, marbofloksasin (2 mg/kg, ven igi, giinliik),
klaritromisin (10 mg/kg, agizdan, giinde 2 kez), seftriakson (10
mg/kg, ven i¢i, giinde 2 kez) uygulandig1 ancak birka¢ giin sonra
oldiigii, akcigerde 0.3-0.5 cm capinda gri kazedz nodiillerin varligi,
granlilomat6z pndmoni, karaciger, lenf yumrulari, bobrek ve tibiada
yanginin oldugu bildirilmistir (De Lorenzi & ark., 2020: 199).

Dort yasinda bir kedi; 3 hafta sliren solunum giicligi
nedeniyle muayeneye getirildigi, gogiis radyografisinde yaygin
alveol infiltrasyonlari, kan sayimminda 16kosit sayisinda artma,
ampisilin, enrofloksasin ve klindamisin uygulamasina yanit
vermedigi ve Otenazi edildigi, nekropsi incelemesinde kedinin ¢ok
zay1f oldugu, trakea ve brons lenf yumrularinda biiylime, histolojik
muayenede piyograniilomatdz bronkopnémoni, ¢ok sayida makrofaj
ve notrofillerin, az sayida lenfosit ve plazma hiicrelerinin bulundugu,
makrofajlarin  lipit damlalart igerdigi, akciger Orneklerinin
mikrobiyolojik analizinde M. fortuitum belirlendigi bildirilmistir
(Couto & Artacho, 2007: 543).

Sekiz yasinda bir kedi halsizlik, istahsizlik, solunum
sayisinda artma, gogiis radyografisinde akcigerde kitle nedeniyle
muayeneye getirildigi, bilgisayarli tomografide akcigerin sag arka
lobunda nodiiler lezyon oldugu, ince igne aspirasyonu ile alinan
ornekte ¢ok sayida kok ve basil etkenlerinin belirlendigi ve akciger
apsesi tanis1 konuldugu, doksisiklin (8 mg/kg, agizdan, 12 saatte 1
kez) ve orbifloksasin (6.4 mg/kg, agizdan, 24 saatte 1 kez) verildigi,
ayrica kedide kronik bobrek yetmezligi oldugu i¢in telmisartan ve
deri alt1 s1vi uygulamalarina devam edildigi, apse iceriginde E. coli
ve Bacteroides tiirlerinin oldugu, bu etkenlerin uygulanan
antibiyotiklere duyarli oldugunun belirlendigi ve sagaltimin bu

antibiyotiklerle siirdiiriildiigli, antibiyotik sagaltimindan 28 giin
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sonra kedide akciger apsesinin iyilestigi ve sonraki takiplerde
akcigerde apsenin tekrarlamadigi bildirilmistir (Nishi & ark., 2022:

1).

Istahsizlik, solunum giicliigii, solunum sayisinda artma olan
3 kedinin 2’sinde lenf yumrularinda biiylime, noétrofil sayisinda
belirgin azalma, 1 kedide submandibular lenf yumrusunda irinli
yangi, akciger radyografisinde 2 kedide ¢ok sayida nodiiler opak
alanlar, 1 kedide gogiis kafesinde hava birikimi, hafif plevral sivi
birikimi, akcigerde opaklik, 1 kedide yaygin bronkointerstisyel
belirginlesme, alveol 6demi, solunum gii¢cliigii ve 1 kedide ampisilin,
1 kedide amoksisilin/klavulanat potasyum sagaltimina yanit
alinamama, 2 kedinin Otenazi ve 1 kedinin Olmesi iizerine
histopatolojik muayenelerde akciger parensiminde nekroz, kanama,
piht1, fibrinli irinli damar yangisi, nétrofil ve makrofaj birikimleri,
16s rRNA Sanger sekanslama ve tam genom sekanslamayla yeni
Neisseria tiirlerinin identifiye edildigi ve embolik nekrosuppuratif
pnomoni gelistigi bildirilmistir (Bolt & ark., 2024: 783).

Bir barinakta 6len 39 kedide akut yaygin bronkopnémoni,
birka¢ kedide interstisyel ¢ok odakli piyograniilomat6z pnémoni, 4
kedide plevra yangisi ve bir kedide piyotoraks bildirilmistir (Blum
& ark., 2010: 236). 2010 yilinda Kanada’da barinakta bakilan 2
erigkin  kedide Oldiirici  S.  zooepidemicus  enfeksiyonu
tanimlanmistir (Britton & ark., 2010: 70). S. Zzooepidemicus
enfeksiyounun sagaltiminda trimetoprim-siilfametoksazoliin etkili
oldugu bildirilmistir (Martin-Vaquero, Da Costa & Daniels, 2011:
600).

Yaslar1 2 ay ve 11 yil arasinda olan 40 kedide R. equi
enfeksiyonu belirlenmis olup, klinik bulgular olarak solunum
giicliigii (35/36), oksiiriik (5/36), solunum sayisinda artma (19/36),
agz1 agik solunum (13/36), akcigerin steteskopla muayenesinde
citirt1 sesleri, kan muayenesinde toplam 16kosit, ntrofil ve monosit
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sayisinda artma, trombosit sayisinda azalma, globiilin diizeyinde
artma (%63.8), radyografik bulgular olarak plevral sivi birikimi,
akciger lobunun yangi nedeniyle opaklasmasi, retrosternal ve/veya
trakeobrongiyal lenf yumrusunda biiylime, akcigerde opaklagma,
goglis boslugunda hava birikmesi, alveol ve interstisyel
belirginlesme, antibiyotik duyarlilik testinde sefaleksin (14 6rnekte),
klindamisin (2 Ornekte), tetrasikline (4 ornekte) karsi direnglilik,
metronidazol ve amoksisiline kars1 zayif duyarlilik, azitromisin,
eritromisin ve gentamisine karst %100 duyarlilik, enrofloksasin
(6rneklerin %81.3’iinde) ve marbofloksasine (6rneklerin %75’ inde)
karst yeterli duyarlilik, oOlen kedilerin akciger loblarinda
piyograniilomatdz lezyonlar oldugu belirlenmistir (Aslam & ark.,
2020: 774).

Yedi ve 8 aylik yasta 2 kedide subdural intrakraniyal irin ve
akcigerde ¢ok odakli pnomoni gelistigi, serebrospinal sivida Gram
pozitif bakteri tiirleri oldugu, sagaltimda mannitol (0.5 mg/kg, ven
ici 20 dakikadan uzun siirede verildigi), ven i¢i s1v1 (3 mL/kg/saat),
klindamisin (20 mg/kg, ven ici, 24 saatte 1 kez), enrofloksasin (5
mg/kg, ven ici, 24 saatte 1 kez) ve dekzametazon (0.2 mg/kg, ven
ici, 24 saatte 1 kez, 2 giin) uygulandigi, 2 giin sonra kedinin
durumunun 1yilestigi, antibiyotiklerden klindamisin (11 mg/kg,
agizdan, 24 saatte 1 kez) ve enrofloksasinin (5 mg/kg, agizdan, 24
saatte 1 kez) agizdan uygulanmaya devam edildigi, kedinin 5 giin
sonra hastaneden c¢ikarildigi, 1 ay agizdan enrofloksasin, 3 ay
klindamisin uygulandig1 ve kedinin tamamen iyilestigi bildirilmistir
(Cardy & ark., 2017: 238).

Sekiz kediye kortizon asetat 6 hafta uygulandiktan sonra P,
carinii ile enfekte edildikten sonra kedilerde siddetli Oksiiriik,
solunum sayisinda artma ve pndmoni gelistigi, kortizon asetat
uygulanmayan 8 kedide ise akcigerlerde hafif sisme meydana geldigi
bildirilmistir (Yuezhong, Li & Baoping, 1996: 171).
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Uc yasinda bir kedi kabizlik nedeniyle sagaltim aldigi,
burun-mide sondas1 yanlislikla trakeaya takildigi ve polietilen
glikol-elektrolit soliisyonunun (PEG-ELS) akcigerlere verildigi (3
ml/kg/saat, 4 saat siireyle (48 mL) ve daha sonra 8§ mL/kg/saat doza
yiikseltildigi), 8 saat sonra kedide solunum gii¢liigli ve solunum
sayisinin arttig1, oksijen saturasyonunun %97 oldugu, ven ici sivi ve
PEG-ELS uygulamasinin durduruldugu, kediye oksijen uygulandigi,
ampisilin sulbaktam (30 mg/kg, ven i¢i), enrofloksasin (5 mg/kg, ven
ici) uygulandigi, kan sayim analizinde 16kosit sayisinda siddetli
azalma, trombosit sayisinda hafif azalma, kedide solunum gii¢liigi,
akciger seslerinin sert ve ¢itirtili oldugu, tek doz furosemit (1 mg/kg,
ven i¢i), kusma kesici olarak maropitant (1 mg/kg, ven ici) ve hafif
sedasyon i¢in butorfanol (0.1 mg/kg, ven i¢i), izotonik kristaloit s1vi
ven i¢i (30 mL/kg/giin) ve metoklopramit (2 mg/kg/giin),
metilprednizolon (1 mg/kg, ven i¢i) ve takiben siirekli infiizyon
seklinde (1 mg/kg/giin) uygulandigi, ayrica konstipasyon durumu
icin 1ilaglarin uygulandigi, kan sayimi bulgularinin iyilestigi,
hospitalizasyonun 6 ve 7. giinlerinde kedinin solunum durumunun
tyilestigi, hospitalizasyonun 10. giiniinde hastaneden c¢ikarildigi,
amoksisilin/klavulanat (12.5 mg/kg, agizdan, 12 saatte 1 kez, 10 giin
sireyle), 10 gilinlik azaltilan dozlarda prednizolon, ayrica
konstipasyon ilaglar laktuloz (2 mL, agizdan, 12 saatte 1 kez) ve
Miralax (yemekle birlikte 1/4 ¢ay kasigi, 12 saatte 1 kez)
uygulandig1 ve kedinin tiim bu sagaltim uygulamalarindan sonra
kimyasal pndmoni durumunun tamamen iyilestigi bildirilmistir
(Mastrocco, Prittie & Zollo, 2024: 296).

Sonuc¢

Kedilerde pndmoni siddetli akciger hasarina ve 6liime neden
olabilir. Pndmoninin morfolojik  sekilleri bronkopndmoni,
piyograniilomatdz, plevrapnomoni, interstisyel, bronkointerstisyel,
graniilomatéz ve aspirasyon pnomonisidir. Kedilerde pnomoniye

neden olan etkenler virlis, bakteri, parazit, mantar ve yabanci
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cisimlerdir. Bu c¢alismada kedilerde pndmoniler etiyoloji,
epidemiyoloji, patogenez, klinik bulgular, tan1 ve sagaltim
yonleriyle ele alindi. Son yillara ait bilimsel kaynaklar taranip,
irdelenerek sagaltimda en c¢ok kullanilan ilaglar ve ilag
kombinasyonlarma yonelik sagaltim secenekleri hakkinda genis
sekilde bilgiler verildi.
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KEDIi VE KOPEKLERDE HIPERTANSIYONUN
SAGALTIMINDA SON GELISMELER

ALI BILGILI
BULENT BURAK DOGAN?

Giris
Kan basinci, total periferal vaskiiler direng ve kalp debisinin
bir {irliniidiir. Kan basincindaki kisa ve uzun siireli degisiklikler
sempatik sinir sistemi tarafindan ayarlanir. Sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, total periferal diren¢ ve/veya kalp debisini artirarak
(artan kronotropik ve inotropik etkiler yoluyla) kan basmcini
saniyeler icinde daha yiiksek seviyelere cikarabilir, bunun aksine,

sempatik sinir sisteminin ani blokaj1 kan basincini 1 dakikadan kisa
stirede normalin yarisina diisiirebilir (Hall & ark., 2024: 71).

Beseri hekimligin aksine veteriner hekimlikte, hipertansiyon
esas olarak sistolik kan basincina gore belirlenir (Knies, Kooistra &
Teske, 2023: 1098612X231172629). Saglikli kopeklerde ortalama
dogrudan (arter i¢i) sistolik kan basinglar1 144-154 mm Hg,
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osilometrik metot kullanilarak dolayli ortanca sistolik kan basinct
degerleri 131-150 mm Hg, kedilerde ise ortalama dogrudan (arter ici
radyotelemetrik) sistolik kan basinct 125-126 mm Hg, dolayli kan
basinci Ol¢limleri osilometrik metot kullanilarak ortanca sistolik kan
basinci 115-139 mm Hg olarak bildirilmistir (Ware & Bonagura,
2022). Baska bir kaynakta ise kopek ve kediler icin sistolik kan

basincinin  120-130 mm Hg arasinda degistigi bildirilmistir
(Adejumobi, Jeremiah & Omobowale, 2022: 103).

2018 yilinda yapilan Amerika Veteriner I¢ Hastaliklar1 Koleji
(ACVIM) konsensus bildirisine gore kopeklerde sirastyla sistolik
kan basinct <140 mm (milimetre) Hg normotansif, minimum riskli
hedef organ hasari; 140-159 mm Hg, prehipertansif, diisiik riskli
hedef organ hasari; 160-179 mm Hg, hipertansif, orta riskli hedef
organ hasari; >180 mm Hg, siddetli hipertansif, yiiksek riskli hedef
organ hasar1 degerleri bildirilmistir (Acierno & ark., 2018: 1803).

Sistemik hipertansiyon, stirekli olarak yliksek olan sistemik
arteriyel kan basincini tanimlar. Bu durum insanlarda oldugu gibi
hayvanlar i¢in de 6nemli sonuclar dogurur. Kan basinci ¢ok yiiksek
oldugunda, vaskiiler sistem ve 6zellikle goz, bobrek, kalp ve beyin
gibi kritik organlarda ilerleyici ve tahrip edici hasar riski artar. Bu
organlar, hipertansiyon ve buna bagl vaskiiler degisikliklerden
kaynaklanan zararlara karsi olduk¢a savunmasiz duruma gelir. Baz1
hayvanlarda, hipertansiyonun akut etkileri belirgin klinik
semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Bu belirtiler, retina dekolman1 veya
okiiler hemoraji nedeniyle ani korliik, bobrek fonksiyonlarindaki
hizli  bozulma, ensefalopati gibi noérolojik sorunlar ve
ekokardiyografide goriilen sol ventrikiil hipertrofisi gibi ¢esitli
siddetli saglik sorunlar1 seklinde kendini gdosterebilir (Ware &
Bonagura, 2022).

--60--



Etiyoloji

Sistemik hipertansiyon ii¢ gruba ayrilarak siniflandirilabilir.
Bu smiflandirma sirasiyla; durumsal hipertansiyon, primer
(idiyopatik) hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon seklindedir
(Brown & ark., 2007: 542).

Durumsal hipertansiyon; esasen kan basinct normal olan bir
hayvanin hastane ortamindaki stres nedeniyle 6lgiilen sistolik kan
basincinin siirekli olarak yiikselmesidir. Kopekler veya kedilerde
durumsal hipertansiyonu sagaltmak icin mevcut bir gerekce
bulunmamaktadir, ayrica anksiyete veya heyecan nedeniyle kan
basincindaki artislar, yanlis gergek patolojik sistemik hipertansiyon
teshisine sebep olabilir (Acierno & ark., 2018: 1803).

Durumsal hipertansiyon olgularinin saglikli  kopeklerde
tespit edildigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Ev ortaminda ve
klinik ortamda kan basinci dl¢iilen 14 kdpegin 5 tanesinde durumsal
hipertansiyon tespit edildigi bildirilmistir (Kallet, Cowgill & Kass,
1997: 651).

Primer (idiyopatik)  hipertansiyon;  “primer” veya
“esansiyel” hipertansiyon terimi insanlarda genellikle altta yatan
tanimlanabilir bir neden olmaksizin devam eden patolojik
hipertansiyonu tanimlamak i¢in kullanilir ve genetik, yasam tarzi ve
cevresel faktorleri igeren karmasik ¢ok faktorlii bir bozuklugu temsil
eder. Kopeklerde idiyopatik hipertansiyon bildirilmistir. 2018
ACVIM konsensusunda ise esansiyel yerine idiyopatik teriminin
kullanilmas1 6nerilmistir (Tippett & ark., 1987: 49; Acierno & ark.,
2018: 1803). Kedilerde primer hipertansiyon oraninin %18-20
oldugu bildirilmistir, ancak son yillarda kedilerde bildirilen
idiyopatik hipertansiyon olgularinda artis oldugu gézlenmektedir
(Brown & ark., 2007: 542; Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Sekonder hipertansiyon; kedi ve kopeklerin cogunda goriilen

hipertansiyon seklidir. Bu tiir hipertansiyon, bilinen bir hastalik veya
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durumun yol ac¢tig1 kalic1 ve patolojik olarak yiiksek kan basincini
tanimlar. Kan basincinda artisa neden olabilecek bir ilacin kullanimi
veya toksik maddelerin alinmasiyla da iligkilendirilebilir. Hastalik
durumu etkili bir sekilde sagaltilsa bile hipertansiyon devam edebilir
ve sagaltim silirecinde kan basincinda artis yasanabilir. Sekonder
hipertansiyona neden olan bilinen bir durum varsa bu durum
sagaltilsa dahi diizenli izleme ve degerlendirme gerektirir (Acierno
& ark., 2018: 1803; Sangwan & Saini, 2023: 1).

Sekonder hipertansiyona sebep olan nedenler arasinda; akut
veya kronik bobrek hasari, hiperadrenokortisizm (Cushing
sendromu), hiperaldosteronizm (Conn sendromu), diabetes mellitus,
feokromositoma, hipertiroidizm, intrakraniyal lezyonlar yer alir,
bunlara ek olarak fenilefrin ve efedrin, fenilpropanolamin gibi alfa
reseptor agonisti ilaglar, glikokortikoitler, mineralokortikoitlerle
zehirlenme ayrica sarimsak toksisitesi ve diger toksinlerle
zehirlenmeler yer alir (Ware & Bonagura, 2022). Bobrek hastaliklari,
sekonder hipertansiyonun sebepleri arasinda en yaygin olanidir
(Acierno & ark., 2018: 1803). Parakuat zehirlenmesinden kaynakli
hafif hipertansiyon olgular1 bildirilmistir (Cope & ark., 2004: 258).
Bambu olarak bilinen Nandina domestica ve zambak bitkisi olarak
bilinen Lilium lancifolium toksikasyonu kaynakli hipertansiyon
rapor edilmigstir (Berg, Francey & Segev, 2007: 857; Nagy & ark.,
2023: 442). Cikolata zehirlenmeleri hipertansiyona sebep olan diger
bir durumu temsil eder, igerigindeki bitkisel kaynakli metilksantin
teobromin ve kafein maddeleri zehirlenmeye sebep olur
(Kovalkovicova & ark., 2009: 169).

Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) fazlaca
uyarildig1 konjestif kalp yetmezligi ve proteiniiri durumlarinda
sekonder hipertansiyon goriiliir (Ames, Atkins & Pitt, 2019: 363).
Kedilerde sekonder hipertansiyona sebep olan en yaygin goriilen
hastaliklar; kronik bobrek yetmezligi, hipertiroidizm ve

hiperaldosteronizm seklindedir (Beeston, Jepson & Cortellini, 2022:
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784). Sistemik hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi olan
kedilerde olumsuz bir prognostik gosterge olan bdbrek
fonksiyonlarinda hizli bir diisiise ve proteiniirinin siddetlenmesine
yol agar (Jenkins & ark., 2015: 807). Kronik bobrek yetmezligi olan
kedilerin sekonder hipertansiyon gelistirme riski kronik bobrek
yetmezligi olmayanlara gore daha fazladir (Conroy & ark., 2019:
526). Hipertiroidizm, tiroit hormonlarinin agir1 iiretimi sonucu fazla
miktarda tiroit hormonu kan dolasimina katilmasidir, bu durum
metabolizmayt hizlandirir ve kalbin kasilma giiciiniin artmasi
hipertansiyona  sebebiyet verir (Adejumobi, Jeremiah &
Omobowale, 2022: 103). Hipertiroidizmin basarili sekilde
sagaltimindan sonraki 6 aylik siire¢ igerisinde bile hipertansiyon
gelisebilecegi  bildirilmigtir  (Stepien, 2011: 35). Ancak,
hipertirodizmli kedilerin sekonder hipertansiyon sebebinin patolojik
olmaktan ziyade durumsal veya stres kaynakli hipertansiyon oldugu
da  bildirilmistir  (Stammeleer & ark.,, 2024: 1359).
Hiperaldosteronizm diger adiyla Conn sendromu kedilerde en sik
goriilen adrenokortikal bozukluktur ve sistemik hipertansiyonun en
onemli sebepleri arasinda yer alir. Sistemik hipertansiyonun sebebi
aldosteronun fazlaca salinmasindan kaynaklanir (Silvestrini, Piviani
& Sanchez Masian, 2021: ell).

Kopeklerde sekonder hipertansiyona neden olan en yaygin
hastaliklar; kronik bobrek yetmezligi, akut bobrek yetmezligi ve
sonrasinda hiperadrenokortisizm, feokromositoma ve diabetes
mellitus gibi ¢esitli endokrinopatilerdir (Sangwan & Saini, 2023: 1).
Afferent arteriyoliin genisledigi (vazodilatasyon) ve daralamadigi
(vazokonstriksiyon)  kronik  bobrek yetmezligi durumunda
hipertansiyon goriliir. Kdpeklerde dogal olarak ortaya ¢ikan kronik
bobrek yetmezligi, proteiniirik hastalarda (proteiniirik olmayanlara
kiyasla) daha hizli ilerler ve bu ilerleme, muhtemelen kapiller
tutulumda devam eden hasar, podosit kaybinin hizlanmasi, artan
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proteiniiri ve glomeriiloskleroz yoluyla hipertansiyon ile daha da
kotiilesir (Elliott & Brown, 2020: 171).

Kediler iizerinde yapilan bir c¢alismada hipertirodizmli
kedilerin normal kedilere oranla, ayni sekilde bobrek yetmezligi
bulunan kedilerin de normal kedilere oranla sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri 6nemli Olclide yiiksek olarak belirtilmistir.
Ozetle bu c¢alismada siddeti degismekle beraber hipertansiyonun
hem bobrek yetmezligi bulunan hem de hipertiroidili kedilerde
gbzlendigi bildirilmistir, buna benzer olarak baska bir makalede
bobrek yetmezligi olan kedilerin sistolik ve diyastolik kan basincinin
normal kedilere oranla anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
belirtilmistir (Kobayashi & ark., 1990: 58; Taylor & ark., 2017: 288).

Cushing sendromu orta yash ve yash kopeklerde en sik
goriilen hastaliklardan biridir ve asir1  kortizol {retimiyle
karakterizedir. Hipofize bagli veya adrenal beze bagli olabilir
(Garcia San Jose & ark., 2020: 1768).

Nitrik oksit, kan basmcinin diizenlenmesinde 6nemlidir.
Hipertansif hastalarda ve hipertansiyon olusturulmus hayvan
modellerinde nitrik oksit seviyesinde ve/veya biyoyararlaniminda
azalma ile es zamanli olacak sekilde reaktif oksijen tiirevleri
konsantrasyonunda artig tanimlandig bildirilmistir (Kuczeriszka &
Wasowicz, 2022: 40).

Hayvanlarda sistemik hipertansiyon, yalnizca kan basicinin
uzun siire yiiksek kalmasi ve bunun sonucunda doku ve organlarda
hasara yol agmasi durumunda bir sorun haline gelir. Siirekli yiiksek
seyreden kan basincinin ¢esitli organlarda olusturdugu zarar, hedef
organ hasar1 olarak bilinir. Hedef organ hasari riskine en agik olan
organlar arasinda bobrek, kalp, damarlar, gz ve beyin yer alir
(Acierno & ark., 2018: 1803). Bagka bir deyisle siirekli sekilde
yiiksek olarak devam eden sistolik arteriyel kan basimcinin zararl
etkileri bircok organda fark edilebilir ancak en yaygin olanlar
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bobrek, goz, kalp ve beyindir, bunun sebebi ise bu organlara yiiksek
oranda kanin drene olmasidir (Mahadappa & ark., 2024: 100843).
Hipertansiyonda hedef organ hasarina bagh okiiler etkiler bulunur,
hipertansif kedilerin yaklasik yarisinda bu etkilerin gézlemlendigi
bildirilmistir (Taylor & ark., 2017: 288; Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Kardiyak anormallikler sistemik hipertansiyonlu kedi ve
kopeklerde sikga goriilii. Hem kopek hem de kedide fiziksel
muayene bulgular sistolik murmur ve/veya gallop seslerini
icerebilir. Hipertansif kedi ve kopeklerde en yaygin olarak sol
ventrikiil hipertrofisi goriiliir (Acierno & ark., 2018: 1803).

Hipertansiyonun baslangici belirgin bulgu
gostermeyebilecegi i¢cin kopeklerde erken teshis etmek zordur.
Klinik belirtiler geri doniisiimii olmayan hasar olusana kadar
goriilemeyebilir. Bu yiizden hipertansif sagaltimin 6ncelikli amaci
hedef organ hasarinin olusumunu ve siddetini azaltmaktir
(Mahadappa & ark., 2024: 100843).
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Tablo 1. Sekonder hipertansiyona sebep olan hastaliklar ve
toksikasyonlar

Hastaliklar Ilag Zehirlenmeleri veya Toksinler

Akut-kronik bobrek yetmezligi Fenilpropanolamin

Hiperadrenokortisizm Alfa-2 adrenerjik reseptor agonistleri
Hipertiroidizm Fenilefrin, Efedrin, Ps6doefedrin
Feokromositoma Glikokortikoitler
Hiperaldosteronizm Minerolokortikoitler

Diabetes mellitus (kdpeklerde) Eritropoietin

Kronik anemi (kedilerde) Toceranib fosfat

Kokain

Metamfetamin, Amfetamin

5-hidroksitriptofan
Sarimsak zehirlenmesi

Kaynak: Ware & Bonagura, 2022.
Prevalans

Kedi ve kopeklerdeki hipertansiyon olgularinin yaklagik
%80 oranini sekonder hipertansiyon olusturur. Goriintiste saglikli
olan kopeklerde sistemik hipertansiyon prevalansinin %0.5-10
oldugu tahmin edilmektedir. Goriinliste normal olan kedilerdeki
durumun da benzer olabilecegi ve prevalansin %2 oldugu tahmin
edilmektedir (Ware ve Bonagura, 2022). Hipertansiyon; kedilerin
bircogunda sekonder olarak goriiliirken, yaklasik %20’1ik dilimdeki
kistmindaysa hipertansiyonun altinda bir sebep olmadigi
bildirilmistir. Bobrek hastaliklarinda hipertansiyon prevalansinin
kopeklerde 9%50-93 ve kedilerde %19.4-61 arasinda degistigi
bildirilmistir (Syme & ark., 2002: 1799; Brown & ark., 2007: 542;
Sangwan & Saini, 2023: 1). Kronik bobrek yetmezligine bagh
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sekonder olarak ortaya c¢ikan hipertansiyon olgularinin kdpeklerde
%?30 civarinda oldugu bildirilmistir (Bowman & ark., 2015: 1).

Sekonder hipertansiyona sahip leismanyazisli kdpeklerde
sistemik hipertansiyon prevalanst %61.5 oraninda bulunmustur.
Siddetli akut bobrek yetmezligi olan kopeklerde sistemik
hipertansiyon prevalanst %78 iken, kronik bobrek yetmezligi
bulunan koépeklerde bu prevalansin degisken oldugu belirtilmistir
(Cortadellas & ark., 2006: 941). Yapilan baska bir ¢alismada ise akut
bobrek yetmezligine bagli ortaya cikan sekonder hipertansiyon
prevalansi hastaneye kabul sirasinda %54 olan ve bu kismin %43’
siddetli hipertansif olarak bildirilen kopeklerde hospitalizasyon
sirasinda bu sayilar sirastyla %75 ve %56’ya yiikseldigi bildirilmistir
(Cole & ark., 2020).

Universite egitim aragtirma hastanelerindeki bir rapora gore
kronik bobrek yetmezligi olan kedilerin hipertansiyon prevalansi
%19 ile %65 arasinda degisim gdsterdigi belirtilmistir (Stiles, Polzin
& Bistner, 1994: 564; Syme & ark., 2002: 1799; Taylor & ark., 2017:
288).

Kedilerin durumsal ve persiste hipertansiyonun prevalansini
Olcen bir caligmada, persiste hipertansiyonun %14.6 oldugu
bildirilmistir, ek olarak bu ¢alismada yas, stres seviyesi ve dl¢iim
esnasindaki viicut pozisyonu tansiyonu etkilerken cinsiyet, viicut
kondisyon skoru ve canli agirligin tansiyon tizerinde etkili olmadig:
gozlemlenmistir  (Knies,  Kooistra &  Teske,  2023:
1098612X231172629). Benzer sekilde durumsal hipertansiyonun
incelendigi diger bir calismada ise kopeklerin ev ortaminda ve
klinikteki kan basinci 6l¢iim sonuglar1 ayri1 ayri incelenmis, bu
sonuglardaki durumsal hipertansiyon oranmin %36 oldugu tespit
edilmistir (Kallet, Cowgill & Kass, 1997: 651).

Azotemik kedilerde yapilan bir ¢alismada progresif ve stabil
durumdaki kronik bdbrek yetmezligine bakilmis ve sekonder
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hipertansiyon prevalansi sirasiyla; %40 ve %29 olarak belirtilmistir
(Chakrabarti, Syme & Elliott, 2012: 275).

Hipertroidizmli kedilerde yapilan ¢alismada tani anindaki
hipertansiyon prevalansinin %10 ile %23 arasinda degistigi ve bu
kedilerin aym1 zamanda kronik bobrek yetmezligine de sahip
olabilecegi, buna ek olarak tan1 aninda normotansif olan hipertiroidli
kedilerin yaklasik %25'inde hipertiroidizm basarili bir sekilde
kontrol altina alindiktan sonra hipertansiyon gelisebilecegi
belirtilmistir (Taylor & ark., 2017: 288). Bagka bir calismada yine
hipertirodizmli kediler kullanilmis olup bu kedilerin %4.3’liik
kisminda hipertiroidizmden 6nce hipertansiyon tespit edilmis; yine
ayni ¢alismada hipertiroidizmin teshisi sirasinda hipertansif olarak
belirlenen kedi prevalansi %10 olarak tespit edilmistir (Williams &
ark., 2010).

Diabetes mellitusun, her iki tiirde de hedef organ hasartyla
olan iligkisi seyrek olmasina ragmen, hipertansiyon olgularinin
kedilere oranla kopeklerde daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Syme,
2020: 67).

Yapilan bir ¢alismada diyabetli 10 kedide sistemik
hipertansiyona rastlanmadigr gézlemlenmistir (Sennello & ark.,
2003: 198). Baska bir ¢alismada ise 66 diyabetik kedinin yalnizca
%15’lik boliimiinde sistemik hipertansiyon rapor edilmistir (Al-
Ghazlat & ark., 2011: 154). Prevelans diisiik goriiniiyor olsa da
kedilerde hipertansiyon ve diyabet arasinda bir iliski kurulmustur
(Geddes, 2020: 1037).

Akut bobrek hasarina sahip olan kedilerin yaklagik
%359’unda hipertansiyon belgelenmistir ve hipertansiyonun akut
bobrek hasarinin derecesi veya serum kreatinin yogunluguyla iligkili
olmadig1 bildirilmistir (Geddes, 2020: 1037).

Cok sayida kdpegin yer aldigi bir ¢alismada ise hedef organ

hasar1 prevalanst goz, kalp ve bobrek icin sirasiyla %52, %42 ve
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%62 seklinde raporlanmistir. Yine ayni ¢aligmada norolojik bulgular
kopeklerin  %3’ilinde bildirilmistir (Mahadappa & ark., 2024:
100843).

Sistemik hipertansiyonlu kopeklerin %60’indan fazlasinda
okiiler lezyonlar oldugu raporlanmistir (Ware & Bonagura, 2022).
Hipertansiyonlu kdpek ve kedilerdeki okiiler hasar prevalansina
iliskin raporlar degiskenlik gostermekle birlikte bu oranin kedilerde
%100’e kadar ¢iktig1 gosterilmistir (Holt, 2020: 217).

Kedilerde yapilan Cushing sendromu caligsmasinda adrenal
beze bagli ve hipofize baglh hiperadrenokortisizm prevalansi
sirastyla; %46.7 ve %20 ¢cikmistir, ayrica bu c¢alismada albiimintiri
prevalansi adrenal beze bagli hiperadrenokortisizmde hipofize bagl
forma gore daha yiiksek olarak bildirilmistir (Lien, Hsiang & Huang,
2010: 1).

Kopeklerde  yapilan  retrospektif — caligmalarda  ise
hiperadrenokortisizm prevalansinin %31 ile %86 arasinda degistigi
tespit edilmistir (Jepson, 2020a: 101). Cushing sendromlu
kopeklerde bu duruma bagli olusan sekonder hipertansiyonun
prevalansinin arastirildigi ¢alismada 66 kopek incelenmis ve 2018
konsensus bildirisi kriterine gore bu kopeklerin 54 tanesi (%82)
hipertansif olarak rapor edilmistir. Rapor edilen 54 kdpegin ise
sirastyla; 6 tanesi (%9) diisiik siddette hipertansif, 18’1 (%27) orta ve
30 (%46) tanesi de siddetli hipertansif olarak bildirilmistir (Garcia
San Jose & ark., 2020: 1768). Kopeklerde sekonder hipertansiyonla
ilgili kalp bulgular1 hipertansiyonlu hastalarin %67’sinde fiziksel
muayenede sistolik murmur, gallop sesleri ve aritmi saptanmistir
(Sangwan & Saini, 2023: 1).

Klinik Bulgular

Klinik belirtiler sekonder hipertansiyona sebep olan
hastalikla iligkilidir. Kopeklerde ortaya ¢ikan belirtiler arasinda;
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poliiiri ve polidipsi, kilo kaybi, istahsizlik, halsizlik, okiiler belirtiler,
kusma, nobetler, ataksi veya diger norolojik belirtiler ve bayilma yer
alabilir (Ware & Bonagura, 2022).

Hayvan sahipleri, ¢ok ilerlemedigi siirece evcil
hayvanlarindaki g6z anormalliklerini seyrek olarak goézlemler ve
sonug olarak, intraretinal 6dem ve intraretinal hemoraji gibi fundusta
erken degisiklikler klinik hastalarda seyrek olarak goriiliir. Kiigtik,
serdz retina dekolmanlar1 klinik olarak tespit edilebilir gorme
bozukluguna neden olmayabilir, ancak perivaskiilitis (retinal
damarlarin etrafinda dogrusal, beyaz kilif), retina alt1 6dem, retinal
vaskiiler kivrimlilik, retinal dejenerasyon ve papil 6demi nedeniyle
siddetli géorme bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Biiyiilk hacimlerde
retina alt1 sivist ile korliik yaygindir. Ani korliik veya hizla ilerleyen
gorme kaybi, evcil hayvanlarin degerlendirme i¢in sunuldugu
hastaligin ge¢ evresi nedeniyle genellikle ilk basvuru sikayeti olur.
Hipertansif hayvanlarda g6z dibi muayenesi genellikle retinal
kanamalar1 ortaya cikarir; diger belirtiler arasinda biilloz veya tam
eflizyonlu retina dekolmani, subretinal 6dem, hiperreflektif skarlar,
retinal atrofi, papil 6dem ve perivaskiilitis yer alabilir. Vitreal veya
on kamara hemorajisi, kapali acilt glokom ve korneal iilserasyon da
goriilebilir. Seyrek olarak baska bir komplikasyon da retrobulber
trombiis olabilir. Bazi1 olgularda anormal nérolojik muayene
bulgular1 ortaya ¢ikar (Holt, 2020: 217; Ware & Bonagura, 2022).

Hipertansiyondan  kaynaklanan  okiiler  degisiklikler
minimum 168 mmHg sistolik kan basincinda tespit edilmistir ve
sistolik kan basincit 180 mm Hg'den yiiksek oldugunda hasar riski
artmaktadir (Sangwan & Saini, 2023: 1). Ani korliik baglangici,
efiizyonlu retinal lezyonlar, hifema, norolojik belirtiler ve kalp
hastaligt olan yashh kedilerde hipertansiyon diisiintilmelidir.
Hipertansif retinopati veya koroidopatisi olan kedilerin bobrek
fonksiyon bozuklugu, hipertiroidizm ve kardiyak anormallikler

acisindan degerlendirilmesi gerekir (Maggio & ark., 2000).
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Kedi ve kopeklerde tanimlanan hipertansiyonun nérolojik
komplikasyonlari, serebrovaskiiler hastalilk ve hipertansif
ensefalopatiyi igerir. Hipertansif ensefalopati ise hipertansiyona
bagl ortaya c¢ikan, ndbet aktiviteleri ve degisen mental davranig
bozukluklarin1 igeren noérolojik bozukluklardan olusan bir
sendromdur (Bowman & ark., 2015: 1).

Hipertansif ensefalopati terimi insan, kedi ve kopeklerde,
merkezi sinir sisteminin hipertansiyon kaynakli olusan fonksiyon
bozukluklarini tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Hipertansif
ensefalopati  yiiksek kan basincindan  kaynakli  dliimciil
komplikasyonlara sebep olur (Sangwan & Saini, 2023: 1).
Postmortem bulgularda serebral 6dem ve fokal hemorajiler goriiliir
(Mahadappa & ark., 2024: 100843). Hipertansif ensefalopati ile
iligkili lezyonlar arasinda serebral arterioskleroz, vazojenik beyin
O0demi ve intrakraniyal hemoraji yer alir. Klinik anormallikler
arasinda oryantasyon bozuklugu veya diger zihinsel degisiklikler,
ozellikle de depresyon yer alabilir. Ataksi, vestibiiler bulgular veya
diger fokal norolojik bozukluklar, nobetler, yatma veya korliik gibi
diger bulgular ortaya cikabilir. Hipertansif ensefalopati zihinsel
degisikliklere, nobetlere, pareziye, ataksiye, kollapsa, vokalizasyona
veya diger norolojik yetersizliklere neden olabilir (Ware &
Bonagura, 2022).

Hipertansiyonla iligkili yiiksek TPD, sol ventrikiil duvar
stresini artirabilir ve sol ventrikiil hipertrofisi ile sonug¢lanabilir. Bu
durum hipertansif kedilerde genellikle gallop sesleri gibi
oskiiltasyon anormalliklerine ve belki de daha az yaygin olarak
iflirimlere ve aritmilere neden olabilir. Hipertrofinin derecesi
hipertansiyonun  biiyilikliigii ile korelasyon g0stermese de
ekokardiyografi siklikla sol ventrikiil hipertrofisini ortaya cikarir.
Etkilenen kedilerde seyrek olarak kalp yetmezligi veya aort
damarmin i¢ katmaninda yirtilma gibi 6nemli komplikasyonlar
bildirilmistir (Taylor & ark., 2017: 288).
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Kalp hizi genellikle normaldir, ancak bazi hipertansif
hayvanlarda tagikardi veya aritmiler goriiliir. Hipertansiyona bagl
kalp yetmezliginin klinik belirtileri kedilerde seyrektir ve
kopeklerde bildirilmemistir (Ware & Bonagura, 2022).

Aortik yeniden sekillenme, beseri hekimlikte hedef organ
hasar1 i¢in bir belirteg¢ olarak dilate olmus aort ile beraber
sagaltilmamis sistemik hipertansiyonun bir sonucudur, diger bir
deyisle beseri hekimlikte sistemik hipertansiyon belirteci olarak
anevrizma ve yirtilmalara sebep olabilen aorta genislemeleri 6nemli
bir bulgudur. Zamanla veteriner hekimlik alanindaki teshis
yontemlerinin gelisimi, sistemik hipertansiyonda aortik degisimlerin
gozlenmesine olanak saglamistir (Holland & ark., 2020; Sangwan &
ark., 2023: 133). Aort kokiiniin distal segmentindeki genisleme
hipertansiyonlu kedilerde, normal geriatrik kedilere kiyasla daha
belirgin sekilde goriilmiistiir (Nelson & ark., 2002: 418).

Abdominal ultrason goriintiileri kullanilarak yapilan bir
caligmada, artmis olan abdominal aorta-vena kava kaudalis oraninin
sistemik hipertansiyonlu kopeklerde normal kopeklere oranla daha
yiksek oldugu belirtilmis, bu durumun insandaki sistemik
hipertansiyona ve hayvan modellerine benzer sekilde oldugu rapor
edilmistir (Holland & ark., 2020). Yapilan baska bir ¢alismada ise
dorso-ventral/ventro-dorsal radyografi bulgusu aortada egilme ve
lateral radyografide ise aorta dilate halde ve egilmis olarak
raporlanmistir (Sangwan & Saini, 2023: 1).

Klinik Bildirimler

Japonya’da kediler iizerinde yapilan bir ¢aligmada
hipertansiyonun sagaltimi i¢in kullanilan ilaglar incelenmis, bu
calisgmada  amlodipinin yalniz basina kullanimindan  ziyade
telmisartan ile beraber kullaniminda kan basincinda anlamli dlgiide
azalma tespit edilmistir (Morita & ark., 2024: 533).
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Adrenal bez kaynakli hiperkortizolizmli kdpeklerde trilostan
sagaltimi sirasinda ya da adrenal bez alindiktan sonra sistolik kan
basincindaki  degisikliklerin degerlendirildigi bir ¢alismada,
hipertansiyonlu kopeklerde benazepril dncelikle tercih edilecek ilag
olarak kabul edilmis, gerekli olursa amlodipin verilmis, sistemik
hipertansiyonlu kopeklerin %22’sinde sistolik kan basinglarini
normal sekilde tutmak icin birden fazla ilaca ihtiyag gdstermis,
hipertansiyonlu cerrahi sagaltim uygulanan kopeklerde kan
basincinin 3. ayda normal diizeye ulastig1 bildirilmistir (Garcia San
Jose & ark., 2024: 1768).

Schnauzer 1rki, 6 yasinda, erkek kdpek kazayla 60 g pismis
sarimsak yemis, bu olaydan 2 giin sonra klinige kusma ve koyu
kahve renkte idrar yapma nedeniyle getirilmistir. Sistolik kan basinci
182 mm Hg’ya c¢ikan bu kdpekte, serum biyokimyasinda
hipokalemi, hiperkloremi ve hipernatremi tespit edilmis ayrica
metabolik asidoz ve hiperproteinemi saptanmistir. Kanda Heinz
cisimcikleri tespit edilip, eritrositlerde yirtilma oldugu goriilmiistiir.
Hemoglobinin oksijen tasima kapasitesini kaybetmesi ve
methemoglobine donlismesi  sonucunda ise hipertansiyonu
tetiklemis olabilecegi ¢ikariminda bulunulmustur. Tam kan
sonuglarinda hematokrit degerin normal arali§in altinda oldugu
goriilmiis buna ek olarak, 16kositoz ve trombositoz tespit edilmistir.
Kopege ilk olarak oksijen ve damar igi laktatli Ringer soliisyonu
uygulanmis, ardindan simetidin (antiasit ilag) ve vitamin E takviyesi
yapilmistir. Ardindan hipertansiyon sagaltimi igin anjiyotensin
doniistiirlicii enzim inhibitdrleri (ADEi1) olan ramipril ve ditiretik
olan furosemit birlikte uygulanmistir. Ardindan bu uygulamalar1 kan
transfiizyonu ile beraber N-asetilsistein uygulamasi izlemistir.
Hematokrit deg§er normal araligina dondiikten sonra antihipertansif
sagaltim devam etmistir. Kopegin kan basincinin 4 ay sonra normale
dondiigii bildirilmistir (Kang & Park, 2010).
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Tam

Hipertansiyon kedi ve kdpeklerde direkt ve indirekt metotlar
kullanilarak olgiiliir. Hipotansif kedi ve kopeklerde uygun olan
direkt metot iken, normotansif ve hipertansif kedi ve kopeklerde
indirekt metot genellikle daha giivenilirdir. Indirekt olgiimler
arasinda (Dalmagyalilar’daki gibi) belirgin bir farklilik varsa direkt
yontemlere bagvurulur. Direkt yontemde dogrudan bir artere
yerlestirilen kateter araciligiyla yapilan 6l¢lim altin standart olarak
kabul edilir, ancak bu direkt arteriyel kateterizasyon yodnteminin
giinliik olarak bilinci yerinde olan hastalara pratikte uygulanmasi
zordur, buna ragmen arastirma amactyla yapilan ¢aligmalarda ve
genel anestezi altindaki yogun bakimda olan hastalarda kullanilmasi
yararhdir. Indirekt yontemde ise kedi ve kdpekler i¢in en uygun
olanlar osilometrik yontem veya Doppler yontemidir (Jepson,
2020b: 31; Ware & Bonagura, 2022).

Direkt metodun aksine, 6l¢lim esnasinda uyulmasi gereken
standartlar1 bilen veteriner hekimlerce kolaylikla kullanilan
cihazlarla yapilan oOl¢iimler daha hizli ve giivenilir kabul
edilmektedir. Riva-Rocci prensibi ile ¢alisan ve hava basinci ile
sisen, uygun Olciideki (6l¢iim yapilan ekstremite olan 6n kol, arka
bacak veya kuyrugun cevresinin %30-45’1 dl¢iilerinde) mansonlarin
kullanildig1 osilometrik cihazlar gilinlimiizde ¢okca kullanilir.
Indirekt metotta Slgiim yaparken brakiyal, radyal, safendz veya
medyan kaudal (veya koksigeal) arterden kan akisin1 engellemek
icin bir uzuv veya kuyruk ¢evresine yerlestirilen sisirilebilir manson
kullanir. Diger bir deyisle on ayak bilegi karpal mediyal arter
iizerine, 6n ayagin alt1 metakarpal palmer arter iizerine, arka bacak
dizi etrafina, arka bacagin alt kismi metakarpusun ortasina,
kuyrugun ventralinde koksigeal artere manson uygulanir (Uzlu &
Erkilig, 2021: 88; Ware & Bonagura, 2022).
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Indirekt lgiim yaparken ilk dlgiim atilmali ve pes pese
yapilan 5-7 6l¢iimiin ortalamasi1 alinmalidir. Olgiim verileri arasinda
eger Onemli farkliliklar varsa bu veriler atilmali ve siireg
tekrarlanmalidir. Bazi hastalarda 6l¢lim siireci devam ettikgce kan
basinci diisme egilimi gosterir. Kan basinct diisme egilimi gosteren
hastalarin Ol¢timleri bir platoya ulasilana kadar devam etmeli ve
ardindan 5-7 ardisik tutarli deger kaydedilmelidir, buna karsilik bazi
hastalarda sistolik kan basincinin 6l¢iimiinde verilerde ilerleyici bir
artis goriilebilir. Bu durum ortaya ciktiginda, sonuglar hastanin
klinik baglaminda yorumlanmalidir (Acierno & ark., 2018: 1803;
Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Kan basinci, hipertansiyonla iligkili oldugu bilinen
hastaliklara sahip olan ve hedef organ hasarinin kanitin1 gosteren
kedi ve kopeklerde olgiilmelidir. Her iki tliirde bobrek hasar1 (akut
veya kronik, proteiniirik veya nonproteiniirik), adrenal tiimorler
(feokromositoma veya aldosteron salgilatict tiimorler) ve diabetes
mellitusun tanis1 veya siiphesi, kan basmcinin degerlendirilmesi
gerekliligine sebep olur yani bu tip durumlarda kan basincinin
seviyesi degerlendirilmelidir. Hedef organ hasarina sahip kedi ve
kopeklerde altinda yatan hastalifa bakilmaksizin miimkiin olan en
erken firsatta, tibbi miidahalenin daha ileri diizey bir organ hasarim
engellemesi veya hafifletmesi amaciyla kan basincinin dlgiilmesi
gerekir. Kedilerde hipertiroidizmin degerlendirilmesi kan basincinin
degerinin Olglilmesini igermelidir ve basarili bir hipertiroidizm
sagaltimindan sonra kan basinct yeniden dl¢lilmelidir. Kopeklerde
de benzer sekilde hiperadrenokortisizm tanisi veya siiphesi
konusunda kan basicinin degerlendirilmesi gerekir (Stepien, 2020:
219).

Tan1 i¢in yapilabilecek diger bir uygulama ise laboratuvar
testleridir. Hemogram, serum biyokimya ve idrar tahlili ile idrar
protein/kreatinin orani testleri ilk laboratuvar verilerini saglar.

Belirgin azotemi veya proteiniirisi olmayan hipertansif hayvanlarda
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hala mikroalbiiminiiri olabildigi i¢in serum simetrik dimetilarjinin
(SDMA) testi erken donemde glomeriiler hastaliklarin teshisine
yardim edebilir. Serum biyokimyasal testleri normal olmasina
ragmen, sistolik kan basinct 160 mm Hg'nin {izerinde olan emekli
yarlts Greyhound irklarinin ¢ogunda mikroalbiiminiiri bulundugu
rapor edilmistir (Ware & Bonagura, 2022). Kopek ve kedilerde
bobreklerle ilgili siiphe duyulmasi durumunda detayli bir bobrek
ultrasonografi degerlendirmesi basta olmak {izere serum SDMA
konsantrasyonlari, glomeriiler filtrasyon hizi, kantitatif olarak
proteiniirinin degerlendirmesi ve kediler i¢in serum tiroksin hormon
konsantrasyonu ile kopekler icin serum kortizol
konsantrasyonlarinin ~ degerlendirilmesi ~ uygulanabilir  ileri
incelemelerdir (Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Sagaltim

Sistemik hipertansiyonun sagaltimi, ¢oklu antihipertansif
ilag smiflarinin  uygunlugu disiiniildiglinde, sl  sekilde
istenmeyen etki/yan etki ile miimkiindiir. Hipertansiyonun sagaltimi
konusundaki ilaglarin farmakolojik gelisimi 1950°’1li yillarin
ortalarindan itibaren baglamistir. Bu zaman diliminde 1957°de
spironolakton, 1970’ler klonidin, prazosin, kaptopril, verapamil,
1993 yilinda losartan ve 2000 yilinda aliskirenin kesfi hipertansif
ilaclarin kesfinin tarih¢esinde yer alir (Laurent, 2017: 116).

[lag sagaltim1 séz konusu olunca her bir hasta bireysel olarak
kendine 6zgii bulgulari, g¢evresel sartlar1 ve sagaltim hedefleri
acisindan bireysel olarak degerlendirilmeli, sagaltim bu sekilde
siirdiiriilmelidir. Ornek olarak sekonder hipertansiyon ile iliskili
feokromositoma veya hiperaldesteronizme sebep olabilecek adrenal
timorlerin  varliginda alfa ve beta blokerler, tasikardik
hipertansiyonlu olgularda beta blokerler, kronik bobrek yetmezligi
gibi olgularda ise proteiniiri ilizerinde faydali etkileri sebebiyle
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ADEi], anjiyotensin II reseptor blokerleri (ARB) gibi ilaglar tercih
edilmelidir (Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Sistemik hipertansiyon kedi ve kopeklerde genellikle
sekonder sekilde goriildiigli icin antihipertansif sagaltim
hipertansiyona sebep olan hastalikla beraber baslanmalidir. ilk
olarak, sekonder hipertansiyona sebep olan hastali§in tanimlanmasi
ve sagaltimi, hedef organ hasarinin teshisi ve sagaltimi yapilmalidir
(Acierno & ark., 2018: 1803). Diger bir deyisle antihipertansif
sagaltimda amac vaskiiler hasarin ve hedef organ hasarinin
ilerlemesini engelleyip sistolik kan basmncini 140-150 mm Hg
seviyelerinde tutmak olmalidir. Sagaltimin yeterli olarak kabul
edilebilmesi i¢in sonraki ol¢timlerde sistolik kan basincinin 159 mm
Hg’den fazla ¢gikmamasi gerekir (Ware & Bonagura, 2022). Ozetle,
hipertansiyon sagaltiminda baslica ama¢ hedef organ hasarinin
oniine gegmektir. Ilacla sagaltimda minimal hedef ise teshis konulan
kategorinin en azindan bir kategori altina inilmesidir. Bunun sebebi
ise kan basinci seviyesi ne kadar normotansif seviyeye yaklasirsa
sagaltimin o kadar basarili olmasidir (Uzlu & Erkilig, 2021: 88).

Sistemik hipertansiyonun sagaltiminda kullanilan ilaglar;
ADE;i, ARB, kalsiyum kanal blokerleri, alfa-1 adrenerjik reseptor
blokerleri, direkt vazodilatorler, beta blokerler, tiyazit diiiretikler,
kivrim ditiretikler seklindedir (Acierno & ark., 2018: 1803).

Alfa-1 adrenerjik reseptor blokerleri, adrenerjik reseptorler
tarafindan aracilik edilen vasokonstriktif etkiye kars1 gelerek
periferal ~ vaskiiler direnci azalti. Bu ilaglar Oncelikle
feokromositomadan kaynakli sistemik hipertansiyonun sagaltiminda
kullanilir. Fenoksibenzamin yarigmasiz alfa-1 ve alfa-2 reseptor
blokeridir, diger bir alfa-1 bloker ise prazosindir (Ware & Bonagura,
2022).

Baska bir alfa bloker ilag olmadigi zaman feokromositoma
icin kullanilan alfa 1 bloker ila¢ prazosindir. Alfa 1 bloker ilacla
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sagaltima baslandiktan sonra, tasikardi ve aritmileri kontrol halinde
tutmak i¢in yardimci sagaltim olarak bir beta bloker ilag eklenebilir
(Ware & Bonagura, 2022). Feokromositoma kedilerde seyrek olarak
rapor edilse de olmas1 durumunda fenoksibenzaminle beraber alfa 1
ve alfa 2 adrenerjik reseptor blokeri ve amlodipinle beraber
kombinasyon sagaltiminin kan basincin1 kontrol etmek icin
kullanilabilecegi belirtilir (Acierno & ark., 2018: 1803). Alfa
adrenerjik reseptor blokajinin periferal damar diiz kaslarinda
olusturdugu etki sistemik arteriyel kan basincinin diismesine sebep
olur. Veteriner hekimlikte en g¢ok kullanilan alfa bloker ilaglar
prazosin ve fenoksibenzamindir. Fenoksibenzamin, adrenolektomi
oncesinde  veya  cerrahi  islemin  mimkiin  olmadig1
feokromositomaya bagli sekonder olarak ortaya c¢ikan sistemik
hipertansiyon durumlarinda kullanilir (Spencer, 2020: 332).
Kopeklerde alfa-1 adrenerjik reseptor antagonisti ilaglarin tek basina
hipertansiyon sagaltiminda kullanilmas1 sagaltim i¢in yeterli etkiyi
gostermez, ¢linkii sempatik aktiviteyi merkezi olarak artiran,
hastaligin fizyopatolojisinde rol oynayan RAAS ve periferal olarak
sempatik aktiviteyi artiran viicuttaki baro-reseptorler kan basincini
yukselten diger faktorlerdir. Bu sebeple insan hekimliginde bu
ilaglar, RAAS inhibitorleri ve/veya kalsiyum kanal blokerleriyle
birlikte kan basmcinin kontroliinii saglamak icin kullanilmaktadir
(Elliott & Pelligand, 2020: 267).

Beta bloker ilaglar kalbi koruyucu 6zellige sahiptir, sempatik
sistem tarafindan asir1 sekilde uyarilan kalpteki yikict etkileri
azaltarak etki eder. Beseri hekimlikte hipertansiyonun sagaltiminda
ilk secenek olarak kullanilmasa da kalp rahatsizliklarina baglh
gelisen sistemik hipertansiyonda tercih edilir. Veteriner hekimlikte
ise antihipertansif ilag olarak siklikla tercih edilmez (Elliott &
Pelligand, 2020: 267). Beta bloker ilaclar; genellikle diger
antihipertansiflerle kombine olarak kullanilirken bu durumun
disinda hipertiroidizme bagli sekonder hipertansiyonlu kedilerde
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artan beta adrenerjik aktivite sonucu olusan tasikardide ve
feokromositoma durumunda kullanilabilir (Elliott & Pelligand,
2020: 267; Stepien, 2002: 1).

Hem alfa hem de beta bloker bir ila¢ olan labetolol ise
insanlarda siklikla kullanilan bir antihipertansif ilagtir. K&peklerde
yapilan retrospektif bir caligma arteriyel kan basincimi diisiirdiigiinti
ancak hipertansiyonun sagaltimindaki potansiyel roliinii daha fazla
aciga ¢ikarmak i¢in ileriye doniik caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu
bildirmistir (Zublena, De Gennaro & Corletto, 2020: 256).

RAAS  inhibitorleri; ADEi, ARB ve aldosteron
antagonistlerini igerir, veteriner hekimlikte pratikte en ¢ok tercih
edilen ise ADEi’dir. ADEi, beseri ve veteriner hekimlikte siklikla
kalp hastaliklari, sistemik hipertansiyon ve proteiniiri sagaltiminda
kullanilir (Acierno & ark., 2018: 1803). Ilk ruhsath ADE;i
kaptoprildir, ancak ¢ok fazla istenmeyen etkisi vardir, bu istenmeyen
etkiler yapisindaki siilthidril gruplarindan kaynaklanir. Enalapril,
1990’1 yillarda benazepril, ramipril ve imidaprilden sonraki ilk
ruhsatl veteriner ilacidir. Bahsi gegen bu ilaglarin yapisinda
stilthidril grubu yoktur. Veteriner hekimlikte siklikla tercih edilen
ADEi grubu ilaglar 6zellikle enalapril, benazepril ve lisinopril (gece
oksiiriigii ve hipertansiyon riski diisiik oldugu icin)’dir (Elliott &
Pelligand, 2020: 267; Uzlu & Erkilig, 2021: 88). ADEi’lerin etki
mekanizmas1  anjiyotensin-1’1  anjiyotensin-2’ye  doniislimiinii
Onleyen anjiyotensin doOniistiiriici enzime (ADE) etki etmesi
seklindedir. Anjiyotensin-2 giiclii bir vasokonstriktér oldugu icin
onun Uretiminin engellenmesi damarlarda vasodilatasyon, TPD ve
kan basincinda azalma, renal efferent arteriyolde genislemeye yol
acar (Laurent, 2017: 116).

ADEi ilaglarin kedilerin hipertansiyonunun sagaltiminda tek
basma kullanilmasi tavsiye edilmemektedir (Lawson & Jepson,
2021: 812). Deneysel kronik bobrek yetmezligi olusturulan ve hafif
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hipertansiyonu olan kedilerde yapilan bir ¢aligmada benazepril,
sistemik arter basincini sadece 10-15 mmHg azalttig1 tespit
edilmigtir (Brown & ark., 2001: 375). Bagka bir g¢alismada
benazepril ve enalaprilin klinik hastalarin ¢ogunda sistolik kan
basincini 170 mmHg nin altina diistirmedigi belirlenmistir (Steele,
Henik & Stepien, 2002: 157). Bu bildirimlere ragmen tek basina
amlodipin sagaltiminin sistolik kan basincint <160 mmHg nin
asagisina disliremedigi hastalarda amlodipine ek benazepril
sagaltiminin kan basincini kontrol altina almada iyilestirici etki
gosterdigi kanitlanmistir (Elliott & ark., 2004: 788).

ARB ilaglar ise primer olarak anjiyotensin-2’nin tip-1
reseptoriine (AT;) yarismali olarak baglanarak etkisini gosterir.
Gelistirilen ilk ARB ilag losartan, bunu takiben kandesartan,
eprosartan, irbesartan, valsartan, telmisartan ve olmesartan
gelistirilmistir. Ilactn hemodinamik etkisi ADEi’lere benzer
sekildedir, yani arterlerde vasodilatasyon, TPD’de azalma ve kan
basincinda diistise sebep olur (Laurent, 2017: 116).

Bagka bir deyisle anjiyotensin-2, AT, reseptorii vasitasiyla,
vasokonstriksiyon (efferent renal arteriyoliin vasokonstriksiyonu
dahildir), sodyum ve su tutulumu, aldosteron salinimi ve sempatik
sinir sistemi aktivitesinde artisa sebep olur. Anjiyotensin-2 tip-1
reseptor diizeyinde, RAAS’ i kronik olarak uyarildigi bircok
hastalik durumunda rol alir. Anjiyotensin-2’nin tip-1 reseptorii kalp
ve bobrekteki hastaliklarin olusumunda rol oynarken, anjiyotensin
tip-2 reseptorii AT> bu durumlarnn dengeleyen karsit anti-
inflamatuvar, anti-fibrotik ve vazodilator etkiyi saglar. ARB’ler (ki
bunlar anjiyotensin-2 tip-1 reseptor diizeyinde bloke eder)
insanlarda hipertansiyon, proteiniiri ve kalp yetmezliginin
sagaltiminda kullanilirken, kedi ve kopeklerde ise bazen
hipertansiyonun sagaltiminda, seyrek olarak ise kedi ve kopeklerde
kalp hastaliklarinin sagaltiminda kullanilir (Ames, Atkins & Pitt,

2019: 363).
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Kedilerde yapilan bir calismada agiz yoluyla uygulanan
telmisartanin sistemik arteriyel hipertansiyonu diisiirme konusunda
etkili oldugu vurgulanmistir (Glaus & ark., 2019: 413). Klinik olarak
normal kedilerde ARB irbesartan, telmisartan ve losartanin agizdan
giinde 1 kez uygulanmasiyla anjiyotensin I ile kan basinci yanitinin
hafifletilmesini karsilagtiran ¢alismada telmisartanin; benazepril,
irbesartan ve losartandan daha etkili oldugu belirlenmistir (Jenkins
& ark., 2015: 807). Yaridan fazlasi hipertansif olan proteiniirili
kopeklerde yapilan bir calismada telmisartan ve enalapril ilaglarinin
etkileri karsilastirilmig, telmisartan sagaltimi alan gruptaki
kopeklerin sistolik kan basincindaki diisiisiin enalapril alanlara gore
daha fazla oldugu rapor edilmistir (Lourengo & ark., 2020: 2478).
Proteiniirili kopeklerde yapilan retrospektif bir c¢aligmada ise
telmisartanin tek ve kombine haldeki etkisi incelenmis ve bu
kopeklerin 31 tanesinin kan basinci eldeki bulgulara gore sagaltim
oncesi ve sonrasinda Ol¢iilmiistiir, bu kopeklerin hepsinde kan
basinci belirli Ol¢lide azalmis ancak 6 tanesinde goéze ¢arpan
derecede azalma goriilmiistiir, sagaltim oncesi kan basinct 172 mm
Hg iken, sagaltim sonrasinda bu diizeyin 149 mm Hg’ye gerilemis
oldugu bildirilmistir (Lecavalier, Fifle & Javard, 2021: 1810).

Aldosteron reseptor antagonistleri sistemik hipertansiyon
sagaltiminda RAAS sistemini baskilamak i¢in kullanilir. Aldosteron
reseptor antagonistleri reseptorlere yarigmali sekilde baglanarak
aldosteron ve diger mineralokortikoit hormonlarin aktivasyonunu
engeller. Spironolakton 1959 yilinda piyasaya siiriilen ilk steroit
yapili aldosteron reseptdr antagonistidir. Piyasaya striildigi ilk
yillarda potasyum tutan diliretikler olarak tanimlanan bu ilag
sonradan ADEFEi sagaltimi sonucu ortaya cikan yiiksek plazma
aldosteron konsantrasyonunu Onleme konusundaki o6zelligiyle
mineralokortikoit reseptdr antagonisti olarak tanimlanmistir.
Karaciger tarafindan hizla kanrenon ve diger metabolitlerine
donistiiriiliir (Azizi, 2021: 179; Elliott ve Pelligand, 2020: 267).
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Hipertansiyonlu hastalarda kullanilan eplerenon ilacinin deneysel
olarak saglikli Beagle 1irk1 kopeklerdeki etkisi ise kalp debisi, vurum
hacmi ve vendz doniiste azalmayla sonuglandigi bildirilmistir. Bu
sonuclar dahilinde saglikli kopeklerde sol atriyum biiyiikligi ve
ventrikiiler duvar sertligi azaltabilecegi bildirilmistir (Arita, Arita &
Hikasa, 2020: 5193856).

Diiiretik ilaglar beseri hekimlikte siklikla uygulansa da
veteriner hekimlikte ilk se¢enek ila¢ olarak tercih edilmez. Bunun
sebebi ise, Ozellikle kronik bdobrek yetmezliginin hipertansif
kopeklerdeki prevalanst ve istenmeyen etkileri disiiniildiigiinde
olusabilecek ila¢ kaynakli dehidrasyondan dolayidir, ayrica diiiretik
ilaglar sistemik hipertansiyonun sagaltiminda kedi ve kopekler
iizerinde tek basma yeterli degildir. Azotemik hastalarda
kullanimindan kaginilmali veya ¢ok dikkatli sekilde kullanilmalidir.
Tiim bunlara ragmen s1v1 artisinin oldugu bazi durumlarda diiiretik
ilaclar sagaltimda diisiiniilebilir. Tiyazit veya furosemit kullanilan
diiiretikler arasinda yer alir, bunun disinda spironolakton da bu
ditiretikler arasinda sayilabilir (Acierno & ark., 2018: 1803; Ware &
Bonagura, 2022).

Direkt etkili vasodilatorler ise kullanilan diger ilaglar
arasindadir. Bu ilaglar genellikle klinikte ilk se¢enek sagaltim olarak
tercih edilmekten ziyade diger ilaclarin kan basincini diisliren
etkilerini artirmak i¢in kullanilir (Cohn, McInnes & Shepherd, 2011:
690). Bazi ilacglar arterleri bazilar1 da venalar etkiler. Minoksidil ise
venalar lizerinde ¢ok az etki gosterir veya hi¢ etki gdstermeden
direngli arteriyollere etki ederek vazodilatasyona sebep olur. Bu
etkiyi adenozin trifosfata duyarli potasyum kanallar1 {izerinden
yapar (Cohn, Mclnnes & Shepherd, 2011: 690; Laurent, 2017: 116).

Kalsiyum kanal blokerleri de hipertansiyonun sagaltiminda
kullanilan ilaglar arasinda yer alir. Bu ilaglar verapamil
(benzodiazepin grubu), diltiazem ve amlodipin, nifedipin gibi
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dihidropiridinlerden olusur (Laurent, 2017: 116). Kalsiyum kanal
bloke edici ilaglar, bir grup olarak, arteriyolar ve kalp kasi
hiicrelerindeki serbest kalsiyum konsantrasyonunu azaltarak
vazodilatasyona ve kalp debisinin azalmasina neden olur.
Amlodipin, vaskiiler diiz kastaki L-tipi kalsiyum kanallarinin uzun
etkili bir dihidropiridin yapili blokeridir, kayda deger kardiyak
etkileri olmaksizin vazodilator etkileri vardir. Amlodipin glomertiler
afferent arteriyolleri genisletir ve boylece glomertiler hipertansiyonu
azaltmak i¢in bir ADEi inhibitorii veya ARB ile sinerjik olarak
hareket edebilir. Kdpeklerde, ADEi inhibitorii veya ARB sagaltimi
kan basicini yeterince kontrol edemiyorsa amlodipin yararlt bir
yardimcidir (Ware & Bonagura, 2022).
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Tablo 2. Agiz yoluyla verilen antihipertansif ilagclar

Ilag Smifi Ilag Adi Oral Kullanim Dozu
ADEi Benazepril Kopek: 0.5 mg/kg, 12-24 saatte
1 kez. Kedi: 0.5 mg/kg, 12 saatte
1 kez.
Enalapril Kopek: 0.5 mg/kg, 12-24 saatte
1 kez. Kedi: 0.5 mg/kg, 24 saatte
1 kez.
ARB Telmisartan Kopek/kedi: 1 mg/kg, 24 saatte
1 kez.
Kalsiyum kanal blokeri | Amlodipin Kopek/kedi: 0.1-0.25 mg/kg, 24
saatte 1 kez.
Kedi: 0.625-1.25 mg/kedi, 24
saatte 1 kez.
Alfa-1 blokeri Prazosin Kopek: 0.5-2 mg/kg, 8-12 saatte
bir kez.
Kedi: 0.25-0.5 mg/kedi, 24
saatte bir kez.
Fenoksibenzamin Kopek: 0.25 mg/kg, 8-12 saatte
1 kez veya 0.5 mg/kg, 24 saatte
1 kez.
Kedi: 2.5 mg/kedi, 8-12 saatte 1
kez veya 0.5 mg/kedi, 24 saatte
1 kez.
Asepromazin Kopek/kedi: 0.5-2 mg/kg, 8
saatte 1 kez.
Direkt vazodilator Hidralazin Kopek: 0.5-2 mg/kg, 12 saatte 1
kez.
Kedi: 2.5 mg/kedi, 12-24 saatte
1 kez.
Aldosteron antagonisti Spironolakton Kopek/kedi: 1-2 mg/kg, 12
saatte 1 kez.
Beta bloker Propranolol Kopek: 0.2-1 mg/kg, 8 saatte 1
kez.
Kedi: 2.5-5 mg/kedi, 8 saatte 1
kez.
Atenolol Kopek: 0.25-1 mg/kg, 12 saatte
1 kez.
Kedi: 6.25-12.5 mg/kedi, 12
saatte 1 kez.
Tiyazit ditiretik Hidroklorotiyazit Kopek/kedi: 2-4 mg/kg, 12-24
saatte 1 kez.
Kivrim ditiretik Furosemit Kopek/kedi: 1-4 mg/kg, 8-24

saatte 1 kez.

Kaynak: Acierno & ark., 2018: 1803.
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Sonug

Sistemik hipertansiyon, siirekli olarak yiiksek olan sistemik
arteriyel kan basincini tanimlar. Kan basinci ¢ok yiiksek oldugunda,
vaskiiler sistem ve 6zellikle goz, bobrek, kalp ve beyin gibi 6nemli
organlarda ilerleyici ve tahrip edici hasar riski artar. Hipertansiyonun
klinik belirtileri; retina dekolmani veya okiiler hemoraji nedeniyle
ani korliik, bobrek fonksiyonlarindaki hizli bozulma, ensefalopati
gibi norolojik sorunlar ve ekokardiyografide goriilen sol ventrikiil
hipertrofisi gibi ¢esitli siddetli saglik sorunlari seklinde kendini
gosterebilir. Bu calismada kedi ve kopeklerde hipertansiyonun
etiyoloji, prevalans, klinik bulgular, klinik bildirimler, tan1 ve
sagalttimi kapsamli sekilde ele alindi. Son yillara ait bilimsel
kaynaklar genis sekilde irdelenerek sagaltimda en c¢ok kullanilan
ilaglar ve ila¢ kombinasyonlarina yonelik olarak genis sekilde

bilgiler verildi.
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