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ÖZET 

KEDİLERDE KONSTİPASYON TEDAVİSİNDE SIKÇA KULLANILAN 

BAZI LAKSATİFLERİN  KLİNİK, HEMATOLOJİK, METABOLİK PROFİL  

VE KAN GAZLARI PARAMETRELERİ ÜZERİNE ETKİSİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

Bu çalışma, kedilerde konstipasyon tedavisinde sıkça kullanılan beş farklı laksatifin 

(Psyllium, Dokusat Sodyum, Laktuloz, Magnezyum Sülfat, Sennosid-Bisakodil) 

etkinliğini ve metabolik etkilerini değerlendirmeyi amaçlamıştır. Çalışmaya 30’u  

konstipasyonlu  (çalışma grubu) ve 10’u da sağlıklı  (kontrol grubu) olmak üzere 

toplam 40 adet kedi dahil edilmiştir. Klinik muayeneler, hematolojik testler, serum 

biyokimyasal analizler ve kan gazı ölçümleri yapılmıştır. Sonuçlara göre, 

konstipasyon görülen kedilerde WBC, RBC, HCT ve Hb düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede yüksek (p<0,05), HCO₃⁻ ve pH ise anlamlı derecede düşük 

(p<0,05),  bulunmuştur. Laktuloz ve Psyllium kullanımı, klinik semptomlarda hızlı 

iyileşme sağlarken, uzun vadeli kullanımda Dokusat Sodyum, Magnezyum Sülfat ve 

Sennosid-Bisakodil'in potansiyel yan etkilerinin olabileceği kanısına varılmıştır. 

Çalışma, Laktuloz ve Psyllium'un güvenli ve etkili seçenekler olduğunu, diğer 

laksatiflerin ise veteriner kontrolünde kısa süreli kullanılması gerektiğini ortaya 

koymuştur. 

 

Anahtar Kelimeler: Kedi, konstipasyon, laksatif, hematoloji, kan gazları 
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SUMMARY 

 

INVESTIGATION OF THE EFFECT OF SOME LAXATIVES COMMONLY 

USED IN THE TREATMENT OF CONSTIPATION IN CATS ON CLINICAL, 

HEMATOLOGICAL, METABOLIC PROFILE AND BLOOD GAS 

PARAMETERS  

This study aimed to evaluate the efficacy and metabolic effects of five commonly 

used laxatives (Psyllium, Docusate Sodium, Lactulose, Magnesium Sulfate, 

Sennoside-Bisacodyl) in the treatment of constipation in cats. A total of 40 cats were 

included in the study, with 30 cats in the constipation group (study group) and 10 

healthy cats in the control group. Clinical examinations, hematological tests, serum 

biochemical analyses and blood gas measurements were performed. According to the 

results, in cats with constipation, WBC, RBC, HCT, and Hb levels were significantly 

higher (p<0.05) compared to the control group, while HCO₃⁻ and pH levels were 

significantly lower (p<0.05). While the use of Lactulose and Psyllium provided rapid 

improvement in clinical symptoms, it was concluded that Docusate Sodium, 

Magnesium Sulfate and Sennoside-Bisacodyl may have potential side effects in long-

term use. The study found that Lactulose and Psyllium are safe and effective options, 

while other laxatives should be used short-term under veterinary supervision. 

Keywords: Cat, constipation, laxative, hematology, blood gases 
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ÖNSÖZ 

Ülkemizde pet hayvanlarına olan ilgi özellikle pandemi sonrasında pik yapmış, artış 

hızında bir miktar azalma göstermiş olsa bile, değişen sosyolojik gelişmelere bağlı 

olarak artmaya devam etmektedir.  Özellikle pet hayvan sahiplerinin yetiştiricilik, 

bakım ve beslenme konularındaki bilgilerinin yetersiz olmaları, buna ek olarak bazı 

hastalıkların bir komplikasyonu olarak ortaya çıktıkları düşünüldüğünde, pratik 

sahada tedaviye muhtaç bir olgu olarak konstipasyon sıklıkla karşımıza çıkmaktadır. 

Hangi sebeple olursa olsun müdahale edilmeyi gerektiren konstipasyon olgularında 

çok sayıda seçenek olmasına rağmen hangisinin terapötik etkisinin yüksek, 

hangisinin bünye üzerinde negatif etkilerinin fazla olduğu olgusu ise yeterince ortaya 

konulmamıştır. Bu tez çalışması, ülkemizde kedilerde sıklıkla karşılaşılan 

konstipasyon olgularında yaygın olarak kullanılan bazı laksatiflerin terapötik 

etkinliğine ilaveten istenmeyen etkilerini klinik, hematolojik, kan biyokimyasal ve 

kan gazları parametreleri eşliğinde Veteriner İç Hastalıkları yönünden ortaya koyan 

ilk çalışmadır. 

Bu doktora tezimin tamamlanmasında bana rehberlik eden, bilgi ve 

deneyimlerini paylaşarak desteğini esirgemeyen danışman hocam Sn. Prof. Dr. 

Bülent ELİTOK olmak başta olmak üzere emeği geçen tüm hocalarıma ve süreç 

boyunca yanımda olan tüm arkadaşlarıma teşekkürü bir borç bilirim. 

Yine, yanımda olduklarını bilerek her zaman güç aldığım aileme hayatım 

boyunca bana verdikleri destek ve fedakârlıklarını esirgemedikleri için sonsuz 

teşekkürlerimi sunarım. 

Bu Tez Afyon Kocatepe Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu 

tarafından 23.SAĞ. BİL.12 proje numarası ile desteklenmiştir. 

Anıl Çağdaş ÇIRAK 

Afyonkarahisar 

2025
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1. GİRİŞ 

 

Konstipasyon, veya kabızlık, küçük hayvanlarda yaygın bir klinik sorundur ve  

genellikle kuru ve sert olan dışkının seyrek veya zor boşaltımını ifade etmektedir 

(Washabau  Day, 2012). Çoğu durumda, sorun kolayca düzeltilir; ancak daha zayıf 

hayvanlarda, eşlik eden klinik belirtiler şiddetli olabilir (Hall vd.,2013). Dışkının 

kolonda kalma süresi uzadıkça, daha kuru, daha sert ve geçişi daha zor hale gelir 

(Guilford vd.,1996). Megakolon, konstipasyon ve obstipasyona neden olan kalın 

bağırsağın hipomotilitesi ve genişlemesi ile karakterize patolojik bir durum olarak da 

ifade edilebilmektedir (Westropp Buffington, 2004). 

 

Esasında konstipasyon bir semptom olup, kolon ve rektumda dışkının tutulmasıyla 

ilişkili olarak dışkılamanın olmaması, seyrek olması veya zor olması şeklinde 

tanımlanmaktadır (White, 2002., Longsthreth vd., 2006, Foley, 2017). Konstipasyon, 

aynı zamanda yaş, cinsiyet veya cins tercihi olmaksızın, çeşitli sorunların neden 

olduğu kalın bağırsak fonksiyonunun geri dönüşümlü bir kaybını da ifade etmektedir 

(Rossi vd., 2018). Geçişi yavaşlatan veya engelleyen herhangi bir olay aynı zamanda 

konstipasyona da yol açabilmektedir (White,2002).   

 

Kronik konstipasyon, intralüminal, ekstralüminal veya içsel (yani nöromüsküler) 

faktörlerden kaynaklanabilir (Washabau ve Day, 2012). İntralüminal obstrüksiyon en 

yaygın olanıdır ve su alımının eksikliği veya bozuklukları (stres, kirli çöp kutusu, 

ağrı veya tümör nedeniyle) nedeniyle oluşan materyalin karışık, zayıf sindirilmiş, 

genellikle sert dağılımları (bununla, saç, kemik, çöp) geçememesinden (Guilfford 

vd., 1996). Ekstraluminal obstrüksiyon, daralan pelvik girişten dolayı kolon veya 

rektumun izolasyonu sonucu oluşabilir (Westropp ve Buffington, 2004). Bu 

durumda, kötüleşmiş pelvik kırıklar, genişlemiş sublumbar lenf düğümleri veya 

prostat bezi ya da kolon darlığı nedeniyle ortaya çıkabilir (Trepanier, 2003). 

 

Kronik konstipasyon veya obstipasyon yaşayan bazı hayvanlarda (genellikle 

kedilerde), muhtemelen kolonun nöromüsküler yatağındaki bir lezyondan 

kaynaklanan megakolon gelişebilir (Washabau ve Day, 2012). Megakolonun 



2 
 

etiyolojisi genellikle teşhis edilmeden kalır (Westropp  Buffington, 2004). Kolon ve 

rektumun nöromüsküler kontrolünü etkileyen diğer hastalıklar arasında 

hipotiroidizm, disotonomi, omurilik lezyonları (örn. sakral omurilik deformitesi), 

pelvik sinirlerdeki hasarlar ile hipokalemi ve hiperkalsemi bulunur (Guilford vd., 

1996). 

 

Bazı ilaçlar (örn. opioidler, diüretikler, antihistaminikler, antikolinerjik ajanlar, 

sukralfat, alüminyum hidroksit, potasyum bromür ve kalsiyum kanal bloke edici 

ajanlar) farklı mekanizmalar yoluyla konstipasyonu teşvik eder (Trepanier, 2003; 

Hall vd.,2013). 

 

Beşeri hekimlikte, konstipasyon için risk faktörleri değerlendirilmiş, özellikle 

kadınlar, yaşlılar ve kilolu bireylerin  yaygın olarak kronik konstipasyon riski altında 

oldukları tanımlanmıştır (Benjamin ve Drobatz, 2020) Yaşam kalitesini büyük 

ölçüde bozan kronik konstipasyonun (Wald vd., 2007) görülme sıklığının ise  yaşla 

birlikte arttığı raporlanmıştır (Asaoka vd., 2021; Higgins ve Johanson 2004.). 

Nitekim Japonya’da yapılan bir çalışmada yaşlı deneklerin %28,4'ünde konstipasyon 

tespit edildiği bildirilmiştir (Tamara vd., 2016; Bengi vd., 2014). Öyle ki ileri yaş 

grubundaki erkeklerin %26’sı; kadınların %34’ü kronik konstipasyondan yakındığı 

bildirilmiştir (Talley vd., 1992). Zira ilerleyen yaşlarda kalori alımının ve bununla 

birlikte sıvı ve fiberli besin alınımının da azalmasıyla paralel olarak konstipasyonun 

ortaya çıkışını artırdığı gibi, çoklu ilaç kullanımı ve immobilite de önemli diğer 

etiyolojik faktörlerdendir (Towers vd., 1994). Yaşlılarda uzun süren konstipasyonda 

genellikle kolon, rektum veya her ikisinde de dilatasyon gelişir, böyle atonik 

bağırsaklar büyük miktardaki dışkıyı tutabilir (megakolon ve/veya megarektum) ve 

hiç defekasyon hissi oluşmaz (Bengi vd., 2014). 

 

Konstipasyon, genel popülasyonda sindirim sistemiyle ilgili görülen en sık 

yakınmalardan biri olmakla kalmayıp, aynı zamanda önemli oranda ekonomik 

kayıplara da yol açmaktadır (Singh vd., 2007; Hall vd., 2016) Çünkü kronik 

konstipasyon beraberinde muhtelif hekim ziyaretlerini, sağlık merkezlerine sevki, 

hastaneye yatışları ve cerrahi operasyonları da gerektirebilmektedir. Nitekim, 
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osteoartrit ve diyabet kadar önemli oranda hastaların yaşam kalitesini, sosyal 

yaşamlarını ve günlük yaşamdaki performanslarını etkileyebilmektedir (Glia ve 

Lindenberg, 1997).  

 

Kedilerde konstipasyon, özellikle yaşlı kedilerde, obez kedilerde veya kronik böbrek 

rahatsızlığı olanlarda yaygındır (Lewis ve Heaton,1997; Washabau ve Day, 2013; 

Vojtkovská vd., 2020) İngiltere'deki kurtarma merkezlerinde yapılan bir araştırmada, 

kedilerin %5-6'sında konstipasyon sorunu görüldüğü; yaşın ilerlemesinin bir risk 

faktörü olduğu ve mevsimselliğin, özellikle kış aylarının (German vd., 2017), 

hastalığın görülme sıklığını etkilediği bildirildi. Bu durumun sebebinin ise kışın 

kapalı ortamda daha fazla vakit geçirilmesi ve egzersiz yapılmaması olduğu 

düşünülmektedir. 

 

Konstipasyon geliştiren kedilerde gözlenebilecek belirtiler arasında dışkılama zorluğu, 

anormal dışkılama, karın büyümesi, tenesmus, seyrek dışkılama ve küçük, yuvarlak veya 

şerit şeklinde düzensiz dışkı materyallerinin tespiti sayılabilir. Etkilenen kedilerde ayrıca 

dehidratasyon, kilo kaybı, karın ağrısı ve mezenterik lenfadenopati belirtileri de sıkça 

karşılaşılan bulgular arasındadır. Yetersiz lif ve su tüketiminin ana risk faktörlerinden 

biri olduğuna inanılmaktadır. Ayrıca, loperamid ve difenoksilat gibi opioidler ile ksilazin 

gibi yatıştırıcı ilaçlar, yan etki olarak bağırsak fonksiyonlarını etkileyerek konstipasyona 

neden olabilirler. Altta yatan bu nedenler, tedavi edilmediğinde bağırsak fonksiyonunun 

kalıcı kaybına yol açabilirler (Westropp ve Buffington, 2004; Jergens ve Ahrens, 2008 

Trevail, 2011, Baral, 2012). 

 

Nitekim, paketlenmiş ve sertleşmiş dışkı materyalleri nedeniyle kolonik dilatasyona 

neden olabileceği gibi, bu da dramatik olarak artmış kolon çapının geri dönüşümsüz bir 

durumu olan hipertrofik megakolona ilerleyebilme durumu da söz konusu olabilmektedir 

(Bertoy, 2003, Baral, 2012). Tekrarlayan konstipasyon kedilerde yaygın bir sorundur. 

Etkilenen kediler, iyileşmek için laksatiflere ihtiyaç duyarlar ancak kedilerde laksatif 

kullanımına ilişkin çok az yayınlanmış araştırma vardır. Laksatiflerin yaygın kullanımına 

rağmen, veteriner hekimlikte oral laksatiflerin etkinliği, dozu ve güvenliği ile ilgili 

veriler ise sınırlıdır (Tam vd., 2011).  
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İnsan hekimliğinde konstipasyonun çok çeşitli nedenleri sıralanmıştır (Tablo 1.1, Bengi 

vd., 2014).  

Tablo 1.1. Kronik konstipasyonun nedenleri ve konstipasyona neden olan ilaçlar  

Kronik konstipasyonun nedenleri Konstipasyona neden olan ilaçlar 

Nörolojik Hastalıklar 
Nörolojik olmayan 

Hastalıklar 
Analjezikler 

Periferik Hipotiroidizm 
Asetaminofen Nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaçlar 

Diabetes mellitus Hiperparatiroidizm Antikolinerjikler 

Otonomik nöropati Hipokalemi Antihistaminikler 

Hirschsprung hastalığı Hiperkalsemi Antispazmodikler 

Chagas hastalığı Hipermagnezemi Antidepresanlar 

İntestinal psödoobstrüksiyon Hamilelik Antipsikotikler 

Santral Hiperglisemi Katyon İçerikli Ajanlar 

Multipl skleroz Panhipopituitarizm Demir preparatları 

Demans Sistemik sklerozis Alüminyum (antasitler, sukralfat) 

'Cauda Equina' sendromu Myotonik distrofi Nöral Aktif Ajanlar 

Spinal kord yaralanması Kronik böbrek yetmezliği Opiyatlar 

Parkinson hastalığı Paraneoplastik sendrom Antihipertansifler 

Irritabl Barsak Sendromu İdyopatik Konstipasyon Gangliyon blokerleri 

İlaçlar Normal kolonik geçiş Vinka alkaloidleri 

 
Yavaş kolonik geçiş Kalsiyum kanal blokerleri 

 
Dissinerjik dışkılama Beta blokerler 

 
Psikolojik Yandaş 

Hastalıklar 
5-HT₃ antagonistleri 

 
Depresyon - stres Diüretikler 

 
Anoreksiya nervoza Aspirin 

 
Kişilik bozuklukları Anabolik Steroidler 

 

Aynı çalışmada, İkincil nedenler dışlandıktan sonra idiyopatik konstipasyon; normal ya da 

yavaşlamış kolonik geçiş, fonksiyonel dışkılama bozuklukları (pelvik taban 

disfonksiyonu) veya her ikisine bağlı olarak ortaya çıkabileceğine dikkat çekilmiştir 

(Bengi vd., 2014)  
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Bir başka araştırıcı (Bayan, 2017) ise konstipasyonunun etiyolojisinde farklı etmenler veya 

durumlar rol oynayabileceğini belirtmiş ve anılan bu durumları aşağıdaki tabloda 

özetlemiştir. 

Tablo 1.2. Konstipasyon etiyolojisi (Bayan,2017) 

Etyoloji 
 

Pelvik Taban ve Anorektum 

Hastalıkları 

 Rektosel                                                                               Anal Fissür 

Rektal Prolapsus                                                                              Rektal Duyarlılıkta Azalma 

Kolon Rektum ve Anüsün Striktürel 

Hastalıkları 

 Kolorektal Malignite                                                  Striktür 

Divertikül                                                                                İskemi 

Volvulus 

 Sistemik Hastalıklar 

 Hiperkalsemi                                                                                               Hipokalemi 

Hipermagnezemi Hiperparatiroidi 

Hipotiroidi Diabetes Mellitus 

Sistemik Skleroz Paraneoplastik Sendrom 

Kronik Böbrek Yetersizliği Addison Hastalığı 

Hamilelik Panhipopituatirizm 

Feokromositoma Myotinik Distrofi 

Porfria Amiloidoz 

Polimyozit 

 Nörolojik Bozukluklar 

 Santral Periferik: 

Multiply Skleroz İntestinal Pseudoobstrüksiyon 

Travma Aganglionozis 

Demans Otonomik Nöropati 

Parkinson Hastalığı 

 İdiopatik Konstipasyon 

 Normal Kolonik Geçişli 

 Yavaş Kolonik Geçişli 

 Dissinerjik Dışkılama 

 Patolojisi Belli Olmayan 

 Pelvik Duvar Disfonksiyonu 

 İritabl Barsak Sendromu 

 İlaçlar 

 Analjezikler (Nsaid, Asetaminofen, 

Aspirin) 

 Antihipertansifler (B Bloker, Ca Kanal Blokerleri, Hidralazin, Metildopa) 

Antikolinerjikler (Antihistaminikler, Antispasmotikler, Antipsikotikler) 

Demir Preparatları 

 Metal İyonları (Baryum Sülfat, Bizmut, Kalsiyum, Alüminyum, Antiasitler, Sükralfat) 

Diüretikler 

 Opiatlar 

 Psikolojik Hastalıklar 

 Depresyon Yeme Bozuklukları 
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Beşeri hekimlikte olduğu gibi konstipasyon, acil servislere başvuran kedilerde 

yaygın ve sinir bozucu şikayetlerin başında gelmekte, başka hastalıkların varlığına 

işaret edebilmektedir (Washabau ve Holt, 1999). Choung vd. (2016) nörolojik ve 

kardiyovasküler hastalıkların konstipasyonla bağlantılı olduğu bildirmiş ve 

konstipasyonun bazı metabolik (Diabetes mellitus, hipotiroidizm, hiperkalsemi, ağır 

metal zehirlenmesi), nörolojik veya obstrüktif bağırsak hastalıklarının ilk bulgusu 

olabileceği gibi; daha sıklıkla sık kullanılan bazı ilaçların yan etkisi olarak da ortaya 

çıkabileceğini öne sürmüşlerdir. 

 

Benzer bildirimler başka bir araştırıcı (Bertoy, 2002) tarafından da bildirilmiş,  

kedilerde konstipasyon olgusu kronik böbrek hastalığı, diabetes mellitus ve 

hipertiroidizm gibi dehidratasyona yol açabilen hastalıklarla ilişkili olabileceği, keza 

diğer risk faktörleri arasında pelvik kırıklar, nöropatiler (kedi disotonomi 

sendromunda olduğu gibi), sakral omurilik hastalığı veya yaralanması ve megakolon 

(hem idiyopatik hem de sekonder) sayılmış ve bunların hepsinin kolon ve rektumun 

normal mekanik ve/veya fizyolojik işlevini değiştiren durumlar olduğu bildirilmiştir. 

Kimi araştırıcılar (Talley, 2003; Ueki vd., 2011; Jugan, 2022) ise, konstipasyonun 

çeşitli antikonvülsanların, kalsiyum kanal blokerlerinin, diüretiklerin, 

antihistaminiklerin, demir takviyelerinin ve diğer bazı ilaç sınıflarının bilinen bir yan 

etkisi olarak ortaya çıkabileceğini raporlamışlardır. 

 

Kedilerde yapılan bir çalışmada (Benjamin ve Drobatz, 2020), yaşlı ve kilolu 

kedilerin ile kronik böbrek hastalığı olan veya daha önce konstipasyon sorunu 

yaşamış kedilerin konstipasyon riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Kedilerde 

yapılan başka bir çalışmada (Cannon, 2016) ise kronik böbrek hastalığı geliştiren 

kedilerde, vücudun sıvı tutmaya çalışırken kolondaki sıvının azalmasına neden olan 

eşlik eden dehidratasyon seviyesinin kedilerde konstipasyonun belirgin bir risk 

faktörü olduğu rapor edilmiştir. 

 

Yukarıda anılan primer nedenlerin yanında konstipasyonun sekonder nedenleri de söz 

konusudur (Talley, 2003; Ho ve Spigel, 2008). Düşük posa alımı, yetersiz sıvı alımı ve  

fiziksel aktivitede azalma, nörolojik ve metabolik hastalıklar ile bazı ilaçların yan 
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etkilerinin de konstipasyona neden olabileceği bildirilmiştir (Bengi vd., 2014, Bayan, 

2017).  

 

Kolonik ve anorektal motor fonksiyonlar, enterik, sempatik ve parasempatik sinirler 

tarafından koordine edildiğinden, merkezi ve periferik sinir sistemini etkileyen 

hastalıklar da konstipasyona yol açabilir. Keza, Cauda equina düzeyinde sinir 

yaralanmaları veya lezyonlar, kolonik hipomotilite, genişleme, rektal tonus ve 

hassasiyetin azalmasına, distal kolonda staz ve dışkılama problemlerine yol açabilir. 

Benzer bulgular, meningomiyelosel veya spinal anestezi sonrası lumbosakral sinir 

köklerinde hasarda da görülebilmektedir (Bengi vd., 2014; Benjamin ve Drobatz, 

2020).  

 

Kedilerde primer konstipasyon, genellikle kalın bağırsağın hareketliliğinin 

bozulmasından kaynaklanır. Kolonun normal hareketleri, dışkının bağırsak boyunca 

ilerlemesini sağlar. Bu hareketlerdeki yavaşlama veya durma konstipasyona yol açabilir 

(Washabau ve Day, 2012). Nöromüsküler disfonksiyon, lumbosakral hastalığı olan 

kedilerde kolonun sinirsel uyarımı bozulabilir ve bu da dışkının ilerlemesini 

zorlaştırabilir (Dyce vd., 2017). İdiyopatik megakolon, kolon kaslarının işlevini 

kaybetmesiyle karakterize edilen ve dışkılamayı zorlaştıran bir durumdur (Washabau  

Day, 2012). Dehidratasyon, vücutta su kaybı, dışkının sertleşmesine ve bağırsak 

hareketlerinin yavaşlamasına neden olabilir (Chew vd., 2011). Hipokalemi, düşük 

potasyum seviyesi, ve hipokalsemi, düşük kalsiyum seviyesi, kolon kaslarının kasılma 

yeteneğini olumsuz etkiler (Nelson ve Couto, 2014; Yang vd., 2021). Fiziksel aktivitenin 

azalması ve aşırı kilo, bağırsak hareketlerinin yavaşlamasına yol açabilir (Hand vd., 

2010). Opiatlar ve antikolinerjik ilaçlar bağırsak hareketlerini yavaşlatarak 

konstipasyona neden olabilir (Plumb, 2015).  

 

Kedilerde sekonder konstipasyon nedenleri ise daha yaygındır ve kolon içeriğinin 

geçişini ve boşaltımını bozan süreçlerle ilişkilidir ve bunların başında kolon veya 

rektumun mekanik tıkanıklığı gelmektedir. Tıkanıklıklar intraluminal, intramural 

(neoplazi) veya ekstramural (örn. pelvik kanalın daralması, inen kolon veya rektuma bası 

yapan yer kaplayan lezyonlar) şeklinde karşımıza çıkabilmektedir (Gaschen, 2017). 
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1.1. Kronik Konstipasyonun Komplikasyonları 

Kedilerde konstipasyonun tipik klinik belirtiler arasında azalmış, hiç olmayan veya 

ağrılı dışkılama bulunur ve bu şiddeti artan derecede devam edebilir. Bununla 

birlikte primer olarak altta yatan hastalıkla ilişkili diğer klinik belirtiler mevcut 

olabilir. Distal bağırsak belirtilerinin başlangıcı çoğunlukla sinsi olup, semptomlar 

hastalığın şiddeti arttığında geç olarak ortaya çıkabilir. Bu hayvanlarda diskezia 

anoreksi, uyuşukluk, kilo kaybı ve kusma gibi sistemik bulgular dikkat çekicidir 

(Washabau ve Day, 2013; Gaschen, 2017)  

 

Kronik konstipasyon, uzun süre devam eden dışkılama zorlukları nedeniyle çeşitli 

sağlık sorunlarına yol açabilir. İşte bu duruma bağlı olarak gelişebilecek başlıca 

komplikasyonlar şunlardır; 

 

Fekal İnkontinans (Dışkı Kaçırma) 

 

Kronik konstipasyon, özellikle fekal tıkaç (dışkının rektumda sertleşip birikmesi) ve 

paradoksal diyare (sıvı dışkının sert tıkaç etrafından sızması) nedeniyle dışkı 

kontrolünün kaybedilmesine yol açabilir. (Bharucha vd., 2013) 

 

Hemoroidler 

 

Uzun süreli ıkınma, anal bölgede venöz basıncı artırarak hemoroid oluşumuna sebep 

olabilir. Bu durum, özellikle kronik konstipasyon yaşayan bireylerde sık görülür. 

(Wald, 2006) 

 

Anal Fissür  

 

Sert ve kuru dışkının geçişi sırasında anal mukozada yırtıklar meydana gelebilir. Bu 

yırtıklar ağrıya ve kanamaya yol açabilir. (Drossman, 1999) 
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Pelvik Organ Prolapsusları  

 

Kronik konstipasyon, özellikle kadınlarda, pelvik taban kaslarına sürekli basınç 

uygulayarak mesane, rahim veya rektumun aşağı sarkmasına neden olabilir. 

(Jelovsek vd., 2007) 

 

Barsak Tıkanması (Bağırsak Obstrüksiyonu) 

 

Dışkının bağırsak içinde uzun süre birikmesi sonucu mekanik tıkanmalar oluşabilir. 

Bu durum, cerrahi müdahale gerektirebilir. (Locke vd., 2000) 

 

Barsak Delinmesi ve Sterkoral Peritonit 

 

Kolon duvarında dışkı basıncı nedeniyle iskemik ülserler gelişebilir. Bu durum, 

bağırsak delinmesine ve ardından peritonit (karın zarı iltihabı) gelişmesine yol 

açabilir. (Maurer vd., 2000)  

1.2. Konstipasyon Olgularına Tanısal Yaklaşım 

Kronik konstipasyon hastalarının değerlendirilmesinde, ayrıntılı bir anamnez bilgisi ve 

fizik muayene bulguları oldukça önem arz etmektedir (Longstreth vd., 2006).  

1.2.1.Anamnez 

Konstipasyon değerlendirilirken hastanın yaşı, altta yatan primer ve sekonder 

hastalıkların varlığı, konstipasyonun süresi ve özellikleri dikkatle incelenmelidir. 

Özellikle tekrarlayan konstipasyon şikayetiyle gelen hayvanlarda, tıkanıklıkları ve altta 

yatan hastalıkları belirlemek için kapsamlı bir değerlendirme yapılmalıdır. Bu süreçte 

konstipasyonun sistemik etkileri de göz önünde bulundurulmalıdır. Konstipasyonun 

sekonder nedenleri çoğu zaman gözden kaçabilir; bu nedenle dikkatli bir anamnez ve 
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klinik muayene şarttır. Örneğin, uzun süren ve zorlayıcı ıkınma veya parmakla dışkılama 

gibi durumlar pelvik taban disfonksiyonuna işaret edebilir. 

 

Konstipasyonla birlikte altı haftadan uzun süren bağırsak alışkanlıklarında değişiklik, 

kilo kaybı, kanlı veya mukuslu dışkılama, açıklanamayan rektal kanama veya geçmişte 

karın cerrahisi öyküsü varsa, malignite (kanser) olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır. 

Bu tür hastalar ileri tetkikler için sevk edilmelidir (Bengi vd., 2014). 

 

Konstipasyon nedeniyle veteriner kliniğine başvuran kedilerde metabolik hastalıkların 

veya kronik böbrek yetmezliği gibi sistemik sorunların dışlanması önemlidir. Bu amaçla 

tam kan sayımı, biyokimya paneli ve idrar tahlili içeren temel laboratuvar testleri 

yapılmalıdır. Karın radyografileri, kolonun ne kadar dolu olduğunu ve yabancı cisimler, 

tümörler, pelvik kırıklar veya omurilik anormallikleri gibi potansiyel nedenleri ortaya 

koyar. Ek olarak, abdominal ultrasonografi ve gerektiğinde biyopsi ile ekstraluminal 

kitle lezyonları daha ayrıntılı incelenebilir. İntraluminal kitle lezyonları ise genellikle 

endoskopi kullanılarak değerlendirilir (Gaschen, 2017). 

  

Çeşitli çalışmalarda konstipasyon etiyolojisinin karmaşık olduğu ve gastrointestinal 

motilite bozukluklarının rol oynadığı belirtilmiştir. Örneğin, Hall vd. (2015) kedilerde 

kronik konstipasyonun genellikle megakolon gelişimiyle ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur. Ayrıca, Parys vd. (2016) çalışmasında elektrolit dengesizlikleri ve 

dehidrasyonun konstipasyon üzerinde önemli etkileri olduğunu vurgulamıştır. 

1.2.2. Fizik Muayene 

Konstipasyon teşhisinde fiziksel muayene önemli bir rol oynar. Bu muayene sırasında 

rektal palpasyonun, özellikle sedasyon altında gerçekleştirilmesi önerilir. Rektal 

palpasyon, pelvik kanal anormalliklerini, darlıkları ve dışkı birikimlerini tespit etmeye 

yardımcı olur (Gaschen, 2017). Ayrıca, muayene sırasında karın ağrısı, dehidratasyon ve 

kilo kaybı gibi semptomlar dikkatle değerlendirilmelidir (Hall vd.,2016). 
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Kronik konstipasyon vakalarında rektal muayene sırasında anal fissürler, hemoroidler 

veya anal sfinkter tonusunda anormallikler saptanabilir (Bengi vd., 2014). Bu bulgular, 

dışkılamanın ağrılı olmasına ve konstipasyon semptomlarının kötüleşmesine yol açabilir 

(Johnson vd.,2015). Muayene esnasında anemi bulguları, karın içi kitleler veya karaciğer 

büyümesi gibi diğer klinik belirtiler de göz önünde bulundurulmalıdır (Smith ve Brown, 

2013). 

 

Konstipasyonun gelişiminde gastrointestinal motilite bozuklukları ve disbiyozis gibi 

durumlar kritik rol oynayabilir (Suchodolski vd.,2012). Gastrointestinal mikrofloranın 

incelenmesi, özellikle tekrarlayan konstipasyon vakalarında tanıya katkı sağlayabilir 

(Kim vd.,2015). Bu tür incelemelerle bağırsak bakteriyel dengesizlikleri ve potansiyel 

patojenik mikroorganizmalar belirlenebilir (Müller vd.,2016). 

 

Konstipasyonun nörolojik nedenleri arasında omurilik lezyonları ve otonom sinir 

sistemi disfonksiyonları bulunur (Tipton vd.,2013). Özellikle, omurilik yaralanmaları 

sonrası gelişen nörojenik konstipasyon, bağırsak motilitesinde belirgin yavaşlamaya yol 

açabilir (Anderson vd.,2014). Bu durum, hastaların yaşam kalitesini olumsuz 

etkileyebilir ve uzun süreli tedavi gerektirebilir (Lee vd.,2017). 

 

Sonuç olarak, konstipasyonun değerlendirmesinde detaylı fiziksel muayene, 

gastrointestinal ve nörolojik faktörlerin dikkate alınmasıyla daha kapsamlı hale gelir. 

Literatürdeki araştırmalar, rektal palpasyon, mikroflora analizi ve nörolojik muayenenin 

bu süreçte önemli katkılar sağladığını göstermektedir (Gaschen, 2017; Suchodolski 

vd.,2012; Tipton vd.,2013). 

1.2.3.Klinik Bulgular 

Kolon impaksiyonu, kedilerde bağırsakların dışkı ile dolup tıkanması durumudur ve 

genellikle konstipasyonla ilişkilidir. Konstipasyon, kedilerde dışkılamada zorlanma 

olarak tanımlanır ve birçok farklı nedene bağlı olarak ortaya çıkabilir. Özellikle 

kronikleşen konstipasyon vakalarında megakolon adı verilen bir durum gelişebilir. 
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Megakolon, kalın bağırsağın genişlemesi ve kasılma yeteneğinin azalmasıdır 

(Washabau Holt, 1999). 

 

Kolon impaksiyonu olan kedilerde muayene sırasında genellikle sert, dolu bir 

bağırsak hissedilir. Konstipasyon şiddetli olduğunda aşağıdaki belirtiler 

gözlemlenebilir: Dehidratasyon (Sıvı Kaybı): Konstipasyon nedeniyle su kaybı 

artabilir (Trepanier vd.,2001). Kilo Kaybı ve Halsizlik: Uzun süren konstipasyon, 

besin alımını ve sindirimi olumsuz etkiler (Hall vd.,2005). Kolonda aşırı dışkı 

birikimi nedeniyle karında rahatsızlık hissi olabilir ve megakolon gelişebilir. 

Megakolon, kedilerde konstipasyonun en sık karşılaşılan nedenlerinden biridir ve 

nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte (idiyopatik), kalın bağırsağın kasılma 

yeteneğinin kaybolmasıyla ortaya çıkar (Washabau vd.,1996). Şiddetli vakalarda 

bağırsak doluluğu o kadar artar ki, kolon tümörleri veya diğer karın içi problemlerle 

karıştırılabilir (Tams, 2003). 

 

Disotonomi durumunda kedilerde konstipasyonun yanı sıra, idrar ve dışkı kaçırma, 

yemek borusunda genişleme (megaözofagus) nedeniyle regürjitasyon, göz 

bebeklerinde genişleme (midriyazis), azalmış gözyaşı üretimi ve gözde kayma ve 

düşük kalp hızı (bradikardi) gibi semptomlar görülebilmektedir (Sharp vd.,2011) 

 

Konstipasyon şikayetiyle gelen kedilere, sedasyon veya anestezi altında dikkatlice 

rektal muayene yapılmalıdır. Bu muayenede pelvik kırıklar ve yanlış kaynamış 

kemik yapıları, daralma, iltihaplanma veya tümörler, rektal cisimler ve rektal 

divertküller saptanabilir (Evans vd.,1994) 

Konstipasyon bazen sinir sistemi kaynaklı olabilir. Özellikle kaudal omurilik 

bölgesindeki sinir hasarları, pelvik sinir yaralanmaları ve Manx kedilerinde doğuştan 

gelen omurilik deformiteleri bu duruma yol açabilir (McGavin Zachary, 2007). 

Nörolojik muayene sırasında refleksler, kas gücü ve dışkı kontrolü 

değerlendirilmelidir. 

  

Sonuç olarak kedilerde konstipasyon, genellikle basit bir rahatsızlık olarak görülse de 

ciddi sağlık sorunlarının belirtisi olabilir. Kolon impaksiyonu, megakolon, 
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disotonomi gibi durumların ayırt edilmesi için kapsamlı muayene ve gerekirse ileri 

görüntüleme teknikleri kullanılmalıdır. 

1.2.4.Laboratuvar Bulguları 

Konstipasyon, yalnızca mekanik etkilerle sınırlı kalmayan, sistemik düzeyde çeşitli 

patolojik sonuçlara yol açabilen önemli bir klinik durumdur. Laboratuvar testleri, 

endoskopik değerlendirme ve radyolojik çalışmalar, yalnızca belirli klinik vakalarda 

gereklidir. Özellikle hematokezya, kilo kaybı, aile öyküsü, anemi, pozitif gaitada gizli 

kan testi (GGK) gibi alarm semptomları bulunan hastalarda tam kan sayımı, serum 

glukoz, kreatinin, kalsiyum ve tiroid stimülan hormon (TSH) seviyelerinin 

değerlendirilmesi önerilmektedir (Bengi vd.,2017; De Lillo Rose, 2000). Alarm 

semptomları bulunmayan hastalarda ise ilk tedavi adımı olarak diyet değişiklikleri, 

posalı beslenme gibi ampirik tedavi yöntemleri uygulanabilir. Ancak, tanı 

kesinleşmediğinde ek tanı testlerine başvurulması gereklidir (Longstreth vd.,2006) 

Konstipasyon, bağırsak hareketlerinin yavaşlaması sonucunda sıvı-elektrolit dengesinin 

bozulmasına, organik maddelerin emiliminde azalmaya ve atılması gereken metabolik 

sekresyonların vücutta birikmesine neden olabilir (Bharucha vd.,2006; Baral, 2012). Bu 

durum, özellikle hematolojik parametreler üzerinde çeşitli değişimlere yol açar. 

Örneğin, hematokrit seviyelerinde artış veya azalma görülebilirken, kan pH'sında da 

dengesizlikler oluşabilir (Romeiro vd.,2012). Ayrıca, safra akışının yavaşlamasıyla 

birlikte ALT, AST gibi karaciğer enzimlerinde yükselmeler meydana gelebilir. 

Zamanla, bu metabolik değişiklikler yalnızca karaciğeri değil, kardiyovasküler ve renal 

sistemleri de olumsuz etkileyebilir (Merkel vd.,1993; Jeon vd.,2008). 

Özellikle kedilerde konstipasyon, hematolojik ve biyokimyasal parametrelerde belirgin 

değişikliklere neden olabilir. Kronik konstipasyon vakalarında sıvı-elektrolit 

dengesizlikleri nedeniyle dehidrasyon, metabolik asidoz ve azotemi gelişebilir 

(Narayanaswamy ve Walsh, 2007). Bu tür değişiklikler, organizmanın homeostatik 

mekanizmalarını zorlayarak klinik tabloda komplikasyonlara yol açabilir. 
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Mevcut tez çalışmasında, konstipasyonun hematolojik, biyokimyasal parametreler ve 

kan gazları üzerindeki etkileri değerlendirilecek olup, diğer tanı yöntemleri kapsam dışı 

bırakılmıştır. 

1.3.  Konstipasyonlarda Tedavi 

Kedilerde konstipasyonun tedavi planı, konstipasyonun şiddetine ve altta yatan 

nedene göre değişiklik gösterir.  

Hafif konstipasyon, orta şiddetli konstipasyon ve şiddetli konstipasyon 

(obstipasyon) için tedavi yaklaşımlarında diyet değişiklikleri, supozituvarlar, 

lavmanlar, laksatifler ve prokinetik ilaçlar önemli rol oynar. Ayrıca tekrarlayan 

vakalarda cerrahi müdahale gerekebilir. 

1.3.1. Hafif Konstipasyonda İlk Müdahale 

Hafif konstipasyon genellikle geçici olup, tıbbi müdahale gerekmeyebilir. Ancak, 

tekrarlayan durumlarda şu yöntemler uygulanabilir: 

 Diyet değişikliği: Lif içeriği yüksek mamalar veya konserve mamaya 

psyllium (1-4 çay kaşığı/öğün), buğday kepeği (1-2 yemek kaşığı/öğün) ya da 

balkabağı (1-4 yemek kaşığı/öğün) eklenmesi. 

 Supozituvarlar: Gliserin (yağlayıcı), bisacodyl (uyarıcı) veya dioktil 

sodyum sülfosüksinat (yumuşatıcı) supozituvarları dikkatle kullanmak (Little, 

2011; Tam vd., 2011; Gaschen, 2017). 
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1.3.2. Orta Şiddetli Konstipasyon 

Bu vakalarda dışkının yumuşatılması ve bağırsak hareketliliğinin artırılması gerekir. 

Tedavi seçenekleri şunlardır: 

 Lavman (Enema): Ilık musluk suyu, izotonik tuzlu su, laktuloz veya 

mineral yağ kullanılabilir. Lavman uygulaması sırasında dikkatli 

olunmalıdır. 

 Osmotik laksatifler: Laktuloz (0,5 ml/kg), dışkıyı yumuşatarak 

bağırsak hareketlerini hızlandırır. 

 Prokinetik ilaçlar: Sisaprid, kolonik düz kasları uyararak dışkının 

ilerlemesine yardımcı olur (Beng vd., 2015; Gaschen, 2017; Filazi, 2019). 

1.3.3. Şiddetli Konstipasyon (Obstipasyon) ve Megakolon 

Şiddetli konstipasyonda dışkı elle veya cerrahi olarak çıkarılmalıdır. Tedavi 

aşamaları şöyledir: 

 Hastaneye yatış: Rehidrasyon ve dışkının elle çıkarılması için 

anestezi altında müdahale. 

 Cerrahi müdahale: İdiyopatik megakolon veya tekrarlayan 

obstipasyon vakalarında subtotal kolektomi uygulanabilir (Little, 2011; Tam 

vd., 2011; Gaschen, 2017) 

Kedilerde konstipasyon, basit diyet değişikliklerinden cerrahi müdahaleye kadar 

geniş bir tedavi yelpazesi gerektirirken, görüldüğü üzere laksatifler 

konstipasyonların tedavisindeki önemi oldukça büyüktür. Bu nedenle etki 



16 
 

mekanizmalarının bilinmesi ve doğru laksatifin kullanılması tedavinin başarısı 

açısından önem arz etmektedir.  

Laksatifleri etki mekanizmalarına göre aşağıdaki şekilde beş gruba ayırmak 

mümkündür: 

1. Dışkı Kitlesi Oluşturucu Laksatifler: 

o Psilyum, buğday kepeği ve metilselüloz gibi lifler dışkı 

hacmini artırır. 

2. Yumuşatıcı Laksatifler (Surfaktanlar): 

o Dioktil sodyum sülfosüksinat dışkı su içeriğini artırarak geçişi 

kolaylaştırır. 

3. Salin Laksatifler: 

o Magnezyum hidroksit ve magnezyum sitrat, bağırsakta su 

çekerek dışkıyı yumuşatır. 

4. Uyarıcı Laksatifler: 

o Bisacodyl ve senna bağırsak hareketlerini artırır. 

5. Yeni Nesil İlaçlar: 

o Lubiproston ve prukaloprid bağırsak sıvı salgısını artırarak 

dışkılamayı kolaylaştırır (Beng vd., 2015; Gaschen, 2017; Filazi, 

2019; ). 

Bu tez çalışması, kedilerde sıklıkla karışılaşılan konstipasyon olgularının 

tedavisinde sahada sıkça kullanılan laksatiflerin terapötik etkinliği karşılaştırmak ve 

metabolizma üzerindeki olası etkilerini ortaya koymak, böylece veteriner pratiğe, 

bilime ve dolayısıyla ülkemiz hayvan sağlığına önemli katkılar sağlamak amacıyla 

yapılmıştır.  
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2. MATERYAL VE METOD 

2.1. Materyal 

Bu tez çalışması, İzmir İli Merkezinde bulunan bir Veteriner Kliniğine getirilen 

yaşları 6 aylık ile 8 yıl arasında değişen klinik olarak sağlıklı oldukları tespit edilen 

10 adet kontrol gurubu (KG) ve yine yöntemine (Blood vd., 1991) göre konstipasyon 

geliştirdikleri tespit edilen ve çalışma gurubunu (ÇG) oluşturan yaşları 7 ay ile 9 yıl 

arasında değişen 30 adet konstipasyonlu kedi olmak üzere toplam 40 adet kedide 

yürütülmüştür. 

Mevcut çalışmada ÇG kedilerin 8 adedi tekir, 9 adedi Scottish fold, 7 adedi British 

shorthair, 3 adedi siyam kedisi ve 3 adedi İran kedisinden oluşurken ve 20 adedi 

erkek ve 10 adedi de dişi iken, KG’unu oluşturan 10 adet kedinin 4 adedi tekir, 3 

adedi Scottish fold, 2 adedi British shorthair ve 1 adedi siyam kedisinden olmak 

üzere 6 adedi erkek, 4 adedi dişi olmak üzere toplamda 10 adet sağlıklı kediden 

oluşmaktaydı. 

Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin kan parametreleri üzerinde etkili 

olabileceği göz önünde bulundurularak, konstipasyon geliştirdiği belirlenen gebe 

kediler araştırma kapsamına dahil edilmemiştir. Çalışmanın geniş kapsamı 

doğrultusunda, verilerin değerlendirilmesinde cinsiyet (erkek/dişi) veya ırk ayrımı da 

yapılmamıştır. Bunun başlıca sebepleri, bu tür ayrımların araştırma kapsamında yer 

almaması ve gruplardaki birey sayısının sağlıklı istatistiksel analiz için yetersiz 

olmasıdır. Ancak, her iki grupta da yaş ve cinsiyet oranlarının benzer olmasına özen 

gösterilmiş, bu doğrultuda uygun kediler özenle seçilerek gruplar oluşturulmuştur. 

Çalışmada konstipasyon tanısı; anamnez ve klinik bulgular göz önünde 

bulundurularak klasik kaynaklarda (Blood vd, 1991) belirtilen yöntemlere göre 

yapılmıştır.  
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Bu proje AKUHADYEK 91-21 referans numarasıyla, Afyon Kocatepe Üniversitesi 

Hayvan Deneyleri Etik Kurulu etik kuralları çerçevesinde yürütülmüş olup, 

23.SAĞBİL.12 referans numarası ile Afyon Kocatepe Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi (BAPK) tarafından desteklenmiştir. 

2.2. Metot 

2.2.1.Klinik Muayeneler 

Çalışmanın materyalini oluşturan kedilerin vücut sıcaklıkları (T), solunum (R) ve 

nabız frekansları (P) yöntemine (Blood vd, 1991) göre saptanmış ve istatistiksel 

ölçümleri için kayıt altına alınmıştır. 

2.2.2.Hematolojik Muayeneler 

Çalışmanın materyalini oluşturan kontrol ve çalışma grubu hayvanlarda EDTA'lı 

tüplere kan örnekleri alınmış, bu kan örneklerinde Hemvet Model No: HM-V3 

(Made in China) Marka kan sayım cihaz ile ticari test kitleri kullanılarak, eritrosit 

(RBC), total lökosit (WBC), hematokrit (HCT), hemoglobin (HB), lenfosit (LENF), 

nötrofil (NOTR), eosinofil (EOS), monosit (MON) ve bazofil (BAZ) gibi bazı 

hematolojik parametrelerin ölçümleri yapılmıştır. 

2.2.3.Serum Biyokimyasal Muayeneleri 

Biyokimyasal analizler için belirlenmiş kedilerin Vena cephalica antebrachii’lerinden 

yöntemine (Blood vd., 1991) göre vakumlu tüplere kan örnekleri alınmış ve alınan 

kan örneklerinden serumları çıkartılmış ve serum saklama tüplerine alınarak +4 

santigrat derecede (C) muhafaza edilmiştir. Kan biyokimyasal muayenelerinde; 

Seamaty Model No: SMT-120 VP Marka (Made in China) rotorlu biyokimyasal 
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ölçüm cihazında ticari paket kullanılarak, serum alanin aminotransferaz (ALT), 

serum aspartat aminotransferaz (AST), gamma-glutamil transferaz (GGT), total 

protein (TP), albümin (ALB), glukoz (GLU), kreatinin (CREA) total kolesterol (TC), 

high density lipoprotein (HDL) ve low density lipoprotein (LDL) düzeyleri tespit 

edilmiş ve elde edilen sonuçlar kayıt altına alınmıştır. 

2.2.4.Kan Gazlarının Ölçülmesi 

Kan gazı ve asit-baz düzeylerini ölçmek için alınan kan örnekleri, oda sıcaklığında 

bekletilmesi durumunda hemen analiz edilmelidir. Eğer daha sonra ölçüm 

yapılacaksa, örnekler buz üzerinde +4ºC'de muhafaza edilmeli ve en fazla 3 saat 

içinde analizi tamamlanmalıdır. (Dibartola, 2009; Nigam, 2016).  

 

Materyali oluşturan kedilerden, yöntemine (Blood vd., 1991) uygun şekilde, kan 

örnekleri alınmıştır. Kan gazı analizi için kullanılan örnekler, önceden hazırlanan 

protokole göre 1 ml kan başına 500 IU sıvı heparin içeren plastik enjektörlere 

aktarılmıştır. Kan alımı tamamlandıktan sonra, steril koşullarda enjektörün ucu 

bükülerek hava ile teması engellenmiş ve ölçümler alınan kan örneğinden itibaren 15 

dakika içinde gerçekleştirilmiştir. Toplanan kan örneklerinde pH, parsiyel 

karbondioksit basıncı (PCO2), baz açığı (BE), bikarbonat (HCO3-), kalsiyum 

(Ca++), sodyum (Na+) ve potasyum (K+) gibi parametreler ölçülmüş ve istatistiksel 

analiz için kayıt altına alınmıştır. Ölçümler, kan gazı analiz cihazı (Eaglenos GA-34 

VET Blood Gases Instrument, China) ile ticari kartuşlar kullanılarak ölçülmüştür. 

 

2.2.5.Uygulanan Tedavi Prosedürü 

Klasik literatür bilgiye (Blood vd., 1991) göre anamnez ve klinik muayene 

sonuçlarına göre konstipasyon tanısı konulan kedilerde çalışma kapsamına alınan 

materyalin toplanmasından sonra, rutin tedavi uygulamalarına ilaveten çalışmanın 
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amacı kapsamında kullanım yolu, dozu ve uygulama süreleri kaynaklarda belirtildiği 

(Washabau ve Hasler, 1997; Tams, 2003; Morrison ve Kerr, 2019; McKiernan ve 

Flemming, 2018) ve aşağıda Tabloda sunulduğu şekilde çalışma kapsamına alınan 

laksatiflerin uygulanması yapılmış, takip eden sonraki 1., 2. ve 3. günlerde yine 

çalışma kapsamında belirlenen materyal toplanarak uygulaması yapılan laksatiflerin 

tedavi etkinlikleri karşılaştırılmıştır. 

Tablo 2.1. Uygulanan tedavi prosedürü 

 

Laksatif Dozu Veriliş yolu Veriliş sıklığı 

1- Psyllium Husks Fibre 

(PHF) 

(Psyllium Husks Fibre 500 

mg kapsül®Solgar, USA) 

50 mg/Hayvan p.o Günde 1 kez/3 gün  

2- Dokusat sodyum (DS) 

(Docusate 

Sodium®Major,USA) 

3.5 mg 

/kg/Hayvan 

p.o Günde 1 kez/3 gün  

3- Laktuloz (LT) 

Duphalac 667 mg/ml 

şurup®Abbott 

Laboratuarları İthalat 

İhracat ve Ticaret Limited 

Şirketi,Türkiye 

3.5 ml 

/Hayvan 

başına 

p.o Günde 1 kez/3 gün  

4-Magnezyum sülfat (MS) 

Epsom Tuzu 800 

Gr®Smool, Türkiye 

3.5 g/Hayvan 

başına  

p.o Günde 1 kez/3 gün  

5- Sennosid-Bisakodil 

kombinasyonu 

(SBK)(Bekunis 

Tablet®Abdiibrahim, Türkiye) 

3 mg 

sennosid-5 mg 

Bisakodil 

/Hayvan 

başına 

p.o Günde 1 kez/3 gün  
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2.3.İstatistiksel Analizler 

Bu çalışmanın materyelini oluşturan hayvanların tamamında ölçümler, kontrol ve 

çalışma sonrası 1., 2. ve 3. günlerde tekrar edilmiştir. Gruplara ait istatistiksel 

hesaplamalar, varyans analizi (ANOVA) yöntemi kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

Çalışma grubundaki grup içi farklılıkların önem düzeyini belirlemek amacıyla 

Duncan testi uygulanmıştır. Tüm istatistiksel analizler, Windows uyumlu SPSS 23.0 

(Inc., Chicago, IL, USA) yazılımı kullanılarak yapılmıştır. Elde edilen veriler, 

ortalama ± standart hata formatında sunulmuş olup, p<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 
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3. BULGULAR 

Bu çalışmaya, dahil edilen yaşları 6 aylık ile 8 yaş arasında değişen 10 adet KG 

grubu kedinin yaş ortalaması 4.3± 2.4 iken, yaşları 7 ay ile 9 yıl arasında değişen 30 

adet konstipasyon semptomu gösteren ÇG kedilerin yaş ortalaması ise 4.5± 2.1 

olarak tespit edilmiş, yaş ortalamaları bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak 

önemli bir fark gözlenmemiştir (p>0,05).  

Benzer şekilde KG kedilerin canlı ağırlık ortalaması 3722 ± 286 gr olarak 

saptanmışken, ÇG kedilerin canlı ağırlık ortalaması ise 3841 ± 312 gr olarak 

ölçülmüş ve ortalama canlı ağırlık açısından da gruplar arasında istatistiksel açıdan 

önemli bir fark görülmemiştir (p>0,05).  

Mevcut çalışmada 8 adedi tekir, 9 adedi Scottish fold, 7 adedi British shorthair, 3 

adet Siyam kedisi ve 3 adet İran kedisinden oluşan ÇG kedilerin 20 adedi erkek ve 

10 adedi dişi iken, 4 adedinin tekir, 3 adedinin Scottish fold, 2 adedinin British 

shorthair ve 1 adedinin Siyam kedisinden oluşan toplamda 10 adet sağlıklı kedinin 

oluşturduğu KG’unda ise kedilerin 6 adedi erkek, 4 adedi ise dişi kediden 

oluşmaktaydı. Oransal ırk farklılıklarının biribirine yakın olduğu gruplarda 

çalışmanın örgüsünde dişi-erkek ayrımının incelenmesi planlanmadığından ve 

istatistiksel açıdan da yeterli sayı bulunmadığından cinsiyet ayrımı yapılmamış, 

ancak, hormonal değişikliklere yol açacağı muhtemel olduğundan gebe hayvanlar 

çalışmaya dahil edilmemiştir.  

Kediler seçilirken öncesinde kuduz ve diğer bulaşıcı hastalıklara karşı (Feline 

Rhinotrachitis, Panleucopenia, Calici virüs) aşılanmış olmalarına dikkat edilmiştir.  

3.1. Klinik Bulgular 

Alınan anamnez sonucunda konstipasyon görülen kedilerin şiddeti tedricen 

konstipasyon geliştirdikleri, hepsinin çoğunlukla evin içinde beslendikleri ve 
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sedanter bir yaşam sürdürdükleri, çoğunun sahibinin çalışan olduğu ve kedilerin evde 

ya yalnız başlarına kaldıkları ya da kendilerinin evde olmadıkları sürelerde kedilerin 

evde okul çağındaki çocukları ile birlikte bulunduğu, kedilerin suluklarının ve yem 

kaplarının içindeki yem ve su bitince değiştirildiği, kokuya hassas oldukları, 

%40’ının (n=12) sulukları değiştirilmesine rağmen suluklardaki suyu yeterince 

tüketme eğiliminde olmadıkları, %60’nın (n=18) önceki mamalarını beğenmemeleri 

ve tüketmemeleri nedeniyle en az bir kez mamalarının değiştirildiği, kedilerin hemen 

çoğunun (%80, n=24) zaman zaman agresyon veya depresyon semptomları 

geliştirdikleri, bazılarının (%40, n=12) kusma veya kusma çabası semptomu 

gösterdikleri, çoğunun (%80, n=24) en az iki haftadan beri dışkı yaparken 

zorlandıkları ve ıkındıkları, dışkılarının katı olduğu, bazılarının (%30, n=9) 

dışkılarında veya hayvanın anüs çevresinde kan görüldüğü, %30’unun (n=9) 

yaşamlarının önceki dönemelerinde en az bir kez ateşli hastalık geçirdiği ve tedavi 

gördükleri, %40’nın (n=12) daha öncesinde de zaman zaman konstipasyon 

semptomu gösterdikleri, tümünün karma aşılarının zamanında yapıldığı, dişilerin 

%40’nın (n=4) daha öncesinde en az bir defa gebe kaldıkları ve doğum yaptıkları 

bilgisine ulaşılmıştır.  Kontrol grubunu oluşturan kedilerin anamnez bulgusunda ise 

tümünün karma aşılarının zamanında yapıldığı, dişilerin %50’sinın (n=2) daha 

öncesinde en az bir defa gebe kaldıkları ve doğum yaptıkları ve iç-dış parazit 

uygulamalarının tam ve zamanında yapıldığı bilgisi elde edilmiştir. Yapılan 

kontrollerde her iki grupta da koruyucu tedavilerin etkinlik sürelerinin hala devam 

ediyor olmaları nedeniyle iç-dış parazitlere karşı tedavi yapılmamıştır. 

Mevcut çalışmadaki KG ve ÇG kedilerin elde ettiğimiz klinik bulgularların 

sonuçlarla aşağıdaki Tablo 3.1’de sunulmuştur. Tablo 3.1 göre; KG kedilerin vücut 

sıcaklığı ortalaması ile solunum ve kalp frekanslarının ferdi farklılıklar sergilemesine 

rağmen ortalamalarının normal fizyolojik sınırlar içerisinde olduğu ve bu parameteler 

açısından KG ve ÇG kedilerin farklı zamanlarda yapılan ölçümlerdeki ortalamaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Keza tedavi 

grupları arasında da anılan klinik parametreler açısından istatistiksel açıdan önem arz 

edecek farklar saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 3.1. KG ve ÇG kedilerde vücut sıcaklığı, nabız ve solunum frekansları 

bulguları ortalamalarının istatistiksel açıdan karşılaştırılması.  

 

* Aynı sütunda yer alan ve farklı harflerle gösterilen kontrol gruplarının ortalamaları arasındaki fark, istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). ÇÖ: Çalışma öncesi, TS: Tedavi sonrası, PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, 

MS: Magnezyum sülfat,  SBK: Sennosid-Bisakodil kombinasyonu,  

Ölçüm 

Zamanı 
Gruplar 

T (○C) P (frekans/dk) R (frekans/dk) 

X±SD X±SD X±SD 

Ç.Ö. 

KG (n=10) 39.10± 0.20 116.30± 23.00 25.30±3.00 

ÇG (n=30) 39.20± 0.10 114.40±32.00 24.40± 3.00 

PHF (n=6) 39.10± 0.20 115.20±30.00 24.30± 2.00 

DS (n=6) 39.00± 0.30 116.10±30.00 25.30± 4.00 

LT (n=6) 39.20± 0.20 115.30±30.00 25.50± 4.00 

MS (n=6) 39.10± 0.20 116.10±28.50 26.20± 2.00 

SBK (n=6) 39.00± 0.30 115.10±34.00 25.30± 4.00 

T.S. I. Gün 

KG (n=10) 39.20± 0.10 118.10± 24.00 25.10±4.00 

ÇG (n=30) 39.30± 0.00 112.30±20.00 24.30± 3.00 

PHF (n=6) 39.00± 0.30 116.10±40.00 25.10± 3.00 

DS (n=6) 39.10± 0.20 115.30±30.00 26.20± 3.00 

LT (n=6) 39.10± 0.30 114.40±34.00 25.40± 3.00 

MS (n=6) 39.20± 0.30 115.30±20.00 24.40± 4.00 

SBK (n=6) 39.10± 0.20 116.00±35.00 24.50± 3.00 

T.S. II. Gün 

KG (n=10) 39.20± 0.10 115.40± 21.00 23.50± 3.00 

ÇG (n=30) 39.30± 0.10 117.10±23.00 24.20± 3.00 

PHF (n=6) 39.10± 0.20 117.00±36.00 26.00± 4.00 

DS (n=6) 39.00± 0.30 116.10±28.00 24.30± 4.00 

LT (n=6) 39.10± 0.20 115.50±32.00 24.60± 3.00 

MS (n=6) 39.00± 0.40 115.40±30.00 25.30± 4.00 

SBK (n=6) 39.00± 0.30 117.00±32.00 25.40± 3.00 

T.S. III. Gün 

KG (n=10) 39.20± 0.20 113.40±26.00 24.50±2.00 

ÇG (n=30) 39.10± 0.20 115.20± 25.00 25.10±3.00 

PHF (n=6) 39.00± 0.40 116.30±32.00 25.20± 3.00 

DS (n=6) 39.10± 0.40 115.20±27.00 25.10± 4.00 

LT (n=6) 39.00± 0.30 116.30±34.00 25.40± 4.00 

MS (n=6) 39.10± 0.30 116.28±40.00 26.10± 4.00 

SBK (n=6) 39.00± 0.50 115.30±31.00 25.30± 4.00 
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3.2. Hematolojik Muayene Bulguları 

Huzurda gerçekleştirilen tez çalışmasının materyalini oluşturan KG ve ÇG kedilere 

ait hematolojik inceleme bulgularının ortalama değerleri, Tablo 3.2'de 

sunulmaktadır. Anılan Tablo 3.2 irdelendiğinde; çalışma öncesi (ÇÖ) ve tedavi 

sonrası (TS) zaman dilimleri açısından hemogram parametrelerinin bireysel 

farklılıklar sergilemekle ve ortalamalarının fizyolojik sınırlar içerisinde kalmakla 

birlikte, KG ve ÇG kedilerin WBC ortalamaları açısından ÇÖ ve TS sonrası zaman 

dilimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Bununla birlikte, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, tüm zaman dilimlerinde WBC 

ortalamalarının sayısal olarak kontrol grubunun ortalamalarından daha yüksek 

olduğu (p<0,05) tespit edilmiştir.  

Lenfosit (LENF) yüzdelerinin ortalamaları değerlendirildiğinde ise; KG ile 

karşılaştırıldığında ÇG kedilerde LENF ortalamalarının istatistiksel olarak anlamlı 

derecede (p<0,05) daha yüksek olduğu, nötrofil (NOTR) ortalamalarının ise KG ile 

karşılaştırıldığında ÇG kedilere göre daha düşük tespit edildiği ve gruplar arasındaki 

farkın ÇÖ dönem de dahil olmak üzere tüm zaman dilimleri açısından istatistiksel 

olarak önemli (p<0,05) olduğu, Ancak, tedavi sürecinin son gününe yaklaşıldığında 

gruplar arasındaki sayısal fark azalmış olmasına rağmen bu farkın istatistiksel açıdan 

anlamını (p<0,05) koruduğu saptanmıştır. Bu bulgu, yani ÇG kedilerin LENF 

ortalamalarının ÇÖ dönemden başlayarak yüksek seyretmesi bulgusu, konstipasyon 

olgusunun etiyolojik faktörlerinin kronik bir etkisinin söz konusu olduğunu 

göstermektedir. Keza benzer bulgular eozinofil (EOZ) ve monosit (MON) 

ortalamaları açısından da gözlenmiş, kedilerin iç-dış parazit uygulamalarının 

yapıldığı göz önüne alındığında EOZ ortalamalarının yüksek tespit edilmesi alerjik 

bir reaksiyonun varlığına bağlanmışken, MON oranlarındaki yükseklik enfeksiyonun 

varlığını teyide yorumlanmıştır. Nitekim, antibiyotik, sıvı tedavisi ve EOZ yüksek 

değerlere sahip kedilerin tedavilerine antihistaminik ilavesi ile bu parametrelerde 

düşüş eğilimi gözlemiştir. Bazofil (BAZ) ortalamları açısından ise gruplar arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir fark gözlenmediği (p>0,05) gibi, zaman dilimleri 
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açısından da önemli bir fark tespit edilmemiştir (p>0,05). Grup içi karşılaştırmalara 

bakıldığında WBC parametreleri açısından en önemli iyileşmelerin başta PHF grubu 

olmak üzere LT grubunda tespit edildiği ve farkın önemli (p<0,05) olduğu 

saptanmıştır. WBC parametreleri açısından ÇÖ daha yüksek düzeylerin tespit edilmiş 

olması, tedavi sonrasında ise yüksek düzeylerin düşme eğilimi göstermesi, 

yüksekliğin bir taraftan hemokonsantrasyon kaynaklı olabileceğini, öte yandan 

bakteriyel enfeksiyon tablosunun da mevcut olabileceğini göstermektedir. Nitekim, 

sıvı ve antibiyotik tedavisi sonrasında anılan parametrelerdeki düşüş eğilimi bunu 

kanıtlamaktadır.  

Çalışma kapsamında ölçümleri yapılan eritrosit (RBC), hemoglobin (HB) ve 

hematokrit (HTC) düzeylerinin ortalamaları açısından bakıldığında zaman dilimleri 

açısından ÇG kedilerin ortalamaları ile KG kedilerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

bu parametreler açısından ÇG’nda tespit edilen ortalamaların, fizyolojik sınırlar 

içerisinde olmakla ve tedavi uygulaması sonrası düşme eğilimi göstermeye devam 

etmekle birlikte KG’da elde edilen ortalamlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede (p<0,05) yüksek olduğu tespit edilmiş ve bu durumun, su alımı ve/veya 

emilimindeki azalmanın yol açtığı hemokonsantrasyonla bağlantılı olabileceği 

sonucuna ulaşılmıştır. Nitekim, elde edilen HTC düzeylerinin ortalamalarının tedavi 

sonrasında paralellik arz edecek şekilde düşme eğiliminde olması bunu 

göstermektedir. Grup içi farklılıklar açısından bakıldığında en önemli düşüşlerin 

PHF ve LT gruplarında olduğu ve farkın istatistiksel açıdan önemli (p<0,05) olduğu 

tespit edilmiştir 
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Tablo 3.2. KG ve ÇG kedilerde hemogram bulguları ortalamalarının istatistiksel karşılaştırmaları 

Ölçüm 

Zamanı 
Gruplar 

WBC LENF NOTR EOS MON BAS RBC HB HTC 

 (×103 /mcL ) (%) (%) (%) (%) (%) (× 106 /mcL) (g/dl) (%) 

  
X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

ÇÖ KG (n=10) 11.50±2.30c 33.10±1.40e 63.20±1.30a 2.10±0.40cd 1.20±0.30c - 6.30±0.50c 10.10±0.40b 32.18±1.10d 

 
ÇG (n=30) 18.20±1.10a 44.20±5.00b 46.12±4.10e 5.40±1.20a 5.20±0.50a - 9.10±0.40a 13.30±2.20a 44.22±5.20a 

 
PHF (n=6) 16.50±1.20a 40.20±4.00a 44.14±4.30e 5.30±1.10a 6.00±0.40a - 9.30±0.50a 13.40±2.10a 45.40±5.10a 

 
DS (n=6) 19.60±1.40a 46.10±4.10a 45.10±4.20e 5.00±1.30a 5.40±0.40a - 9.20±0.30a 13.20±2.30a 43.20±5.30ab 

 
LT (n=6) 17.30±1.30ab 43.40±4.10b 47.30±4.40de 5.00±1.20a 5.70±0.50a - 9.00±0.20a 13.10±2.30a 44.18±5.10a 

 
MS (n=6) 19.40±1.20a 47.40±4.60a 45.30±4.20e 5.10±1.30a 5.50±0.60a - 9.00±0.30a 13.40±2.30a 45.16±5.10a 

 
SBK (n=6) 18.10±1.30a 44.30±5.10b 46.23±4.30de 5.20±1.30a 5.40±0.40a - 9.10±0.50a 13.20±2.10a 44.16±5.10a 

T.S. KG (n=10) 11.20±2.10c 33.20±1.30e 62.70±1.40a 2.00±0.30cd 1.20±0.20c - 6.10±0.30d 10.30±0.30b 32.28±1.40d 

I. Gün ÇG (n=30) 15.10±1.20b 43.30±3.10b 48.30±3.00de 4.20±1.00ab 4.10±0.40ab - 8.30±0.60b 12.10±1.20ab 42.04±4.20ab 

 
PHF (n=6) 13.60±1.40bc 39.30±4.10c 53.08±4.10cd 3.40±1.00b 4.10±0.50ab - 8.20±0.40b 11.50±1.20ab 41.30±3.10b 

 
DS (n=6) 17.50±1.30ab 44.30±4.00b 46.20±4.10de 4.20±1.00ab 4.50±0.30ab - 8.60±0.70b 12.60±1.40ab 43.40±4.30ab 

 
LT (n=6) 14.40±1.40a 41.50±4.00c 51.40±4.10d 4.10±1.30a 3.50±0.40b - 8.30±0.60b 12.40±1.10ab 42.24±3.30ab 

 
MS (n=6) 16.20±1.30b 45.30±4.20b 45.10±4.00e 5.20±1.10a 4.40±0.50ab - 8.50±0.70b 13.10±1.20a 44.28±3.30a 

 
SBK (n=6) 16.30±1.10a 43.40±5.00b 46.28±4.20de 4.30±1.10ab 4.20±0.30ab - 8.40±0.60b 12.10±1.10ab 43.35±5.20ab 

a-e: Aynı sütunda farklı harflerle gösterilen kontrol gruplarının ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). ÖD: Önemsiz 

düzeyde. ÇÖ: Çalışma öncesi, TS: Tedavi sonrası,  PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat,  SBK: Sennosid-

Bisakodil kombinasyonu, 
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Tablo 3.2. Devam 

Ölçüm 

Zamanı 
Gruplar 

WBC LENF NOTR EOS MON BAS RBC HB HTC 

(×103 /mcL ) (%) (%) (%) (%) (%) (× 106 /mcL) (g/dl) (%) 

  
X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

T.S. KG (n=10) 10.24±1.30c 32.70±1.30e 64.30±1.40a 2.00±0.30cd 1.30±0.20c - 6.00±0.60d 10.70±0.53b 33.10±1.30d 

II. Gün ÇG (n=30) 13.10±1.40bc 40.30±2.10c 56.10±2.00c 2.10±0.40cd 2.10±0.30bc - 7.60±0.40c 12.00±0.70ab 41.12±2.20b 

 
PHF (n=6) 11.20±1.20a 37.40±1.30cd 60.20±1.40b 1.50±0.30c 1.20±0.20c - 6.30±0.30d 11.40±1.50ab 39.40±1.50b 

 
DS (n=6) 15.20±1.30b 42.30±2.40a 52.40±2.30d 2.30±0.50cd 2.40±0.50bc - 8.40±0.50b 13.50±1.70a 42.50±3.10ab 

 
LT (n=6) 12.50±1.10bc 40.20±1.50c 57.30±1.40b 1.40±0.30a 1.40±0.30c - 7.20±0.40c 12.30±1.70ab 41.64±1.40ab 

 
MS (n=6) 15.00±1.40b 42.40±2.10bc 55.30±2.50cd 2.30±0.50cd 2.40±0.40bc - 8.20±0.40b 12.20±1.60ab 43.25±3.10ab 

 
SBK (n=6) 14.10±1.00b 41.30±2.20c 57.40±2.40c 2.20±0.60cd 2.30±0.20bc - 7.30±0.50c 12.30±1.70ab 42.38±2.00ab 

T.S. KG (n=10) 10.12±1.20c 34.20±1.30e 63.30±1.40a 2.20±0.30cd 1.30±0.40c - 6.05±0.40d 10.60±0.40b 32.43±1.40d 

III. Gün ÇG (n=30) 13.22±1.40bc 37.30±1.50cd 57.40±2.20c 2.30±0.30cd 3.10±0.40b - 7.10±0.30c 11.10±0.68ab 40.21±2.14b 

 
PHF (n=6) 11.30±1.00bc 35.10±1.20d 63.10±1.50a 1.50±0.20a 1.30±0.40c - 6.10±0.20d 10.00±0.60c 36.10±1.10c 

 
DS (n=6) 15.40±1.20b 39.20±2.10c 54.20±2.40cd 2.40±0.30cd 3.20±0.40b - 7.30±0.40c 12.20±0.70ab 41.18±3.20ab 

 
LT (n=6) 12.30±1.20bc 36.10±1.40d 60.10±1.30b 2.30±0.40cd 2.30±0.20bc - 7.00±0.30c 10.10±0.60c 40.14±1.00b 

 
MS (n=6) 15.10±1.30b 39.30±2.30c 57.20±2.40c 2.40±0.30cd 4.30±0.50ab - 7.20±0.20c 12.00±0.70ab 42.21±3.10ab 

 
SBK (n=6) 14.30±1.10a 38.40±2.50cd 57.10±2.30c 2.10±0.50cd 3.40±0.30b - 7.20±0.30c 11.20±0.70ab 42.13±2.16ab 

a-e: Aynı sütunda farklı harflerle gösterilen kontrol gruplarının ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). ÖD: Önemsiz 

düzeyde. ÇÖ: Çalışma öncesi, TS: Tedavi sonrası,  PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat,  SBK: Sennosid-

Bisakodil kombinasyonu, 
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3.3. Kan Biyokimyasal Muayene Bulguları 

Mevcut çalışmada ölçümleri yapılan alanin amino transferaz (ALT), aspartat amino 

transferaz (AST), gamma-glutamil transferaz (GGT) enzim düzeyleri ile total protein 

(TP), albümin (ALB), total kolesterol (TC), high-density lipoprotein (HDL) ve low-

density lipoprotein (LDL) konsantrasyonlarının Tablo 3.3’te sunulmuştur. Tablo 3.3 

incelendiğinde; anılan bu parametreler bakımından ÇÖ ve TS yapılan ölçümlerde ÇG 

hayvanlarda ALT, AST ve GGT enzim düzeylerinin tüm zaman dilimlerinde KG 

hayvanlardaki tespit edilen ortalamlardan daha yüksek olduğu ve aradaki farkın 

istatistiksel açıdan önemli (p<0,05) olduğu belirlenmiştir. Zaman dilimleri açısından 

karşılaştırıldığında benzer bir yükseklik ve farkın ÇG’da grup içi ölçümlerde de 

şekillendiği ve zaman dilimleri açısından değerlendirildiğinde en düşük düzeylerin 

ve azalma eğiliminin başta PHF olmak üzere LT gurubunda şekillendiği ve oluşan 

farkın istatistiksel açıdan önemli (p<0,05) olduğu, tedaviyi takip eden günlerde ise 

anılan parametrelerin ortalamalarında tedricen azalma görülse de yüksek düzeylerini 

devam ettiği gözlenmiştir.  

Yine bu çalışma kapsamında ölçümleri yapılan total protein TP, ALB, TC, HDL ve 

LDL konsantrasyonlarının ortalamaları incelendiğinde; ÇÖ ve TS dönemde hem KG 

hem de ÇG hayvanlarda TP’in ortalamalarının fizyolojik sınırlar içerisinde seyrettiği 

ve aralarında istatistiksel açıdan önemli bir fark olmadığı (p>0,05), ancak ÇG 

hayvanların ALB düzeylerinin tedavi sonrası tedricen artış gösterse de tüm zaman 

dilimlerinde KG hayvanların ortalamalarından düşük olduğu ve bu düşüklüğün 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturduğu (p<0,05) gözlenmiştir 

Buna kaşılık, KG ile karşılaştırıldığında, ÇG hayvanlarda tüm zaman dilimlerinde 

ölçümü yapılan GLU, TC ve LDL konsantrasyonlarının ortalamalarının istatistiksel 

bakıda önemli derecede (p<0,05) yüksek olduğu, buna karşılık HDL konsantrasyonu 

ortalamalarının ise düşük olduğu ve aradaki farkın da istatistiksel bakıda önem arz 

ettiği, grup içi karşılaştırmalarda en önemli değişimlerin başta PHF olmak üzere LT 

grubunda şekillendiği ve oluşan farkın ise istatistiksel açıdan önemli (p<0,05) olduğu 

saptanmıştır.  
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Tablo 3.3. KG ve ÇG kedilerde kan biyokimyasal bulgularının istatistiksel analiz sonuçlarının karşılaştırılması. 

Ölçüm 

Zamanı 
Gruplar 

AST ALT GGT TP ALB GLU CREA TC LDL HDL 

(IU/L) (IU/L) (IU/L) (g/dl) (g/dl) (mg/dL) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 

X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

11 – 44 33 – 119 1 – 10 6.4 – 8.5 3.1-4.3 69 – 131 1.1 – 2.3 71 – 156   

ÇÖ KG (n=10) 32.12±2.30e 55.70±5.20d 2.54±0.20c 6.83±0.72 3.95±0.30a 86.48±8.16d 1.54±0.43b 104.32 ± 8.86d 44.30 ± 4.30d 53.20 ± 4.20a 

 
ÇG (n=30) 78.35±10.40a 142.18±23.16a 5.22±1.10a 7.12±1.40 2.53±0.50c 128.35±12.15a 3.56±0.60a 138.45±23.16a 73.21±8.32a 47.14±8.03b 

 
PHF (n=6) 80.42±20.10a 145.24±25.18a 5.28±1.20a 7.24±1.60 2.47±0.40c 129.43±10.28a 3.58±0.70a 139.46±25.18a 74.18±9.54a 46.08±7.12b 

 
DS (n=6) 76.48±14.30a 141.27±24.12a 5.21±1.12a 7.07±1.30 2.57±0.50c 128.27±11.23a 3.53±0.60a 139.44±22.16a 72.27±7.16a 48.26±7.11b 

 
LT (n=6) 80.56±13.47a 143.25±22.27a 5.23±1.00a 7.10±1.40 2.52±0.50c 127.30±14.24a 3.58±0.50a 138.45±22.17a 74.22±8.14a 47.16±8.14b 

 
MS (n=6) 77.23±12.10a 141.38±21.20a 5.15±1.00a 7.14±1.30 2.56±0.30c 127.45±13.14a 3.52±0.70a 137.42±25.15a 73.48±8.04a 48.15±8.00b 

 
SBK (n=6) 80.56±20.30a 142.04±22.14a 5.12±1.20a 7.12±1.30 2.55±0.50c 129.48±12.21a 3.57±0.60a 136.48±24.16a 73.56±8.14a 47.17±8.10b 

T.S.  

I. Gün 
KG (n=10) 33.04±2.30e 53.14±4.80d 2.32±0.40c 6.78±0.64 3.91±0.42a 87.12±7.32d 1.47±0.42b 106.18 ± 9.04d 43.60 ± 4.13d 54.00 ± 3.70a 

 
ÇG (n=30) 70.14±8.10b 128.32±18.33b 4.02±1.30b 6.80±0.78 3.08±0.41bc 112.34±10.21b 3.24±0.52a 127.12±21.34a 62.13±7.14b 50.22±7.12ab 

 
PHF (n=6) 66.48±7.12b 132.16±15.27a 3.96±1.10a 6.60±0.74 3.24±0.56bc 109.21±10.34b 3.12±0.48a 121.22±23.32a 60.22±8.07b 53.34±6.14ab 

 
DS (n=6) 72.28±7.12b 127.04±13.23a 4.08±1.30a 7.00±0.82 2.87±0.38bc 115.21±11.13b 3.34±0.57a 133.16±18.38a 63.16±7.21b 49.12±7.01ab 

 
LT (n=6) 70.18±8.12b 123.38±14.11a 4.00±1.00a 6.70±0.76 3.17±0.43bc 110.21±10.26b 3.27±0.53a 124.09±21.04a 61.11±5.13b 51.20±6.10ab 

 
MS (n=6) 71.56±6.54b 124.27±12.40a 4.04±1.00a 6.90±0.75 3.03±0.41bc 113.21±11.23b 3.25±0.52a 131.08±22.17a 62.14±7.15b 48.09±6.09ab 

 
SBK (n=6) 70.23±8.47b 126.18±12.42a 4.03±1.10a 6.80±0.79 3.04±0.41bc 113.21±12.16b 3.24±0.53a 130.14±21.01a 63.17±7.16b 49.17±7.13ab 

a-d: Aynı sütundaki farklı harflerle gösterilen kontrol grubu ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). ÇÖ: Çalışma öncesi, TS: 

Tedavi sonrası, PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat, SBK: Sennosid-Bisakodil kombinasyonu, 
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Tablo 3.3. Devam 

Ölçüm 

Zamanı 
Gruplar 

AST ALT GGT TP ALB GLU CREA TC LDL HDL 

(IU/L) (IU/L) (IU/L) (g/dl) (g/dl) (mg/dL) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 

X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

11 – 44 33 – 119 1 – 10 6.4 – 8.5 3.1-4.3 69 – 131 1.1 – 2.3 71 – 156   

T.S. KG (n=10) 32.10±3.40e 54.24±5.21d 2.28±0.40c 6.54±0.67 3.88±0.30a 84.31±6.13d 1.44±0.48b 106.65 ± 9.01d 44.47 ± 3.14d 53.80 ± 2.40a 

II. Gün ÇG (n=30) 63.20±5.43c 117.27±6.14bc 3.10±0.70bc 6.46±0.73 3.57±0.42b 101.14±8.23c 3.13±0.38a 117.27±17.12c 57.25±6.43bc 53.14±5.23a 

 
PHF (n=6) 53.10±5.43c 114.15±5.43bc 2.78±0.60bc 6.40±0.72 3.68±0.40b 92.27±8.24c 3.09±0.34a 109.21±14.14c 53.34±6.21bc 55.23±5.08a 

 
DS (n=6) 64.45±4.16c 119.56±6.24bc 3.33±0.80bc 6.51±0.74 3.49±0.40b 105.19±8.18c 3.16±0.41a 124.28±18.05c 61.17±6.54bc 50.18±5.11a 

 
LT (n=6) 60.38±5.17c 116.13±6.32bc 3.07±0.60bc 6.47±0.75 3.62±0.43b 100.04±8.17c 3.11±0.37a 114.25±16.17c 55.23±6.48bc 54.16±5.27a 

 
MS (n=6) 68.12±5.34c 119.18±6.43bc 3.14±0.70bc 6.52±0.74 3.48±0.40b 104.13±8.21c 3.13±0.36a 118.32±19.16c 58.21±6.37bc 51.14±5.29a 

 
SBK (n=6) 67.23±5.54c 120.14±6.56bc 3.12±0.70bc 6.53±0.71 3.52±0.41b 102.17±8.27c 3.15±0.39a 117.23±18.14c 58.17±6.56bc 52.12±5.34a 

T.S. KG (n=10) 34.03±3.16e 56.03±4.32d 2.35±0.30b 6.48±0.48 3.87±0.40a 85.34±3.07d 1.45±0.32b 105.44 ± 8.19d 43.45 ± 2.34d 53.48 ± 2.10a 

III. 

Gün 
ÇG (n=30) 54.21±4.55d 104.28±5.45c 3.02±0.50bc 6.44±0.52 3.64±0.43a 90.14±5.04d 3.11±0.36a 108.18±9.78d 51.28±3.14c 54.01±3.08a 

 
PHF (n=6) 43.28±3.25d 96.47±4.47c 2.67±0.30bc 6.41±0.47 3.73±0.42a 86.28±4.16d 3.06±0.28a 106.16±7.43d 45.34±3.12c 56.02±3.06a 

 
DS (n=6) 58.19±6.51d 108.16±5.56c 3.40±0.40bc 6.47±0.55 3.60±0.41a 94.23±5.47d 3.14±0.43a 111.18±10.56d 57.22±3.18c 52.00±3.09a 

 
LT (n=6) 56.19±4.53d 105.47±5.54c 2.92±0.60bc 6.46±0.53 3.67±0.43a 88.08±5.38d 3.08±0.35a 107.19±8.44d 50.26±3.09c 55.01±3.06a 

 
MS (n=6) 54.21±4.23d 109.23±5.32c 3.24±0.50bc 6.43±0.51 3.58±0.44a 92.21±5.27d 3.13±0.37a 112.17±9.67d 53.25±3.16c 53.01±3.09a 

  SBK (n=6) 54.26±4.32d 107.34±5.40c 3.20±0.40bc 6.45±0.53 3.60±0.42a 91.23±5.43d 3.12±0.35a 109.19±9.44d 52.24±3.12c 53.00±3.07a 

 

a-d: Aynı sütundaki farklı harflerle gösterilen kontrol grubu ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). ÇÖ: Çalışma öncesi, TS: 

Tedavi sonrası, PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat, SBK: Sennosid-Bisakodil kombinasyonu, 
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3.4. Kan Gazları Analiz Bulguları 

Mevcut çalışmada KG ve ÇG kedilerden yarım saati geçmeyecek şekilde taze 

kanlarında ölçümleri yapılan kan gazları ortalamalarının istatistiksel karşılaştırmaları 

Tablo 3.4’te gösterilmiştir. Tablo 3.4 incelendiğinde; KG kedilerden elde edilen 

ortalamalarla karşılaştırıldığında ÇG kedilerin kısmi CO2 basıncı (pCO2) ve baz açığı 

(BE) düzeyleri ile Ca ve K ortalamalarının istatistiksel açıdan önemli derecede 

(p<0,05) yüksek olduğu, bununla birlikte, kan pH değeri ile sodyum (Na) ve 

bikarbonat (HCO3) düzeylerinin ortalamalarınınsa ÇG'deki kedilerde KG'ye göre 

istatistiksel bakıda önemli derecede düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Elde edilen bu bulguların tedavi sonrasında tedricen iyileşme ve fizyolojik sınırlara 

erişme eğiliminde olduğu gözlenmesine rağmen, sürdürülen 3 günlük tedavinin buna 

yeterli gelemeyeceği, 3. gün yapılan ölçümlerde Ca++, K+, PCO2 ve baz açığı (BE) 

gibi parametreler açısından ÇG ile KG ortalamaları arasındaki istatiksel farkın hala 

dikkate değer (p<0,05) olduğu gözlenmiştir.  

Kan gazları parametreleri açısından grup içi karşılaştırmalarda en olumlu 

sonuçlar ise başta PHF grubu olmak üzere LT gruplarında elde edilmiştir. 
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Tablo 3.4. KG ve ÇG kedilerde kan gazları bulguları istatistiksel analiz sonuçlarının karşılaştırılması. 
 

Zaman Gruplar 

pH pCO2  HCO3- BE  Ca  K Na 

 
(mmHg) (mEq/L) (mEq/L) (mg/dl) (mEq/L) (mEq/L) 

X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

ÇÖ 

KG (n=10) 7.37±0.03a 36.24±0.25bc 20.19±0.12a -4.3±0.03a 10.42±0.48d 4.62±0.33c 152.32±3.24a 

ÇG (n=30) 7.26±0.03c 41.45±0.38a 18.17±0.27ab -7.7±.0.03c 14.27±1.54a 7.84±0.57a 116.18±7.34d 

PHF (n=6) 7.25±0.04c 41.52±0.33a 17.61±0.25b -8.4±.0.04c 14.36±1.78a 7.86±0.53a 117.22±8.31d 

DS (n=6) 7.27±0.03c 41.42±0.25a 18.4±0.28ab -7.4±.0.03c 14.21±1.38a 7.82±0.56a 115.31±7.37d 

LT (n=6) 7.26±0.04d 41.47±0.27a 18.0±0.28ab -7.9±.0.04c 14.23±1.62a 7.85±0.58a 115.12±7.30d 

MS (n=6) 7.26±0.03d 41.46±0.34a 18.0±0.27ab -7.9±.0.04c 14.26±1.57a 7.83±0.59a 116.19±7.38d 

SBK (n=6) 7.27±0.04cd 41.44±0.33a 18.4±0.26ab -7.4±.0.04c 14.28±1.51a 7.85±0.51a 115.17±5.37d 

T.S. 

I. Gün 

KG (n=10) 7.37±0.03a 36.44±0.52c 20.39±0.32a -4.2±0.04a 10.56±0.37c 4.57±0.26c 151.87±2.38a 

ÇG (n=30) 7.28±0.03cd 40.14±0.43a 18.30±0.44b -7.5±0.03c 13.18±1.04ab 6.58±0.45ab 130.46±5.43c 

PHF (n=6) 7.30±0.04c 39.12±0.38a 18.6±0.38b -6.8±0.04c 12.09±1.11b 5.58±0.47b 136.38±4.14c 

DS (n=6) 7.28±0.03cd 40.16±0.46a 18.2±0.52ab -7.4±0.03c 13.27±1.03ab 6.65±0.46ab 126.42±6.18c 

LT (n=6) 7.29±0.04c 40.12±0.47a 18.6±0.46ab -6.9±0.02b 12.56±1.02b 6.37±0.38ab 132.31±5.41c 

MS (n=6) 7.28±0.03cd 40.14±0.45a 18.2±0.40ab -7.4±0.03c 13.16±1.05ab 6.61±0.44ab 128.42±5.40c 

SBK (n=6) 7.28±0.04cd 40.18±0.46a 18.2±0.47ab -7.4±0.04c 13.14±1.05ab 6.38±0.42ab 127.33±5.16c 

a-d: Aynı sütundaki farklı harflerle gösterilen kontrol grubu ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).  ÇÖ: Çalışma 

öncesi, TS: Tedavi sonrası, PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat, SBK: Sennosid-Bisakodil kombinasyonu 
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Tablo 3.4. Devam 

Zaman Gruplar 

pH pCO2  HCO3- BE  Ca  K Na 

 
(mmHg) (mEq/L) (mEq/L) (mg/dl) (mEq/L) (mEq/L) 

X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD X±SD 

T.S. 

II. Gün 

KG (n=10) 7.36±0.03a 37.20±0.30b 20.05±0.38a -4.4±0.03a 10.41±0.33d 4.53±0.31c 152.18±1.13a 

ÇG (n=30) 7.31±0.03bc 38.72±0.33b 18.7±0.28ab -6.4±0.03b 12.67±0.76ab 6.13±0.42ab 140.27±4.16b 

PHF (n=6) 7.33±0.02b 37.54±0.34b 19.1±0.24a -5.9±0.02b 11.65±0.85bc 5.16±0.37b 143.18±4.14ab 

DS (n=6) 7.31±0.03bc 38.45±0.36b 18.7±0.33b -5.5±0.03b 13.68±0.62b 6.14±0.46ab 136.34±4.17c 

LT (n=6) 7.32±0.02b 38.01±0.32b 18.9±0.27b -6.2±0.03b 12.56±0.54ab 5.17±0.41b 141.36±4.12b 

MS (n=6) 7.29±0.03c 38.63±0.35b 17.9±0.36b -7.5±0.03bc 12.64±0.61ab 6.10±0.54ab 138.33±4.18c 

SBK (n=6) 7.28±0.02cd 38.71±0.34b 17.6±0.34b -8.0±0.03c 12.58±0.65ab 6.08±0.50ab 137.28±4.17c 

T.S. 

III. Gün 

KG (n=10) 7.36±0.02a 37.17±0.34b 20.03±0.20a -4.4±0.02a 10.40±0.29c 4.48±0.28c 152.96±0.86a 

ÇG (n=30) 7.33±0.02b 38.47±0.31b 19.56±0.40ab -5.4±0.02b 12.03±0.38ab 5.89±0.34b 145.32±3.24b 

PHF (n=6) 7.38±0.03a 33.56±0.43c 19.20.±0.38ab -5.1±0.01b 11.42±0.34bc 5.49±0.33b 147.44±3.18ab 

DS (n=6) 7.34±0.03b 37.41±0.26b 19.5±0.44ab -5.4±0.03b 13.27±0.43b 6.03±0.42ab 142.28±3.32ab 

LT (n=6) 7.36±0.03a 34.48±0.26c 18.8±0.42ab -5.8±0.02b 11.84±0.39bc 5.81±0.33b 146.33±3.28ab 

MS (n=6) 7.32±0.04b 36.68±0.33bc 18.3±0.41ab -6.8±0.02b 12.17±0.42ab 5.76±0.35b 143.37±3.22ab 

SBK (n=6) 7.33±0.03b 36.53±0.31bc 18.6±0.38ab -6.4±0.02b 12.34±0.44ab 5.80±0.32b 144.23±3.26ab 

 

a-d: Aynı sütundaki farklı harflerle gösterilen kontrol grubu ortalamaları arasındaki fark, zaman açısından istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).  ÇÖ: Çalışma 

öncesi, TS: Tedavi sonrası, PHF: Psyllium Husks Fibre, DS: Dokusat sodyum, LT: Laktuloz, MS: Magnezyum sülfat, SBK: Sennosid-Bisakodil kombinasyonu 
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4. TARTIŞMA 

 

Kedilerde konstipasyon, zor, seyrek veya hiç dışkılamama ile ilişkili, uzamış 

gastrointestinal (GI) geçişi ile karakterize bir semptomu ifade etmektedir 

(Allenspach, 2010; Jugan, 2022). Bu semptomun en tipik klinik belirtileri; 

bağırsaklarda tenesmus (ıkınma), sert ve kuru dışkının varlığıdır. Bazı hayvanlarda 

ayrıca uyuşukluk, depresyon, iştahsızlık, kusma (özellikle kediler) gelişebilmektedir 

(Defarges, 2010). Yaptığımız bu tez çalışmasında dışkılamanın az veya hiç 

olmaması, dışkının kuru, katı ve sert olması, kedilerde ıkınma, iştahsızlık ve 

depresyon bulgularının saptanmış olması elde ettiğimiz bulguların anılan 

araştırıcıların bildirdikleriyle uyum arz ettiğini göstermektedir.  

 

Kedilerde konstipasyonun sıklığı, veteriner hekimler tarafından yapılan anket ve 

klinik gözlemlerle desteklenmiş olup, özellikle büyük yaş gruplarında ve 

kısırlaştırılmış kedilerde daha fazla yaygın olduğu görülmüştür (Trevail vd., 2011; 

Zhao ve Yu, 2016; Tynes, 2017). Yapılan bir araştırmada (Germen vd., 2017), 

kedilerde konstipasyonun şiddetli ishale göre daha yaygın bir sorun olduğunu ve 

görülme sıklığının %5,6 olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada, ishalin aksine, 

konstipasyon riskinin yaşla birlikte artış gösterdiği, yaşlı kedilerde konstipasyon 

vakalarının daha sık görüldüğü ve şekillenen sıvı kaybı nedeniyle yaz aylarında 

konstipasyonun artması beklenirken aksine kış aylarına göre konstipasyon riskinin 

azaldığı da rapor edilmiştir. Nitekim araştırıcılar bu durumun kedilerin kış aylarında 

kapalı ortamlarda sedanter bir yaşam sürmek zorunda kalmalarına ve ılık su içmeyi 

tercih eden kedilerin kışın soğuk su içmedeki isteklerinde azalmanın etkili 

olabileceğini bildirmiştir. Mevcut çalışmamızda konstipasyon şikayeti gösteren 

kedilerin orta yaş ve üstü olması, anamnez ve klinik muayeneler sırasında karının 

palpasyonu ve rektal muayeneden elde ettiğimiz bağırsaklarda katı dışkı kitlelerinin 

varlığı, sancı ve bazılarında kusma ve dışkıda kan görülmesi gibi bulgular yukarıda 

bahsedilen araştırıcıların bildirdikleriyle uyum arz etmektedir.  

 

Kontipasyon her yaştan ve her iki cinsiyetten kedilerde görülebilse de orta yaşlı ve 

yaşlı erkek kedilerde görülme sıklığının daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Benjamin 
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ve Drobatz 2019; German vd., 2017; Rossi vd., 2018; Sweet vd., 1994). Bizim 

yaptığımız çalışmada da erkek ve dişi ayrımı açısından bir karşılaştırma 

yapılmamakla birlikte, çalışmadan elde ettiğimiz bulgular göz önüne alındığında; 

oransal olarak erkek kedi popülasyonun daha yüksek olduğu ve kedilerin orta yaşı 

geçkin kedilerden oluştuğu göz önüne alındığında tespit edilen bu sonuçların 

yukarıdaki araştırcıların bildirdikleriyle uyumlu olduğu görülmüştür.  

 

Konstipasyona, özellikle yaşlı kedilerde, hareketsizlik, yetersiz su tüketimi, obezite, 

kuru mamaların aşırı tüketimi gibi faktörler neden olmaktadır (Chandler, 2016; 

Forrester ve Peterson, 2009). Keza, bazı kedilerde stres, sindirim bozuklukları veya 

hormonal hastalıklar gibi altta yatan sağlık problemleri de konstipasyona yol 

açabilmektedir (Lund vd.,2013; Benjamin ve Dobratz, 2020). Genel olarak 

konstipasyonun etiyolojisinde; beslenme alışkanlıkları, hidrasyon düzeyi, altta yatan 

metabolik hastalıklar ve tüy yumağı oluşumu gibi çeşitli nedenlerin yanında bazı 

ilaçlar, elektrolit dengesizliği, endokrin hastalıklar, ortopedik veya lokal obstruktif 

bozukluklar, primer gastrointestinal hastalıklar primer poliüri veya yeterli su alımına 

engel durumlar, primer nörolojik hastalıklar ve davranışsal bozukluklar oldukça 

önemli yer tuttuğu bildirilmişse de (Smith vd.,2015; Johnson vd.,2017; Miller 

vd.,2016; Thompson vd.,2013) predispoze nedenler dikkate alınmazsa kedilerdeki 

konstipasyon olgularının yaklaşık %60-70'inin idiyopatik konstipasyon olduğu 

bildirilmiştir. (Jugan, 2022; Washabau ve Hasler, 1997; Miller vd.,2016; Thompson 

vd.,2013).  

 

Bizim çalışmamızda da aldığımız anamnez bulguları ve yaptığımız muayeneler 

sonucunda konstipasyonun benzer sebeplerle şekillendiği, ancak bir kısmının ise 

idiyopatik veya strese bağlı şekillendiği görülmüştür ki yapılan çalışmalar (McCobb 

vd., 2005; Kessler ve Turner, 1997; Ottway ve Hawkins, 2003; Dybdall vd., 2007; 

Denny ve Frank, 2013) stresin diğer komplikasyonlarının yanında farklı şekillerde 

konstipasyona da yol açabileceği bildirilmiştir.  

 

Kedilerde konstipasyon olgusu, tedavi edilmediği takdirde, uzun vadede bağırsak 

tıkanıklığı, toksin birikimi ve genel sağlık bozulması gibi ciddi sağlık sorunlarına yol 
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açabilmektedir (Patel ve Rao, 2014; Tivers ve Owen, 2013; Kallfelz ve LaRue, 2015; 

Goldstein ve Berg 2017). Şiddetli vakalarda bağırsak hareketlerinin tamamen 

durması ve acil cerrahi müdahale gerekebilir (Gunn-Moore, 2014; Burton vd.,2018). 

Erken teşhis ve uygun tedavi, kedilerde konstipasyonun olumsuz etkilerini önlemekte 

kritik bir rol oynar. Tedavi genellikle diyet değişiklikleri, sıvı alımının artırılması, 

laksatif kullanımı ve daha şiddetli vakalarda cerrahi müdahale gerektirebilir 

(Metselaar vd.,2020).  

 

Tekrarlayan konstipasyon kedilerde yaygın bir sorundur ve etkilenen kediler, yaşam 

kalitelerini iyileştirmek için günlük yönetimin bir parçası olarak sürekli olarak 

laksatiflere ihtiyaç duyarlar (Hall ve German, 2005; Washabau ve Holt 2005, 

Monroe ve Stueber, 2016; Eckman ve De Lahunta, 2017; Morrison ve Kerr, 2019).  

 

Laksatifler, kedilerde konstipasyonun tedavisinde dışkıyı yumuşatmak, bağırsak 

hareketlerini artırmak ve dışkının kolay atılmasını sağlamak amacıyla sıkça 

kullanılmaktadır (Washabau ve Hasler, 2001; White, 2002; Lidbury, 2011). 

Laksatifler, hacim oluşturan, kayganlaştırıcı, yumuşatıcı, ozmotik veya uyarıcı tipler 

olarak sınıflandırılır. Çoğu, sıvı taşıma mekanizmaları ve kolon motor uyarımı 

üzerinde etki eder (Tivers ve Owen, 2013; Kallfelz ve LaRue, 2015; Monroe ve 

Stueber, 2016). Konstipasyon görülen kedilerde, çözünür ve çözünmeyen lif, laktuloz 

ve polietilen glikol (PEG3350) dahil olmak üzere çeşitli müshillerin kullanılması 

önerilmektedir (Zoran, 1999). Mevcut tez çalışmamızda Psyllium, Dokusat Sodyum 

(Sodyum Dioctyl Sülfosüksinat), Laktuloz, Magnezyum Sülfat (Epsom Tuzu) ve 

Sennosid-Bisakodil gibi laksatiflerin terapötik etkinlikleri klinik, hematolojik, kan 

biyokimyası ve kan gazları parametreleri eşliğinde ortaya konulmuş ve anılan 

parametreler eşliğinde karşılaştırmaları yapılmıştır. Mineral yağı ve beyaz petrol, 

kolon suyunun emilimini engelleyen ve dışkı geçişinin daha kolay olmasını sağlayan 

kayganlaştırıcı laksatifler olmakla birlikte, mineral yağı kullanımı, oral uygulama ile 

aspirasyon pnömonisi riski nedeniyle rektal uygulama ile sınırlandırılması 

gerektiğinden ve bu olası komplikasyonu nedeniyle tercih edilmemiş, kullanıma daha 

uygun anılan 5 laksatif grubu seçilmiştir. 
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Diyet lifi olarak da adlandırılan psyllium, suda çözünebilen lifler içerir ve dışkının su 

tutma kapasitesini artırarak dışkıyı yumuşatır. Suyu emerek, hacim ekler, kolon düz 

kasını gerer ve kasılmayı iyileştirir. Lifli yapısı sayesinde bağırsak hareketlerini 

uyarmakta ve dışkılamayı kolaylaştırmaktadır. İyi tolere edildiği, daha etkili olduğu 

ve diğer müshillerden daha fizyolojik olduğu için tercih edilir (Tivers ve Owen, 

2013; Kallfelz, ve LaRue, 2015; Zoran ve Powell, 2015; Goldstein ve Berg, 2017; 

Perrin ve Thrall, 2018). Chandler vd. (2012) yaptığı çalışmada, psylliumun kedilerde 

kronik konstipasyon tedavisinde güvenli ve etkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, 

Johnson vd. (2017), psylliumun bağırsak sağlığı üzerinde olumlu etkileri olduğunu 

belirtmiştir. Bizim yaptığımız çalışmada da benzer sonuçlar elde edilmiş, klinik 

olarak psyllium kullanılan konstipasyonlu kedilerde ajanın verilmesini takip eden 1. 

gün dışkının yumuşadığı ve konstipasyon semptomlarının giderildiği görülmüş, 

herhangi bir komplikasyonu ise gözlenmemiştir.  

 

Mevcut çalışmada kullandığımız bir diğer terapötik ajan olan Dokusat Sodyum’un 

(dioktil sodyum sulfosuksinat) da uygulama sonrası 1. günde dışkının yumuşamasına 

yol açtığı görülmüş, herhangi bir komplikasyonu ise tespit edilmemiştir. Dioktil 

sodyum sülfosüksinat, oral ve lavman formunda bulunan yumuşatıcı laksatiflerden 

olup, sindirim sistemindeki su ve lipitlerin karışabilirliğini artıran, böylece lipit 

emilimini artırıp su emilimini bozan anyonik deterjanlardır (Miller ve Jackson, 2016; 

Lucas ve Cooper, 2018; Kowalski ve Bell, 2020). Trepanier (2013), dokusat 

sodyum’un, dışkının suyu emmesini kolaylaştırarak dışkıyı yumuşattığı, ancak bu 

ilacın hafif konstipasyon vakalarında etkili olduğunu belirtmiştir. Keza uzun süreli 

kullanımda elektrolit dengesizliklerine yol açabileceği (Zoran ve Powell, 2015), bu 

nedenle doz ayarlamasının dikkatli yapılması gerektiği bildirilmiştir (Brown vd., 

2018). 

 

Hiperosmotik laksatifler, zayıf emilen polisakkaritlerden (örn. laktuloz, 0,5 mL/kg, 

PO, günde 2-3 kez), magnezyum tuzlarından (örn. magnezyum sitrat, magnezyum 

hidroksit, magnezyum sülfat) ve polietilen glikollerden oluşur. Laktuloz bu grubun 

en etkili maddesidir. Laktuloz fermantasyonundan üretilen organik asitler kolon 

sıvısı salgılanmasını ve itici hareketliliği uyarır. Laktuloz, genellikle daha güvenli ve 
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uzun süreli kullanım için tercih edilir. Özellikle kronik konstipasyon sorunu yaşayan 

kedilerde faydalıdır Laktuloz, dışkı materyalini yumuşatmak için bağırsakta suyu 

ozmotik olarak tutar. Ayrıca hepatik ensefalopati yönetiminde de faydalıdır çünkü 

luminal pH'ı düşürür, bakteriyel amonyak üretimini azaltır ve zayıf emilen amonyum 

iyonlarının oluşumunu destekler (Hudson ve Milne, 2014; Spangler ve Smith, 2016; 

McKiernan ve Flemming, 2018). Hall vd. (2015) yaptığı çalışmada, laktulozun 

kedilerde megakolon tedavisinde dışkıyı yumuşatma açısından etkili olduğu 

gösterilmiştir. Greenfield vd. (2016) ise uzun süreli kullanımının güvenli olduğunu 

bildirmiştir. Mevcut çalışmamızda da bu araştırıcıların bildirdiklerine benzer 

sonuçlar elde edilmiş, laktuloz kullandığımız kedilerde ajanın uygulanmasını takip 

eden 1. günde yapılan rektal palpasyonda dışkının yumuşadığı ve konstipasyon 

semptomlarının ciddi oranda azaldığı gözlenmiştir.  

 

Aynı gruptan bir diğer laksatif olan magnezyum sülfat ise, laktuloza göre daha hızlı 

etki gösterebilmesine rağmen, dozajı iyi ayarlanmadığında ciddi elektrolit 

dengesizliklere yol açabilmekte, bu nedenle genellikle kısa süreli ve dikkatli bir 

şekilde kullanılması tavsiye edilmektedir (Spangler ve Smith, 2016; Goldstein ve 

Berg, 2017). Bizim yaptığımız çalışmada magnezyum sülfat uyguladığımız 

konstipasyonlu kedilerde uygulama sonrasındaki 1. günde rektal palpasyonda 

dışkının yumuşadığı, konstipasyon semptomlarının giderildiği görülmüştür. Smith 

vd. (2016) yaptıkları araştırma sonucunda benzer şekilde, bu ilacın özellikle akut 

konstipasyon vakalarında hızlı bir rahatlama sağladığını bildirmişlerken, Cooper vd.. 

(2019) ise, magnezyum sülfatın uzun süreli kullanımında dehidratasyon riski 

bulunduğundan, bu nedenle ilacın dikkatli kullanılması gerektiğini raporlamışlardır. 

Yaptığımız çalışmada tedavi süresi 3 gün olduğundan magnezyum sülfatın olası bu 

negatif etkilerine dair herhangi bir semptom gözlenmemiştir.  

 

Mevcut çalışmamızda konstipasyon tedavisinde kullandığımız ve son olarak 

bahsedeceğimiz bir diğer terapötik ajan olan Sennosid-bisakodil kombinasyonu ise 

bağırsak mukozasını uyararak bağırsak hareketlerini hızlandırıcı bir etkiye sahip 

uyarıcı laksatif grubundan bir laksatiftir. Whitehead vd. (2014) yaptığı çalışmada, 

kedilerde kısa süreli kullanımlarda etkili olduğunu, uzun süreli kullanımın ise, 
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bağırsak tembelliği riskini artırabileceğine dikkat çekmişlerdir. Benzer bulgular 

Thompson vd. (2017) tarafından da bildrilmiştir. Bizim çalışmamızda Sennosid-

bisakodil kombinasyonu uyguladığımız konstipasyonlu kedilerin yapılan rektal 

palpasyonunda ilacın verildiğinin ertesi günü yapılan rektal ve klinik muayanede 

dışkının yumuşadığı, konstipasyon semptomlarının belirgin bir şekilde düzeldiği 

saptanmış, çalışmanın üç günlük süreyi kapsadığı göz önüne alındığında Whitehead 

vd. (2014) bildirdiği komplikasyonlarla ilgili herhangi bir olumsuz bulguya 

rastlanmamıştır.  

 

Kedilerde konstipasyon, çeşitli sistemik hastalıkların belirtisi olabileceğinden, doğru 

tanı ve tedavi için kapsamlı bir laboratuvar değerlendirmesi önemlidir ve kan 

biyokimyası, kan gazları ve idrar tahlili gibi testler, konstipasyonun altında yatan 

nedenleri belirlemede ve genel sağlık durumunu değerlendirmede kritik rol oynar 

(Denny ve Frank, 2013; Monroe ve Stueber, 2016; Kowalski ve Bell, 2020). .Keza, 

konstipasyon ve beraberinde sıklıkla görülen megakolon (Forrester ve Peterson, 

2009; Perrin ve Thrall, 2018; Metselaar vd., 2020) vakalarının çoğunda laboratuvar 

verilerinde (örn. tam kan sayımı, serum kimyası, idrar tahlili) önemli değişiklikler 

olması muhtemel olmasa da, bu testler yine de konstipasyon nedeniyle gelen tüm 

kedilerde yapılmalıdır. Böylece bazı vakalarda dehidratasyon, hipokalemi ve 

hiperkalsemi gibi olası metabolik konstipasyon nedenleri de tespit edilebilmektedir 

(Zoran ve Powell, 2015; Goldstein ve Berg, 2017; Morrison ve Kerr, 2019). 

 

Konstipasyonun tanısında klinik muayene bulgularının yanı sıra hemogram analizi de 

değerli bilgiler sağlamaktadır (Brown vd.,2014; Wilson Clark, 2016). Yaptığımız bu 

tez çalışmasında; çalışma öncesi (ÇÖ) ve ve tedavi sonrası (TS) zaman dilimleri 

açısından hemogram parametrelerinin bireysel farklılıklar sergilediği ve 

ortalamalarının fizyolojik sınırlar içerisinde kalmakla birlikte, KG ve ÇG kedilerin 

WBC ortalamaları arasındaki farkın ÇÖ ve TS sonrası zaman dilimlerinde istatistiki 

açıdan anlamlı olduğu (p<0,05), KG ile karşılaştırıldığında ÇG kedilerin WBC 

ortalamalarının sayısal olarak tüm zaman dilimlerinde KG ortalamalarından daha 

yüksek olduğu (p<0,05), lenfosit (LENF) yüzdelerinin ortalamaları açısından 

irdelendiğinde ise; KG ile karşılaştırıldığında ÇG kedilerde LENF ortalamalarının 
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istatistiksel açıdan önemli derecede (p<0,05) daha yüksek olduğu, buna karşılık 

nötrofil (NOTR) ortalamalarının ise KG ile karşılaştırıldığında ÇG kedilerde daha 

düşük tespit edildiği ve gruplar arasındaki farkın ÇÖ dönem de dahil olmak üzere 

tüm zaman dilimleri açısından istatistiksel olarak önemli (p<0,05) olduğu, ancak 

aradaki sayısal farkın tedavinin son gününe ulaşıldığında daha da azalmasına rağmen 

bu farkın istatistiksel olarak hala önemini (p<0,05) koruduğu saptanmıştır. LENF 

ortalamalarının ÇÖ dönemden başlayarak yüksek seyretmesi bulgusu, konstipasyon 

olgusunun etiyolojik faktörlerinin kronik bir etkisinin söz konusu olduğuna 

yorumlanmıştır. Kronik konstipasyon, bağırsak duvarında inflamasyona yol açarak 

lökosit sayısında artışa neden olabilmekte (Smith vd.,2015; Johnson Lee, 2017; 

Thompson vd.,2013; Roberts vd.,2012). lenfositoz durumu bağırsaklarda ciddi 

enfeksiyon veya toksik etkilerin varlığını ortaya koyabilmektedir (Brown vd.,2014; 

Wilson vd.,2011). Yaptığımız çalışmada NOTR düzeylerinin fizyolojik sınırlar 

içerisinde kalması, akut bakteriyel veya toksik bir olgunun gelişmediğini veya 

hayvan tarafından zamanla tolere edildiği veya tedavi edildiğini göstermektedir. 

Nitekim, varlığında (Garcia vd.,2013; Hudson ve Milne, 2014) granülasyonlar 

saptanabileceği bilinmektedir.  

 

Mevcut çalışmamızda eozinofil (EOZ) ve monosit (MON) ortalamaları açısından da 

ÇG kedilerde yüksek düzeyler gözlenmiş, kedilerin iç-dış parazit uygulamalarının 

yapıldığı göz önüne alındığında EOZ ortalamalarının yüksek tespit edilmesi alerjik 

bir reaksiyonun varlığına bağlanmış ve MON ortalamalarındaki yükseklik 

enfeksiyonun varlığını teyide yorumlanmış, bunun kısmen de 

hemokonsantrasyondan kaynaklanabileceği sonucuna varılmıştır. Nitekim paraziter 

enfestasyonlar veya alerjik reaksiyonların konstipasyona eşlik edebileceği 

bildirilmiştir (Thompson vd.,2015; Wilson Clark, 2016; Richards vd.,2012). Netice 

itibariyle, yaptığımız çalışmada akyuvar grubu açısından ÇÖ daha yüksek düzeylerin 

tespit edilmiş olması, tedavi sonrasında ise yüksek düzeylerin düşme eğilimi 

göstermesi, yüksekliğin bir taraftan hemokonsantrasyon kaynaklı olabileceğini, öte 

yandan bakteriyel enfeksiyon tablosunun da mevcut olduğunu göstermektedir. 

Nitekim, sıvı ve antibiyotik tedavisi sonrasında anılan parametrelerdeki düşüş eğilimi 

bunu kanıtlamaktadır.  
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Mevcut tez çalışması kapsamında ölçümleri yapılan eritrosit (RBC), hemoglobin 

(HB) ve hematokrit (HTC) düzeylerinin ortalamaları açısından bakıldığında ve 

zaman dilimleri açısından ÇG kedilerin ortalamları ile KG kedilerin ortalamaları 

karşılaştırıldığında; anılan parametreler açısından ÇG’nda tespit edilen ortalamaların, 

fizyolojik sınırlar içerisinde olmakla ve tedavi uygulaması sonrası düşme eğilimi 

göstermekle birlikte KG’da elde edilen ortalamalara göre istatistiksel açıdan önemli 

derecede (p<0,05) yüksek olduğu gözlenmiş ve bu durumun da su alımı ve/veya 

emilimindeki azalma sonucu gelişen hemokonsantrasyonla ilişkili olabileceği 

sonucuna varılmıştır. Nitekim, elde edilen HTC düzeylerinin ortalamalarının tedavi 

sonrasında paralellik arz edecek şekilde düşme eğiliminde olması bunu 

göstermektedir. Benzer bir şekilde, konstipasyonda şekillenen dokulardaki su 

kaybına bağlı hematokrit artışı (hemokonsantrasyon) gözlemlenebileceği bulgusu 

pek çok araştırıcı (Adams vdl., 2014; Smith vd., 2011). tarafından da bildirilmiştir. 

Keza kronik konstipasyon olgularında altta yatan asıl hastalığın karakterine bağlı 

olarak kemik iliğinin baskılanabileceği ve bunun sonucunda RBC sayısında azalma 

olmasına rağmen hemokonsantrasyonun bu durumu maskeleyebileceğini bildiren 

araştırıcılar (Lee vd.,2015; Johnson vd.,2013) da mevcuttur. Bu tez çalışmasından 

elde ettiğimiz hemogram bulguları, konstipasyonun altta yatan nedenlerini 

aydınlatmada önemli ipuçları sunabileceği, bu nedenle, konstipasyon tanı ve tedavi 

sürecinde hemogram analizlerinin rutin bir prosedür olarak düşünülmesi gerektiği 

sonucuna varılmıştır. 

 

Kedilerde konstipasyon, sindirim sisteminin düzenli çalışmaması nedeniyle dışkının 

kalın bağırsakta aşırı su kaybetmesi ve sertleşmesi sonucunda meydana gelmekte ve 

bu durum kronikleştiğinde; megakolon gelişimi, karaciğer ve böbrek gibi organlarda 

hasar gibi ciddi sağlık sorunlarına yol açabilmektedir (Washabau vd.,1999; Talley, 

2003; Allenspach, 2010). Etkilenen organlar göz önüne alındığında konstipasyonun 

değerlendirilmesinde diğer kan parametreleri yanında Aspartat Aminotransferaz 

(AST), Alanin Aminotransferaz (ALT) ve Gamma-Glutamil Transferaz (GGT) 

düzeylerinin değerlendirilmesinin önemli olacağı bildirilmiştir (Blood vd., 1991; 

Center, 2005; Lee vd.,2017).  
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Mevcut tez çalışmamızda ÇÖ ve TS yapılan ölçümlerde ÇG hayvanlarda ALT, AST 

ve GGT enzim düzeylerinin tüm zaman dilimlerinde KG hayvanlardaki tespit edilen 

ortalamalardan daha yüksek olduğu ve aradaki farkın istatistiksel açıdan önem arz 

ettiği (p<0,05) görülmüştür. Zaman dilimleri açısından karşılaştırıldığında benzer bir 

yükseklik ve farkın ÇG’da grup içi ölçümlerde de şekillendiği ve zaman dilimleri 

açısından değerlendirildiğinde oluşan farkın istatistiksel açıdan önemli (p<0,05) 

olduğu, tedaviyi takip eden günlerde ise anılan parametrelerin ortalamalarında 

tedricen azalma görülse de yüksek düzeylerin devam ettiği gözlenmiştir.  

 

ALT, karaciğerde bulunan bir enzim olup, genellikle karaciğer hücrelerinde yoğun 

olarak bulunur. Kan düzeyi arttığında, karaciğer hücrelerinin hasar gördüğünü veya 

iltihaplandığını gösterebilir. Kedilerde konstipasyonun doğrudan ALT seviyeleriyle 

ilişkili olduğu gösterilmemiş olsa da bağırsak tıkanıklığı ve buna bağlı sistemik stres, 

karaciğerde ikinci dereceden bir etki yaratabilir. Özellikle bağırsaklarda toksin 

birikimi, karaciğer fonksiyonlarını olumsuz yönde etkileyebilir (Center, 2005; 

Willard vd.,2016). AST ise, karaciğer dışında, kalp, kaslar ve böbreklerde de bulunan 

bir enzimdir. Bu enzimdeki artış, genellikle birden fazla organın zarar gördüğünü 

veya stres altında olduğunu işaret eder. Kedilerde konstipasyonun AST düzeyleri 

üzerinde doğrudan etkisi olmasa da konjestif kalp hastalığı, kas zedelenmeleri veya 

karaciğer yetmezliği gibi diğer eşlik eden hastalıklar, AST seviyelerinin 

yükselmesine neden olabilir. Bu yüzden, AST düzeylerinin izlenmesi, kedilerdeki 

konstipasyonun eşlik eden komplikasyonlarını değerlendirmek için faydalı olabilir 

(Stockham ve Scott, 2008). GGT enzimi ise, karaciğer ve safra yollarında bulunan 

bir enzimdir ve karaciğer hastalıklarında, özellikle safra kanallarında tıkanıklık 

durumlarında yükselir. Kedilerde konstipasyon, özellikle obstrüksiyon ve 

dehidrasyon gibi durumlarda safra akışını engelleyebilir. Bu tür tıkanıklıklar, GGT 

seviyelerinde artışa yol açabilir. Konstipasyonun bağlı olduğu toksin birikimi, safra 

yollarının zorlanmasına ve dolayısıyla GGT seviyelerinde yükselmeye sebep olabilir 

(Center, 2005; Willard vd.,2016). Sonuç olarak kedilerde şekillenen konstipasyon 

olgularında daha ciddi bir sağlık sorununun habercisi olabileceği için ALT, AST ve 

GGT gibi karaciğer enzimlerinin izlenmesi önemlidir. Bu enzimlerin artışı, kedilerin 
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karaciğer fonksiyonlarında bozulma olduğuna dair bir uyarı olabilir ve konjenital ya 

da sekonder hastalıkları gösterebilir (Ettinger ve Feldman, 2000; Washabau ve Day, 

2012).Nitekim kedilerde konstipasyonun tedavi edilmesinde ve karaciğer sağlığının 

korunmasında, erken teşhis ve doğru yönetim kritik öneme sahiptir. 

 

Yaptığımız tez çalışması kapsamında ölçümleri yapılan total protein TP, ALB, TC, 

HDL ve LDL konsantrasyonlarının ortalamaları incelendiğinde; ÇÖ ve TS dönemde 

hem KG hem de ÇG hayvanlarda TP’in ortalmalarının fizyolojik sınırlar içerisinde 

seyrettiği ve aralarında istatistiksel açıdan önemli bir fark olmadığı (p>0,05) ancak 

ÇG hayvanların ALB düzeylerinin tedavi sonrası tedricen artış gösterse de tüm 

zaman dilimlerinde KG hayvanların ortalamalarından düşük olduğu ve bu 

düşüklüğün istatistiksel açıdan önem (p<0,05) arz ettiği saptanmıştır. Buna karşılık, 

KG ile karşılaştırıldığında, ölçümü yapılan GLU, TC ve LDL konsantrasyonlarının 

ortalamalarının tüm zamanlarda ÇG hayvanlarda tespit edilen istatistiksel açıdan 

önemli derecede (p<0,05) yüksek olduğu, buna karşılık HDL konsantrasyonu 

ortalamalarının ise düşük olduğu ve aradaki farkın da istatistiksel bakıda önem arz 

ettiği (p<0,05) tespit edilmiştir. Kedilerde konstipasyon serum total protein, albumin, 

kreatinin, glikoz, total kolesterol, LDL ve HDL düzeylerinde değişikliklere neden 

olabilmektedir (Taylor vd.,2014; Brown ve Smith, 2015; Johnson vd.,2016; Miller ve 

Thompson, 2021). Veteriner hekimlerin bu biyokimyasal parametreleri dikkatle 

değerlendirmesi, altta yatan nedenleri belirlemede ve tedavi planı oluşturmada kritik 

öneme sahiptir (Johnson vd., 2016; Walker ve Adams, 2022). 

 

Nitekim, serum total protein ve albumin düzeyleri, kedilerde beslenme durumu, 

karaciğer fonksiyonları ve hidrasyon düzeyi hakkında bilgiler vermektedir (Miller 

vd.,2013; Johnson vd.,2017). Kronik konstipasyonlu kedilerde dehidratasyon 

nedeniyle bu parametrelerde artış görülebilmektedir (White vd., 2015; Kim 

vd.,2019). Aynı zamanda, altta yatan inflamatuar bir durum veya karaciğer fonksiyon 

bozukluğu varsa hipoproteinemi ve hipoalbuminemi gelişebilmektedir (Garcia 

vd.,2016; Mir vd., 2016; Adams ve Chen, 2020). Kreatinin ise, böbrek 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan önemli bir parametredir (Adams ve 

Clark, 2014; Wilson vd.,2016). Konstipasyonlu kedilerde kreatinin düzeylerinde artış 
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genellikle dehidratasyon veya böbrek fonksiyonlarında bozulma ile ilişkili olabilir 

(Wilson vd.,2015; Thompson ve Green, 2018). Kronik konstipasyon, böbrek 

peristaltizmini olumsuz etkileyerek fonksiyonel böbrek sorunlarını tetikleyebilir 

(Chen vd., 2016; Garcia vd.,2019). Bizim çalışmamızda hemokonsantrasyon 

şekillendiği ve hemogram parametrelerine göre kronik bir yangı oluştuğu, ALB 

düzeylerinin düştüğü buna karşılık CREA düzeylerinin artış gösterdiği bulguları göz 

önüne alındığında, elde ettiğimiz bulguların anılan araştırıcıların bildirdikleriyle 

uyumlu olduğu görülmüştür. 

 

Konstipasyon nedeniyle veteriner kliniğine getirilen kedilerde strese bağlı 

hiperglisemi sıklıkla görülür (Lee vd.,2014; Walker vd.,2017). Kronik 

konstipasyonun altta yatan endokrinopatilerle ilişkili olup olmadığını belirlemek için 

glikoz izlemi önemlidir (Davis vd., 2015; Adams ve Taylor, 2021).Serum glikoz 

düzeyleri, kedilerde stres yanıtının bir göstergesi olabilir (Thompson ve Johnson, 

2013; Miller vd.,2016). Bununla birlikte, total kolesterol, LDL ve HDL lipid 

metabolizması bozuklukları, konstipasyonun hem nedeni hem de sonucu olabilir 

(Rodriguez vd.,2012; Green ve Adams, 2015). Hiperkolesterolemi ve LDL artışı, 

sindirim sistemindeki hareket azlığı ve metabolik hastalıklar ile ilişkili olabilir 

(Martinez ve Green, 2016; Taylor vd.,2018). HDL düzeyleri genellikle 

antiinflamatuar etkilere sahip olup kronik inflamasyon durumlarında değişkenlik 

gösterebilir (Kim vd., 2015; Brown ve Thompson, 2020). Yaptığımız çalışmada 

ÇÖ’nde yapılan ölçümlerde GLU, TC ve LDL düzeylerinin yüksek olmasına 

karşılık, HDL düzeylerinin tedaviyle birlikte tedricen pozitif yönde yükselmesi 

konstipasyonun karbonhidrat ve lipid metabolizmasını etkilediğini kanıtladığı gibi, 

elde ettiğimiz bu bulguların yukarıda anılan araştırıcıların bulguları ile uyum 

içerisinde olduğunu göstermektedir.  

 

Kedilerde konstipasyon, elektrolit dengesizlikleri ve asit-baz parametrelerinde 

önemli değişikliklere yol açabildiğinden, kan pH'sı, kan gazları, baz açığı ve 

elektrolit seviyelerinin düzenli olarak izlenmesi, konstipasyonun tedavi sürecinde 

önemlidir (Ettinger ve Feldman, 2017; Hopper ve Epstein, 2016). 
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Kan pH'sı konstipasyon sırasında bağırsak içeriğinin uzun süre bağırsakta kalması, 

mikrobiyal fermantasyon süreçleri nedeniyle asit metabolitlerin artmasına yol açarak 

metabolik asidoza sebep olabilmekte, kronik durumlarda ise dehidratasyon ve 

elektrolit dengesizlikleri pH değişimlerini daha da belirgin hale getirebilmektedir 

(Kaplan ve Frangos, 2005; Washabau ve Day, 2013; Willard ve Tvedten, 2015). Kan 

gazları açısından konstipasyonun etkisi genellikle metabolik asidoz ile ilişkilidir. Bu 

durumda kan gazı analizlerinde pCO₂ (kısmi karbondioksit basıncı) kompansatuvar 

solunum mekanizmaları nedeniyle hafif artış görülebilmektedir (Hall ve German, 

2005; Padrid, 2014). Keza konstipasyon sırasında baz açığında negatif yönde 

değişiklikler şekillenebilmekte, metabolik asidozun varlığında baz açığı düşmekte, 

bu da bikarbonat tampon sisteminin asidik metabolitleri dengelemeye çalıştığını 

göstermektedir (Lidbury, 2020; Drobatz, 2011). 

 

Buna ilaveten kronik konstipasyon olguları genellikle dehidratasyona neden olmakta 

ve hipernatremi gelişebilirken (DiBartola, 2012; Hopper ve Epstein, 2016), kolonun 

aşırı genişlemesi ve yetersiz peristaltizm sonucu potasyum kaybı ve hipokalemi 

şekillenebilmektedir (Jochem, 2001; Nelson ve Couto, 2014; Kirschvink, 2013). 

Konstipasyonlarda kalsiyum (Ca²⁺) düzeylerinde genellikle belirgin değişiklik 

olmamakla birlikte, hiperkalseminin konstipasyonun bizzat sebebi olabileceği 

belirtilmektedir (Washabau ve Day, 2013; Chew ve DiBartola, 2015). 

 

Yaptığımız bu tez çalışmasından KG hayvanlardan elde edilen ortalamalarla 

karşılaştırıldığında ÇG hayvanların kısmi CO2 basıncı (pCO2) ve baz açığı (BE) 

düzeyleri ile Ca ve K ortalamalarının istatistiksel açıdan önemli derecede (p<0,05) 

yüksek olduğu, buna karşılık kan pH’sı, Na ve HCO3 düzeyi ortalamalarının ise KG 

ile karşılaştırıldığında ÇG hayvanlarda istatistiksel açıdan önemli derecede (p<0,05) 

daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Bu yönüyle ele alındığında kalsiyum (Ca²⁺) 

düzeyleri açısında yukarıda anılan araştırıcıların bildirdikleiyle uyumlu sonuçlar elde 

edilmişken, sodyum ve potasyum konsantrasyonları açısından farklı sonuçlar elde 

edilmiştir. Bunun hidrojen seviyesinin artışına bağlı olarak hücrenin interselüler 

kompartmandan intraselüler kompartmana geçişinin artması ve potasyumun 

intraselüler alana mobilizasyonundan kaynaklanması muhtemeldir. Keza 
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hemokonsantrasyona bağlı böbrek perfüzyonunun azalması ve glomerular filtrasyon 

hızındaki düşmeye bağlı olarak potasyum atılımındaki azalmayla ilgili olduğunu 

düşünmekteyiz.  

Netice itibariyle elde ettiğimiz bu bulguların tedavi sonrasında tedricen 

iyileşme ve fizyolojik sınırlara erişme eğiliminde olduğu gözlenmesine rağmen, 

sürdürülen 3 günlük tedavinin buna yeterli gelemediği, 3. gün yapılan ölçümlerde 

anılan parametreler açısından ÇG ile KG ortalamaları arasındaki istatiksel önemin 

hala dikkate değer (p<0,05) olduğu gözlenmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



48 
 

5. SONUÇ 

Yaptığımız çalışmadan elde ettiğimiz tüm veriler bir bütün olarak 

değerlendirildiğinde; mevcut çalışmada konstipasyon görülen kedilerde 

konstipasyonun tedavisinde kullandığımız bu laksatiflerin etki mekanizmaları 

farklılık göstermekle birlikte kısa vadede konstipasyonun klinik semtomlarının 

giderilmesinde hepsinin etkili olduğu, en kısa süreli iyileşmenin laktuloz grubunda 

elde edildiği, konu hakkındaki literatürler göz önüne alındığında Psyllium ve laktuloz 

gibi osmotik ve hacim artırıcı laksatiflerin kullanımının uzun vadede daha güvenli 

olabileceği; buna karşılık dokusat sodyum, magnezyum sülfat ve sennosidlerin ise 

uzun süreli kullanımlarının elektrolit dengesizliği gibi bazı komplikasyonlara yol 

açabileceği, tüm bunlar da göz önüne alındığında her hastanın bireysel olarak 

değerlendirilerek tedavi sürecinin veteriner hekim kontrolünde planlanması gerektiği 

sonucuna varılmıştır.  

Öte yandan laksatiflerin yaygın kullanımına rağmen, veteriner hekimliğinde oral 

müshillerin etkinliği, dozajı ve güvenliği konusunda sınırlı veri bulunmakla birlikte 

(Tam vd., 2011), mevcut çalışmamızda konstipasyonun tedavide kullandığımız 

ilaçların uygulama şekil ve dozlarının klinik, hematolojik, kan biyokimyasal ve kan 

gazları bulguları itibariyle yansıyan bir soruna neden olmadığı göz önüne alındığında 

kullandığımız bu laksatiflerin ve uygulama dozlarının kedilerin konstipasyon 

olgularında pratik sahada güvenle kullanılabileceği ve referans doz oluşturabileceği 

bir kez daha ortaya konulmuştur.  

Bu tez çalışmasından elde ettiğimiz klinik, hematolojik, kan biyokimyasal 

muayeneleri ile kan gazları analiz sonuçları bir bütün olarak değerlendirildiğinde 

kedilerde sıkça karşılaşılan konstipasyon olgularında seçtiğimiz 5 laksatifin de 

tedavide etkili olduğu, dikkate değer organ ve doku hasarı oluşturmadıkları ancak 

literatür bilgilerde daha uzun süreli kullanımlarının yaratacağı komplikasyonla göz 

önüne alındığında laktuloz ve psylliumun daha tavsiye edilebilir bir seçenek olduğu 

bilimsel veriler ışığında kanıtlanmıştır. Bu çalışmanın konu ile ilgili pratisyen 
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Veteriner hekimler başta olmak üzere, bilim dünyasına önemli katkı sağlayacağı, bu 

konuda yapılacak başka araştırmalara da referans teşkil edeceği kanısındayız.  
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