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BiR KÖPEKTE iDiOPATiK MEGAÖZEFAGUS OLGUSU 
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ÖZET 

Kliniğimize kronik kusma, regurgitasyon ve kilo kaybı gibi 
şikayetler/e getirilen, 1.5 yaşlı, St. Bemard ırkı köpeğe yapılan klinik ve 
laboratuvar muayeneleri sonucunda idiopatik megaezefagus tanısı kondu. 
Klinik ve hematolojik olarak patolojik akciğer sesleri ve nötrofili haricinde 
bir anormallik gözlenmezken, radyolojik olarak megaözefagus belirlendi. 
İdrar sedimenti lökosit ve böbrek epitel kümeleri yönünden zengindi. 
EKG'de sinus aritmi ile birlikte QRS kompleksinin süresinin uzadığı 
gözlendi. Serum total protein, kreatinin, kortizol ve kolesterol düzeyleri ile 
GPT ve pankreatik amilaz aktiviteleri normal sınırlarda iken, üre düzeyi 
artmıştı. Sero/o jik olarak ANA, AdsDNA, ASmA, AP A, ABMA ve AMA 
testleri negatif, ARF ise hafif pozitif olarak belirlendi. 

İdiopatik megaözefagusa yönelik olarak serriptomatik tedavi 
uygulanmasına rağmen, 5. günde ölen köpeğin nekropsisi yapıldı; 

makroskobik olarak megaözefagus, gastroözefagal sifinkter daralması 
(achalasia) ve bronkopnömoni, histopatolojik olarak ta eroziv-ülseratif 
özefagitis, aspirasyon pnömonisi ve intersitiel nefritis tespit edildi. 

Anahtar Kelime/er: İdiopatik, Megaözefagus, Köpek. 

SUMMARY 

The Case of ldiopathic Megaesophagus in a Dog 

In the St. Bernard-breed-dog, 1.5 year old, referred to the clinic 
with history of chronic vomiting, regurgitation and weight loss, the 
diagnosis of idiopathic m~gaesophagus was made as a result of elinical and 
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/aboratory examination. White elinica/Iy and hematologically no 
abnormalities were detected with the exception of pathologic lung sounds 
and neutrophilia, megaesophagus was observed radiologica//y. There were 
many leukocy t and renal epithelia/ casts in urine sediment. On the ECG, 
sinus aritmia and prolongation of duration ofQRS comp/ex were monitored. 
While the /eve/s of se mm total protein, creatinin. cortisole and cholesterole, 
and GPT and P-Amylase enzyme activities were within normal limits, the 
!eve! of urea increased. Sero/ogically, it was observed that ANA, AdsDNA, 
ASmA, APA, ABMA and AMA test were negative, but ARF was mild
positive. 

In spite of semptomatic treatment for idiopathic megaesophagus, 
necropsy of dog died in the 51

h day was performed; macroscopically 
megaesophagus, narrowed gastroesophagal sphincter (achalasia) and 
bronchopneumonia, histopatologically, erosiv and ülcerativ eosophagitis. 
aspiration pneumonia and interstitiel nephritis were observed. 

Key Words: ldiopathic, Megaosephagus, Dog. 

GİRİŞ 

Özefagusun diffiız dilatasyonunu tanımlayan megaözefagus1
-ô 

kongcnital idiopatik, idiopatik ve sekonder olarak meydana gelmektedir·6
. 

Megaözefagus her yaş, cinsiye( ırk ve ağırlıktaki köpeklerde tespit 
edilmişti~·6 . Idiopatik megaözefagusun olgunlaşma döneminde geliştiğe·6; 
özefagus ve özefagus sfınkterlerini etkileyen myoneural bir hastalık olduğu 
belirtilmiştir3.s . Megaözefagus sistemik lupus eritematosus (SLE) gibi 
nöromusküler hastalıklarda2•7-9, neoplazi ve yabancı cisim gibi özefagal 
obstruktif hastalıklarda2.9-12, hipoadrenokortisizm gibi metabolizma 
hastalıklarında2• 1 3• 14, kene toksikasyonu15 ve bazı metallerle (kurşun, talyum) 
zehirlenmelerde şekillenmektedir1 

•
2
•
6
• 
16

. 

İdiopatik megaözefagusun etyolojisi ve patofızyolojisi tam olarak 
bilinmemekle birlikte3

•
6

; gastro-özefagal sfinkter (GES)'in fonksiyon 
bozukluğunun (achalasia) ya da özefagal kas paralizinin primer neden 
olabileceği düşünülmektedirı.3• 1 7• 

Megaözefagusun en yaygın klinik bulgusu olan regurgitasyon1
•
8
•
15

•
17 

gıda alın1ın1 takiben ya da saatler sonra gelişmektedir3•6· 1 0 . Gözlenebilecek 
diğer klinik bulguların kusma, pityalismus, halitosis2

'
3
'
6

'
15

, özefagal şınltı 
sesiz.6, servikal özefagusta büyüme, kilo kaybı6 ve malnutrisyon3 olduğu 
belirtilmiştir. Solunum refleksinin ortadan kalkmasına bağlı olarak aspirasyon 
pneumonisi geliştiğinde2'6 bu bulgularla birlikte mukopurulent burun akıntısı , 
patolojik akciğer sesleri, dispne ve yüksek ateş3•6•15 tespit edilmektedir. 
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Megaözefagusun spesifik nedeninin tespit edilebilmesi için tam kan 
sayımı, biyokimyasal muayeneler, idrar analizleri ve radyolojik muayenelerin 
yapılması 8•

1 0
•
15

•
17

; gerektiğinde asetilkolin antikor test 'i, antinüklear antikor 
(ANA) test'i ve ACTH stimulasyon test'ine baş vurulması önerilmektedir1

-

3·6·14'16. Özefagusun direkt radyografıde hava ile dolu olduğu2. 1 0, kontras 
radyografıde de değişen derecelerde dilate olduğu saptanabilir2

•
3
•
15

•
18

•
19

. Klinik 
ve laboratuvar muayeneleri sonucunda herhangi bir hastalık belirlene
mediğinde megaözefagusun idiopatik olduğu düşünülmektedir3•8 . 

Tedavi sekonder megaözefagusta prin1er hastalığa yönelik olarakz.6, 

idiopatik megaözefagusta ise semptomatik olarak yapılmaktadıl. İdiopatik 
megaözefagusta semptomatik tedavi ile aspirasyon pnömonisi, özefagal 
dilatasyon ve sekonder özefagitis gibi yaygın komplikasyonlann şiddeti 

azaltılabilir6•8 . Bu amaçla geniş spektrumlu antibakteriyeller, sık sık ve az 
miktarda besinlerle besleme ve . özellikle refluks özefagitisi giderebilmek için 
metoclopromid ve ranitidin gibi prokinetik ilaçlar kullanılmaktadır·6•8•20 . 
Medikal uygulamalara yanıt alınamadığında operasyon yapılabileceği, ancak 
prognozun elverişli olmadığı belirtilmiştir1 •2•8 . Prognoz megaözefagusun 
spesifık nedenine, klinik bulgulann başladığı yaşa ve uygulanan tedaviye bağlı 
olarak ta değişiklikler göstermektedir6. 

Ülkemizde köpeklerde bir olgu haricinde21 idiopatik megaözefagus ile 
ilgili bir tespitin bildirilmemesi ve bu hastalığın St. Bemard ırkında 

tanırnlandığına dair literatür bilgisine rastlanılmaması nedeni ile bu olgunun 
yayınlanmasının yararlı olacağı düşünUlmüştür. 

MATERYAL ve METOD 

Materyalinlizi U.Ü. Veteriner Fakültesi İç Hastalıklan Küçük Hayvan 
Kliniği'ne getirilen (Prot. No: 980965) 1.5 yaşlı, erkek, 42 kg ağırlığında, St. 
Bemard ırkı köpek oluşturdu . 

Köpeğin klinik muayenesini takiben kan, kan serumu, idrar ve dışkı 
analizlerini kapsayan laboratuvar muayeneleri yapıldı. Hematolojik olarak 
antikoagülan (EDT A)'lı kandan total lökosit , eritrosit, hemoglobin, 
hematokrit, ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama hemoglobin 
konsantrasyonu (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu 
(MCHC) ve trombosit degerieri (otomatik kan sayım cihazı-Serono 

Diagnostic) belirlendi. Formül lökosit değerleri MayGrünwald-Giemsa ile 
bayandıktan sonra mikroskobik olarak değerlendirildi . Lupus eritematozus 
(LE) hücre testi tekniğine uygun olarak6 gerçekleştirildi . Biyokimyasal 
analizlerde serumda total protein (Teco Diagnostics) konsantrasyonu Biuret 
Metodu ile Spektrofotometrik olarak; kreatinin, üre, potasyum ve kolesterol 
düzeyi; pankreatik amilaz, kreatinin fosfokinaz (CPK) ve glutamik pruvik 
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transaminaz (GPT) enzim (Boebringer Mannheim) aktiviteleri Reflatron ile; 
kortizol ve serbest T4 (IT4) değerleıi de Radio Immuno Assay (RlA) yöntemi 
ile belirlendi. Kolesterol ve IT4 verileri kullanılarak K-değeri hesaplandı2ı,23 : 

K-değeri = (9.0 x IT4mg/dl)- (0.026 x kolesterol mg/dl) 

Serolajik muayeneler Utrecht Üniversitesi Veteriner Fakültesi 
İmmunoloji Laboratuvarı'nda antinuclear antibody (ANA) test, anti
rheumatoid factor antibodies (ARF) test, anti-double stranded DNA antibody 
(AdsDNA) test, anti-mitokondrial antibody (AMA) test, anti-smooth muscle 
antibody (ASmA) test, anti-parietal cell antibodies (AP A) test ve anti
hasement membrane antibody (ABMA) test yönünden incelendi. Sonda 
kullanılarak alınan idrarda strip (Boehringer Mannheim; Com b ur ı O Test) ve 
sediment muayenesi yapıldı. Dışkı endoparazit ve yağ globulinleri (sudan ID) 
yönünden mikroskop altında incelenirken, gizli kan ticari kit (Gikan Test) ile 
araştmldı. Elektrokardiografik muayene (Cardioline E1) ekstremite deri
vasyonları kullanılarak (50mm/sn, lcm/mV) gerçekleştirildi. Gastrointestinal 
sistemi değerlendirebilmek amacıyla laterolateral ve ventrodorsal 
pozisyonlarda direkt ve kontras (2ml baryum sülfat/kg, oral) radyolojik 
muayene uygulandı. Klinik ve laboratuvar muayenelerini takiben idiopatik 
megaözefagus tanısı konan köpeğe tedavi (Trimetoprim + Sulfametaksazol, 
prednisolone, metoclopromide, ranitidin, % 5 dextrose + laktatli ringer, 
neostigmin) uygulandı. Tedavinin 5.gününde ölen köpeğin nekropsisi yapıldı. 

Nekropside yapılan ayrıntılı makroskobik muayeneyi takiben, 
histopatolojik yoklama için alınan doku örnekleri % ı O'luk formaldehid 
solusyonunda tespit edilerek, bilinen rutin yöntemle parafın blokları 
hazırlandı. Beş mikron kalınlığında kesilen dokular Hematoxylin-Eosin (HE) 
boyama yöntemi ile boyanarak ışık mikroskobunda değerlen~irildiler. 

BULGULAR 

Anamnez: İki ay süren kronik kusma ve zayıflama şikayeti ile kliniğe 
getirilen köpeğe herhangi bir tedavi uygulanmadığı, aşılarının yapılmış 

olduğu, yeme isteği olmasına rağmen bazen yedikten hemen sonra bazen de 
birkaç saat sonra kustuğu, aralıklı olarak dışkıda yumuşama ve tutuk bir 
yürüyüşe sahip olduğu öğrenildi. 

Klinik Bulgular: Birinci günkü muayenede beden sıcaklığı (38.9 
0 C}, kalp frekansı (120/dak.), solunum sayısı (24/dak.), kapillar dolma süresi 
(2sn.) ve eksternal lenf yumruları normal olarak saptanı rken; konjuktivalarda 
hiperemi, salivasyon, akciğer auskultasyonunda ise sertleşmiş veziküler ve 
bronşial sesler belirlendi. Fokal myasthenia gravis şüphesiyle uygulanan 
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neostigmin (Prostigmine® 0.5mg/amp, 0.04mglkg, i.v.)'e rağmen klinik 
şikayetlerin devam ettiği gözlendi. Üçüncü ve 5.günkü klinik muayenelerde 
sertleşmiş veziküler ve bronşial sesler dışında patolojik bir bulguya 
rastlanılmadı. 

Laboratuvar Bulguları: Hematolojik bulgular Tablo-I'de, 
biyokimyasal bulgular Tablo-II'de, serolajik test sonuçları da Tablo-ID'de 
sunulmuştur. Serum kolesterol ve IT 4 verilerine göre hesaplanan K değerinin 
normal sınırlarda (>+ 1) olduğu belirlendi. İdrar renk, görünüş, dansite, pH, 
keton, bilirubin, glukoz, hemoglobin ve kan yönünden normaldi. Ancak, 
sediment muayenesinde lökosit ve böbrek epitel kümelerine rastlandı. Dışkı 
parazit yumurtası, gizli kan ve yağ globulinleri yönünden negatifti. 

EKG Bulguları : İlk günkü elektrokardiogramda, II.derivasyonun 
değerlendirilmesi ile sinus aritmi ve QRS süresinde uzama tespit edilirken 
diğer parametrelerin normal sınırlarda olduğu gözlendi. 

Radyolojik Bulgular: Direkt radyografıde özefagusun trachea (hava) 
kontrasında, baryum kontras radyografide de genel olarak dilate 
(megaözefagus) olduğu gözlendi. Kontras maddenin verildikten hemen sonra, 
lO.dak., 30.dak., 60.dak. ve 120.dak.'da özefagusu terk etmediği (Resim 1), 
baryumun bir kısmını regurgite ettiği; 2.günkü radyolojik muayenede ise 
kısmen mide ve incebarsaklara geçtiği belirlendi. 

Tablo: I 

Hematolojik Muayene Sonuçları 

Parametre 1.gün 3.gün S. gün 

T atal Lökosit Umm3
) 7100 13000 12900 

Nötrofil (%) 81 78 85 

Lenfosit (%) 18 22 11 

Eosinofil (%) 1 4 

Eritrosit (1 03/mm3
) 6000 5840 6570 

Hemoglobin (gr/dil 13 12.6 14.1 

Hematokrit 1%1 36 35.8 40.7 

MCV (fl) 61.8 61.3 62.0 

MCH (pgrl 22.1 21.6 21.5 

MCHC (g/dll 34.2 35.2 34.6 

Trombosit (103/mm3
) 450 431 866 

Normal Değer* 

6000-17000 

60-77 

12-30 

2-10 

5500-8500 

12-18 

37-55 

66-77 

19.9-24.5 

31 -34 

179-510 

• Kirk and Bistner's (1 995) Handbook of veterinary Procedures & Emergency Treatment'dan alınmıştır. 

115 



116 

Resim: 1 

Mega6zefaguslu k6peğin lateral radyografisi 

Tablo: II 

Biyokimyasal Muayene Sonuçları 

Parametre 1.gün Normal Değer* 

T atal Protein {mgldl) 5.5 5.2-7.0 

Ure {mgldll 36.6 8·23 

Kreatinin (mgldll 0.9 0.5·1.2 

P-Amilaz {Uill 187 0·800 

CPK (Uill 16 12·84 

GPT (Ufll 18.3 15-70 

Potasyum {mmollll 4.79 3.6-5.8 

Kolesterol {mgldll 176 100·300 

Kortizol {nglmll 29 13·36 

fT4 {ngldll 1.29 1·2 
• Kirk and Bistner's (1995) Handbook of veterinary Procedures & Emergency Treatment'dan 
alınmıştır. 



Tablo: lll 

Serolojik Test Sonuçları 

SEROLDJiK TEST 
-

Antinuclear antibody (ANA) test 
Anti·rheumatoid factor {ARF) antibodies t.est 
Anti-double stranded (Ads) ONA antibodies test 
Anti-mitokondrial antibody (AMA) test 
Anti·smooth muscle antibody (ASmA) test 
Anti·parietal cell antibodies (APA) test 
Anti-basement membrane antibody IABMAl test 

-

SONUÇ 
Negatif 

(+),hafif 
Negatif 
Negatif 
Negatif 
Negatif 
Negatif 

Makroskobik Bulgular: Nekropside makroskobik olarak özefagusun 
pölgelere göre farklılık gösteren total bir dilatasyona uğradığı gözlendi (Resim 
2). Yapılan ölçümlerde proxirnal özefagusun kranial segmentinin (cervical 
esophagus) 6cm, orta segmentinin (thoracal esophagus) llcm Ye distal 
t)zefagus (abdominal esophagus) kısmının ise 7.5cm çapa ulaştığı saptandı. 
Buna karşılık GES'de bir daralmanın olduğu dikkati çekti . Aynca özefagus 
duvannın incelmiş olduğu da görüldü. Bunlann dışında akciğerierin tüm 
loplannda yayılmış halde pnömoni odaklan ve sağ kalpte hafif bir büyüme 
çiışında, diğer organlarda makroskobik bir bulgu saptananıadı. 

Resim: 2 
Özefagal dilatasypn ve ülserasyon 

Eosophagal dilatation cmd ulceration 
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Histopatolojik Bulgular: Özefagusta mukozayı kaplayan çok katlı 
yassı epitelde nekroz, erozyon ve ülser alanlan ile propria mukozada 
mononüklear hücreler ve nötrofil lokosit infiltrasyonları ile ödemin eşlik ettiği 
eroziv, ülseratif özefagitis tablosu gözlendi. Akciğerlerde bronş, bronşiol ve 
alveol lumenlerinde yer yer nötrofil ve mononükleer hücre varlığı ile yaygın 
ödemin gözlendiği akut kataral bronkopneurnoni yanısıra, gıda partikülleri 
olduğu düşünülen ve HE. ile san-yeşilimsi boyanmış yabancı cisimler ve 
bunların çevrelerinde maksofajlar ile dev hücrelerinin yer aldığı ve kanama ile 
fıbrin ve çok sayıda siderosit'in de gözlendiği yabancı cisim pnömonisi 
(aspirasyon pnömonisi) odaklan dikkati çekti. Böbreklerde ise mononükleer 
hücre infılitrasyonlarının yer aldığı subakut dissemine nonpurulent interstitiel 
nephritis tablosu yanısıra böbrek tubul epitellerinde hemosiderin pigmenti 
birikimlerine rastlandı. Farinkste ise özefagustakine benzer eroziv, ülseratif 
tabiatta bir yangı gözlendi. Diğer organlar ise normaldi. 

T ARTlŞMA ve SONUÇ 

ldiopatik megaözefagus Whitehaired Fox Terrier ve Minyature 
Schnauzer gibi köpek ırklarında kalıtsal olarak şekillenmesine rağmen3, St. 
Bemard ırkı ile ilgili kalıtsal bir faktöre rastlanılmadı. Great Dane ve Irish 
Setter gibi büyük köpek ırklarının idiopatik megaözefagusa predispoze 
olmalan6

•
16

, materyalimizi oluşturan St. Bemard ırkı köpek için de hazırlayıcı 
bir faktör olarak düşünülmüştür. Kongenital megaözefagus süt emme 
döneminde3

•
8

, sekonder megaözefagus ise nöromusküler hastalıklardan dolayı 
daha çok erişkinlerde şekillenmektedir·5•18 . Sunulan bu olguya 1.5 yaşında 
olması, klinik ve laboratuvar muayeneleri sonucunda spesifik bir hastalığın 
tespit edilernemesi temelinde idiopatik megaözefagus tanısı8'21 konulmuş, 
nekropsi bulgulan ile de bu tanı doğrulanmıştır. Tespit ettiğimiz kronik 
aralıklı kusma, regurgitasyon, salivasyoiL, kilo kaybı, özefagal dilatasyon ve 
patolojik akciğer sesleri gibi klinik bulgular megaözefagusını tanımlandığı 
literatür 3

•
19

•
21 bilgilerine paralellik göstermiştir. 

Hastanın bazen abdominal kontraksiyon ile kusma hareketi yapması, 
bazen de pasif bir harekeüe sindirilmerniş gıda parçalan çıkartması bu olguda 
hem kusma hem de regurgitasyon olabileceğini24 düşündürdü. Histopatolojik 
muayenede özefagus mukozasında nekroz, erozyon ve ülseratif lezyonların 
(refluks özefagitis) saptanması;. kusma esnasında gastrik asit ve pepsinin 
mukozalarda meydana getirdi,ği irritasyona15

'
24

'
25

, nekropside özefagus 
duvarının incelmiş olması da özeüı.gal dilatasyona17 bağlanmrştır. 

Bu olguda şekillenen progresif kilo kaybı kronik kusma, 
· regurgitasyon ve malasimilasyona bağh26 olabilir. Kronik kusma ve aralıklı 
ishal, gastrointestinal şikayetlerin başlamasından önce dietle ilgili bir 
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değişikliğin yapılmaması ve formül lökositer muayenede eozinofıi sayısının 
normal sınırlarda olması ile gıda alleıjilerinden3·6; dışkıda endoparazit 
yumurtası saptanamaması ile endoparazitismustan19, yağ globulinlerinin 
saptanamaması ve pankreatik amilazın normal sınırlarda olması ile de 
pankreatitisten ayırt edilmişti~·6 . Histopatolojik muayenede mide, ince barsak 
ve pankreasta önemli bir değişiklik saptanamaması da bu düşünceleri 

destekler nitelikteydi. 

Baryıım sülfatın özefagusta obstrüksiyon olmaksızın ilerlemesi, ancak 
kaudal thoraksta birikmesi fonksiyonel ya da nöromusküler bir bozukluktan26 

ileri gelebilir. Myasthenia gravis ve SLE gibi hastalıklar nöromusküler 
bozukluktan7

•
9·213·16; hipotiroidizm ve hipoadrenokortisizm gibi endokrin 

hastalıklar da fonksiyonel bozukluktan dolayı megaözefagus şekillendirrnekte
dirler8·13'26. Myasthenia gravisin kesin tanısının asetilkolin antikorlarının tespiti 
ile yapıldığı9· 1 6'18 ancak bunun pratik bir yöntem olmadığı bildirilmektedir9. 
Neostigmin gibi uzun etkili antikolineıjik ilaçların uygulamasını takiben 
myasthenia gravisli köpeklerde dramatik iyileşmeler gözlenmektedir8·18. 
Batmaz ve ark. 27 bu uygulama ile megaözefagus ve tetraparezisi olan Co li e 
ırkı bir köpekte myasthenia gravis'i tarıımlamışlardır. Olgumuzda neostigmin 
uygulamasını takiben kusma ve regurgitasyon devam ettiğinden fokal 
myasthenia gravis olamayacağı düşünüldü. Letharji, gastrointestinal bulgular, 
anemi ve nephritis tablosu SLE'nin non-spesifik bulgularıdır1 9·20·28 . LE hücre 
testinin diagnostik önemi olmakla birlikte, SLE'nin tanısı ANA testi ile 
yapılmaktadı~· 1 9'20'22'28 . Ancak, ANA testi romatoid arthritis, polymyositis ve 
bazı kronik seyirli hastalıklarda da pozitif yanıt verdiğinden tanıyı 
desteklemek amacı ile AdsDNA testinin yapılması önerilmektedir29. Ishikawa 
ve ark. 30 da SLE'li hastalarda patojehik özelliği zayıf olan bazal membran 
antijen antikorlan (ABMA)'nın genellikle pozitif olduğunu saptamışlardır. Bu 
olguda LE hücresinin saptanamaması yanında ANA, ActsDNA ve ABMA 
testleri negatif olarak tespit edilmiştir. Ayrıca anamnezde bildirilen kronik
intermitent tutuk yürüyüş, SLE gibi iskelet-kas sistemi bulgularıyla seyreden 
romatoid arthritis20·29 yönünden de incelendi. Bu olguda romatoid arthritis ile 
ilgili klinik bulgular saptanamazken, ARF titresinin hafif pozitif belirlenmesi; 
özefagusta histopatolojik olarak tespit edilen kronik yangısal organ hastalığı 
ile açıklanabilir6·29. Polymyositis ve dermatomyositis kas zafıyetine bağlı 
olarak sekonder megaözefagus şekillendirmektedirler3. Olgumuzda klinik 
bulgulardaki farklılıkların yanı sıra CPK enzim aktivitesi normal sırurlarda 

saptanmış, ASmA'da negatif olarak belirlenmiştir. Bu test sonuçları ile 
birlikte AMA ve AP A testlerinin de negatif olması ve tedavi aşamasında 
prednisolona (lmg/kg, 2xl, i.v.) yanıt alınamaması immun kökenli 
hastalıkların olamayacağını8 desteklemekteydi. 

Bu olguda obesite, alopesi ve hiperpigmentasyon gibi klinik 
bulguların13•25; anemi, hiperkolesterolemi, CPK ve GPT aktivitelerinde artma 
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gibi laboratuvar bulgulannın13 olmaması ve K-değerinin + ı ' den büyük olması 
bipotroidizm'in olamayacağını göstem1ektedir13'2ı,23 . K-değeri -4 ile + ı 
arasında olduğunda hipotiroidizim şüphesini gösterrnektedir2ı,23 . Witley16 kilo 
kaybı, regurgitasyon ve biperpigmentasyon gibi şikayetleri olan 7 yaşlı Alman 
Çoban Köpeği'nde saptadığı megaözefagusun kortizol düzeyindeki azalma ile 
karakterize bipoadrenokortisizimden ileri geldiğini tespit etmiştir. 
Hipoadrenokortisizimin diğer önemli laboratuvar bulgularının anemi, 
eozinofili, azotemi ve hiperkalemi olduğu bildirilmektedir14

'
26

. EKG'de 
hiperkalemi (>5.5mEqll) şekillendiğinde T dalga arnplütüclünün arttığı, P 
dalgasının gözlenemediği ve QRS süresinin uzadığı bildirilmektedi~6•3 1 . 
Olgumuzcia potasyum ve kortizol düzeyleri normal sınırlarda olmakla birlikte, 
EKG'de P ve T dalgalarının amplütüdleri ile QT süresi normal olarak 
belirlendi. Üre düzeyindeki artışın ise idrar sedimentindeki değişikliklerle 
tespit edilen nefritisten ileri geldiği düşünüldü. Histopatolojik muayenede de 
interstitiel nephritis varlığı saptandı. Hipoadrenokortisizim'in hipovolemiye 
bağlı olarak kalpte küçülrneye yol açtığı26 bildirilmesine rağmen, nekropside 
sağ kalpte hafif bir büyüme olduğu gözlendi. Bu bulgu EKG'de QRS 
süresinin u zama nedeni olabilir. Holland ve ark. 32 da megaözefagus 
saptadıkları 3 Ingiliz Springer Spaniel ırkı köpekte değişen derecelerde 
kardiomegali gözlediklerini bildirmişlerdir. 

Hemograrnda total lökosit sayısının normal, nötrofil oranının yüksek 
oluşu klinik muayene ve nekropside tespit edilen aspirasyon pnömonisi gibi 
komplikasyonların gelişmesinden4•8• 17•25•33 ileri gelebilir. İdiopatik megaöze
fagusta önerilen semptomatik tedavinin3 olgumuzda uygulanmasına rağmen 
etkili olamaması; idiopatik megaözefagusta prognozun elverişsiz olması3•6•8 ile 
açıklanabilir. 

Sonuç olarak bu çalışma ile kronik kusma ve regurgitasyon gibi 
semptomlarla seyreden bir köpekte, idiopatik megaözefagus'un tanımlanma
sına kadar yapılan diagnostik testler sistematik olarak incelenmiş; klinik ve 
radyolojik bulgular bazında, megaözefagus belirlenen olgularda biyokimyasal 
ve serotojik testlere de gereksinim olduğu; ancak, yapılan kapsamlı 

incelemelere rağmen, primer nedenin belirlenemeyip megaözefagusun 
idiopatik olabileceği kanısına varılmıştır. 
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