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OZET

Karin boglugunda swvi birikimi, egzersiz intoleransi, solunum gii¢ligii,
tasikardi ve igtah azalmas: sikayeti ile getirilen 2 yash disi ve 5 yash erkek, iki
Alman Coban kdpegine klinik, elektrokardiyografik, radyolojik ve patolofik
muayeneler sonucu canine dilate cardiomyopathy (DCM) tanist konuldu. EKG
bulgularinda her iki olguda atriyel fibrilasyon, sol ventrikiiler hipertrofi ve
ventrikiiler dilatasyon belirlenirken, ikinci olguda biventrikiiler hipertrofi
saptandi. Her iki olgunun thoraks radyografilerinde kardiyomegali gozlendi.
Peritoneal swvi Ornekleri transudat karakterindeydi. Her iki olgunun
sagaltiminda digoksin (0.022 mg/kg, giinde iki kez), furosemid (4 mg/kg, giinde
iki kez) ve enalapril (0.5 mg/kg) kullanildi. Ikinci olgu sagaltimin 2. giiniinde
oliirken, birinci olgu 2.5 ay yagadi. Ikinci olgunun otopsisinde DCM ve konjestif
kalp yetmezligi bulgularina rastland.

Sonug olarak, DCM olgularinin tanisinda klinik, elektrokardiyografik,
radyolojik, patolojik bulgularin onemli oldugu ve kardiotonik, diiiretik ve ACE
inhibitorii sagaltimi ile hastalarin yagam siirelerinin uzatilabilecegi bir kez
daha gozlendi.
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SUMMARY
Canine Dilated Cardiomyopathy in Two German Shepherd

In the two German Shepherd, 2 years old-female, 5 years old male,
referred with history of abdominal distention, exercise intoleranse, dsypnea,
tachycardi, diagnosis of canine dilated cardiomypathy (DCM) was made as a
result of clinical, electrocardiographical, radiological and pathological
examinations. Electrocardiographical examinations showed atrial fibrilation,
left ventriculer hypertrophia and ventricular dilatation in both cases and
biventricular hypertrophia in the second case. Thorax radiography revealed
cardiomegaly in both cases, Peritoneal fluid specimen were transudate. Both
cases were treated with digoxin (0.022 mg/kg, b.i.d.), furosemide (4 mg/kg,
b.i.d) and enalapril (0.5 mg/kg). Second case died in the second day of therapy.
The first case lived for 2.5 month. The necropsy of the II. case revealed DCM
and congestive heart faliure findings. As a conclusion the importance of
clinical, electrocardiographical, radiological and pathological findings in the
diagnosis of DCM and the survival time of dogs can be prolonged by diiiretic,
cardiotonic and ACE inhibitor therapy was once more realized. -

Key Words: Canine Dilated Cardiomyopathy.
GIRIS

Dilate cardiomyopathy (DCM) sistolik disfonksiyon ve sol ventrikiiler
dilatasyonla baslayarak sonugta akut konjestif kalp yetmezligine neden olan
kronik bir hastahktir'2. Ug-sekiz yagh Danua, Irish Wolfhound, Doberman, Saint
" Bernard, Alman Coban Kopegi, New Foundland, Standart Poodle, Boxer ve
Dalmagyah gibi bityilk kopek wklarinda goriilmektedir'**. Doberman Pincher,
Boxer ve Cocker Spaniel gibi irklarin DCM'ye irk predispozisyonu gosterdigi’,
hastalia erkeklerde daha sik rastlamldig: bildirilmistir®.

Hastaligin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte; metabolik,
enfeksiydz, toksik etkenlerin ya da genetik bozukluklarin myokardial hasara
neden oldugu diigimilmekte™, ozellikle son yillarda gida yetersizliklerinin
iizerinde durulmaktadir®®. Kopeklerde karacigerde sentezlenen ve kalp kasmdaki
mitokondrilere serbest yad asitlerinin taginmas: i¢in gerekli bir bilesik olan
camitin'in eksikliginde myokardiuma zararh olan laktik asit olugumunun
engellenmemesi nedeniyle DCM olusacagi ya da hastahigm siddetlenebilecegi
bildirilmektedir’*"'. Keene'® DCM'li kopeklerin % 50'sinde myokardial serbest
carnitin eksikligi oldugunu saptammstir.

DCM'de pﬁ'mer fonksiyonel bozukluk ventrikiiler kontraksiyonun
azalmasi olup, klinik bulgulardan dnce ventrikiiler dilatasyon geligmekte, bu da
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ventrikiillerden atilan kan hacmini digiirerek sol atrivel dilatasyona, atriyal
aritmilere ve son doénemde o&zellikle atriyal fibrilasyona predispozisyon
hazirlamaktadir. Kalp debisinin diismesi doku ve organlarin yetersiz perfiizyonuna
yol agmakta ve zamanla konjestif kalp yetmezligi bulgular: gelismektedir*'?.

DCM'de klinik bulgular hizla geligmekte ve dispne, oksiiriik, senkop,
egzersiz  intoleransi, abdominal genigleme, anoreksi, kilo kaybi, degisik
derecelerde letharji tablosu gozlenmektedir'>'®. Hastalarda sag veya sol kalp
yetmezligi gelismekte, kapiller dolma siiresi uzamakta ve hipokinetik femoral
arter nabz1 alinmaktadir®,

Hastalifin tamisinda klinik bulgular, radyografi, EKG ile birlikte
ekokardiyografik muayenelerden de vararlanilmaktadir'?**713. DCM'nin
prognozunun ¢ok zayif oldugu ve klinik bulgular gelistikten sonra hayvanlarin
ortalama 6-12 ay yasayabildikleri bildirilmektedir>'>.

DCM'nin tedavisinde konjesyonun ve kan basincinin azaltilmasi amaciyla
enalapril gibi ACE inhibitorleri kullamimakta'>'*'® ve ayrica DCM'li kopeklerin
diyetlerine ginde 3 kez 50-100 mg/kg dozunda carnitin eklenmesi éne-
rilmektedir™’.

Bu makalede kopeklerde nadiren gérillen DCM'li iki képegin bulgular ve
sonug¢larmnin degerlendirilmesi amaglanmgtir.

MATERYAL ve METOD

Materyali 1994-1997 yillar1 arasinda veteriner hekimler aracihgiyla U.U.
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Klinigi'ne getirilen 35 yagh erkek (Birinci olgu,
Prot. No: 6029/94) ve 2 yash disi (Ikinci olgu, Prot. No: 42/97), Alman Coban
irka iki képek olugturdu.

Ké&peklerin klinik muayenesini takiben hematolojik ve biyokimyasal
muayeneleri rutin yontemlerle yapildi. EKG'leri g¢ekildikten sonra abdominal
bosluktan steril olarak aspire edilen sivinin transudat veya eksudat olup ol-
madigim belirlemek amaci ile rivalta deneyi yapildi ve sivinin fiziksel, kimyasal
parametreleri  degerlendirildi'®. Alman idrar o6rnekleri rutin parametreler
yoniinden incelendi.

Otopsi yapilan ikinci olgunun organlarindan alinan pargalar % 10'luk
formol sol.da tesbit edildi. Rutin doku yikama iglemlerinden sonra hazirlanan
parafin bloklar 4-5u kahnhiginda kesilerek Hematoksilen-Eozin ile boyandi.
Gerekli preparatlara Mason trikrom boyas: uygulandi.

BULGULAR

Her iki olguda da karin boslugunda sivi birikimi, egzersiz intoleransi,
solunum giigliagii, tagikardi ve istah azalmas: gikayetleri belirtildi (Resim: 1,
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birinci olgu). Yapilan kiinik ve hematolojik muayenelerde (Tablo: I) her iki olguda
tagikardi, solunum giigliigii, ascites, notrofili ve ikinci olguda beden sicakhiginin
artnug oldugu gozlendi.

Resim: |
Birinci olgunun sagaltimdan énce gériiniimit
The view of first case before therapy

Alman EKG'lerde aritmi, P dalgalarinm olusmadigi, QRS kompleksinin
genigiedigi, R dalga zamanmn arttif1 ve S-T segmentlerinde ¢okme oldugu
belirlendi (Resim: 3, birinci olgu). Ikinci oiguda biventrikiller biryiime gozlendi.
Thoraks radyografilerinde ise kardiyomegali saptand: (Resim: 4 ve 5).

Idrar muayenesinde birinci olguda bilirubinuri (++), ikinci olguda
glukozurinin varlit yaninda, her iki olguda proteinuri (eser, +), mikroskobik
muayenelerinde hyalin silindirlerine rastlandi.

Parasentez ile alinan peritoneal sivi érneklerinin rengi kirmizi, pH's1
sirastyla 7 ve 8, lokosit (+), protein (+++) ve bol miktarda eritrosit icerdigi
saptandi. Her iki stvimin Rivalta deneyi sonucunun negatif oldugu tespit edildi,

Her iki olgunun biyokimyasal bulgulari Tablo II'de verildi.

Bu bulgular sonucunda Canine Dilate Cardiomyopathy tanisi konuldu ve
digoksin (0.022 mg/kg, ginde 2 kez), furosemid (4 mg/kg, ginde 2 kez) ve
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enalapril (0.5 mg/kg) olarak sagaltima basglandi. Ayrica, antibivotik yvaninda diisiik
sodyumlu diet onerildi.

Birinci olguda furosemid sagaltimmin 15., 25. ve 35. giinlerinde belirlenen
serum sodyum diizeyi 143-153 mEq/l, potasyum diizeyi 3.54-4.96 mEq/l ve Cl
diizeyi 100-110 mEq/1 arasinda saptandi.

Birinci olgu 2.5 ay siireyle yasarken (Resim: 2), ikinci olgu sagaltimin 2.
gini 6lda.

Resim: 2
Sagaltimwn 36. ginii birinci olgu
First case on 36th day of therapy

Resim: 3
Birinci olgunun EKG'si (50 mm/sn)
ECG of first case (50 mm/sn)
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Resim: 4
Birinci olgunun thoraks radyografisi
Thorax radyography of first case

: Resim: §
kinct olgunun thoraks radyografisi
Thorax radiography of second case




Ikinci olguya yapilan otopside karin boslugunda 2 It kadar kirmiz renkli
bir sivimin bulundugu tesbit edildi. Karaciger biiyiimiig, oldukga koyu renkli
olup, kivam gevrek ve ayrica kapsil tizerinde ver alan fibrin kitlelerine rastlandi.
Gogiis boslugu agildiginda perikard kesesinin de kanli bir siv1 ile dolu oldugu ve
kalbin normal konik yapisini kaybederek ventrikiillerdeki genislemeden dolayi
vuvarlak bir goriiniim aldig1 tespit edildi (Resim: 6). Akcigerler hiperemik, kesit
yiizd kopiikli bir goriiniime sahipti.

Resim: 6
Ikinci olgunun otopsisinde kalbin gériiniimii
The view of heart in the necropsy of second case

Mikroskobik incelemede kalpte siddetli hipereminin vamsira &zellikle
ventrikill ve interventrikiller septumdaki kas demetlerinde nekroz sahalar ile,
¢ogunlugunu nétrofillerin olusturdugu ve arada makrofajlarm da bulundugu
infiltrasyon gozlendi (Resim: 7A). Akcigerde hiperemi, ¢ogu alveol lumenlerinde
homojen ve a¢ik pembe renkli sivi (6dem sivisi) saptandi (Resim: 7B).
Karacigerde V. sentralise vakin sinuzoidlerde siddetli pasif hiperemi ve
genislemeye bagl olarak periasiner hepatositlerin gézden silindii dikkati ¢eken
en belirgin bulgular olup (Resim: 7C), diger taraftan ii¢ organda da fibrosise
rastlanmadi.
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Resim: 7
Ikinci olguda kalp kasi (4)x200, akciger (B)x100, karacigerdeki

(C)x100, histopatolojik bulgular, H E.
Histopathological findings in heart muscle, lung and liver of second case

Tablo: 1

Her Iki Képegin Klinik ve Hematolojik Bulgulan
Parametre L Olgu I1. Olgu
Beden sicakligi (°C) 395 39.1
Kalp frekans: (/dak) 168 204
Solunum frekansi (/dak) 100 100
Total 16kosit (mm®) 10200 14300
Natrofil (%) 88 86
Lenfosit (%) 12 14
Hematokrit (%) 31 39
Eritrosit (10°X mm?) 6.28 597
Hemoglobin (gr/dl) 112 144
MCV (fl) 49.36 653
MCH (pg) 17.8 241
MCHC (g/dl) 36.1 36.9




: Tablo: 11
Her Iki Képegin Serum Biyokimyasal Bulgular

Parametre L Olgu IL. Olgu
y-GT (UM 1 <23
ALP (UN) 62 51
AST (UM) 17 60.5
ALT (UM 23 189
Total protein (g/dl) 3.49 244
Na (mEq/) 143 136
K (mEgh) 3.54 5153
Cl (mEg/) 104 100

TARTISMA ve SONUC

DCM daha ¢ok biiyitk kopek irklarinda goriilmesine ragmen'*“. her iki
olgumuzu olusturan Alman Coban képeklerinin DCM've ik predispozisyonu
gosterdigini bildiren bir yayina rastlanilmamistir. Hastaligm 6 ay - 14.5 vas,
ortalama 3-8 yaslar arasinda ve daha g¢ok erkek kopeklerde goriildigii
bildirilmektedir**. DCM tams: konan kopeklerin biri 5 yash erkek, digeri ise 3
yash disiydi.

DCM dispne, dksiiriik, senkop, egzersiz intoleransi, akciger 6demi, asciies,
tagikardi, atriyel fibrilasyon, anoreksi, letharji gibi klinik bulgularla sey-
retmektedir’. Klinik muayene sonucunda egzersiz intoleransi, solunum giiglig,
istah azalmasi, atrivel fibrilasyon ve ascites saptanmus ve bu bulgular
kaynaklardaki'->'? bulgulara paralellik gostermistir.

DCM'de gorillen sag ve sol kalp yetmezligine bagh olarak akcifer ve
karacigerde  siddetli pasif hiperemi, akcifer o6demi ve ascites sekil-
lenmektedir>**'®, Her iki olgudan abdominal parasentezie alinan peritoneal
sivilarin transudat karakterde oldugu saptanmis ve bu bulgu literatiirlerle’”"?
uyum gostermistir. Ayrica, 6len ikinci olgunun otopsisinde mikroskobik olarak
akciger 6demi bulgu'arma da rastlanilmasi, hastalikta sag ve sol kalp yetmezligi
gelistigini gostermektedir.

Hastaligm tamisinda EKG ve thoraks radyografilerinden vyararlaniimak-
tadir'. Her iki olgunun EKG'lerinde P dalgalarinin olusmamasi. R dalgalarinimn
normalden uzun olmasi, QRS kompleksinin genislemesi ve S-T segmentinin
¢okmesi atriyel fibrilasyon, sol ventrikiiler hipertrofi ve ventrikiiler dilatasyonu,
ikinci olgunun Q dalgasindaki belirgin derinlesme (1 mv) biventrikiiler
hipertrofiyi belgelemis ve Mc Entee ve ark.*nin DCM'li Labrador k1 bir képekte
belirttigi EKG bulgularina yakin benzerlik gostermigtir. Her iki olgunun thoraks
radyografilerinde kardiyomegali saptanmustir. Freeman ve ark.' da DCM'li 9
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képegin thoraks radyografilerinin tiimiinde generalize kardiyomegali saptandigim
bildirmislerdir.

Serum GGT, ALP, AST diizeylerinin normal smurlar iginde oldugu
belirlenirken, ikinci olguda 189 U/ diizeyinde saptanan ALT aktivitesi
karacigerde bir harabiyet olabilecegini belgelemektedir. Bu olgunun yapilan
otopsisinde ve mikroskobik muayenesinde karacigerde siddetli pasif hiperemi ve
buna bagh olarak periasiner hepatositlerde nekroz gézlenmesi bu durumun
konjestif kalp yetmezligine bagh sekillendigini gostermektedir. Ayrica, her iki
olguda da total protein diizeyinin normalden diigitk olmasi, idrarla kismi protein
kayby, dzellikle abdominal boglukta proteinden zengin sivinin birikmesi ve ikinci
olguda karacigerde protein sentez yeteneginin azalmasi ile agiklanabilir.

DCM'de ascites ve solunum giigligii gelistifinde bir loop diiiretik olan
furosemid (2-8 mg/kg) kullaniimas: 6nerilmektedir™>'3* ve uzun siireli yitksek
dozda kullanildifinda ise dehidrasyon, azotemi, hiperkalemi ve hiperkloremiye
neden oldugu bildirilmektedir*'®. Birinci olguya furosemid baslangigta 4 mg/kg
dozunda im yolla verilmig, daha sonra dozu 2 mg/kg'a diigiriilmiistir. Sagaltim
sitresince yan etkileri gozlemek amaci ile serum Na, K ve Cl diizeyleri belirlenmis
ve normal smirlar iginde seyrettigi saptanmstir.

Hastalikta; ozellikle atriyel fibrilasyon sekillendiginde, orta dizeyde
pozitif inotropik etkileri olan digitallerin hastalarin yagsam siirelerini uzattiklar
bildirilmektedir' ">, Birinci olguda 0.022 mg/kg dozunda ginde iki kez oral

yolla uygulanan digoksin, atriyel fibrilasyonun kontrol edilmesini ve kalp
frekansinin 148'e kadar diigmesini saglamigtir.

ACE inhibitdrleri diiiretikler ile birlikte kullamldiginda, sistemik vaskuler
direnci ve kan basincini azaltarak DCM'li hastalarin yagam strelerini uzattig
bildirilmektedir'>'>. Bir ACE inhibit6ril olan enalapril 0.5 mg/kg dozunda oral
yolla uygulanms ve birinci olguda bulgularin gerilemesine yardimei olmustur.
Uygulanan sagaltim ile EKG'de P dalgalarinin hafif de olsa olugmaya baglamasi,
ekstremitelerdeki 6dem ve ascitesin ortadan kalkmas: ile belirgin bir iyilesme
saBlanmug, fakat birinci olgu klinik belirtiler diizeldikten 1 ay sonra 6lmistiir. Bu
da DCM sagaltiminda tam bir iyilesmenin oldukga gii¢ oldugunu; fakat hastanin

yasam siiresini uzattifin gostermekte ve bu bulgu yaymlarla*'® desteklemek-
tedir.

Boylece, DCM'nin tanisinin dikkatli bir klinik muayene, EKG ve thoraks
radyografisi ile konulabilecegi ve tamamen sagaltimi mimkin olmasa bile
hastanin yagam siresinin uzatilabilecegi sonucuna varilmistir.
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