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SEPTISEMI SUPHELI BUZAGILARDA KOAGULASYON PROFILININ
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Ozet: Bu arasirmada septisemi siipheli 15 (Haste grubu) ve saglikli 10 (Kontrol grubu) adet buza@i materyal olarak

kullamlmistir.

Kan orneklerinde PLT sayilan dlciildii. Koagulasyon profili icin plazma APTT, PT. TT, fibrinojen and FDPs diizeyleri

tespit edildi.

APTT kontrol grubuyla karsilagtirildiginda hasta grubunda uzamigti (p<0.05). Fibrinojen konsantrasyonu hasta
erubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu (p<0.01). Hasta grubu buzagilarda vendz kan PLT sayilan kontrol

grubuna gore dnemli oranda diisiiktii (p<0.001).

Bu calismanin sonuglar, septisemi siipheli buzagr 5liimlerinde DIC'in bir risk faktorii olabilece@ini akla getirmistir.

Anahtar sozciikler: Septisemi. Buzag, DIC

The Evaluation Of Coagulation Profile In Calves With Presumed Septicemia

Summary: Fifteen calves with presumed septicemia (Sick group) and 10 clinically healthy calves (Control group)

were used as a material.

The PLT count in blood samples were measured. For the coagulation profile. plasma APTT. PT. TT. fibrinogen and

FDPs values were determined.

APTT was prolonged in sick group compared with control group (p<0.05). Fibrinogen concentration was found to be
higher in sick group than control group (p<0.01). There was significantly decrease in venous blood PLT count in

experimental group compared to the control group (p<0.001).

The documents from the study suggested that DIC can be risk factor for mortality in calves with presumed septicemia.
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GIRIS

Neonatal buzagi olimleri tiim diinyada sigir ye-
tistiriciligin en énemli problemlerindendir ve ¢ogu za-
man enfeksiydz hastaliklara bagh olarak sekillen-
mektedir. Buzagilarda diyare. pneumoni ve septisemi
en yaygin nedenler olup. 6limler bakteriyemi. viremi
ve endotoksemi sonucunda meydana gelir'-.

Sepsisde koagulasyonun kontakt aktivasyonu, bak-
teriyal lipopolisakkaritlerle meydana gelebilir. Vi-
remide, antijen-antikor kompleksleri, koagulasyon
faktorlerinin kontakt aktivasyonu veya koagulasyonun
bir kollogen tarafindan baglatilmasini takiben endote-
lial hasar. trombositlerden adenozin difosfat salini-
mina neden olabilir®. Yangida. sistemik hiperkognlas-
yonda Dissemine intravaskiilar kogulasyon (DIC) ola-
rak tanimlanan hipokoagulasyon gelisebilir??.

Koagulasyon profilinde birgok laboratuar testleri
DIC siiresince anormal olabilir. Bununla birlikte
siirekli veya spesifik olarak higbir test kesin diagnozu
saglamaz®. Protombin zamaninda (PT) (ekstrinsik sis-
tem), aktive edilmis parsiyel tromboplastin zamaninda
(APTT) (instrinsik sistem) ve trombin zamaninda
(TT) anormallik. fibrin yikimlanma (iiriinlerinin
(FDPs) varhigi. trombositopeninin goziikmesi ve azal-
mis fibrinojen diizeyi gibi bulgular DIC'i akla getirir.

Bu test bulgulart aynt zamanda hastalik siireclerinin
siddetine ve fulminant tabiatina ve ornekleme za-
manina bagh olarak degisebilir’.

Bu caligmanim amaci, septisemi siipheli buzagilarda
hemostatik fonksiyonlardaki degisiklikleri
degerlendirmektir.

MATERYAL ve METOT

Hayvanlar: Bu arastirmanin materyalini S.U. Ve-
teriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 klinigine muayene igin
getirilen, sok tablosu sekillenmeksizin septisemi bul-
gulari ile karakterize 15 adet (Hasta grubu) ve "Konya
Merkezi Arastirma Enstitiisii Ciftligi "ne ait saglikli 10
adet (Kontrol grubu) farkli yas (5-29 giinliik) ve cin-
sivetlerde. Holstain 1rki buzagi olusturdu.

Hasta gruptaki buzagilarda: halsizlik. depresyon. hi-
peremik veya siyanotik mukoz membranlar, de-
hidrasyon (% 6-10), nabiz (>120 vurum/dakika). so-
lunum sayist (>45 vurum/dakika) ve viicut 1si1sinda
(>40.5 °C) artig, diyare, solunum gii¢liigii gibi klinik
belirtiler kaydedildi.

Koagulasyon Testleri: APTT, PT, TT, Fibrinojen
ve FDPs konsantrasyonlarinin degerlendirilmesi icin,
9 ml vendz kan 1 ml sodyum sitrat (% 3.8'lik) ile
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karistirildr ve santrifiij edildi. Plazma 6rnekleri en geg
30 dakika icinde ¢ikarildi ve 12-24 saat iginde
dleiildii.

APPT (STA-C.K. Prest® 5) ve PT (STA-
Neoplastine® CI Plus 10) ticari kitler kullamlarak.
STA® analyzers ile dl¢iildii. TT (Thromboquik™) ve
Fibrinogen (Fibriquik®) ticari kitler kullanmlarak
Thromblyser-XR ile 6lgiildii. FDPs, FDP plazme kiti
(Organon Teknika Corp: Durham, NC, USA) kul-
lantlarak, Lateks aglutinasyon test metoduyla dlgtildi.
FDPs'in istatistiksel degerlendirilmesinde: <5 g/
ml=1, 5-20 ,e/ml=2, >20 ,g/ml=3 olarak gosterildi.

Trombosit (PLT) sayilari, Etilen diamin tetra asetik
asit'li (EDTA) venoz kan 6rneklerinde, hemocell co-
unter (Medonic CA 530 ) ile ol¢iildii.

istatistiksel Analizler: Gruplar arasi FDPs kon-
santrasyonlaridaki farkm belirlenmesinde "Chi Squ-
are" testi, diger analizler igin ise "Two samples stu-
dentt testi" (SPSS for Windows) uygulandi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol gruplarinda koagiilasyon profili
(APTT, PT, TT, Fibrinojen, , FDPs konsantrasyonlari
ve PLT sayilart) Tablo 1'de sunulmustur.

APTT kontrol grubuyla karsilagtiriidiginda hasta
grubunda uzamigti (p<0 05). Hasta grubunda ortaiama
Flbnno;en konsantrasyonu kontrol orubuna gore daha
viiksek (p<O 01). PLT sayist ise duquk (p<0 001 bu-
lundu. Hasta ve kontrol grublari arasinda FDPs kon-
santrasyonunda. istatistiksel olarak bir fark gériilmedi.
(Median; Hasta=1, Kontrol=1).

Bununla birlikte, her buzaginin koagulasyon pro-

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama APTT. PT, TT.
Fibrinojen ve FDPs konsantrasyonlar, PLT sayilart ve bunlarin is-
tatistiksel dnemlilikieri.
Table 1. The mean APTT. PT. TT. fibrinogen and FDPs con-
centrations and PLT counts in sick and control groups and their
statistical significance.

Parametreler Hasta grubu  Kontrol grubu P
(n:15) (n:10)
X+8x X=5x
APTT (sec) 65.1£7.5 42.4+5.7 0.025*
APT (sec) 33.323.1 27.78+0.82 0.11
ATT (sec) 34.326.0 24.57=1.1 0.13
AFibrinojen (mg/dl) 714+73 410.4x30 0.0012%%
APLT (103/mm?) 206.3£24 47037 0.000%**
AFDPs (g/mlh) 1.27+0.12 1

A% P<L05, % P<O.OT. : P<0.001

Irmak. Giizelbektes

filindeki bireysel bulgular degerlendirildigi zaman,
hasta grubunda 6 buzagi. en az 3 anormal kogulasyon
profiline sahipti (APTT (80 sec, PT (32.7 sec. TT
(32.8 sec, FDPs (5 yg/ml, PLT <150x10* mm?). Anor-
mal APTT ve PLT bulgusu 5 vakada belirlenirken.
anormal PT, TT ve FDPs bulgulari ise 4'er vakada be-
lirlendi (Grafik 1). Hasta grubundaki buzagilardan 4
adedi tedaviye ragmen oldii. Olen 4 buzaginin 3'ii en
az lic anormal koagulasyon profiline sahipti. Diger 11
buzag: ise tedavi edildi. Kontrol grubu buzagilarda
APTT, PT, TT ve FDPs icin en yijks‘ck degerler
sirasiyla 72.4 sec, 31,9 sec. 30.1 sec, 5 yg/ml olarak
bulundu. PLT'nin en diisiik degeri ise 250x10%mm?
idi.

TARTISMA ve SONUC

Hasta grubu buzagilar mevcut klinik bulgulara gore
septisemi stiphesiyle tedaviye alindi. Tedaviye alinan
buzagilardan 4'i &liirken, diger 11 buzagi tedaviye
olumlu cevap verdi.

Tiiketim koagulopatisi ve defibrinasyon sendromu
veya intravaskiiler koagulasyon fibrinolisis olarak da
bilinen DIC, hayvanlarda tesadiifen ve septisemiyide
iceren pek cok hastalikta sekunder olarak meydana ge-
len en yaygin koagulopatilerden biridirs?.

DIC'in laboratuvar teshisi genellikle APTT, PT ve
TT'nin uzamasi. hipofibrinojemi. FDPs'nin artmasi ve
trombositopeni'ye gore yapilir'®. DIC'in teshisinde ko-
agulasyon profilini iceren testlerden en az 3'linlin
anormal olmast gerektigi bildirilmigtir®.  Sunulan
calismada, septisemi siipheli 15 buzagmm 6'sinda en
az 3 koagulasyon test sonuglart kontrol grubuna gore
anormaldi.

APTT instrinsik ve yaygin yollarin
degerlendirilmesinde kullanihr. PT koagulasyonun
ekstrinsik ve yaygin yollarinin bir dlgiisiidiir. Uzamig
APTT ve PT'nin en yaygin nedeni DIC siirecinde
pthulasma  faktorlerinin - artan  tiiketimidir’?.  Bu
calismada, Uzamig APTT (5 vakada) ve PT (4 va-
kada). septisemi siipheli buzagilarda yaygin ko-
agulasyon profili anormalitesi olarak belirlendi.

Yiiksek serum FDPs konsantrasyonu, mononiiklear
fagositik sistemin temizleme kapasitesini agan oranda
fibrin ve/veya fibrinojen iizerine plazmanin proteolitik
etkisini yansitir. Olgiilen serum FDPs, genellikle ko-
agulasyonun agirt aktivasyonuna cevap olarak artan
fibrinolizisi gosterir (6r: DIC). Bununla birlikte.
siddetli yangisel siirecler, hemorajik bozukluklar veya
agin intravaskiiler fibrin depolanmasina neden olan
postoperatif durumlar 6nemli diizeyde serum FDPs
diizeyini yiikseltebilir'®. Bu caligmada septisemi
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siipheli 4 buzagidaki FDPs bulgulari DIC'in sonucuna
yorumlandi.

Biiyiik bas hayvanlarda trombositopeni (<150.000/
ub): trombositlerin azalmig veya yetersiz iiretimi ve
vasam siirelerinin kisalmasi ile meydana gelir. Trom-
bosit sayimi. tiiketim veya hasarin oran ve siddetini
gbzlemek i¢in faydal bir testtir. Trombositopeni, dis-
semine koagulopatinin yalnizca bir pargasi oldugu igin
hemostatik sistemin diger komponentleri (6r: PT,
APTT, FDPs) ol¢iilmelidir®7?. Bu arastirmada 5 bu-
zagida  trombositopeni  tespit  edildi.  Trom-
bositopeninin yani sira, APTT, PT, TT veya FDPs
bulgularindaki anormallikler DIC'i akla getirmistir.

Hipofibrinojemi., azalmig hepatik sentez. DIC
stiresince artmis  tiiketim, primer hiperfibrinolizis
stiresince azalma, veya siddetli hemoraji siiresince
kompense edilemeyecek diizeyde kayiplardan iney-
dana gelebilir®'. Sunulan caligmada. hasta grubunda
ortalama fibrinojen konsantrasyonu, kontrol grubuna
gore 6nemli oranda (p<0.01) yiiksek bulundu. Bu du-
rum, karaciger tarafindan fibrinojenin tiretimi ve akut-
faz reaksiyonlarimin diginda cesitli yangisal ve pro-

koagulant uyarimlara tepkide hizli bir sekilde
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Grafik 1. Hasta ve kontrol grubu buzagilarinda APTT, PT,, TT.
FDPs ve PLT diizeylerinde bireysel degerlerin dagilimi.

Figure 1. The distribution of individual values of APTT, PT, TT.
FDPs and PLT in sick and control group of calves.
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Irmak. Giizelbekieg

saliverilmesi sonucu meydana gelebilir.

Trombin zamani, fibrinojenin fibrine déniisiim
oraninin bir dl¢iimiidiir. Hipofibrinojemi biiyiik bag
hayvanlarda nadir oldugundan dolay1, uzamig trombin
zamani biiyiik bir olasihkla FDPs'in var oldugunu
gosterir’®, Hasta gruptaki buza@ilardan 4'iinde TT
uzamigti. Bu buzagilarda ayrica en az 3 anormal ko-
agulasyon profili degerleriyle birlikte FDPs vardi.

Hemostatik disfonksiyonlarin, hasta kopek ve in-
sanlarda sik olarak gozlendigi ileri siiriilmiistiird. He-
mostatik disfonksiyonlarin siddeti az oldugu zaman,
hastaligin daha kisa siirede tedavi edilebilecegi. bun-
dan dolay1 hastalik esnasinda DIC'n erken teshisinin
oldukga onemli oldugu bildirilmigtir'®!t. Siddetli he-
mostatik disfonksiyonlarin yiiksek mortalite oraniyla
birlikte  seyrettigi  kaydedilmistir'>'*,  Sunulan
cahgmada. septisemi slipheli buzagilardan 6'sinda en
az 3 anormal koagulasyon profili bulunmasi DIC'e yo-
rumlandi.

Bu caligmanin sonuglari, septisemi siipheli buzagi
oliimlerinde DIC'in bir risk faktorii olabilecegini akla
getirmistir.
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