U.U. VETERINER FAK. DERGISI
Sayi: 3, Cilt: 18, 1999

ATLARDA KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER
HASTALIGI

Engin KENNERMAN"
OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (Chronic obstructive pulmonary
disease - COPD) performans: iyi olan atlarda egzersiz intoleransi,
ekspiratorik dispne, kronik purulent burun akintisi, dksiiriik ve zayiflamaya
kadar degisen klinik belirtiler ile karakterize kompleks bir hastaliktir.
Hastalik kapali ahirlarda barmdirilan, althik olarak ot ve saman kullanilan
atlarda yaygin olarak gozlenir. COPD 'nin etyolojisinde ot ve samanda
bulunan kiif mantarlarina karsi gelisen allerji ve daha once gegirilen viral
enfeksiyonlar onemli rol oynar. Etkilenen atlarda kronik oksiiriik, burun
akintisi, solunum sayisinda artis, ekspiratorik dispne ve egzersiz intoleransi
gozlenir. Hastaligin tanisinda endoskopik muayene, bronkoalveolar lavaj
swvisi sitolojisi ve arteriyel kan gaz analizi kullamlir. Bronkoalveolar lavaj
stvisinin sitolojik muayenesinde nétrofilinin belirlenmesi tanmda onemlidir.
Sagaltimda ortam degisiklikleri, kortikosteroidler, bronkodilatorler,
mukolitikler ve antibakteriyel ilaglar etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik, Obstriiktif akciger hastaligi, At.

SUMMARY
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) in Horses

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a complex
disease characterized with clinical signs ranging from exercise intolerance
in the performance horse to expiratory dyspnea, chronic purulent nasal
discharge, cough and weight loss. Disease is commonly observed in horses
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housed indoors and used hay and straw as beddings. Allergy against mold
fungi in hay and straw and previous viral infections play important role in
the etiology of COPD. Chronic cough, nasal discharge, increased
respiratory rate, expiratoric dyspnea and exercise intolerance are observed
in affected horses. Endoscopic examination, bronchoalveolar Ilavage
cytology and arterial blood gas anlysis are used in the diagnosis of disease.
Detection of neutrophlia at the cytological examination of bronchoalveolar
lavage fluid is of value in the diagnosis. Enviromental changes,
corticosteroids, bronchodilators, mucolitics and antibacterial drugs are
effective at the treatment.

Key Words: Chronic, Obstructive pulmonary disease, Horse
TANIM

Kronik obstruktif akciger hastaligi (Chronic obstructive pulmonary
disease - COPD) performanst iyi olan atlarda egzersiz intoleransi, ekspiratorik
dispne, kronik purulent burun akintist, oksiiriik ve zayiflamaya kadar degisen
klinik belirtiler ile karakterize kompleks bir hastaliktir'. Bu hastalik solugan,
kronik anfizem, kronik bronsitis, kronik brongiyolitis, solunum yollarnn
tekrarlayan obstriiksiyonu ve saman hastalig) olarak da adlandiriimaktadir®.

COPD atlarda goriilen kronik akciger hastaliklarimin 6nemli bir
bolimiinii olusturur®. Dixon ve ark.” kronik akciger hastahg bulgulan
gosteren 300 atin 148'inde (% 54.8) COPD saptamuglardir. Hastalik atlarin yil
boyunca merada bakildig: iilkelerde nadiren gorillmesine karsin, hayvanlarin
kapali ahirlarda banndinldifi ve saman ile beslendifi soguk iklime sahip
iilkelerde daha sik gorulir*®. Hastalipa genglerde nadiren rastlandign ve
insidensin vas ilerledikce arttign bildirilmistir’. Hafif form daha ¢ok
performansi iyi olan atlarda goriilirken, istirahat sirasinda solunum giiglugi
ile seyreden siddetli form ¢ogunlukla bes yasmn iistiindeki atlarda daha yaygin
olarak gozlenmektedir™’.

ETYOLOJi

COPD'nin etyolojisinde birden fazla faktor rol oynamakla birlikte
allerji izerinde Snemle durulmaktadir*®®. Hasta atlarda cevrelerinde bulunan
Micropolyspora faeni, Thermoctinomyces wvulgaris gibi aktinomycesler,
Aspergillus fumigatus, Alternaria, Penicilium ve Rhippozorus spp gibi kiif
mantarlarina  karst serum antikor titrasyonlarmmn yitksek oldugu
belirlenmistir>. COPD'li atlarm g¢ogunun bu antijenlerle yapilan deri
testlerine pozitif sonug verdikleri saptanmugtir'**’. Vandenput ve ark.* daha
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once COPD tedavisi uygulanmig ve meraya ¢iktiktan sonra klinik bulgular
tamamiyla dizelen 5 ati althk olarak saman kullanilan ahirlarda
barindirdiklarinda ortalama 6 hafta igerisinde ha.stahgm nikks ettigini
‘belirlemislerdir.

Hastah@m olusumunda atlari ot veya samanla beslemenin énemli bir
faktor oldugu belirtilmektedir**'’, Atlara L-triptofanin bir metaboliti olan 3-
methylindon yedirildiginde COPD'den ayirt edilemeyen akciger bulgular
olustugu saptanmistir’. Oral yolla 3 - methylindon gibi bir pneumotoksinin
alinmasi sonucunda bronsiyolitis ve diger COPD bulgularma yol agabilecegi
iizerinde durulmaktadir’,

Viral solunum sistemi enfeksiyonlarmm COPD'nin gelisiminde
predispozisyon olusturdugu'’, solunum sistemi enfeksiyonlarina neden olan
viruslarin solunum yollarinda alfa ve beta adrenerjik reseptorlerin oranim alfa
reseptorlerin lehine degistirerek solunum yollarinin daralmasina vol agtii
bildirilmektedir'*'>".

PATOGENEZ

COPD hipoksemi, dinamik uyumun azalmasi, pulmoner direncin
artmasi ve solunum yollarmda yaygin obstriiksiyonla karakterizedir®'’.
Hastaligin solunum yollarindaki allerjenlere kars: gelisen Tip I hipersensitivite
reaksiyonu oldugu bildirilmektedir (Sekil 1)>>'*"*. Akcigerlere gelen fazla
sayida notrofil akcigerlerde hasara yol agan toksik oksijen radikalleri veya
enzimler salar®'*. Epitel hiicrelerinde olusan hasar antijenlerin ve diger biiyiik
molekiillerin submukoza hiicrelerine girmesini kolaylastirirken®, histamin veya
trombosit aktive edici faktor gibi mediatorler yangisal yamitta rol oynar ve
solunum yollart diiz kaslarinda Kontraksiyona neden olur™*'*'. Obstriiksiyon
mukus, hiicresel artiklar ve eksudatin birikmesi sonucu sekillenir™* Ayrica,
COPD’li atlarm plazmalarinda arachidonik asit metabolizmasmm bir
lipoxygenase iriini olan 15- hydroxyeicosatetraenoic asid (15-HETE)
diizeyinin arttig1 bildirilmistir™”.

COPD'li atlarda oOksiirik yaygm olarak gozlenen bir klinik
bulgudur®”'*"7. Oksiiriik refleksi solunum sistemindeki mekanoreseptorlerin
stimillasyonu ile baglar. Irritan reseptorler mekanik stimulasyona, toz ve
mantar sporlart gibi yabanci maddelere, amonyak ve ozon gibi kimyasal
maddelere, histamin gibi yangi1 mediatérlerine ve bronkokonstruksiyona yanit
verir*®. COPD'de solunum yollarimin yangisi akciger epitelyumuna zarar
vermekte ve irritan reseptorleri uyararak oksiiriige neden olmaktadir'’

Vetariner F: 12 ' 169



Antijen —> Hipersensitivite
Eksudatif bronsiyolitis
Pulmoner efiizyon
Sekresy0£ birikimi
Sekresyonlarin viTozitesinin artmasi
Mukosilier klerensin azalmasi
Refleks bronkospazm
Gaz degisiminin bozulmasi

Solunum sistemi bulgulan

Sekil: 1 COPD'nin olusum mekanizmast"
KLIiNiK BULGULAR

Kapali ahirlarda birkag hafta sireyle bulundurulan atlarda kronik
oksiiriik baglar. Bu hayvanlar 1-2 ay énce akut bir solunum yolu enfeksiyonu
gecirmis olabilir ve akut hastalik iyilestikten sonra oksiirmeye bagladiklan
gozlenir™'>"®, Okstrigiin siddetinin sicak, nemli, soguk havalarda, tozlu
ortamda ve egzersiz sirasinda artti1 bildirilmektedir'. Hastalifin baslangig
‘doneminde klinik muayenede atlar genellikle canli ve hareketlidir, beden
sicakhgr ve istahlan normaldir. Hafif etkilenen atlar istirahat sirasinda

herhangi bir bulgu gostermezler'’, fakat egzersiz sirasinda tam kapasitelerine
ulagamazlar’.

Daha siddetli etkilenen atlarda hafif egzersiz intoleransindan solunum
giclugi ve siddetli oksirige kadar ilerleyen bulgular gozlenmektedir®™. Atlar
toza ya da sofuga maruz kaldiklarinda nobet tarzinda kalici oksiiriik
sekillenmektedir®"”. Dixon ve ark.” COPD'li atlarin % 83.8'inde oksiirik
gozlemiglerdir. Atlar meraya ¢ikanldiklarinda oksiiriik azalir ve klinik
bulgular geriler"*'®. Istirahat sirasinda solunum frekansimn dakikada 24-
36'ya kadar ¢iktig1 bildirilmistir'’. Etkilenen atlar ekspirasyon sonunda ya da
tiim ekspirasyon sirasinda abdominal efor gosterirler, ekspirasyon ¢ift fazlidir;
buna bagh olarak solunum kaslarinda hipertofi sekillenmektedir'*"*. Serdz,
mitk6z veya mukopurulent yapida hafif bir burun akintis1 olabili’. Daha
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>
siddetli olgularda burun deliklerinin ag¢ilmasiyla karakterize inspiratorik
solunum giicligii gozlenir’'®. Istirahat sirasmda kalp frekansi pulmoner
hipertansiyona bagl olarak dakikada 50-60'mn iizerine giktig1 bildirilmistir'.
Hastabk anoreksi, kilo kaybi, depresyon ve performans disikliga ile
sonuglanmaktadir'.

TANI

Siddetli COPD olgularmin tamisi anamnez ve klinik bulgularla
konulabilirken, orta siddetteki olgularin tanisinda auskultasyon ve perkusyon,
endoskopi, radyografi, sitoloji ve akciger fonksivon testlerinden
yararlamlmaktadir®'®%.

e Auskultasyon ve Perkusyon

Klinik belirti olarak sadece egzersiz intoleransi gosteren COPD'li
atlarda auskultasyon bulgular1 ¢ogunlukla normaldir, fakat egzersiz sonrasi
auskultasyonda patolojik sesler alnabilir’. Erken dénemde solunum seslerinin
sertlesmesi ve ekspirasyon sonunda solunum yollarinin daralmasi sonucu
hiriltiln solunum, daha siddetli olgularda hinltih solunum ve harharalar
almr™>"*. Burun deliklerinin kapatilmasiyla derin solunum olusturulduktan
sonra tracheamin distal boliminden yas harharalarin almmasi eksudatin
varhigim belgelemektedir’. Hafif olgularda perkusyon bulgulari g¢ogunlukla
normaldir. Daha siddetli olgularda akciger perkusyon alammnin kaudo-ventrale
dogru genisledigi ve seslerin daha belirgin oldugu gozlenmektedir .

e Endoskopi

Ust solunum yollari, trachea ve akcigerlerin endoskopisi ozellikle
tanimn zor oldugu hafif seyreden subklinik COPD olgularinda énemli bir tan
yontemidir™*'**. COPD'l atlarda tracheadan koken alan eksudat farenksi
kaplamasina ragmen ust solunum yollarinin endoskopisi ¢ogunlukla
normaldir®. Etkilenen atlarda endoskobun tracheaya girmesi asagi solunum
yollarinda yangiy1 belgeleyen cksiiriige neden olmaktadir'>"®. Saglikli atlarda
tracheada sckresyon gézlenmezken, hastalarda tracheamin &zellikle thorokal
kisminda deBisen miktarda sari renkli cksudat bulunur®™'’. Baz atlarda
tracheal eksudat egzersiz sonrasinda daha belirgin hale gelir. Uzun fiberoptik
endoskoplarla muayene edildiginde carina bélgesinin hiperemik oldugu,
kalinlastig1 ve agag1 solunum yollarinda eksudat oldugu gozlenmektedir>' .
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e Radyografi

CQPD'li atlarin radyografi bulgulant ¢ogunlukla tipik degildir,
ozellikle erken veya subklinik olgularin tamsinda yeterli degildir. Thoraks
radyografilerinde ‘pleural efiizyonlar, egzersiz sonrasi siddetli akciger
kanamasi, pulmoner abseler, pneumoni veya pneumothoraksa 6zgii fokal veya
milier lezyonlarin saptanmasinda ve bunlarin COPD'den ayirt edilmesinde
yararlamimaktadir'”,

e Sitoloji

COPD'li atlarda transtracheal aspirasyon ve bronkoalveolar lavaj
(BAL) yontemleriyle alinan sekresyonlardan solunum yollanndaki hiicre
populasyonu belirlenir*'*'**' . Etkilenen atlarin tracheal sekresyonlarinda
notrofil oranmin arttig) belirtilmektedir'”'**. Fakat, son yillarda COPD'li
atlarda tracheal sekresyonlarin sitoloji bulgularm BAL ve histopatoloji
sonuglart ile korelasyon gostermedigi belirlenmistir’'. Ayrica, tracheal
sekresyonlardan hazirlanan frotilerde fazla miktarda mukus bulunmasi
hiicrelerin ayirt edilmesini zorlagtirmaktadir'>**. Tracheal sekresyon sitolojisi
COPD'vi hiicre populasyonunun fazla sayida eozinofil igerdigi paraziter
kokenli akciger hastaliklarindan ayirt edilmesinde ¢nemli  oldugu
bildirilmektedir'"***'.

Saghkh atlarm BAL sivist sitolojisinde nétrofil oraninm % 0 - 17
arasinda degistigi bildirilmistir’®?. Ayrica, COPD’li atlarda BAL sivisi
sitolojisi ile histopatoloji bulgulan arasinda iyi bir korelasyonun olmasi
nedeniyle BAL'n transtracheal aspirasyondan daha giivenilir bir teknik
oldugu belirtilmektedir*®’. Hastalik siiresince BAL sivisinda nétrofil oraminda
belirgin bir artigla birlikte eozinofil oram da artmaktadir. BAL smvisinda
nétrofil oraninda artis COPD igin pathognomik olmamasina ragmen solunum
yollarinda yangimnmn belirlenmesi, klinik bulgularia birlikte tamiya yardimei
oldugu bildirilmigtir'**"*.

e Akciger Fonksiyon Testleri

Akciger hastaliginin siddetinin kantitatif olarak belirlenmesinde ve
solunum yollarinda obstruksiyonun varhfinin saptanmasinda  akciger
fonksiyon testlerinden yararlamlmaktadir'™'>* Bu amagla yapilan testler;
interpleural basing degisikliklerinin, dinamik kompleansin, total akciger
direncinin, tidal volumun ve arteriyel oksijen basincinin 6lgiilmesidir. Fakat
bu testlerin subklinik COPD'nin tamsinda yeterince etkili olmadig1, ayrca
pratikte yaygin olarak kullaniimadig belirtilmektedir'®*,

Akcigerlerin en 6nemli fonksiyonu gaz deBisimini saglamaktir ve
COPD'li atlarda bu fonksiyon bozularak hipoksemiyle sonuglanir®. Akciger
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fonksiyonunun belirlenmesinde en basit ve en kullamgh yontem'arteriyvel kan
gaz diizeylerinin (Pa0,) olgiilmesidir®'®. Pa0,’mn 85 mmHg'dan disik
olmasi COPD'nin tamisinda 6nemli bir kriter oldugu bildirilmektedir’.
Dirschert ve ark.” siddetli COPD olgularinda arteriyel PaO, diizeylerinin 60-
70 mmHg diizeyinde oldugunu saptamislardir.

AYIRICI TANI

COPD'nin karigabilecegi hastaliklarin klinik ve laboratuvar bulgular

Tablo I'de sunulmustur'>'*'¢.
Tablo: I
COPD ile Karisabilecek Hastaliklarin Klinik ve Laboratuar Bulgulan
HASTALIK KLINiK BULGU LABORATUAR BULGUSU
Akut pneumoni ¢  Toksami, yiiksek ates, e  Ldykositosis, notrofili
o (ksirik, e  BAL sivisnda eksudat
e Sertlesmig brongiyel sesler
Akut astim e Meradaki atlarda akut seyirli e BAL siisnda eozinofili
¢ Bronkospazm
e  Akut dispne
Vermindz pneumoni ¢ Genclerde daha yaygin e  Digki muayenesinde larvalar
o (Oksirik
e Dispne
Pleurazi o Tokssmi e Loykositosis, nitrofili
o istahsizlik, anoreksi
e Perkusyonda yatay asamiyst
e  Auskultasyonda ventralde
solunum sesleri alinmaz
Pulmoner o ilarlayen kilo kayhi o Pleura sivisinda neoplastik
neoplazmalar e Dispne hiicreler
e Hidrothoraks

SAGALTIM

e Ortamin Degistirilmesi

COPD wvakalarimin ¢ogunun etyolojisinde organik tozlar rol
oynamaktadir. Tozlu ve havalandinlmas: yetersiz olan ahirlar COPD'nin
klinik bulgularin arttirirken optimal ortam saglanmasi amaciyla hayvanlarin
‘meraya ¢ikartilmasi; eger mera uygun degilse ahirlarin iyi havalandinimas: ve
althik olarak nemli tahta talasi, kiigiik pargalara aynilmus kagit veya toprak
gibi tozsuz materyal kullanilmas: 6nerilmektedir’*'®. Ayrica yem olarak pelet
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vemler verildiginde klinik bulgularm azaldigi belirtilmistir'>'™"”. COPD'li
atlara 1slatilmis saman veva ot verilmesinin sagaltimda etkili olabilecegi
savunulurken>'®, Dixon ve ark® bu uygulamanin etkili olmadigim

saptamuglardir.

Veteriner hekimler hayvan sahiplerini bakim ve beslemedeki
degisikliklere ikna etme konusunda zorlanmakta ve ¢oZunlukla tedavide
ilaglara yonelinmekte, fakat istenilen sonug aliamamaktadir'. Ortamdaki
antijen eclemine edilmedik¢e safaltim denemeleri ¢ogunlukla basansiz
olmaktadir. Ozellikle yarig atlarinda sagaltimin en 6nemli boliimiinii istirahat
olusturur, bu doénemde egzersize devam  edilmesi iyilesmeyi
geciktirmektedir™'’.

e Kortikosteroidler

COPD solunum yollanmn yangisi ile Kkarakterizedir ve
kortikosteroidlerle yangisal yanitin azaltilmas: klinik bulgularin gerilemesini
saglamaktadir'"'*. Kortikosteroidler, fosfolipaz A inhibisyonu, prostaglandin
ve leukotrenleri igeren arachidonik asit metabolitlerinin {iretimini engelleverek
vangisal yanit1 azaltirlar ve akcigerlere yangisal hiicrelerin géciini engellerler.
Kortikosteroidler ayrica, B, reseptdr stimiilanlarin etkilerini arttirarak
bronkodilatasyona neden olur>'*. Kortikosteroidlerin bu etkilerinin vaninda
uzun siireli ve yilkksek dozda kullanuminm immun yanit1 baskilayarak solunum
sistemi enfeksiyonlart ve difer enfeksiyonlarin gelismesine, depresyon,
kaslarda zayiflik, uzun ve kuru kil ortiisii, hiperglisemi, polidipsi ve poliiiri
gibi Cushing benzeri belirtilere neden olabilecegi bildirilmistir’. Ayrica,
ACTH salmmmim deprese eder; bu yiizden uzun siire kullanimdan sonra ilacin
birden kesilmesi adrenal yetmezlige yol agabilir. Bu durumu énlemek igin
prednisolonun giin asin 1-2 mg/kg dozda oral yolla verilmesi ve iki haftalik
uygulamadan sonra sagaltima yanitin degerlendirilerck minimum etkili doza

ulagincaya kadar dozun kademeli olarak diisiiriilmesi dnerilmektedir™'”.

e Bronkodilatérler

Bronkokonstriksiyon ve mukus birikimi COPD'nin gelisiminde énemli

fizyopatolojik degisimler olmasi nedeniyle sagaltimda bronkodilatorler
mukolitiklerle birlikte kullamilir. Bu amagla ii¢ gurup bronkodilator
kullaniimaktadir'*'”.

B Adrenerjik Sempatomimetikler: Sempatomimetikler solunum
vollarindaki B, reseptorleri stimiile ederek solunum vollar diiz kaslarinda
intraseliler cyclik AMP konsantrasyonunu artinr ve bronkodilatasyon
saglar”. Sempatomimetiklerin yiksek dozda kullaniimast titreme, heyecan,
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terleme, gastrointestinal ileus, kolik ve tagikardi gibi yan etkilere neden oldugu
bildirilmigtir'*.

Efedrin orta derecede aktif bir 8, reseptér stimulam bronkodilatérdiir.
Asil etkisi depo norepinefrinin salinmasim saglamasidir; bu yizden birkag
gunliik tedaviden sonra bu depolar azalacag: i¢in ilag toleransi gelismektedir.
Ayrica, norepinefrin B, reseptorlere spesifik olmadigt i¢in o ve 3 reseptorleri
de stimiile etmektedir™' """,

Ketogelamin olarak smiflandirilan isoproterenolun o adrenerjik
reseptorlere duyarhilifn disik, B, reseptorlere duyarlihgi fazla olmasi B,
reseptdr stimulasyonuna bagh olarak sagaliim dozunda sistemik kullanimda
tagikardi, titreme ve terleme gibi yan etkilere neden oldugu bildirilmistir'’. B,
reseptor duyarhlii olmamas: ilacin sistemik yolla akciger hastaliklarinda
bronkodilator olarak kullanimim kisitlamaktadir. Aerosol yolla kullamildiginda
yan etkilerin buytk olciide azaldigr ve etkili bir bronkodilatasyon sagladigi
saptanmugtir' .

Clenbuterol spesifik bir B, reseptor agonistidir. Iyi emilir ve
biyoyararliligi % 90 dan fazladir. Yarilanma 6mrii uzundur ve giinde iki kez
oral veya intravendéz vyolla kullanimi kanda yeterli tedavi dozunu
saglamaktadir*>%. Intravenéz yolla uygulandiinda 30 dakika igerisinde
bronkodilatasyon olugturmaktadir. Clenbuterolun giinde iki kez 0.8 pg/kg
dozda oral veya intravenoz yolla uygulandifinda gastrointestinal sistem, kalp
ve diger organlara yan etkilerinin minimum diizeyde oldugu bildirilmigtir**.
Ayrica, clenbuterol mukosilier kleransi stimtile ederck mukusun atilmasim
saglamaktadir' ">,

Parasempatolitik antikolinerjikler: Guglii bir parasempatolitik olan
atropin, bronsiyal diiz kaslarda parasempatik tonu azaltarak bronkodilatasyon
saglar™'*. COPD'li atlarda parenteral kullammu etkili bir bronkodilatasyon
olusturdugu ve etkisinin 1-2 saat surdigi, fakat 0.02 mgkg dozda
uygulandiginda bile midriasis, tagikardi, solunum yollann sekresyonlarnin
viskozitesinde artig, gastrointestinal ileus gibi van etkilere neden oldugu
bildirilmistir'>'*"”. Aerosol yolla uygulandiginda yan etkilerin biiyik olgiide
azaldig: belirlenmistir’.

Glycoprylate atropine goére daha uzun (6-8 saat) etkili bir
antikolinerjiktir ve daha az yan etkilere neden olmaktadir. Intramuskuler yolla
3 mg va da subkutan yolla 1 mg dozda uygulandiginda 30 dakika igerisinde
etkimekte ve 8 saat siireyle bronkodilatasyon saglamaktadir™"*.

Methylxantenler (Fosfodiesteraz inhibitorleri): Kafein, teobramin
ve theophylin gibi fosfodiesteraz inhibitorleri intracelliller cyclic AMP nin
yikimuni engelleyerek bronkodilatasyon olusturur'®. Bu gurupta en yaygm
kullanilam theophlindir ve atlarda kandaki konsantrasyonu 10 pg/ml
oldugunda bronkodilatasyon saglamaktadir, fakat sagaltim dozunun toksik
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doza ¢ok yakin olmasi ve oral yolla kullamldiginda emiliminin az olmasi
klinik kullammi kisitlamaktadir' ™",

e Mukolitikler

COPD den etkilenen atlarda solunum yollarinda degisen miktarlarda
vizkositesi artmis mukus birikmektedir ve sagaltimin amaglarindan biri de bu

mukusun uzaklagtiriimasidir' >,

Demprexine 3, agonistlerle birlikte oral yolla giinde iki kez 0.3 mg/kg
dozda kullamldiginda'’, solunum yollani mukozasinda glandiiler hiicrelerin
aktivitesini arttirarak mukusun visikozitesini azalttifi ve daha rahat atilimim
sagladigi bildirilmistir'*.

Clenbuterol (B, agonist etkisinin yamnda mukolitik etkiye de
sahiptir'®***, Turgut ve Sasse® COPD'li atlara intravenoz yolla 0.8 pg/kg
dozda clenbuterol uygulandiktan 30 dakika sonra mukus sekresyonunda
belirgin bir artig saptamislardir.

Ivot, bromexine, ve glyceryl guaracolate mukolitik amagla kullanilan
diger ilaglardir'*"?.

e Antibakteriyeller

COPD'li atlarda akcigerlerin patojen mikroorganizmalar1 klerans
yetenegi bozulmakta, enfeksiyoz brongitis, brongiyolitis ve pneumoni
sekillenmektedir'>'®*°. Bronkoalveolar sivinin kiiltiirinde daha ¢ok Gram
pozitif koklar iredigi ve sagaltimda iki hafia siireyle giinde iki kez 10.000
IUkg dozda prokain penisilin G uygulamasindan olumlu yanit alindid
belirtilmektedir>'"'**, Ayrica, 30 - 90 giin siireyle oral yolla 2 mg/kg dozda
izoniazid uygulamasinin sagaltimda etkili oldugu, fakat 4 mg/kg dozda
kullamildifinda anoreksi, ataksi, inkoordinasyon ve korliik gibi yan etkilerinin
olabilecegi bildirilmistir’.

Sonug olarak o6zellikle performansi iyi olan yaris atlannda 6nemli
derecede egzersiz intoleransma neden olan kronik obstriiktif akciger
hastaliginin tamisi erken donemde endoskopik muayene ve BAL sivisinin
sitolojik  muayenesiyle konulabilir.  Sagaltimda ortam degisiklikleri
yapilmasiyla birlikte kortikosteroidler, bronkodilatorler, mukolitikler ve
antibakteriyel etkili ilaglardan olumlu yanit alinmaktadr.

LB

KAYNAKLAR

1. BEECH, J.: Chronic obstructive lung disease. In “Large Animal Internal

Medicine”. Ed. B.P. SMITH, The C.V. Mosby Comp., Philadelphia, 533-
537 (1990).

176



. DERKSEN, F.J.. Chronic obstructive pulmanary disease. In “Current
Therapy In Equine Medicine”. Ed. N.E. ROBINSON, W.B. Saunders
Comp., Philadelphia, 596-602 (1987).

. DERKSEN, F.J.: Chronic obstructive pulmohary disease. In “Equine
Respiratory Disorders”, Lea & Febiger, Philadelphia, 223-235 (1991).

. VANDENPUT, S., VOTION, D., DUVIVIER, D.H., VAN ERCK, E.,
ANCIAUX, N., ART, T., LEKEUX, P.: Effect of a set stabled
enviromental control on pulmonary function and airway reactivity of
COPD affected horses. The Vet. J. 155, 189-195 (1998).

. DIXON, P.M., RAILTON, D.I, McGORUM, B.C.: Equiné pulmonary
disease: a case control study of 300 referred cases. Part 1: Examination
techniques, diagnostic criteria and diagnosis Equine Vet. J. 27, 416-421
(1995).

. HARE, J.E., VIEL, L.: Pulmonary eosinophilia associated with increased
airway responsiveness in young racing horses J. Vet. Intern. Med. 12, 163-
170 (1998).

. DIXON, P.M., RAILTON, D.I, McGORUM, B.C.: Equine pulmonary
disease: a case control study of 300 referred cases. Part 2: Details of
animals and of historical and clinical findings. Equine Vet. J. 27, 422-427
(1995).

. HALLIWELL, R EW., McGORUM, B.C., IRWING, P., DIXON, P.M.:
Local and systemic antibody production in horses affected with chronic
obstructive pulmonary disease. Vet. Immunology and Immunopathology.
38, 201-215 (1993).

. DIRSCHERL, P., GRABNER, A., BUSCHMANN, H.: Responsiveness
of basophil granulocytes of horses suffering from chronic obstructive
pulmonary disease to various allergens. Vet. Immunology and
Immunopathology. 38, 217-227 (1993).

10.SEAHORN, T.L., GROVES, M.G., HARRINGTON, K.S., BEADLE,

R.E.: Chronic obstructive pulmonary disease in horses in Louisiana
JAVMA. 208, 248-251 (1996).

11.DIXON, P.M., McGORUM, B.C., MARLEY, C., HALLIWELL,

R.EW., MATTHEWS, A.G., MORRIS, J.R.: Effects of equine influenza
and tetanus vaccination on pulmonary function in normal and chronic
obstructive pulmonary disease effected horses Equine Vet. J. 28, 157-160
(1996).

12.MAIR, T.S.: Update on infectious respiratory diseases of the horse. Equine

Vet. Educ. 8, 329-335 (1996).

177



13.BLOOD, D.C., RADOSTITS, O.M.: Chronic obstructive pulmonary
disease of horses. In “Veterinary Medicine”, 7" Ed., Bailliere Tindall,
Philadelphia, 1434-1439 (1989).

14 BARRAGRY, T.B.: Chronic obstructive pulmonary disease. Veterinary
drug therapy, Lea and Febiger, Philadelphia, 490-495 (1994).

15.MILNE, E.M., PEMBERTON, A.D., DIXON, P.M., McGORUM, B.C,,
SCUDAMORE, C.L., MILLER, HR.P.: Decrease in the o, - proteinase
inhibitor Spi3 in equine bronchoalveolar lavage fluid. Am. J. Vet. Res. 55,
1377-1380 (1994).

16.BRUCE, E.H.: Interstitial pneumonia in horses. The Compen. 17, 1145-
1153 (1995).

17.CLARKE, AF., DIXON, P.M., SLATER, J.D.:. Chronic obstructive
pulmonary disease. In “The Equine Manual”. Ed. A.J. HIGGINS, IL.M.
WRIGHT, W.B. Saunders Comp., Philadelphia, 364-368 (1995).

18.SEAHORN, T.L., BEADLE, R.E.: How I treat chronic obstructive
pulmonary disease. The Compen. 11, 1266-1268 (1998).

19.DIWON, P.M.: Ancillary diagnostic techniques for the investigation of
equine pulmonary disease. Equine Vet. Educ. 9, 72-80 (1997).
20.ZINKL, J.G.: The lower respiratory tract. In “Cytology and Hematology

of the Horse”. Ed. RL. COWELL, RD. TYLER, Mosby Comp.,
Philadelphia, 77-87 (1992).

21.MORRE, B.R,, COX, J.H.: Diagnostic use of bronchoalveolar lavage in
horses. Equine Prac. 18, 7-15 (1996).

22 DIXON, P.M., RAILTON, D.I, McGORUM, B.C.: Equine pulmonary
disease: a case contral study of 300 referred cases. Part 3: Ancillary
diagnostic findings. Equine Vet. J. 27, 428-435 (1995).

23.SPEIRS, V.C., WRIGLEY, R.H.: Collection and evaluation of lower

© airway secretions. In “Clinical Examinations of Horses”. W.B. Saunders
Comp., Phiadelphia, 44-51 (1997).

24 DIXON, P.M., RAILTON, D.I, McGORUM, B.C.: Equine pulmonary
disease: a case control study of 300 referred cases. Part 4: Treatmens and
re-cxamination findings. Equine Vet. J. 27, 436-439 (1995).

25. TURGUT, K., SASSE, HH.L.: Influence of clenbuterol on mucociliary
transport in healthy horses and with chronic obstructive pulmonary
discase. Vet. Rec. 125, 526-530 (1989).

26.ALLPRESS, R.G.: The treatment of lower airway disease in a group of
young Troughbreds in training. Equine Vet. Educ. 9, 68-71 (1997).

Yazimin Gelis Tarihi: 27.04.1999

178



