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ÖZET 

Karın boşluğunda sıvı birikimi, egzersiz intoleransı, solunum güçlüğü, 

taşikardi ve iştah azalması şi kayeti ile getirilen 2 yaşlı dişi ve 5 yaşlı erkek, iki 
Alman Çoban köpeğine klinik, elektrokardiyograftk, radyolojik ve patolojik 
muayeneler sonucu canine dilate cardiomyopathy (DCM) tanıst konuldu. EKG 
bulgularında her iki olguda atriyel ftbrilasyon, sol ventriküler hipertraft ve 
ventriküler dilarasyon belirlenirken, ·ikinci olguda biventriküler hipertraft 
saptandı. Her ih olgunun thoraks radyograftlerinde kardiyomegali gözlendi. 
Peritoneal sıvı örnekleri transudat karakterindeydi. Her iki olgunun 
sağa/tımında digoksin (0.022 mg/kg, günde iki kez), furosemid (4 mg/kg, günde 
iki kez) ve enalapril (0.5 mg/kg) kullanıldı. İkinci olgu sağa/tırnın 2. gününde 
ölürken, birinci olgu 2.5 ay yaşadı. İkinci olgunun otopsisinde DCM ve konjestif 
kalp yetmezliği bulgularına rastlandı. 

Sonuç olarak, DCM olgularının tanısında klinik, elektrokardiyograftk, 
radyolojik, patolojik bulguların önemli olduğu ve kardiotonik, diüretik ve ACE 
inhibitörü sağaltımı ile hastaların yaşam sürelerinin uzatılabi/eceği bir kez 
daha gözlendi. 
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SUMMARY 

Canine Dilated Cardiomyopathy in Two German Shepherd 

In the two German Shepherd, 2 years old-female, 5 years old ma/e, 
referred with history of abdominal dis(ention, exercise intoleranse. dsypnea, 
tachycardi, diagnosis of canine dilated cardiomyp athy (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 cas es. Peritoneal jluid specimen were transudaıe. 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 casedied in the second day oftherapy. 
The first cas e lived for 2. 5 month. The necropsy of the II. cas e reveale d 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 do gs can be prolonged by diüretic, 
cardiotonic and ACE inhibitör therapy was once mo re realized. 

Key Words: Canine Dilated Cardiomyopathy. 

GİRİŞ 

Dilate cardiomyopathy (DCM) sistolik disfonksiyon ve sol ventriküler 
dilatasyonla başlayarak sonuçta akut konjestif kalp yetmezliğine neden olan 
kronik bir hastalıktır12. Üç-sekj.z yaşlı Danua, Irish Wolflıound, Doberman, S aint 
Bernard, Alman Çoban Köpeği, New Foundland, Standart Poodle, Boxer ve 
Dalmaçyalı gibi büyük köpek ırklannda görülınektedir1 

·
3

.4 . Do bennan Pincher, 
Boxer ve Cocker Spaniel gibi ırkların DCM'ye ırk predispozisyonu gösterdiğf, 
hastalığa erkeklerde daha sık rastlanıldığı bildirilmiştir4. 

Hastalığın etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte; metabolik, 
enfeksiyöz, toksik etkenierin ya da genetik bozuklukların myokardial hasara 
neden olduğu düşünülmekte3-5, özellikle son yıllarda gıda yetersizliklerinin 
üzerinde durulmaktad~. Köpeklerde karaciğerde sentezlenen ve kalp kasındaki 
mitokondrilere serbest yağ asitlerinin taşınması için gerekli bir bileşik olan 
camitin'in eksikliğinde myokardiuma zararlı olan laktik ·asit oluşumunun 
engellenmemesi nedeniyle DCM oluşacağı ya da hastalığın şiddetlenebileceği 
bildirilmektedir7·9-

11
. Keene10 DCM'li köpekterin % 50'sinde myokardial serbest 

camitin eksikliği olduğunu saptamıştır. 

DCM'de ~~er fonksiyonel bozukluk ventriküler kontraksiyonun 
azalması olup, klınik bulgulardan önce ventriküler dilatasyon gelişmekte, bu da 
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ventriküllerden atılan kan hacmini düşürerek sol atriyel dilatasyona, atriyal 
aritınilere ve son dönemde özellikle atriyal fıbrilasyona predispozisyon 
hazırlamaktadır. Kalp debisinin düşmesi doku ve organların yetersiz perfüzyonuna 
yol açmakta ve zamanla konjestifkalp yetmezliği bulguları gelişmektedir4·12 . 

DCM'de klinik bulgular hızla gelişmekte ve dispne, öksürük, senkop, 
egzersiz intoleransı, abdominal genişleme, anoreksi, kilo kaybı, değişik 
derecelerde letharji tablosu gözlenmektedirı.5·13. Hastalarda sağ veya sol kalp 
yetmezliği gelişmekte, kapiller dolma süresi uzamakta ve hipakinetik femoral 
arter nabzı alınmaktadır4. 

Hastalığın tanısında klinik bulgular, radyografi, EKG ile birlikte 
ekokardiyografık muayenelerden de yararlanılmaktadırı.2.4·5· 7·13 . DCM'nin 
prognozunun çok zayıf olduğu ve klinik bulgular geliştikten sonra hayvanların 
ortalama 6-12 ay yaşayabildikleri bildirilmektedif3·13

. 

DeM'nin tedavisinde konjesyonun ve kan basıncının azaltılması amacıyla 
enalapril gibi ACE inhibitörleri kullanılmaktaı.s. ı3-ı s ve ayrıca DCM'li köpeklerin 
diyetlerine günde 3 kez 50-100 mg/kg dozunda camitin eklenmesi öne­
rilmektedir>7. 

Bu makalede köpeklerde nadiren görülen DCM'li iki köpeğin bulguları ve 
sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

MATERYAL ve METOD 

Materyali 1994-1997 yılları arasında veteriner hekimler aracılığıyla U.Ü. 
Veteriner Fakültesi İç Hastalıklar Kliniği'ne getirilen 5 yaşlı erkek (Birinci olgu, 
Prot. No: 6029/94) ve 2 yaşlı dişi (İkinci olgu, Prot. No: 42/97), Alman Çoban 
ırkı iki köpek oluşturdu. 

Köpeklerin klinik muayenesini takiben hematolojik ve biyokimyasal 
muayeneleri rutin yöntemlerle yapıldı. EKG'leri çekildikten sonra abdorn.inal 
boşluktan steril olarak aspire edilen sıvının transudat veya eksudat olup ol­
madığını belirlemek amacı ile rivalta deneyi yapıldı ve sıvının fiziksel, kiniyasal 
parametreleri değerlendirildi16 • Alınan idrar örnekleri rutin parametreler 
yönünden incelendi. 

Otopsi yapılan ikinci olgunun organlarından alınan parçalar % 1 O'luk 
formol soLda tesbit edildi. Rutin doku yıkama işlemlerinden sonra hazırlanan 
parafın bloklar 4-5!l kalınlığında kesilerek Hematoksilen-Eozin ile boyandı. 
Gerekli preparatlara Mason trikrom boyası uygulandı. 

BULGULAR 

Her iki olguda da karın boşluğunda sıvı birikimi, egzersiz intoleransı, 

solunum güçlüğü, taşikardi ve iştah aza !ması şikayetleri belirtildi (Resim: ı, 
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birinci olgu). Yapılan klinik ve lıematolojik muayenelerde (Tablo: I) her iki olguda 
taşikardi, solunum güçlüğü, ascites, nötrofıli ve ikinci olguda beden sıcaklığının 
artmış olduğu gözlendi. 

Resim: 1 
Birinci olgunun sağa/tımdan önce görünümü 

The view offirst case before therapy 

Alınan EKG'lerde aritmi, P dalgalarının oluşmadığı, QRS kompleksinin 
genişlediği, R dalga zamanının arttığı ve S-T segmentlerinde çökme olduğu 
belirlendi (Resim: 3, birinci olgu). İkinci olguda biventriküler büyüme gözlendi. 
Tboraks radyografilerinde ise kardiyomegali saptandı (Resim: 4 ve 5). 

İdrar muayenesinde birinci olguda biJiruhinuri (++), ikinci olguda 
glukozurinin varlığı yanında, her iki olguda proteinuri (eser, +), mikroskobik 
muayenelerinde hyalin silindirlerine rastlandı . 

Parasentez ile alınan peritoneal sıvı örneklerinin rengi kırmın, pH'sı 
sıras ıyla 7 ve 8, lökosit (+), protein (+++) ve bol miktarda eritrosit içerdiği 
saptandı. Her iki sıvının Rivalta deneyi sonucunun negatif olduğu tespit edildi. 

Her iki olgunun biyokimyasal bulguları Tablo II'de verildi. 

Bu bulgular sonucunda Canine Dilate Cardiomyopathy tanısı konuldu ve 
digoksin (0.022 mg/kg, günde 2 kez), furosemid (4 mg/kg, günde 2 kez) ve 
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enalapril (0.5 mg/kg) olarak sağaltıma başlandı. Ayrıca, antibiyotik yanında düşük 
sodyumlu diet önerildi. 

Birinci olguda furosemid sağaltımının 15., 25. ve 35. günlerinde belirlenen 
serum sodyum düzeyi 143-153 mEq/1, potasyum düzeyi 3 .54-4.96 mEq/1 ve Cl 
düzeyi 100-1 1 O mEq/1 arasında saptandı. 

Birinci olgu 2.5 ay süreyle yaşarken (Resim: 2), ikinci olgu sağaltınun 2. 
günü öldü. 

Resim: 2 
Sağaltımzn 36. günü birinci olgu 
First case on 36th day oftherapy 

Resim: 3 
Birinci olgunun EKG'si (50 mm/sn) 

ECG offirst case (50 mm/sn) 
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Resim: 4 
Birinci olgunun thoraks radyografisi 

Thorax radyography ofjirst case 

Resim: 5 
İkinci olgunun thoraks radyografisi 
Thorax radiography ofsecond cas e 



İkinci olguya yapılan otopside karın boşluğunda 2 lt kadar kırmızı renkli 
bir sıvının bulunduğu tesbit edildi. Karaciğer büyümüş, oldukça koyu renkli 
olup, kıvam gevrek ve aynca kapsül üzerinde yer alan fıbrin kitlelerine rastlandı. 
Göğüs boşluğu açıldığında perikard kesesinin de kanlı bir sıvı ile dolu olduğu ve 
kalbin normal konik yapısını kaybederek ventriküllerdeki genişlemeden dolay ı 

yuvarlak bir görünüm aldığı tespit edildi (Resim: 6). Akciğerler hipereınik, kesit 
yüzü köpüklü bir görünüme sahipti. 

Resim: 6 
İkinci olgunun otopsisinde kalbin görünümü 

The vi e w of he art in the necropsy of second cas e 

Mikroskobik incelemede kalpte şiddetli hipereminin yanısıra özellikle 
ventrikül ve interventriküler septumdaki kas demetlerinde nekroz sahalan ile, 
çoğuuluğunu nötrofıllerin oluşturduğu ve arada makrofajların da bulunduğu 
infiltrasyon gözlendi (Resim: 7 A). Akciğerde hipererni, çoğu alveol lurneolerinde 
homojen ve açık pembe renkli sıvı (ödem sıvısı) saptandı (Resim: 7B). 
Karaciğerde V. sentralise yakın sinuzoidlerde şiddetli pasif hiperemi ve 
genişlemeye bağlı olarak periasiner hepatositlerin gözden silindiği dikkati çeken 
en belirgin bulgular olup (Resim: 7C), diğer taraftan üç organda da fibrosise 
rastlanmadı . 
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Resim: 7 
İkinci olguda kalp kas ı (A)x200, akciğer (B)xl 00, karaciğerdeki 

(C) xl 00, histopatolojik bulgular, H. E. 
Histopathological findings in heart muscle, lung and liver of second case 

Tablo: I 
Her İki Köpeğin Klinik ve Hematolojik Bulguları 

Parametre L Olgu IL Olgu 

Beden s ıcaklığı ("C) 39.5 39.1 
Kalp frekansı (/dak) 168 204 
Solunum frekansı (/dak) 100 100 
Total lökosit (mm3

) 10200 14300 
Nötrofil(%) 88 86 
Lenfosit (%) 12 14 
Hematokrit (%) 31 39 
Eritrosit (l06X mm3

) 6.28 5.97 
Hemoglobin (gr/d!) 11.2 14.4 
MCV (tl) 49.36 65.3 
MCH(pg) 17.8 24 .1 
MCHC (g/dl) 36.1 36.9 
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Tablo: II 
Her İki Köpeğin Serum Biyokimyasal Bulguları 

Parametre I. Olgu ll. Olgu 

y -GT (U/1) ı < 2.8 
ALP (U/1) 62 

!, 
51 

AST (U/1) 17 60.5 . 
ALT (Uil) 23 189 
Total protein (g/dl) 3.49 2.44 
Na (mEq/1) 143 136 
K (ınEgll) 3.54 5.53 
Cl (mEq/1) 104 100 

T ARTlŞMA ve SONUÇ 

DCM daha çok büyük köpek ırklarında görülmesine rağınenu·4, her iki 
olguınuzu oluşturan Alman Çoban köpeklerinin DCM'ye ırk predispozisyonu 
gösterdiğini bildiren bir yayma rastlanılmamıştır. Hastalığın 6 ay - 14.5 yaş, 
ortalama 3-8 yaşlar arasında ve daha çok erkek köpeklerde görüldüğü 
bildirilmekted.if3.4. DCM tanısı konan köpeklerin biri 5 yaşlı erkek, diğeri ise 3 
yaşlı dişiydi. 

DCM dispne, öksürük, senkop, egzersiz intoleransı , akciğer ödemi, ascites, 
taşikardi, atriyel fıbrilasyon, anoreksi, lethaıji gibi klinik bulgularla sey­
retınektedir1·5 . Klinik muayene sonucunda egzersiz intoleransı, solunum güçlüğü, 
iştah azalması, atriyel fıbrilasyon ve ascites saptanmış ve bu bulgular 
kaynaklardaki1"5·

13 bulgulara paralellik göstermiştir. 

DCM'de görülen sağ ve sol kalp yetmezliğine bağlı olarak akciğer ve 
karaciğerde şiddetli pasif hiperemi, akciğer ödemi ve ascites şekil­
lenmekted.ir-3·5·13. Her iki olgudan abdoıninal parasentezle alınan peritoneaJ 
sıvıların transudat karakterde olduğu saptanmış ve bu bulgu literatürlerler;.ı9 

uyum göstermiştir. Ayrıca, ölen ikinci olgunun otopsisinde mikroskobik olarak 
akciğer ödemi bulguiarına da rastlanı lması, hastahkta sağ ve sol kalp yetmezliği 
geliştiğini göstermektedir. 

Hastalığın tanısında EKG ve thoraks radyografılerinden yararlanılmak­
tadır1·5. Her iki olgunun EKG'lerinde P dalgal&rının oluşmaması, R dalgalarının 
normalden uzun olması, QRS kompleksinin geniş lemesi ve S-T segmentinin 
çökmesi atriyel fibrilasyon, sol ventriküler hipertrofı ve ventriküler dilatasyonu, 
ikinci olgunun Q dalgasındaki belirgin derinleşme (l mv) biventriküler 
hipertrofıyi belgelemiş ve Mc Entee ve ark.51nın DCM'li Labrador ırkı bir köpekte 
belirttiği EKG bulguianna yakın benzerlik göstermiştir. Her iki olgunun thoraks 
radyografılerinde kardiyomegali saptanmıştır. Freeman ve ark. 1 da DCM'li 9 
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köpeğin thoraks radyografilerinin tümünde generalize kardiyomegali saptandığın ı 
bildirmişlerdir. 

Serum GGT, ALP, AST düzeylerinin normal sınırlar içinde olduğu 
belirlenirken, ikinci olguda I 89 U/I düzeyinde saptanan ALT aktivitesi 
karaciğerde bir harabiyet olabileceğini belgelemektedir. Bu olgunun yapılan 
otopsisinde ve mikroskobik muayenesinde karaciğerde şiddetli pasif hiperemi ve 
buna bağlı olarak periasiner hepatositlerde nekroz gözlenmesi bu durumun 
konjestif kalp yetmezliğine bağlı şekillendiğini göstermektedir. Ayrıca, her iki 
olguda da total protein düzeyinin normalden düşük olması, idrarla kısmi protein 
kaybı, özellikle abdominal boşlukta proteinden zengin sıvının birikmesi ve ikinci 
olguda karaciğerde protein sentez yeteneğinin azalması ile açıklanabilir. 

DCM'de ascites ve solunum güçlüğü geliştiğinde bir loop diüretik olan 
furosenıid (2-8 mg/kg) kullanılması önerilmekte<:tir·5.ı 3.ı4 ve uzun süreli yüksek 
dozda kullanıldığında ise dehidrasyon, azotemi, hiperkalemi ve hiperkloremiye 
neden olduğu bildirilmekte<fu2.ı8 . Birinci olguya furosemid başlangıçta 4 mg/kg 
dozunda im yolla verilmiş, daha sonra dozu 2 mglkg'a düşürülmüştür. Sağaltım 
süresince yan etkileri gözlernek amacı ile serum Na, K ve Cl düzeyleri belirlenmiş 
ve normal sınırlar içinde seyrettiği saptanmıştır. 

Hastıllıkta; özellikle atriyel fıbrilasyon şekillendiğinde, orta düzeyde 
pozitif inotropik etkileri olan digitallerin hastaların yaşam sürelerini uzattıkları 
bildirilmektedir1-6.n.ı4 . Birinci olguda 0.022 mg/kg dozunda günde iki kez oral 
yolla uygulanan digoksin, atriyel fıbrilasyonun kontrol edilmesini ve kalp 
frekansının 148'e kadar düşmesini sağlamıştır. 

ACE inhibitörleri diüretikler ile birlikte kullanıldığında, sistemik vaskuler 
direnci ve kan basıncını azaltarak DCM'li hastaların yaşam sürelerini uzattığı 
bildirilmektedir13.ı5 . Bir ACE inhibitörü olan enalapril 0.5 mg/kg dozunda oral 
yolla uygulanmış ve birinci olguda bulguların gerilemesine yardımcı olmuştur. 
Uygulanan sağattım ile EKG'de P dalgalarının hafif de olsa oluşmaya başlaması, 
ekstrenıitelerdeki ödem ve ascitesin ortadan kalkması ile belirgin bir iyileşme 
sağlanmış, fakat birinci olgu klinik belirtiler düzeldikten 1 ay sonra ölmüştür. Bu 
da DCM sağaltımında tam bir iyileşmenin oldukça güç olduğunu; fakat hastanın 
yaşam süresini uzattığını göstermekte ve bu bulgu yayınlarla13.ı 5 desteklemek­
tedir. 

Böylece, DCM'nin tanısının dikkatli bir klinik muayene, EKG ve thoraks 
radyografisi ile konulabileceği ve tamamen sağaltımı mümkün olmasa bile 
hastanın yaşam süresinin uzatılabileceği sonucuna varılmıştır. 
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