Postparturient HemoglobinUri

Hipofosfatemi



* Fosfor (P), cok sayida onemli biyolojik fonksiyona sahip bir makromineraldir.

* Kemiklerin ve dislerin yapisal stabilitesi icin gerekli olmanin yani sira, hicre
zarlari (fosfolipitler) ve nukleik asit molekullerinin yapisinda yer alir.

* Ara metabolitleri fosforile etme kapasitesine bagli olan karbonhidrat ve
enerji metabolizmasi gibi metabolik aktivitede 6nemli bir rol oynar ve ATP
veya fosfokreatin gibi ylksek enerjili fosfat baglarinda oksidasyon sirasinda
aciga cikan enerjiyi depolar.

* Fosfor, hemoglobinden oksijen salinimini dizenleyen ve bu nedenle dokulara
oksijen iletimi icin kritik olan 2,3-DPG'nin ayrilmaz bir bilesenidir.

* Inorganik fosfor (fosfat, PO4 veya Pi) da viicutta 6nemli bir tampondur.



 Vicutta, fosfor kararli bir inorganik fosfat (Pi),
* organik fosfat esteri veya
* fosfolipid olarak bulunur.

* Vicut fosforunun en buyuk kismi (toplam vicut fosforunun ~% 85'i) c6zliinmez
bir inorganik fosfat formunda (dihidroksiapatit) kemige dahil edilir.

e Kalan kisim buyuk olctide htcre ici boslukta (ICS,% 14) bulunurken, toplam
vicut fosforunun <% 1'i, kan serumu veya plazmayi iceren htcre disi boslukta
(ECS) bulunur.

e ECS'de, fosfor ya Pi olarak bulunur, metabolik olarak ilgili fraksiyonudur ya da
fosfolipitleri olusturur.

* Hiicre disi Pi fraksiyonu buyik olcude (~¥% 85) iyonize (H2PO4— veya HPO42-)
iken,% 10'u protein bagli ve% 5'i kalsiyum veya magnezyum gibi diger
minerallerle komplekslestirilmistir.



e ECS'de Pi'nin konsantrasyonunu yani serumdaki dlzeyi sindirim
sisteminden Pi alimi ile Idrarda (monogastrik turler), tukiriukte (gevis
getiren) ve sutte Pi atilimi ve Pi'nin kemikten alinmasi veya serbest
birakilmasi arasindaki denge belirler.

* Subnormal serum veya plazma Pi konsantrasyonu olarak tanimlanan
hipofosfatemi, azalmis oral fosfor alimi, artmis fosfor kaybi, artmis
nlcresel fosfor alimi veya bu faktorlerin bir kombinasyonundan
kaynaklanabilir.




e Sadece artan fosfor kaybi ve azalan fosfor alimi vicudun fosfor
tikenmesiyle iliskili oldugundan, ICS ve ECS arasindaki fosforun
bolimsel kaymalari hicre disi Pi konsantrasyonunu gutclu bir sekilde
etkileyebilir, serum Pi konsantrasyonu fosfor durumunu
degerlendirmek icin glivenilir olmayan bir parametredir.

* Serum Pi konsantrasyonunun zor yorumlamasina ragmen, veteriner
hekimliginde halen en yaygin kullanilan fosfor durumu 6élcimuddr.

e Kan 6rnegi toplanmasi sirasinda veya sonrasinda ortaya cikan hemoliz,
RBC'lerden hucre ici fosforun salinmasina neden olur ve bu nedenle
natall olarak yuksek serum Pi konsantrasyonlari verir. Bu nedenle,

nemolitik kan numuneleri serum veya plazma Pi konsantrasyonunu
belirlemek icin kullanilmamalidir.




* Kronik fosfor eksikligi genellikle yetersiz beslenmenin veya yetersiz
fosfor iceriginin uzun sire boyunca rasyonda olmasindan kaynaklanir.
Bu, topraktaki distk fosfor icerigine sahip kurak bolgelerde otlayan
hayvanlarda gorulebilir. Fosfor tikenmesi ayrica, bobrek fosfor
atiiminin artmasina neden olan fosforun (6rn., Fanconi sendromu)
veya primer hiperparatiroidizmin bozulmus renal geri emilimine bagl
kronik bdbrek tubuller hastaligindan da kaynaklanabilir. Hipofosfatemi
kronik bobrek yetmezligi olan atlarda yaygin bir bulgudur.



* Hipofosfatemi ile iliskili akut fosfor kayiplari, laktasyonun
baslangicinda yuksek verimli stt ineklerinde iyi bilinen bir sorundur.
Laktasyonun baslangicinda meme bezinden ani baslayan fosfor
kayiplari sut ineklerinin periparturi hipofosfatemisine katkida bulunan
en dnemli faktorler arasindadir. Bununla birlikte, periparturient
hipofosfatemi mastektomi yapilan ineklerde de gosterilmistir. bu da
kompartmanlar arasi dagilim, bozulmus bagirsak emilimi veya sindirim
veya idrar yollari yoluyla artan kayiplar gibi diger mekanizmalarin bu
fenomene katkida bulunmasi gerektigini géstermektedir.

* Fosfor azalmasi olmayan hipofosfatemi, oral veya parenteral
karbohidrat uygulamasindan sonra ve glikoz ile kombinasyon halinde
artmis hiicresel fosfor aliminin bir sonucu olarak parenteral instlin
uygulamasindan sonra ortaya cikabilir. Alkalemi ve solunumsal alkaloz,
hlcresel fosfor alimini artirir ve bu nedenle hipofosfatemik bir etkiye
sahiptir.




* Postparturient hemoglobinuri, laktasyonun ilk glinlerinde ylUksek
verimli stt ineklerinde gorulen nadir durumdur. Siklikla élimcul
sonuclarla akut intravaskuler hemoliz ve hemoglobinuri ile
karakterizedir.

* klinik belirti ve kosullarin, kandaki dustik fosfor seviyeleri veya
vicuttaki toplam fosfor tikenmesi nedeniyledir.

* Hipofosfatemi, eritrosit ATP Uretimini inhibe eder, bu da eritrositlerde
deformasyona nedenolur ve hicrelerin frajilitesinde artis gozlenir.

PPHb, sut Gretiminde onemli bir distse neden olur ve ciddi vakalarda
mortalite riski olusturabilir



e Postparturient hemoglobiniri, dinyada yaygin olarak ylksek verimli sGt
ineginde laktasyonun baslangicinda gorulen sporadik bir durumdur.
Potansiyel 6liumcil sonuclarla birlikte, perakut intravaskller hemoliz ve
aneminin gelismesi ile karakterizedir.

 fosfor tukenmesi veya hipofosfatemi buyuk bir predispoze faktorddr.

RBC'lerin siddetli hiicre ici fosfor tikenmesinin, RBC'lerin ozmotik

frajilitesini arttiracagi, intravasktler hemolize yatkinliga neden oldugu
vilinmektedir. Etkilenmis hayvanlarda belirgin hipofosfatemi tanisi
konmasina ragmen, siddetli hipofosfatemi vakalarinin cogu intravaskdler
nemoliz ile iliskili degildir, bu da hipofosfateminin postparturient
hemoglobinuriden sorumlu tek nedensel faktor olmadigini
disundiurmektedir. Yeni Zelanda'da bildirilen benzer bir durum, bakir
eksikligi ile iliskili bulunmustur ve potansiyel olarak RBC'leri oksidatif
strese daha duyarli hale getirmistir. Diger potansiyel nedenler hemolitik
veya oksidatif bitki toksinleridir.




* Klinik vakalar nadirdir, ancak ortaya ciktiginda vaka 6lim orani yuksektir
(% 10 -% 30). Klinik hastalik, hizli intravaskiler hemoliz, siddetli anemi,
tasikardi, halsizlik, koyu kahverengi veya kirmizi idrar ile hemoglobinuri.
Sat dretimi hizla duser. Etkilenen inekler de ates, ishal ve tasipne olabilir.
Hemolitik krizden kurtulan inekler tamamen iyilesmesi birkac ay strebilir.

* Subklinik hastaliklarla birlikte iyilesen ineklerde icterus ve artmis
eritropoez gelisir.

* Tani genellikle laktasyonun karakteristik evresi sirasinda klinik belirtilerin,
Ozellikle koyu renkli idrarin ve aneminin taninmasiyla yapilir.



* Hemoglobindri, idrarin santrifij ile ve es zamanli siddetli aneminin
varliginda teshis edilebilir.

e Babesia'nin veya Theileria'nin neden oldugu intravaskuler hemoliz,
kan froti analizi ile haric tutulabilir ve

* |leptospirozis veya baciller hemoglobiniriyi icin standart laboratuar
yontemleri kullanilabilir.

* Toksik bitkileri ve fosfor, bakir ve diger antioksidanlarin eksikligini
tanimlamak icin teshis testleri ve yem veya mera analizi yapilabilir.



* Buyuk miktarlarda tam kan transfuzyonu, ciddi sekilde etkilenen inekler icin
en iyi tedavi yontemidir. kan transfizyonu mevcut degilse bobrekleri toksik
ve anoksik hasara karsi korumak icin kristalloid sivilar yararli olabilir, ancak
intravaskuler onkotik basincin azalmasi nedeniyle PCV ve total protein
konsantrasyonunun izlenmesi gerekmektedir. Monosodyum dihidrojen
fosfat (300 mL steril su icinde 60 g) ile parenteral muamele ve bunu takiben
her 12 saatte 200-300 g sodyum fosfat tuzu ile oral tedavi hipofosfatemi
hizli bir sekilde duzeltmek icin uygundur. Altta yatan neden olarak bakir
eksikliginin siphelenildigi durumlarda bakir glisinat (120 mg kullanilabilir
bakir) 6nerilmistir. Bu tedavilerin daha fazla hemolizi 6nlemedeki etkinligi
belgelenmemistir. Mineral eksikliklerinin dizeltilmesi ve bitki toksinlerinin
diyetten cikarilmasi, niksetmeyi 6nlemeye yardimci olabilir.



