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OZET

KEDi VE KOPEKLERDE GORULEN KALP HASTALIKLARININ YASA
GORE DAGILIMININ DEGERLENDIRILMESI

Kalp hastaliklart hem beseri hekimliklte hem de veteriner hekimlikte hayati olumsuz
etkileyen ve dliimle sonuglanabilen 6nemli hastaliklardandir. Gelisen teknoloji ve muayene
yontemleri ile kedi ve kopeklerde kalp hastaliklarinin tanisi ¢ok daha rahat bir sekilde
yapilabilmektedir. Sunulan bu ¢aligmada kedi ve kopeklerde kalp hastaliklarinin yasa gore
dagilimi incelenmis olup, yas gruplarina gore hayvanlarin risk diizeyi ortaya konulmasi
amaglanmistir. Sunulan bu tez ¢alismasinda Eskisehir ve yakin ¢evresinden 6zel bir klinige
solunum problemi, egzersiz intolerans, oksiiriik vb. kalp hastalig1 bulgular ile getirilen kedi
ve kopeklerin kardiyolojik muayenesi yapilmistir. Caligmaya 50 kedi ve 60 kopek dahil
edilmistir. Ultrason ile ekokardiyografik muayenesi yapilan kedi ve kopeklerin kalp
hastaliklar1 teshis edilip yasa gore dagilimlarina bakilmistir. Elde edilen sonuglara gore hem
kedilerde hem de kopeklerde yas ortalamasi arttik¢a kalp hastaliklarinin prevalansinin arttigi
belirlenmistir. Ayrica kopeklerde goriilen kalp hastaliklarinda yas ortalamasinin iri veya
kiigiik 1rk olmasina gore farklilik gosterdigi belirlenmistir. Bu baglamda hem hastaliklarin
dogru tan1 ve teshisi i¢in hem de kedi ve kopeklerin hayat kalitesini artirmak amaciyla

diizenli olarak ekokardiyografik olarak kardiyolojik muayene yapilmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, Kalp,Yas



SUMMARY

EVALUATION OF THE DISTRIBUTION OF HEART DISEASES IN CATS AND
DOGS ACCORDING TO AGE

Heart diseases are essential diseases that negatively affect life and can result in death in both
human medicine and veterinary medicine. With the development of technology and
examination methods, diagnosing heart diseases in cats and dogs can be done much more
quickly. In this study, the distribution of heart diseases in cats and dogs according to age was
examined, and the aim was to reveal the risk level of animals according to age groups. This
thesis study brought patients with respiratory problems, exercise intolerance, cough, etc., to
a private clinic in Eskisehir and its immediate surroundings. Cardiological examination of
cats and dogs brought with signs of heart disease was performed. 50 cats and 60 dogs were
included in the study. Heart diseases of cats and dogs were diagnosed by ultrasound and
echocardiographic examination, and their distribution according to age was examined.
According to the results obtained, it was determined that the prevalence of heart diseases
increased as the average age increased in both cats and dogs. It has also been determined that
dogs' average age of heart disease varies depending on whether they are large or small breeds.
In this context, it is recommended to perform regular echocardiographic and cardiological
examinations for the correct diagnosis and diagnosis of diseases and to improve the quality

of life of cats and dogs.

Keywords: Age, Echocardiography, Heart



ONSOZ

Sunulan bu tez ¢aligmasinda kedi ve kopeklerde kalp hastliklarinin yasa gore dagiliminin

degerlendirilmesi arastirilmistir.

Tez ¢alismamda emegi gecen I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 dgretim iiyesi hocalarima, Acil
Plus Veteriner Klinigi’nde ¢alisma arkadaslarim Emre MUSLUK, Semih KIDIRKIC, Irmak
CORAL, Hediye OZDERE ve Ege BAS a sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Maddi ve manevi olarak hayatimin her aninda yanimda olan, elde ettigim her basarida en
biiyiik destegim, esim Ayga AKYOL MUSLUK’a ve canim oglum A. Pamir MUSLUK’a,

sonsuz sevgi ve tesekkiirlerimle.

Adem MUSLUK
Afyonkarahisar
2024



ICINDEKILER DiZiNi

KABUL VE ONAY SAYFASI
BILIMSEL ETiK BILDIRIM SAYFASI
OZET

SUMMARY

ONSOZ

ICINDEKILER DIZiNi

SIMGELER VE KISALTMALAR
CiZELGELER

Resim ve Sekiller

1. GIRIS

1.1.Kalbin Fonksiyonel Anatomisi

1.2 Kalp Hastaliklarinin Klinik Belirtileri
1.2.1.Egzersiz intolerans

1.2.2. Aralikh Kollaps ve Senkop

1.2.3. Oksiiriik

1.2.4. Solunum Giigliigii

1.2.5. Ufiiriimler ve Anormal Kalp Sesleri
1.2.6. Anormal Kalp Atimi ve Ritim Bozukluklari
1.2.7. Asitez

1.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar
1.3.1. Patent Ductus Arteriyozis (PDA)
1.3.2. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)
1.3.3. Atriyal Septal Defektler

1.3.4. Aortik Stenoz

1.3.5. Dejeneratif Kapak Hastaliklar:
1.3.6. Dilatekardiyomiyopati (DCM)
1.3.7. Hipertrofikkardiyomiyopati (HCM)

SAYFA

\i

© 00 O N P P

11
13
14
15
15
17
18
19
20
21
23



1.4 Kardiyovaskiiler Hastaliklarda Tamsal Goriintiileme

1.4.1. Radyografi

1.4.2. Ekokardiyografi

1.4.2.1.B-Mod Ekokardiyografi
1.4.2.2.M-Mod Ultrasonografi
1.4.2.3.Doppler Ultrasonografi
2.MATERYAL ve METOT

2.1. Hayvan Materyalinin Belirlenmesi
2.2. Ekokardiyografi Ol¢iimleri

2.3. Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmasi
2.4.Istatistiksel Analizler
3.BULGULAR

4.TARTISMA

5. SONUC VE ONERILER
6.KAYNAKLAR

7. EKLER

24
24
24
25
26
27
29
29
29
29
29
30
35

39
40
43



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

%: Yiizde

°C: Derece Santigrat

ANP: Atriyal natriiiretik peptid
ATE: Aortik tromboembolizm
AV: Atriyoventrikiiler

BNP: Brain natritiretik peptid
CK: Kreatin kinaz

CNP: C-tip natritiretik peptid
DCM: Dilate Kardiyomiyopati
dk: Dakika

dl: Desilitre

EF: Ejeksiyon fraksiyon

ET-1: Endotelin 1

FS: Fraksiyonel kisalma

g: Gram

GDV: Gastrik dilatasyon-volvulus
HCM: Hipertrofik kardiyomiyopati
hg: civa

KKY': Konjestif kalp yetmezligi
KY:: kalp yetmezligi

LV: Sol ventrikiil

ml: Mililitre

mm: Milimetre

MMVD: Miksomatdz mitral kapak hastaligi
ng: Nanogram

PDA: patent duktus arteriozus
RV: Sag ventrikiil

S1: Birincil kalp sesi

S2: ikinci kalp sesi

ST2: Tiimdrjeniste 2

ST2L: ST2 ligandi

VSD: Ventrikiiler septeal defekt

Vi



CIZELGELER DiZiNi

Cizelge 3.1. Calisma kapsamindaki kopeklerin demografik yapist

Cizelge 3.2. Calismada yer alan kopeklerde kardiyovaskuler hastaliklarin
dagilimi
Cizelge 3.3. Calisma kapsamindaki kedilerin demografik yapisi

Cizelge 3.4. Calisma kapsamindaki kedilerde kardiyovasuler hastaliklarin
dagilimi

vii

SAYFA
30
32

33

34



RESIM VE SEKILLER

Resim 1.1. Kopek kalbi: Sagdan dig goriiniim
Resim 1.2. Kopek Kalbi

Resim 1.3. Patent duktus arteriyozuslu (PDA) 5 aylik disi American Water Spaniel ait
ekokardiyografik goriintii

Resim 1.4. 6 aylik disi kedide ventrikiiler septal defektten soldan saga kiigiik akis. Sag
parasternal uzun eksen goriiniimii

Resim 1.5. Renkli Doppler goriintiileme ile sag parasternal uzun eksen goriiniimii, 3
aylik erkek Ingiliz Bulldog'da sekundum atriyal septal defekt yoluyla diisiik hizl1 soldan
saga sant

Resim 1.6. (A) Stage B1 mitral kapak hastaligi ve hafif mitral yetersizligi olan 3
yasindaki melez bir kdpegin sistolik renkli Doppler goriintiisii

Resim 1.7. Diyastol sonu (A) ve maksimum sistolde (B) ventrikiiler diizeydeki sag
parasternal kisa eksen ekokardiyografik goriintiiler

Resim 1.8. A) Simetrik sol ventrikiiler hipertrofisi olan 16 yasindaki bir erkek kediden
alman M-mod goriintiisii

Resim 1.9. Ekokardiyografik muayene i¢in lateral pozisyonda hayvanin muayene
masasina yerlestirilmesi

Resim 1.10. A, Bir kopekte iki boyutlu ekokardiyogram (sag parasternal uzun eksen
gOrliiniimii)

Resim 1.11. Apikal 4 odacikli bir goriiniim elde etmek i¢in prob konumu. Prob

kardiyak apeks seviyesine yerlestirilir

viii

SAYFA

w

16

18

19

21

22

23

25

26

28



1. GIRIS

Hem beseri hekimlikte hem de veteriner hekimlikte kalp hastaliklar1 6liimlerin en yaygin
nedenlerinden biridir. Kedi ve kdpeklerde kalp hastaliklart her yas grubunda goriilmekle
birlikte ozellikle belirli ik ve geriatrik hayvanlarda daha sik goriilmektedir. Geng
hayvanlarda daha ¢ok konjenital defektler goriiliirken, yasli hayvanlarda ise sonradan ortaya
cikan bozukluklar goriilmektedir (Schaer, 2009; Goutal vd., 2010). Hayvanlarda goriilen
bazi belirtiler kalp hastaliklarindan siiphelenilmesinde biiyiik 6nem arz etmektedir. Bu
belirtiler 6zellikle hasta sahipleri tarafindan dikkatle takip edildiginde, kalp hastaliklarinin
erken teshisi miimkiin olmaktadir. Kalp hastaliklarinda genellikle karsilasilan sikayetler;
tagipne, dispne, Oksiirlik, egzersiz intoleransi, senkop, abdominal siskinlik, azalmis istah,
kilo kaybi, siyanoz, parezi ve biliyimede gerilik olarak sayilabilir (Nelson ve Couto, 2019).
Kalp hastalig1 olan kedilerde ve kopeklerde tedavi planinin olusturulmasi ve prognoz kesin
olarak yapilacak bir teshise dayanmaktadir. Konjestif kalp hastlaligi ve diger nedenlerden
kaynakli bir kalp hastaliginda olusturulacak tedavi planinin hayvanlarin yasam siiresinin

uzatmasi, hatta hayat kurtarict oldugu diistiniilmektedir (Cote, 2017).

1.1.Kalbin Fonksiyonel Anatomisi

Kalp dort odaciktan, dort kapakeiktan, iki biliylik damardan, bir dizi sistemik ve pulmoner
vendz baglantidan olugmaktadir. Yiizeysel olarak odaciklar farkli oluklar veya sulkuslar ile
boliinmiistiir. Kulakgiklar, kalbi ¢evresel olarak cevreleyen koroner veya atriyoventrikiiler
(AV) olugun dorsalindedir. Kalbin sol kraniyolateral yilizeyindeki parakonal sulkus (oluk)
sol ventrikiilii (LV) sag ventrikiiliin (RV) ¢ikis kismindan ayirmaktadir. Subsinuosal sulkus
(oluk) kaudalde yer alir ve RV ile LV'nin kaudal kisimlarini ayirir. Ventrikiiler septum agili
oldugu i¢in, bu oluklar odaciklarin sinirlarint sadece yaklasik olarak belirler. Hayvanlar
yaslandikca, bu kardiyak sulkuslarin i¢cinde kademeli olarak yag birikmektedir (Singh, 2018;
Ware ve Bonagura, 2021). Kaseksili hayvanlarda, normalde beyaz olan epikardiyal yag ve

bag dokusu serdz atrofiye ugrar ve nekropside jelatinimsi bir goriiniim alir. Epikardiyal yag,



kalp ylizeyinde beyaz cizgiler olarak goriilen yiizeysel kardiyak lenfatiklerden ayirt
edilmelidir (Ware ve Bonagura, 2021).

Perikard, kalbi ¢evreleyen cift katmanli bir kesedir. Kalbe siki bir sekilde yapisik olan ince
bir visseral (epikardiyal) mezotelyal hiicre tabakasindan olusur. Bu astar, kalp tabanina
yanstyarak fibroz parietal perikardin serdz astarini olusturur. ikincisi mediastinal plevra ile
bitisiktir. Az miktarda ser6z sivi, visseral ve paryetal perikardiyal tabakalar arasinda
kayganlagtiric1 gorevi goriir. Perikardiyal bosluk, anormal siv1 birikimi ve kalp tiimorleri
gibi hastaliklarin yaygin olarak goriildiigii bolgedir (Pappano ve Wier, 2018; Ware ve
Bonagura, 2021).

Sol ve sag koroner arterler, aort kapaginin sirasiyla sol ve sag koroner kapakg¢iklarinin
(vaprakgiklar) arkasinda bulunan Valsalva siniislerinden kdken almaktadir. Bu arterler,
dallar1 miyokardiyuma girmeden Once kalbin dis yiizeyi iizerinde seyrederler. Sol koroner
arter, AV (koroner) olugu gecen sirkumfleks bir dala ve iki ventrikiilii ayiran kraniolateral
sulkus boyunca inen parakonal dala ayrilir. Cogu kopekte sol koroner sistem baskindir; bu,
sirkumfleks dalin, kalbin kaudal yoniine dagitilan subsinuozal arteri besledigi anlamina
gelir. Kedilerde ise, subsiniisoz arterin sag koroner arterden ¢iktig1 sag dominant sistem
baskin olarak goriilmektedir. Ekstramural koroner arter hastaliginin neden oldugu koroner
arter malformasyonlar1 ve miyokard enfarktiisleri, evcil hayvanlarda sporadik olarak ortaya
¢ikar. Bununla birlikte insanlarda yaygin olarak goriilen aterosklerotik koroner hastalik, kedi

ve kopeklerde nadiren goriilmektedir (Katz 2010; Ware ve Bonagura, 2021).

Sistemik dolasimdan gelen ven6z doniis, kraniyal vena kava, kaudal vena kava ve potansiyel
olarak siklikla kranyal vena kavaya baglanan azigoz venden gegerek sag atriyuma (RA) girer
(Resim 1.1). Pulmoner vendz doniis ise dorsal sol atriyuma (LA) girer. Cogu tiiriin yedi
pulmoner damar1 bulunur, ancak kopeklerde ve kedilerde ekokardiyografi ile ii¢ ana
pulmoner vendz birlesme seklinde goriintiilenebilmektedir. Akciger i¢ organ plevrasinda
gorev alan bronsiyal damarlarin, pulmoner damarlarla birlesmesi sonucu temiz ve kirli kanin

karigsmasina bagl olarak vendz santlar meydana gelebilir. Bu vendz baglantilar, konjestif



kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon ve siyanotik konjenital kalp hastalig1 durumlarinda
klinik olarak anlamli hale gelmektedir. Kalp kasindan gelen vendz doniis, kiigiik koroner

damarlar yoluyla sonunda biiyiik kardiyak damara bosalir. Bu damar, kaudal vena kavanin

hemen ventralinde RA'ya acilan bir acgiklik olan koroner siniise bosalir (Katz 2010;

Borgarelli vd., 2011; Ware ve Bonagura, 2021).

Resim 1.1. Kopek kalbi: Sagdan dig goriiniim. 1. Pulmoner v. ostium, 2. Kaudal vena kava, 3. Kaudal
(subsiniiosal) interventrikiiler sulkus, 4. R ventrikiil, 5. R pulmoner a., 6. Azigot v., 7. Trakea, 8.
Kranial vena kava , 9. Sinoatriyal diigiim bdlgesi, 10. R kulak kepgesi, 11. R atriyum, 12. R koroner

dallan a. a., arter; L, sol; R, sag; v, damar. (Ware ve Bonagura, 2021)

LV kalbin kaudoventral yoniinii olusturur; Kalbin apeksi olarak adlandirilan noktasi
normalde kdpeklerde ve kedilerde orta hattin solunda bulunur (Resim 1.2). Fiziksel muayene
sirasinda apikal (prekordiyal) impulsun palpasyonu faydalidir, ¢ilinkii kalp oskiiltasyonu
sirasinda kapak bolgesi ve {fiirlimiin lokalizasyonu i¢in 6nemlidir. LV koni seklinde
olmakla birlikte; sag, kraniyal ve sol kraniodorsal yonleri RV tarafindan ¢evrelenmistir. LA

orta hattin dorsokaudalinde LV'ye dogru uzanir; uzantisi veya sol kulak kepcesi (LAu), kor



ucu (ug) pulmoner artere (PA) dogru yonlendirilecek sekilde kraniolateral olarak ¢ikinti
yapar. LAu ozellikle kardiyomiyopatili kedilerde belirgin hale gelebilir ve bu tiirdeki

arteriyel tromboembolizmin ana kaynagidir (Katz 2010; Borgarelli vd., 2011; Ware ve
Bonagura, 2021).

Resim 1.2. Kopek Kalbi: Soldan dig goriiniim. 1. L subklavyen a., 2. Trakea, 3. Brakiyosefalik
govde, 4. Aort, 5. Sag kulak kepgesi, 6. Ana akciger a. (pulmoner gévde), 7. Konus arteriosus, 8. R
ventrikiil, 9. Ligamentum arteriosum, 10. L pulmoner a., 11. Pulmoner v., 12. L atriyum, 13. L kulak
kepgesi, 14. Koroner oluk (sirkumfleksli) L koroner a. dali, 15. L koroner a.'nin kranyal (parakonal)
interventrikiiler dali, 16. L ventrikiil, 17. L koroner a'nin kaudal (subsinuosal) interventrikiiler dali.

a., arter; L, sol; R, sag; v., damar. (Ware ve Bonagura, 2021)

Aort, kalp merkezinden, LA'nin kranialinde ve PA'nin saginda ortaya cikar. Iki koroner
arterin ¢iktig1 Valsalva siniisleri, sinotubiiler bileskede ¢ikan aorta ile birlesir. Cikan aort
kraniyal ve saga dogru ¢ikint1 yapar, daha sonra diizgiin bir sekilde dorsal ve sola dogru kavis
yaparak inen aorta katilir. Cikan aort orta hattin sagina dogru ac¢1 yaptigindan, sol ventrikiil

cikis bolgesinden kaynaklanan kardiyak iiftiriimler (subaortik stenozda oldugu gibi),



genellikle kraniyal sag toraksta daha iyi belirgindir. Yeni doganlarda yemek borusunu
sikistiran ve kati gidalarin normal sekilde yutulmasini engelleyen vaskiiler halka
anomalisinin en yaygin nedeni sol ark yerine sag arkin devam etmesidir. Aortik arkin
Otesinde, fetal duktus arteriosus, sol ana dalinin baslangicinda PA'ya baglanmak i¢in inen
aortadan ventral ve kranyal olarak uzanir. Bu kanal normalde dogumdan kisa bir siire sonra
kapanir ve geriye sadece bir kalint1 (ligamentum arteriosusm) kalir. Ancak bu yapinin kalict
aciklig1 kopeklerde yaygindir ve ayrica kedilerde de (nadiren) goriiliir. Bu vaskiiler baglanti
ekstrakardiyak oldugundan, patent duktus arteriyozusun iifiiriimii en iyi sol kraniodorsal kalp

tabanindaki PA iizerinde duyulur (Katz 2010; Ware ve Bonagura, 2021).

RA, RV giris yolunun iizerinde, kalbin sag dorsal yoniinii kaplar; ancak iki vena kavanin
katilmasiyla kraniyal ve kaudal olarak genisler. Sag atriyal eklenti veya kulak kepcesi (RAu),
LAu'dan daha genis tabanlidir; ucu kraniyale ve sola dogrudur. Ek olarak pektinat kaslar RAu
ile siirli degildir. RV'nin girisi orta hattin sagindadir. Trikiispit kapak hastaligindan
kaynaklanan kalp tfiirtimleri en 1yi gogsiin sag tarafinda duyulur. Bununla birlikte, RV orta
hat kraniyalinden LV'ye dogru geger. RV ¢ikis yolu ve PA, kalbin sol kraniodorsal yoniinii
olusturur. Buna goére pulmoner kapak “sag kalp”in bir pargasi olmasina ragmen anatomik
olarak gogiis kafesinin sol tarafinda yer alir. Pulmoner kapak hastaliginin neden oldugu
ufiirimler, sol kraniyal kalp smirinda en siddetlidir. Sol torakotomiden veya
ekokardiyografiden bakildiginda PA, aortanin (solunda) yiizeysel ve LAu'nun hemen
kranyalinde yer alir. Sol ve sag PA'lar olmak iizere iki ana kola ayrilir. Sol dal tipik olarak
trakeal karinanin dorsal kismina dogru uzanir ve lateral toraks radyografilerinde belirgin

olabilir (Borgarelli vd., 2011; Ware ve Bonagura, 2021).

Kalpte, fonksiyonel olarak kalp yapisi ile iligkili olan ve es zamanli olarak ¢alisan iki pompa
yer almaktadir. Bu iki pompa sag kalp ve sol kalp olarak tanimlanir. Ventrikiil pompalari
kendince bir mekanik dongiide dort geyreklik bir eylemle galismaktadir. Bu calisma
sisteminde yer alan ilk vurus gerilme faz1 ile baslar. Sonraki adim olan ikinci vurusta ise
firlatma faz1 [Ejeksiyon fazi1 (EF)], {i¢iincii vurusta gevseme fazi1 [Relaksasyon faz1 (RF)],

son olarak dordiincii vurus olan dolma fazi (DF) ile tamamlanir. Her kalp atim dongiisiinde



gerilme ve firlatma fazlar sistol, gevseme ve dolma fazlar ise diyastol olarak adlandirilir.
Kanin ventrikiillere akmadigi gerilme ve gevseme fazlarinda tiim kapaklar kapalidir.
Ejeksiyon sirasinda aort ve pulmoner kapaklar agikken, mitral, trikiispit ve atriyoventrikiiler
kapaklar kapalidir. Dolma fazina gecildiginde ise siire¢ bunun tam tersi olarak ortaya ¢ikar.
Kalp atim dongiisii sirasinda ventrikiiller asla tamamen bosalmazlar. Diyastol sonu
ventrikiiler hacmin neden oldugu duvar gerilimi ve bu esnada ortaya cikan diyastoilik
ventrikiiler basincin sebep oldugu kalp kasindaki 6n yiikleme, kalbin ventrikiiler 6n yiikii
(preload) olarak tanimlanmaktadir. Diyastol sonu ventrikiiler basing atriyal basing ile aynidir.
Bunun nedeni, AV kapakgiklar diyastol sirasinda agiktir. Bu durum kisaca Frank-Starling
Mekanizmasi olarak adlandirilmistir; attm hacminin otoregiilasyonu. Bu mekanizmaya gore
her iki ventrikiilde atim hacimlerinin esit olmasini saglar. Bu esitlik olmasaydi 6rnegin; sag
kalp her atimda sol kalpten 1ml daha fazla kan pompalasaydi bu durumda 1 dakika sonra
yaklasik 60ml fark olusurdu ve kisa siire igerisinde akciger 6demi sekillenirdi (Oztiirk, 2019).

1.2.  Kalp Hastahklarinin Klinik Belirtileri

1.2.1.Egzersiz intolerans

Klinik bir belirti olarak egzersiz intoleransi, gézlemcinin bakis agisina bagli olarak farklh
anlamlara sahip olabilir. Tek basina biling kayb1 anlamina gelmez. Hayvanin hareketi ve
beklenen performans diizeyi, egzersiz intoleransinin ne kadar kolay algilandigim etkiler.
Atletik hayvanlarda hafif bozulmanin hizli bir sekilde tespit edilmesi muhtemel olsa da,
nispeten hareketsiz ev hayvanlarinda fark edilmeden 6nce egzersiz yetenegi ciddi sekilde
azalmadan fark edilmeyebilir. Bazi hasta sahipleri i¢in egzersiz intolerans; oyuna olan ilginin
azalmasi, uyusukluk veya zayiflik anlamina gelebilir. Hasta sahibinin egzersiz intolerans
tanim1 ne olursa olsun, gozlem, hayvanin aktiviteyi daha dnce yapabilecegi veya yapmasi
gerektigi kadar uzun veya hizli siirdiiremedigini gosteriyor olmasi gerekir. Egzersiz
intoleransinin altinda kardiyovaskiiler (CV) hastaliklarin yam1 sira diger bircok viicut
sistemindeki anormallikler de yatabilir. Agir nefes alma, Oksliriik, genel halsizlik veya

bayilma gibi diger klinik belirtiler siklikla egzersiz intoleransa eslik etmektedir. Genel olarak



egzersiz yetenegini bozabilecek faktorler arasinda kas perfiizyonunu artiracak kapasitenin
yetersiz olmasi, dokulara yetersiz oksijen ulasmasi, kas-iskelet sisteminin yapisal
bilesenlerinin (kas, kemik, tendon, eklem dokular1 vb.) hasar gérmesi, lokalize/sistemik
metabolik veya endokrin bozukluklar (inflamasyon, nérolojik defisitler, agr1 ve diger

anormallikler) yer alir (Campbell, 2007; Ware ve Bonagura, 2021).

Kalp, kandaki CO? diizeyini yeterince azaltmadiginda siklikla egzersiz kapasitesini sinirlar.
Kalp yapis1 ve kontraktilite normal olsa bile aritmiler maksimum egzersiz performansini
engeller. Ayrica, altta yatan diger kardiyak ve kardiyak olmayan anormalliklerin CO?
iizerindeki olumsuz etkilerini siddetlendirir. Kalp hastaligindan kaynaklanan maksimum CO?
tizerindeki sinirlamalarin yani sira, konjestif kalp yetmezligi (KKY) olan hayvanlarda 6dem,
pulmoner hipertansiyon veya plevral efiizyona bagl olarak bozulmus akciger fonksiyonu da
bulunabilir. Diyastolik fonksiyonun azalmasi (6rnegin siddetli miyokard hipertrofisi veya
skarlagsma nedeniyle), belirgin KKYY olmasa bile CO?yu simirlandirabilir ve ayrica egzersizle
pulmoner vaskiiler konjesyonu ve nefes darligini artirabilir. Bazi durumlarda iskemi (anjina)
ile iligkili kalp agris1 da olabilir ve bu da egzersiz yetenegini olumsuz yonde etkileyebilir.
Anormal periferik dolasim, yetersiz iskelet kasi perflizyonuna ve egzersiz sirasinda
yorgunluga neden olabilir. Ornegin kalp yetmezligi olan hayvanlarda bozulmus vazodilatdr
yanit vardir. Artan sempatik ton, anjiyotensin II (hem dolasimda hem de lokal olarak iiretilir)
ve vazopressin, iskelet kas1 vazodilator kapasitesinin bozulmasina katkida bulunabilecek bazi
faktorlerdir. Diger durumlarda, tromboemboli veya damar hastaliginin neden oldugu kismi
periferik damar tikaniklig1 egzersiz yetenegini sinirlar. Etkilenen bacaklar da aktiviteyle
birlikte giderek kotiilesen kramp seklinde agri1 ve giigsiizliik (aralikli klodikasyon), periferik
kan akisinin yetersiz veya engellenmesinin tipik bir 6rnegidir. Bunlar kdpeklerde, kedilerde
trombozun tipik &zellikleridir. Ilerlemis kalp yetmezligi olan hayvanlar istirahat halindeyken
veya minimum egzersizle bile egzersiz intolerans sergileyebilir. Bunu nedenleri arasinda
diisiik tansiyon, aritmiler, kas kiitlesinde azalma (kardiyak kaseksi) veya elektrolit

bozukluklari (6zellikle hipokalemi) yer alir (Ware ve Bonagura, 2021).



1.2.2. Aralikh Kollaps ve Senkop

Senkop, ani, gegici bir biling kaybinin (bazen "bayilma" olarak adlandirilir) yani1 sira postiiral
ton kaybidir (kollaps). Senkop, serebral perfiizyonda veya temel substrat iletiminde ani bir
azalmadan kaynaklanir. Senkopu nobet aktivitesinden veya bazen gegici zayiflik
epizodlarindan (biling kayb1 olmadan kollaps) ayirt etmek zor olabilir. Benzer sekilde,
hastada kollaps veya senkop olayinin altinda yatan spesifik nedeni belirlemek de zor olabilir.
Bircok hastalik senkopla iligkilendirilebilir. Senkopun altinda yatan mekanizmalar genellikle
ya akut olarak azalmis kalp debisini, ventrikiiler ¢ikis tikanikligini, normal serebral kan
akistyla birlikte hipoksi, hipoglisemiyi ya da nérokardiyojenik reflekslerle iligkili bradikardi
ve azalmis vaskiiler direncin bir kombinasyonunu icerir. CO? veya vaskiiler direngteki bir
diisiis, ortalama arteriyel basinci ve dolayisiyla serebral perfiizyonu azaltir. Senkop, serebral
kan akis1 kritik bir seviyenin altina diistiiglinde meydana gelir; Bu, insanlarda normalin
yaklasik 9%30-50'sidir, ancak hayvanlarda farklilik gosterebilir. Serebral kan akisinin
azalmas1 aymi zamanda serebrovaskiiler veya diger intrakranial hastaliklardan da
kaynaklanabilir. Baz1 senkop vakalari birden fazla mekanizmay1 kapsayabilir. Ornegin
subaortik stenoza bagli senkop, sol ventrikiiler (LV) ¢ikis tikanikligi, aritmiler ve ayrica
norokardiyojenik refleks mekanizmalariyla iliskili olabilir. Normal CO?lu hayvanlarda,
sagdan sola santlarda, anemide veya ciddi akciger hastaliginda meydana geldigi gibi, yetersiz
serebral oksijen iletimi kan oksijenlenmesinin bozulmasindan da kaynaklanabilir. Ayrica
hipoglisemi 6zellikle eforla birlikte senkopu hizlandirabilir, ancak halsizlik ve ndbetler daha
stk goriilen belirtilerdir. Kafa i¢i basincini artiran hastaliklar, beyin perfiizyon basincinm
azaltarak ve kafa i¢i damarlara baski yaparak beyne giden kan akisini bozabilir (Barnett vd.,

2011;Ware ve Bonagura, 2021).

Uyku sirasinda biling kayb1 gézlenmeyecek kadar aritmik senkoplar goriilebilir, ancak nobet
benzeri aktivite, opistotonus, idrara ¢ikma veya ani Oliimle sonuglanabilir. Hava yolu
tikaniklig1 ve uyku apnesi insanlarda aritmilerle iliskilidir. Bu durum kopeklerde rapor
edilmistir ve arastirmacilar, EKG kayitlarinda (ist solunum yolu tikaniklig1 olan Cavalier

King Charles Spaniel) kdpeklerde uyku sirasinda uzun siireli sinlis durmasi ve asistoli



gbzlemlemislerdir. Oksiiriik ile tetiklenen senkop (Oksiiriik senkopu, "ksiiriik-damlas1")
brakisefalik konformasyonu olan, altta yatan hava yolu hastaligi, kollaps1 olan veya kronik
mitral yetersizligi ve belirgin sol atriyal (LA) genislemesi olan kopeklerde daha sik ortaya
cikan bir senkop seklidir. Oksiiriik gegici olarak intratorasik basinci (kalbe vendz doniisii
azaltir) ve intrakraniyal basinci (serebral perfiizyon basincini azaltir) artirir. CO? ve serebral
perfliizyon basincindaki diisiis, serebral kan akisini bilinci korumak icin gereken seviyenin
altina diisiirebilir. Oksiiriik ayrica vagal aracil1 bradikardiyi ve vazodilatasyonu refleks olarak

uyarabilir bu da hipotansiyon ve senkopa neden olabilir (Ware ve Bonagura, 2021).

1.2.3. Oksiiriik

Oksiiriik refleksi, hava yollarinin salgilardan ve yabanci maddelerden temizlenmesine
yardimci olan koruyucu bir mekanizmadir. Mekanik veya kimyasal stimiilasyon, 6ksiiriik
refleksini baglatmak icin larinks, trakea, karina ve bronslardaki hizli/yavas adapte olan
reseptorleri ve C-lif reseptorlerini aktive eder. Oksiiriigii uyaran diger potansiyel bolgeler
arasinda perikardiyal ve plevral yiizeyler, diyafram ve hatta mide yer alir. Hava yolu
reseptOrlerinden gelen afferent uyarilar esas olarak vagus sinirleri yoluyla medullaya gider
ve bu da bir dizi olay: tetikler. Ilk adim epiglottisin kapatilmasiyla baslar. Daha sonra
ekspiratuar kaslarin kuvvetli kasilmasi, intratorasik basinci keskin bir sekilde artirir. Son
olarak, epiglottis ve ses telleri aniden genis bir sekilde acilir ve havanin akcigerlerden disari
firlamasina ve tahris edici maddelerin yutaga dogru tasinmasina olanak saglar. Giiglii akciger
sikismast hava yollarini daraltarak hava akis hizin1 daha da artirir. Stirekli oksiiriik ¢cogu

zaman bir hastaligin belirtisidir (Ware ve Bonagura, 2021).

Oksiiriik, 6zellikle dejeneratif (miksomatdz) mitral kapak hastaligi (DMVD) olan kdpeklerde
siklikla kardiyojenik akciger 6deminin yaygin bir belirtisi olarak kabul edilir. Bununla
birlikte, DMVD'li bir¢ok kopekte akciger 6demine iliskin radyografik kanitlarin 6ksiiriik ile
tutarsiz bir sekilde iligskili oldugu goriilmektedir. Bu vakalarda oksiiriik genellikle
radyografik olarak anormal hava yolu paternlerinin yan1 sira LA genislemesiyle iliskilidir

(Ferasin, 2013). DMVD'li kopeklerde LA genislemesi ile Oksiiriik arasindaki iligki de



sorgulanmistir, ancak bu nokta tartismalidir. DMVD'li birgok kopekte eszamanli olarak
bronsit ve bronkomalasi ile iligkili hava yolu kollaps1 vardir (Singh, 2012). Bununla birlikte,
ileri DMVD'de sol bronsiyal kompresyonun radyografik 6zellikleri, 6zellikle siddetli mitral
yetersizligi olan kopeklerin sol yan radyografilerinde yaygin olarak goriiliir. Kediler nadiren
KKY nedeniyle oksiiriir, ancak bazilar1 6zellikle fulminan akciger 6demi nedeniyle oksiirtir.
Dinlenme esnasinda veya uyku tasipnesi olmadan goriilen oksiiriik, sol kalp kaynakli kalp
yetmezliginin olas1 bir belirtisi degildir. Uykuda solunum hizi normal (<25/dakika) olan veya
sadece hafif sol atriyal dilatasyonu olan hastalarda, altta yatan solunum hastaliginin oksiiriige
neden olmasi daha muhtemeldir. Kalp hastalarinda oksiiriik, uyku sonrasinda biriken
sekresyonlarin temizlenmesi veya yiiksek sol atriyum basinciyla iligkili, tam olarak
tanimlanamayan bazi reflekslerin tetiklenmesiyle agiklanabilir. Kedilerde 6ksiirtik genellikle
reaktif hava yolu hastaligi, bronsit veya akciger kurtlar1 ile iliskilidir. Farengeal tahris,
nazofaringeal polip, nazal/farengeal sekresyonlarin girtlak ve trakeaya drenaji, tity yumaklari
da kedilerde Oksiiriige ve Ogiirme seslerine neden olabilir. KKY'li kediler genellikle
Okstirmezler. Bununla birlikte, ara sira kardiyojenik pulmoner édem veya plevral efiizyon
goriilen kedilerde oksiiriik olabilir. Kedilerde kronik silotoraksa sekonder plorit, okstiriigi

tetikleyebilir (Ware ve Bonagura, 2021).

1.2.4.Solunum Giigliigii

Normal solunum, sessiz, aktif bir nefes alma ve ardindan pasif bir nefes verme ile
tanimlanmaktadir. Her iki faz da diizgiin ve simetriktir. Normal kdpek ve kedilerin dinlenme
(uyku) solunum hizlar1 16 ila 25 nefes/dakika arasindadir. Pulmoner, plevral bosluk ve
solunum yolu hastaliklari, solunum seklini ve solunum seslerini etkileyebilir. Burun boslugu
ve list solunum yollar1 normal inspirasyona kars1 en biiylik direnci gosterir. Ancak brakisefali
kopek ve kedi irklarinda siklikla anormal derecede yiiksek solunum direngleriyle karsilasilir.
Akciger sertligi, pulmoner kilcal damar tikanikligi, akciger 6demi veya interstisyel fibrozis
nedeniyle solunum degisebilir; kompanze etmek amaciyla daha hizli ama yiizeysel nefes

alma meydana gelir (Ware ve Bonagura, 2021).
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Cesitli anormallikler arteriyel oksijen basincinda azalma olan hipoksemiye yol acar. Bunlar
genellikle  alveoler  hipoventilasyonu,  vendz  karigimla  birlikte  pulmoner
ventilasyon/perfiizyon santlari, anatomik sagdan sola sant veya bu faktorlerin
kombinasyonundan kaynakli olabilir. Pulmoner 6dem, pulmoner ekstravaskiiler sivinin asir1
birikmesi, kilcal transiidasyon veya eksiidasyonun pulmoner lenfatik drenaj kapasitesini
asmast durumunda ortaya ¢ikar. En yaygin mekanizma, yiiksek pulmoner vendz basing (sol
taraflit KKY gibi), hipervolemi veya sol kalbi zorlayan pulmoner asir1 dolasimdan (soldan
saga sant kalp defektleri gibi) kaynaklanan pulmoner kilcal hidrostatik basincin artmasidir.
Plevral yiizeyler hem sistemik hem de pulmoner vendz drenaj i¢in mekanizmalar igerir.
Normal plevral siv1, torasik duvar boyunca sistemik kilcal damarlardan elde edilen bir ultra
filtrattir. Pek ¢ok kalp hastaligi ve cok sayida kalp dis1 hastalik plevral s1vi birikmesine neden
olur. Yiiksek sag kalp dolum basinci, sistemik vendz ve kapiller basinglari artirarak plevral
bosluga, ayrica peritoneal ve bazen perikardiyal bosluklarda daha fazla transiidasyona neden
olur. Bu durum, primer sag kalp hastaliklar1, perikardiyal hastaliklar, obstriiktif intrakardiyak
kitle lezyonlar1 ve ciddi pulmoner hipertansiyon da dahil olmak {izere, sag kalp dolum
basincini artiran herhangi bir hastalikta ortaya ¢ikabilir. Ayrica kraniyal vena kava trombozu
gibi kalbe vendz akisi engelleyen durumlarda da ortaya ¢ikabilir. Pulmoner Trombo
Embolizm (PTE) genellikle tasipneye veya solunum sikintisina neden olur ve baslangici
genellikle hizlidir. Vaskiiler tikanikligin boyutu ayni zamanda genel pulmoner vaskiiler
direnci de etkiler; biiyiilk veya yaygin PTE ciddi pulmoner hipertansiyona, zayif sol
ventrikiiler doluma ve sag kalp yetmezligi belirtilerine neden olabilir. Sistemik vendz
trombiis olusumuna zemin hazirlayan kosullar, kalp kurtlar1 ve diger durumlar PTE

gelisimine neden olabilir (Ware ve Bonagura, 2021).

1.2.5. Ufiiriimler ve Anormal Kalp Sesleri

Kalp sesleri, kardiyohemik dokularin duyulabilir titresimlerinden kaynaklanir. Normal kalp
sesleri, atriyoventrikiiler (AV) kapak¢iklarin ve ilgili yapilarin sistol baslangicinda

kapanmasi ve gerilmesiyle ilk ses (S1) ve ejeksiyonun ardindan aort ve pulmonik kapaklarin

kapanmasiyla iligkili ikinci sestir (S2). Bunlar saglikli kopek ve kedilerde duyulan kalp
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sesleridir. Anormal kalp seslerini ve bunlarin kokenlerini tanima becerisi kolay kazanilmaz;
ancak bu, onemli klinik bilgiler saglayabilecek bir beceridir. Anormal kalp sesleri veya kalp
iifiirimleri olan hayvanlarda, bu seslerle iliskili kalp dongiisii olaylarin1 anlamak ve bunlarin
sistol (S1 ile S2 arasinda) ve diyastole (S2'den bir sonraki S1'e kadar) gore zamanlamasini

belirlemek 6zellikle 6nemlidir (Ware ve Bonagura, 2021).

Ufiiriimler, kalp dongiisiiniin normalde sessiz bir déneminde meydana gelen, uzun siireli
duyulabilir titresimler olarak tanimlanir. Ufiiriimler tiirbiilansh kan akisiyla iliskilidir, ancak
ses olusumunun kesin kaynagi daha karmasiktir ve yiiksek hizli akis akiginin ardindan
periyodik dalgalanmalar igerir. Ufiiriimlerin patolojik nedenleri genellikle kapak yetmezligi,
kapakciklarin veya ¢evre bolgelerin daralmasi (stenoz) veya santlarla ilgilidir. Patolojik
olmayan (islevsel) iifiirlimler fizyolojik degisikliklerden veya giiclii kan akisindan
kaynaklanabilir; Bu yaygimn tftirimler kopeklerde ve kedilerde her zaman sistoliktir ve
genellikle daha diisiik yogunluktadir. Ozellikle hafif-orta siddette bir iifiirim duyuldugunda
altta yatan nedenin yapisal kalp hastalig1 olup olmadigin1 anlamak zor olabilir. Gegici sesler
kisa siireli titresimlerdir. Kan akisi ve basincindaki ani degisikliklerle ortaya ¢ikarlar. Normal
gecici sesler S1 ve S2'dir. S1 veya S2 sesinin yogunlugundaki veya boliinmesindeki
degisiklikler bazen altta yatan bir patolojiye isaret eder. Boliinmiis sesler, sol ve sag kalp
kapakgciklarinin asenkron kapanmasindan kaynaklanir. Sistolik tiklamalar ejeksiyonla ilgili
olabilir. Diastolik gegici (“gallop” olarak da bilinir) sesler normalde kopeklerde ve kedilerde
duyulmaz. Bu gecici seslerin frekans1 daha diisiiktiir ve genellikle S1 ve S2'den daha
yumusaktir ve dolayistyla duyulmasi daha zordur. Daha diistik frekansli olduklari i¢in, gallop
sesleri genellikle en 1yi sekilde steteskopun tamburuyla (veya tek tarafli ayarlanabilir gogiis
parcasina hafif bir basin¢ uygulandiginda) duyulur. Képek ve kedilerde duyulabilen gallop
sesler genellikle ventrikiiler diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosterir. Konjestif kalp
yetmezligi (KKY) ve artan sol atriyum basinct gallop seslerini giiclendirir. Bazi
kardiyomiyopati veya hipertansif kalp hastaligi vakalarinda gallop sesi tek oskiiltasyon
anormalligi olabilir. Sistolik tiklamalar ejeksiyonlu veya ejeksiyonsuz olarak siniflandirilir.
En yaygin olanlari, mitral kapak veya trikiispit kapak alanlarinda en iyi duyulan tek ila ¢oklu,

yiiksek frekansli orta ila gec sistolik seslerdir. Bu sesler, dejeneratif kapak hastaligi, mitral
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veya trikiispit kapak prolapsusu, konjenital mitral displazi ve potansiyel olarak hipertrofik
kardiyomiyopati nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Baz1 kalp hastaliklar1 kalpte ifiirime neden
olmayabilir veya sadece hafif iifiirlim ya da baska anormal sese neden olabilir. Bu durum
dilate, hipertrofik veya restriktif kardiyomiyopatili hayvanlarda goriilmektedir. Perikardiyal
hastalik veya eflizyon iifiirlime neden olmaz, ancak hayvanda DMVD veya intrakardiyak
timor gibi es zamanli bir anormallik olabilir. Es zamanl ciddi pulmoner hipertansiyonun
eslik ettigi konjenital CV santlari, sistolik iifiiriimiin olmamasi veya sadece hafif sistolik

tfiirtim ile belirti verebilir (Ware ve Bonagura, 2021).

1.2.6. Anormal Kalp Atimi ve Ritim Bozukluklar:

Kardiyak aritmiler bir¢ok nedenden dolay:1 ortaya ¢ikabilir. Bazi aritmilerin klinik dnemi
bulunmazken bazilar1 hayvanlarda hipotansiyona, halsizlige, senkopa veya ani 6liime neden
olabilir. Hayvanin anamnezinde bir aritminin varligindan siiphelenilebilir veya fiziki
muayenede belirlenebilir. Siniis diigimii bir dizi otonomik ve metabolik faktdrden
etkilenirerek, CV ve solunum reflekslerine katilir. Ornegin viicut 1s1s1, tiroid konsantrasyonu
ve serum potasyum konsantrasyonu gibi parametrelerdeki degisiklikler sinilis nodu akintisini
dogrudan etkiler. Normalde siniis diigtimii hizini kontrol eden ana faktorler sempatik ve vagal
noral aktivitenin yam sira dolagimdaki katekolaminlerdir. Anormal derecede yavas siniis
ritimleri, yiiksek vagal tonusun (genellikle kalp dis1 durumlardan kaynaklanir) veya primer
siniis diigiimii hastalifinin gostergesi olabilir. Tasikardi ve P dalgasi morfolojisinde
tekrarlayan dalgalanmalarla birlikte siniis aritmisi, kopeklerde (bir aydan biiyiik) yaygin olan
normal bir ritim varyasyonudur. Siniis aritmisi genellikle sempatik etki arttikca ve vagal
tonus azaldik¢a diizenli siniis ritmine doner. Kronik akciger hastaligi siklikla belirgin
solunumsal siniis aritmisiyle iliskilidir. Klinik ortamindaki kediler, kopeklerin aksine nadiren
sinlis aritmisi gosterir; dolayisiyla bir kedide bu ritim degisimi tespit edildiginde bu bir
patolojiye isaret edebilir. Bununla birlikte, dinlenen kedilerde normalde evde bir dereceye
kadar siniis aritmisi goriiliir. Yavag siniis ritmi veya aritmi, Ozellikle atletik kopeklerde
normal bir bulgu olabilir. Hizl1 diizensiz ritimlerin nedenleri arasinda: aralikli erken ektopik

atimlar veya altta yatan siniis ritmini kesintiye ugratan (paroksismal) tasikardiler, atriyal
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fibrilasyon (AF) veya degisken (fizyolojik) AV bloklu fokal atriyal tasikardi veya
makroreentrant atriyal tasikardi (atriyal flutter) bulunmaktadir. AF, tanimlanan en yaygin
aritmidir (vakalarin neredeyse %34'linde), bunu ventrikiiler aritmiler (%28) ve
supraventrikiiler aritmiler takip etmektedir. Kedi ve kopeklerde AF cogunlukla belirgin
atriyal genisleme oldugunda ortaya ¢ikar. Etkilenen hayvanlarda, 6zellikle ventrikiiler yanit
orani yiiksek oldugunda klinik kalp yetmezligi yaygindir. Hizli ve diizensiz ventrikiiler
aktivasyon hizi, ventrikiiler dolum i¢in ¢ok az zaman tanir. AF sirasinda etkili atriyal
kasilmanin kaybi atim hacmini daha da tehlikeye sokar. “Atriyal vurusun” ventrikiiler
doluma katkist ozellikle hizli kalp atiglarinda 6nemlidir. Sonug olarak AF gelistiginde,
ozellikle miyokardiyal fonksiyon zayifsa, kalp debisi 6nemli 6lgiide azalabilir (Ware ve
Bonagura, 2021).

1.2.7. Asitez

Peritoneal efiizyon genellikle plevral efiizyon olusumuna benzer sekilde Starling
kuvvetlerinin dengesizliginden kaynaklanir. Sistemik vendz veya portal hidrostatik
basinglardaki artis 6nemli bir nedendir. Artmis kilcal endotelyal gegirgenlik (iltthaplanma
veya diger vaskiiler bozulma nedeniyle) veya diisiik kilcal kolloid onkotik basing (siddetli
hipoalbuminemiden dolay1) transkapiller sivi hareketini etkileyen diger mekanizmalardir.
Posthepatik asit genellikle KKY, kalp tamponadi veya konstriktif perikardite sekonderdir.
Yaygin olmayan nedenler arasinda kaudal vena kava (CaVC) veya trombiis kaynakli hepatik
vendz tikanma, timor infiltrasyonu, travma, diyafragma fitig1 veya kaudal vena kavanin
idiyopatik fibroz daralmasi yer alir. Intrakardiyak nedenler arasinda obstriiktif intrakardiyak
tiimorler, konjenital trikiispit kapak stenozu veya kor triatriatum deksterden kaynaklanan sag
atriyal (RA) giris tikaniklig1 yer alir. Kopeklerin, KKY'nin bir belirtisi olarak asit geligtirme
olasilig1 kedilere gore daha yiiksektir. Ancak kedilerde, ozellikle dilate, restriktif sag
ventrikiiler kardiyomiyopati formlarinda, sag kalpte konjenital malformasyonlarda veya
perikardiyal hastalig1 olan kedilerde kalp yetmezligine bagl asit ortaya ¢ikabilir (Ware ve
Bonagura, 2021).
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1.3. Kardiyovaskiiler Hastalklar

1.3.1. Patent Ductus Arteriyozis (PDA)

PDA, kedilerde ¢ok yaygin olmasa da kopeklerde en sik goriilen konjenital CV
defektlerinden biridir. Soldan saga sant PDA's1 agik ara en yaygin goriilen bozukluk olarak
bildirilmektedir. Duktus arteriosus, proksimal inen aorta ile pulmoner gévdedeki sol PA'nin
baslangici arasinda uzanan sol 6. embriyonik arktan kaynaklanan bir fetal damardir.
Dogumdan once, duktus kan1 PA'dan aortaya iletir, boylece sisirilmemis fetal akcigerleri
atlar. Dogumdan sonra nefes almaya baslayinca akcigerin sismesiyle birlikte pulmoner damar
direnci diiser. Azalan pulmoner arter basinci, duktal akisin yon degistirmesine neden olur ve
artik oksijenli kan aorttan duktusa gelir. Bu durumda lokal vazodilatdr prostaglandin
salinimini engellenir. Normal duktusun duvarindaki diiz kas daha sonra duktus arteriosus'u
kapatmak i¢in daralir. Duktusun fonksiyonel olarak kapanmasi dogumdan sonraki birkag saat
icinde gerceklesir; Birka¢ giinden bir haftaya kadar siiren yapisal degisiklikler kalici
kapanmaya neden olur. Yavru kdpeklerde kapanis 7-10 giinlilkken tamamlanmalidir. PDA,
duktusun daralmamasi1 durumunda ortaya ¢ikar (Resim 1.3.). Duktus divertikiilii yalnizca
anjiyografide veya oliim sonras1 nekropside goriilebilir (Boutet, 2017;Ware ve Bonagura,
2021).
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Resim 1.3. Patent duktus arteriyozuslu (PDA) 5 aylik disi American Water Spaniel ait
ekokardiyografik goriintii (Ware ve Bonagura, 2021) .

PDA prevalansi baz1 kopek 1rklarinda daha ytiksektir ve vakalarin ¢ogunlugu kiigiik irklar
icermektedir. Prevalans disi kopeklerde erkek kopeklere gore yaklasik {ic kat daha fazladir.
Kopeklerdeki PDA'larin ¢ogu izole kusurlardir, ancak vakalarin tahminen %10'unda
genellikle PS veya SAS olmak tizere es zamanli konjenital malformasyonlar bulunur.
Etkilenen hayvanlarin biiylik cogunlugu geng yasta, genellikle 6 aydan bir yasina kadar olan
donemde goriiliir. Bazen daha yaglh bir hayvanda daha 6nce teshis edilmemis bir PDA tanisi
konulabilir; Tipik olarak bu durumlarda sant kiigiiktiir. Yetiskinlikte (=5 yas) PDA tanisi
konulan kopeklerin yaklasik iicte birinde es zamanli dejeneratif mitral kapak hastalig1 vardir;

aritmiler de yaygindir (Boutet, 2017;Ware ve Bonagura, 2021).
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1.3.2. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

Fetal gelisim sirasinda interventrikiiler septal formasyon apikal bolgeden ilerler ve dorsal
olarak uzanir. Normal interventrikiiler septum ¢ogunlukla iki ventrikiilii ayiran biiyiik bir kas
duvarindan olusur. Ventrikiiler septal defekt (VSD), ventrikiiller arasinda bir deliktir. Sag
ventrikiil bilesenlerine gore konumlarina ve anatomik sinirlarina gore anatomik tiplere
ayrilirlar. Soldan saga santin biiyiikliigiinii belirleyen, pulmoner vaskiiler direngle birlikte
VSD'nin boyutudur. Diger faktorler arasinda ventrikiiler uyum ve pulmoner veya aort
cikislarindaki  tikanikliklar  yer alir. Kopekler ve kedilerdeki  VSD'lerin  ¢ogu
perimembrandzdiir (infrakristal), sagda ventralde ve solda aort kapaginin koroner olmayan
cikintilarinda yerlesmistir. Septal trikiispid yaprak izinin kraniyal kenarinin altinda (solda)
yerlesmistir. Tipik olarak aort kapak yaprakeiklari ve septal trikiispit yaprakeik defekt
boyunca siireklilik gosterir, ancak bazen merkezi perimembranéz VSD'ler olarak
adlandirilanlarda aort kapaginin altinda kalic1 kas dokusu bulunur. Perimembranéz VSD'nin
konumuna bagli olarak septal tricus pid ve anterior mitral yaprak¢iklar defekt boyunca
stireklilik gosterebilir. Bir VSD siklikla diger karmasik konjenital kalp lezyonlariyla
iliskilidir. Her iki biiyiik damarin da sag ventrikiilden ¢iktig1 ¢ift ¢ikish sag ventrikiilde bir
VSD bulunur. VSD'nin konumu degiskendir ve normal olarak iligkili, transpoze edilmis veya
birbirine gore malpozisyon sergileyebilen biiyiik arterlerden biriyle iliskili olabilir. Persistan
truncus arteriosus, fetal ortak gévdenin ayrilmadig: ve pulmoner dolagimin dogrudan gévde

damarindan kaynaklandigi bir malformasyondur. Kedilerde daha sik goriilmiistiir (Resim
1.4)).
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Resim 1.4. 6 aylik disi kedide ventrikiiler septal defektten soldan saga kiigiik akis. Sag parasternal

uzun eksen goriiniimii. Ao, aort; LV, sol ventrikiil; RV, sag ventrikiil (Ware ve Bonagura, 2021).

1.3.3. Atriyal Septal Defektler

Fetal gelisim sirasinda, interatriyal septum iki septumun biiylimesi ve birlesmesinden olusur.
Septum primum, dorsal atriyal duvardaki siniis venosustan ventrikiillere dogru asagi dogru
biiyiir. Bu islem sirasinda, gébekten kaudal vena kava yoluyla donen oksijenli vendz kan,
tercthen septum primumun ventralindeki (atriyaller arasi) iletisim olan ostium primum
tizerinden sol atriyuma girer. Bu akis fetusa oksijen saglanmasini saglar. Sonunda, septum
primumun endokardiyal yastiklarla birlesmesiyle bu ilk aciklik kapanacaktir. Bir veya daha
fazla atriyal septal bilesendeki gelisimsel bozukluk, endokardiyal yastiklarda anormal
gelisim veya fiizyonlar ASD'ye neden olabilir. Ostium primum ASD'ler ventral interatriyal
septumda bulunur; septum primum AV yastiklariyla normal sekilde kaynasmadiginda ortaya
cikarlar. Tek basina, kismi veya tam AVSD'nin bir bileseni olarak ortaya ¢ikabilirler.
Sekundum ASD kopeklerde daha yaygindir; primum kusurlar kedilerde daha sik goriiliir.
Baz1 kopek irklarinin, 6zellikle Boxer ve Standart Poodle'larin OSB'ye yatkin oldugu
bildirilmistir (Ware ve Bonagura, 2021).
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Resim 1.5. Renkli Doppler goriintiileme ile sag parasternal uzun eksen goriiniimii, 3 aylik erkek
Ingiliz Bulldog'da sekundum atriyal septal defekt yoluyla diisiik hizl1 soldan saga sant. Sag atriyum
hafifce genislemis. LA, sol atriyum; LV, sol ventrikiil; RA, sag atriyum (Ware ve Bonagura, 2021).

1.3.4. Aortik Stenoz

Fibroz veya fibromiiskiiler halkanin neden oldugu subvalviiler daralma, kopeklerde AS'nin
en stk goriilen nedenidir ve bazi kedilerde de goriilmektedir. Valviiler stenoz veya
supravalviiller AS de nadir olarak ortaya ¢ikar. Valviiler AS, kaynagmis, bikiispit aort
kapagindan kaynaklanabilir. Bull teriyerler ve Bokserler’da, siklikla SAS goriilse de valviiler
AS'ye daha yatkin oldugu bildirilmistir. Valviiler AS, degisken sekilde kalinlasmis ve
genellikle kaynasmis yaprakgiklarla karakterize edilir; valf halkasi bazen daralabilir (Ware
ve Bonagura, 2021).
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Resim 1.5. Continuous wave (CW) Doppler akis profilleri (altta), subaortik stenozu olan 2 aylik bir
erkek Rottweiler kdpek yavrusunda ~5,5 m/s'lik (anlik ~120 mm Hg basing gradyani) maksimum sol
ventrikiiler ¢ikis hizin1 gostermekte. Bu yavru kopegin geng yasi goz Oniine alindiginda, ¢ikis
tikaniklig1 siddetinin, biiyilidiikce kotiilesmesi beklenmekte. Diyastol sirasinda CW taban ¢izgisinin
iizerinde bir aort yetmezligi sinyali mevcuttur. Subkostal pozisyon; 2 boyutlu goriintii (iistte), A, aort;

LV, sol ventrikiil (Ware ve Bonagura, 2021).

1.3.5. Dejeneratif Kapak Hastaliklar:

Kronik dejeneratif (miksomatdz) atriyoventrikiiler (AV) kapak hastaligi, kopeklerde en sik
goriilen kalp hastaligidir ve konjestif kalp yetmezliginin (KKY) nedenidir. Genel olarak bu
durumun kopek kalp hastaliklarinin %70'inden fazlasini olusturdugu tahmin edilmektedir.
Orta yasl ve yash kopeklerin ¢ogunda en azindan bir miktar dejeneratif kapak hastalig
bulunur, ancak bu durum en ¢ok <20 kg agirligindaki kopeklerde goriliir. Bildirilen
yayginlik, uygulama tliriine (genel ve uzmanlik), caligmalarin otopsiye mi yoksa klinik
muayeneye mi dayandigina ve incelenen kopeklerin yas ve cins dagilimina bagli olarak
degisiklik gostermektedir. Kopeklerde dejeneratif kapak hastaligi prevalansinin yasla birlikte
arttig1 agiktir. Daha kiiciik irklarda, esasen orta yastan yasliya kadar tiim bireyler bir dereceye
kadar etkilenir. Mitral kapak, 6zellikle 6n yaprakcik genellikle en ¢ok etkilenen kisimdir.
Vakalarin yaklasik %50-60"inda yalnizca mitral kapak tutulumu vardir. Bu nedenle hastaliga
tipik olarak dejeneratif (DMVD), miksomatoz (MMVD) veya kronik mitral kapak hastaligi
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(CMVD) ad1 verilir. DMVD'nin tipik baslangi¢ klinik belirtisi, hayvan orta yash veya daha
yaslt oldugunda mitral yetersizlik (MR) iifiirimiiniin baslamasidir. Etkilenen kopeklerin
cogu asemptomatik kalirken, diger hastalarda sonunda KKY ve cesitli komplikasyonlar
gelisir. Ileri DMVD'li képeklerde bircok komplikasyon ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte,
uygun tedavi, KKY gelistikten sonra potansiyel olarak birkag yil boyunca bile hayatta kalma
stiresini uzatabilir (Ware ve Bonagura, 2021).

Resim 1.6. (A) Stage B1 mitral kapak hastalig1 ve hafif mitral yetersizligi olan 3 yasindaki melez bir
kopegin sistolik renkli Doppler goriintiisii. Regiirgitan jet LA iginde yalnizca kiigiik bir akig
bozukluguna neden olur. (B) Diyastolik ¢ergeve, LV'ye diizgiin diisiik hizli akis gdsterir. Sol apikal
gortintim. LA, sol atriyum; LV, sol ventrikiil (Ware ve Bonagura, 2021).

1.3.6. Dilatekardiyomiyopati (DCM)

Dilatekardiyomiyopati (DCM), bir¢cok bliyliik irk kopekte kalp hastaliginin en 6nemli
nedenidir. Sol ventrikiiler (LV), biventrikiiler dilatasyon, konjenital kalp hastaligi, valviiler
kalp hastaligi, hipertansiyon veya koroner hastalik ile agiklanamayan sistolik fonksiyon
bozuklugu ile karakterizedir. Her ne kadar genelde kalbin sol tarafin1 tutsa da, DCM birgok
kopekte her iki tarafi da etkiler ve bu da "dort odacik genislemesine" yol acar. Konjestif kalp
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yetmezligi (KKY) ve tasiaritmiler yaygindir. DCM'nin ortaya ¢ikisi kopek tiirleri arasinda
da farklilik gosterir. DCM en ¢ok biiyiik ve iri irklarda yaygindir. Spaniel'lerde de siklikla
goriiliir; ancak kiiciik irklarda nispeten nadirdir. Doberman, Pinschers, Newfoundlands ve
Irish  Wolthounds'taki kalitsal DCM, Boxer'lardaki aritmojenik sag ventrikiiler
kardiyomiyopatide (ARVC) oldugu gibi otozomal dominant kalittm modeli gostermektedir.
DCM tanisi koymak i¢in ideal standart yaklasim, 24 saatlik ekokardiyografik ve
elektrokardiyografik (EKG) degerlendirmelere ve klinik tablonun ve hastanin ilerlemesinin
izlenmesine dayanmaktadir. Renkli Doppler ekokardiyografik degerlendirmenin yani sira es
zamanlt olarak elektrokardiyogram da yapilmalidir. Temel protokol, hacim igin {i¢ farkl
goriintiiyle gergeklestirilen tiim Ol¢timleri ve ideal olarak M-mod testi i¢in bes ardisik
kardiyak siklusu icermelidir. DCM digindaki konjenital veya edinilsel kalp hastaliklar1 da
hacim yiiklenmesine, sistolik fonksiyon bozukluguna veya her ikisine de neden olabilir.
Kopeklerde ayirici tan1 da dikkat edilmelidir. Kopeklerde asirt hacim yiiklenmesi, patent
duktus arteriosus, ventrikiiler septal defekt, mitral kapak displazisi ve mitral kapagin

miksomatoz dejenerasyonu gibi patolojilerden de kaynaklanabilir (Flores Duefias vd., 2023).

Resim 1.7. Diyastol sonu (A) ve maksimum sistolde (B) ventrikiiler diizeydeki sag parasternal kisa
eksen ekokardiyografik goriintiiler, dilate kardiyomiyopatili 6 yasinda bir erkek Great Dane'de

belirgin sol ventrikiiler (LV) genislemeyi gostermektedir (Ware ve Bonagura, 2021).
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1.3.7. Hipertrofikkardiyomiyopati (HCM)

Kedilerin miyokardiyal hastaliklar1 (kardiyomiyopatiler), tanimlanabilir bir nedenin
yoklugunda gelisen cesitli yapisal ve patofizyolojik anormalliklerle karakterize edilir.
Kardiyomiyopatiler kedilerde kalp hastaliginin en yaygin nedenidir. Teshis i¢in kullanilan
ekokardiyografik kriterlere bagli olarak genel kedi popiilasyonunda tahmini genel prevalansi
~%]15'tr. Vakalarin biiylik cogunlugu hastalifin hipertrofik formu olusturmaktadir.
Dilatasyon olmaksizin Sol ventrikiil hipertrofisi ile karakterizedir. HCM'nin en belirgin
patofizyolojik 6zelligi LV diyastolik fonksiyon bozuklugu veya dolum bozuklugudur.
Hastaligin insanlardaki HCM ile bir¢ok benzerligi vardir. Etkilenen kedilerde simetrik LV
ve septal hipertrofiden papiller kaslarin veya duvar segmentlerinin fokal kalinlasmasina
kadar degisen cesitli hipertrofi modelleri ortaya c¢ikar. Genellikle HCM tanist
ekokardiyografik muayenelerle rahatlikla teshis edilebilmektedir. Diyastolik LV duvari ve
septal kalinlik i¢in normalin st sinir1 ve HCM varligimi tanimlayan deger tartismalidir.
Arastirmacilar M-mod ¢alismalarina dayanarak 5,5-6 mm diyastol sonu degerlerini normalin
iist sinirlar olarak kabul etmektedir. Bu aragtirmacilar 5,5 ila 6 mm arasindaki L'V veya septal

diyastolik kalinligin anormal oldugunu diisiiniirken, bazi arastirmacilar ise bunun "stipheli"

bir bolge oldugunu bildirmektedir (Ware ve Bonagura, 2021).

Resim 1.8. A) Simetrik sol ventrikiiler hipertrofisi olan 16 yasindaki bir erkek kediden alinan M-mod
goriintiisi, tipik kuvvetli sistolik hareketi ve normal sag ventrikiiler boyutu gostermektedir. EKG

monitdrii kursunu sag ventrikiil izerine yerlestirilmis. (B) Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatili 4
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yasinda disi kedide belirgin septal hipertrofi. EKG, elektrokardiyogram; IVS, interventrikiiler
septum; LVW, sol ventrikiiler duvar, RVW, sag ventrikiiler duvar (Ware ve Bonagura, 2021).

1.4. Kardiyovaskiiler Hastaliklarda Tamsal Goriintiileme

1.4.1.Radyografi

Kardiyovaskiiler sistemin radyografik yontemle degerlendirilmesi yapilirken, alinan
goriintlilerin tanisal olarak kaliteli olmasi i¢in, radyografik doz ayarina, pozisyona ve
pozlama esnasindaki solunum durumuna dikkat edilmesi gerekmektedir. Kraniya-torasik
karmasa ve sliperpoze durumlariin 6niine gegmek amaciyla 6n ayaklar ileriye uzatilmalidir.
Toraksin radyografik goriintiilemesinin tam olarak yapilabilmesi i¢in en az bir lateral,
dorsoventral ve ventrodorsal pozisyonlarda goriintii alinmasi gerekmektedir. Kardiyak
degerlendirme yaparken hastaya ugun pozisyonun verilmemesi durumunda (diyaframin
merkeze alindigi, kaudal goriintiilerde kalp daha yuvarlak ve genis bir goriintii verebilir)
kalbin degerlendirlmesi hatali olabilir. Bununla birlikte kalbin radyografik olarak
degerlendirilmesi yapilirken, perikartta veya plevra da eflizyon olmasi durumunda kalp
degerlendirilmesi yapilirken dikkat edilmesi gereken diger bir onemli husustur. Kalp
siluetinin goriiniimii kopek irklarinm biiyiikliigiine gore degiskenlik gosterebilir. Ozellikle
genis rklarda radyografik kalp degerlendirmesi yapilirken dikkat edilmesi gerekir. Kedilerde
yap1 ve goriiniim acisindan biiylik farkliliklar olusmasada yag birikimi, kardiyak siluetin

bliytikliiglinii ve goriiniirliigiini etkileyen 6nemli bir faktordiir (Vignoli ve Graham, 2022).

1.4.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografik muayene, kardiyak fonksiyonun, kalp odaciklarinin ve kalp
kapak¢iklarinin  anatomisinin, perikardin ve ekstrakardiyak yapilarin dogrudan
degerlendirilemesini saglayan en 6nemli muayene yontemlerinden biridir. Ekokardiyografik
muayene genellikle hasta lateral pozsiyonda iken alttan yapilmaktadir (Resim 1.9). Bu durum

akcigerlerden gelen engellemeyi en aza indirgemektdir. Prob se¢imi hastanin biiyiikliigline
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gore (5-10MHz) degiskenlik gostermekle birlikte genellikle phased array problar tercih
edilmektedir (Bayrakal ve Iskefli, 2021).

Resim 1.9. Ekokardiyografik muayene i¢in lateral pozisyonda hayvanin muayene masasina

yerlestirilmesi (De Madron vd., 2015).

1.4.2.1.B-Mod Ekokardiyografi

Gri skala ya da parlaklik modu ultrasonografisi olarak da bilinir. B-mod ultrasonografik
incelemede probdan gelen ses dalgalar1 dokular igerisinde yayilma, kirilma/yansima ile geri
donerek cesitli parlakliklarda ekolardan olusan iki boyutlu kesitsel bir goriinti meydana
getirir. Sag parasternal uzun eksen (RPLAX), Sag parasternal kisa eksen (RPSAX), sag
parasternal kisa eksen mitral kapak seviyesi (RPSAX-MV), Sag parasternal kisa eksen kalp
taban1 (RPSAX-GB), Sag parasternal kisa eksen kalp tabani-pulmonik arter (RPSAX-
HBPA), Sag apikal 2-bosluk (LA2C), sol apikal 4- bosluk (LA4C), Sol apikal 5-bosluk
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(LASC) ve sol kraniyal parasternal (LCPS) akustik pencere goriintiilerinde kullanilir
(Bayrakal ve Iskefli, 2021).

1.4.2.2. M-Mod Ultrasonografi

Hareket mod ultrasonografisi olarak bilinir. B-mod ultrasonografinin sadece bir pargasi
alinir, zaman ekseni iizerinde goriintii olusturulmak icin kullanilir. incelenen bdlgeden ses
dalgalarinin yansimasi sonucu olusan ekolar, hareketli ve zamanla dayali bir grafige
doniistiiriir. Ozellikle sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde Teicholz dlgiim
metodu kullanilarak interventrikiiler septum (IVS), sol ventrikiil i¢ boslugu (LVID) ve sol
ventrikiil posterior duvari (LVPW) sistolik ve diyastolik ¢aplar1 hesaplanir. Bununla birlikte
diyastol sonu ve sistol sonu olgiimleri yapilarak fraksiyonel kisalma (FS) ve ejeksiyon

fraksiyon hiz1 6l¢iimleri yapilmaktadir (Bayrakal ve Iskefli, 2021).
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Resim 1.10. A, Bir kopekte iki boyutlu ekokardiyogram (sag parasternal uzun eksen goriiniimii). LA,
Sol atriyum; LV, sol ventrikiil; RA, sag atriyum; RV, sag ventrikiil. B, Sol ventrikiiliin M-mode
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ekokardiyogrami. TM imleci, mitral kapagin hemen asagisinda, sol ventrikiiler duvarlar1 dik olarak

kesmekte (De Madron vd., 2015).

1.4.2.3.Doppler Ultrasonografi

Doppler ultrasonografi, dokularin, kan hareketlerinin ve bunlarin proba olan goreceli
hizlarimin goriintiilenmesini saglamak i¢in Doppler kaymasini kullanan bir ultrasonografi
teknigidir. Dort fakli Doppler yontemi kullanilmaktadir. Bunlar; Pulsed Wave Doppler
(Nabizli Dalga Doppler)-PW, Continuous Wave Doppler (Siirekli Dalga Doppler)-CW,
Color Flow Doppler (renkli Doppler)-CF ve Tissue Doppler Imaging (Doku Doppler)-TDI
‘dir. PW ve CW modlar1 mitral, trikuspid, aortik ve pulmoner kapaklardaki akimlarin
maksimum velositelerinii ve basinglarinin Slgiilmesinde kullanilmaktadir. PW ve CW
Ol¢iimlerinde dogru 6l¢iimiin yapilabilmesi i¢in Oncelikle kan akim yoni ile miimkiin
oldugunca paralel olacak sekilde imleci yerlestirmek gerekir. Eger bu miimkiin degilse dogru

acmin 20° ‘yi gegmeyecek sekilde ayarlanmasi gerekmektedir (Bayrakal ve Iskefli, 2021).
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Apical 4 chambers view

Cranial

Resim 1.11. Apikal 4 odacikli bir gériiniim elde etmek igin prob konumu. Prob kardiyak apeks
seviyesine yerlestirilir. A, Dort kalp boslugunu gosteren iki boyutlu ekokardiyogram (sol apikal 4
odacik goriiniimii). LA, Sol atriyum; LV, sol ventrikiil; RA, sag atriyum; RV, sag ventrikiil. B, Sol
apikal 4 odacik goriinlimiinde probun mitral kapakgik seviyesine yerlestirilmesiyle elde edilen PW
Doppleri. C, Sol apikal 4 odacik goriiniimiinde kayit bolgesinin trikiispit kapak seviyesine
yerlestirilmesiyle elde edilen transtrikiispit akisin PW Doppleri. D, Normal bir kdpekte, apikal 4
odacikli gériiniimden elde edilen pulmoner vendz akis. Ug dalga goriilebilir: sistolik (Sm),

diyastolik (Dm) ve retrograd diyastol sonu dalgalar1 (Ar). (Madron vd., 2015).
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2.MATERYAL VE METOT

2.1. Hayvan Materyalinin Belirlenmesi

Yapilan bu tez ¢alismast Anadolu Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun
22/03/2023 tarih ve 2023-15 sayili iznine gore gergeklestirildi. Calismaya Acil Plus Veteriner
Klinigi’ne getirilen kedi ve kopekler dahil edildi. 2020 — 2024 yillar1 arasinda Acil Plus
veteriner klinigine Oksiirlik, cabuk yorulma, egzersiz intolerans vb. kalp hastalig1 sikayeti
veya rutin kontrol istemiyle gelen her yastan kedi ve kopeklerin veteriner USG cihazi ile
ekokardiyografik muayeneleri yapildi. Yapilan muayenelerden sonra c¢alisma grubuna 50
kedi ve 60 kopek olmak tizere toplamda 110 hayvan c¢alismaya dahil edildi. Elde edilen
veriler degerlendirildikten sonra kalp hastalig1 teshisi konulan hayvanlar yas gruplarina gore

istatistiksel (%) olarak degerlendirildi.

2.2. Ekokardiyografi Ol¢iimleri

Calismaya dahil edilen kedi ve kopeklerin ekokardiyografik dlgtimleri Mindray Vetus 8

ultrason cihazi ile yapildi.

2.3. Kalp Hastaliklarimin Siniflandirilmasi

Kalp hastaliklarmin siniflandirilmasi Amerikan Veteriner Dahiliye Koleji (ACVIM)
kilavuzlarina gore yapild. MMVD/HCM, BI1, B2, C ve D olmak iizere dort kategoriye
ayrilmistir (Keene vd., 2019; Luis Fuentes vd., 2020).

2.4.Istatistiksel Analizler

Calismaya dahil edilen kopek ve kediler farkli yaslara, cinsiyetlere, irklara ve hastalik
teshislerine gore siniflandirildi. Arastirmaya dahil edilen kopek ve kedilerden elde edilen

veriler yilizde analiz yontemiyle degerlendirildi.
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3.BULGULAR

Sunulan bu tez ¢aligmasinda on yedi farkli irktan, 60 kopek ve ¢ farklr irktan 50 kedi kalp
hastalig1 bulgusuyla klinigimize getirilmistir. Calismada kullanilan kdpeklerin irklar1 Akbas,
Amerikan Staffordshire, Beagle, Boxer, Chow Chow, Cocker Spaniel, Dogo Argentino,
French Bull Dog, Golden Retriever, Labrador Retriever, Pincher, Pomerian, Pug, Rottweiler,
Cavalier King Charles, Yorkshire Terrier, ve Melez irklar olarak belirlenmistir. Kedilerde ise
British, Persian ve melez irklar olarak berlirlenmistir. Caligma kapsaminda muayenesi
yapilan kopeklerin yas ortalamasi 9 olarak belirlenmis olup, bunlarin 32 tanesini disiler, 28
tanesini ise erkekler olusturmaktadir. Ayrica bu altmis kdpegin 28 tanesinin kisirlagtirma
opersayonu gecirdigi, 32 tanesinin ise kisirlastirma operasyonu gegirmedigi belirlenmistir

(Cizelge 3.1).

Cizelge 3.1. Calisma kapsamindaki kopeklerin demografik yapisi

. Cinsiyet

Kopek irklan Say1 % Ortalama Yas -
Disi Erkek

AKBAS 1 %1.6 10 1
Amerikan 1 %1.6 11 1
Staffordshire
Beagle 1 %1.6 8 1
Boxer 1 %1.6 10 1
Chow Chow 2 %3.33 7.5+0.5 2
Cocker Spaniel 2 %3.33 12 2
Dogo Argentino 1 %1.6 12 1
French Bull Dog 1 %1.6 7 1
Golden Retriever 6 %10 1142 6
Labrador 1 %1.6 11 1
Retriever
Pincher 3 %5 10+3 1 2
Pomerian 1 %1.6 4 1
Pug 9 %15 5.11+2 5 4
Rottweiler 1 %1.6 7 1
Cavalier King 1 %1.6 7 1
Charles
Yorkshire terrier 11 %18.3 10.33+2 6 5
Melez 17 %28 8.28+4 8 9
Toplam 60 %100 9 32 28

Yapilan klinik ve ekokardiyografik muayeneler sonucunda kardiyovaskiiler bozukluk

siiphesiyle getirilen kopeklerden yirmik sekiz tanesinde kardiyovaskuler hastalik teshisi
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(%46.66) konulmustur. Kardiyovaskuler hastalik teshisi konulan kdpeklerin 10 tanesinde B1
dereceli mitral kapak hastalig1 tespit edilmistir. 13 tanesinde ise C dereceli mitral kapak
hastalig1 tespit edilmistir. Bununla birlikte Amerikan Staffordshire irki bir kopekte kalp
timori tespit edilmis olup, 11 kopekte ise DCM tespit edilmistir (Cizelge 3.2).
Kardiyovaskiiler hastalik teshisi konulan kdpeklerin yas araligina bakildiginda; B1 dereceli
mitral kapak yetmezligi bulunan kopeklerden 3 tanesi 2-5 yas aralifinda bulunurken, 7
tanesinin yas araliginin 8 yas ve tizeri oldugu belirlenmistir. C dereceli mitral yetmezlik
bulunan 13 kdpegin 3 tanesinin yas aralif1 5-8 yas arasi, 10 tanesinin ise 8 yas ve {izeri oldugu
belirlenmistir. Kalp tiimorii tespit edilen 1 kopegin yas1 da 8 yas ve iizeri (12) olarak

belirlenmistir.

Kardiyovaskiiler hastalik bulgular1 sikayetiyle klinigimize getirilen 50 kedilerin ortalama
yas1 5,02 olarak belirlenmistir. Muayenesi yapilan kedilerin 21 tanesi disi iken, 29 tanesi ise
erkek kedilerden olusmaktadir. Bununla birlikte 50 kedinin 28 tanesinin kisirlagtirma
operasyonu gegirdigi, 22 tanesinin ise kisarlastirma operasyonu gegirmedigi belirlenmistir

(Cizelge 3.3).
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Cizelge 3.2. Calismada yer alan kopeklerde kardiyovaskuler hastaliklarin dagilimi

Say1
Kardiyak hastahk Kategori Irk Kardiyak %
Toplam hastalik
bulunan
Mitral Kapak Hastahgi Bl 1 AKBAS 1 1 %100
Amerikan o
Kalp Tiimérii 1 Staffordshire ! ! %100
Beagle 1 0 %0
Boxer 1 0 %0
Chow Chow 2 0 %0
Mitral Kapak Hastahi1 C 1 Cocker Spaniel 2 1 %50
Mitral Kapak Hastahg: Bl 1 Dogo 1 1 %100
French Bull Dog 1 0 %0
Bl 1
Mitral Kapak Hastalhig )
Golden Retriever 6 5 %83.33
Cc 4
Dilate Kardiyomiyopati (DCM) 4
Labrador Retriever 1 0 %0
Mitral Kapak Hastahgi C 1
Pincher 3 2 %66.66
Dilate Kardiyomiyopati (DCM) 2
Pomerian 1 0 %0
Mitral Kapak Hastah@ B1 1 Pug 9 2 %22.22
Mitral Kapak Hastahigi C 1 Rottweiler 1 1 %100
Cavalier King o
Charles ! 0 %0
Bl 1
Mitral Kapak Hastahg: c 9
Yorkshire terrier 11 5 %45.45
Dilate Kardiyomiyopati (DCM) 2
Bl 5
Mitral Kapak Hastahg c 4 Melez 17 9 %52.95
Dilate Kardiyomiyopati (DCM) 3
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Cizelge 3.3. Calisma kapsamindaki kedilerin demografik yapisi

. Cinsiyet
Kopek irklan Say1 % Ortalama Yas ..
Disi Erkek

British 22 %44 2.85 10 12
Persian 2 %4 6 1 1
Tekir 26 %52 6.23 10 16
(Melez)

Toplam 50 %100 5.02 21 29

Yapilan klinik ve ekokardiyografik muayeneler sonucunda kardiyovaskiiler bozukluk
siiphesiyle getirilen kedilerden 27 tanesinde kardiyovaskuler hastalik teshisi (%52)
konulmustur. Kardiyovaskuler hastalik teshisi konulan kedilerin 10 tanesinde B1 dereceli
HCM, 8 tanesinde B2 dereceli HCM ve 7 tanesinde ise C dereceli HCM tespit edilmistir.
Bununla birlikte British 1rki bir kedide kalp tiimorii (Rabdomiyom) tespit edilmis olup, 1
kedie ise aortik stenoz tespit edilmistir (Cizelge 3.4). B1 dereceli kardiyovaskiiler hastalik
teshis edilen kedilerden 2 tanesi 2-5 yas araliginda, 5 tanesi 8 ay-2 yas araliginda, 2 tanesi 5-
8 yas araliginda ve 1 tanesi de 8 yas ve iizeri olarak belirlenmistir. B2 dereceli
kardiyovaskuler hastalik teshisi yapilan kedilerin 3 tanesi 5-8 yas aralifinda, 4 tanesi ise 8
yas ve lizeri olarak belirlenmistir. C dereceli HCM teshisi konulan kedilerin ise tamaminin 8
yas ve iizeri oldugu belirlenmistir. Rabdomiyom teshisi konulan kedi ise 2 aylik olarak

belirlenmistir.
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Cizelge 3.4. Calisma kapsamindaki kedilerde kardiyovasuler hastaliklarin dagilimi

Say1
Kardiyak , o
Hastahk Kategori Irk Kardiyak /o
Toplam Hastalhk
Bulunan
Bl 4
HCM iz ‘2" 22 12 9654.54
Aortik Stenoz 1 British
Kalp Tiimérii 1
HCM C 1 Persian 2 1 %50
Bl 6
B2 4 i 0
T|\3|k||r 26 14 %53.84
HCM C 4 (Melez)
Toplam 50 27 %54
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4.TARTISMA

Sunulan bu tez ¢alismasinda kedi ve kopeklerde kalp hastaliklarinin prevalansinin yasa ve
irka gore dagilimi rapor edilmis olup, tanisal siirecte elde edilen kardiyolojik bulgular

tartisilmastir.

Kopeklerde kalp hastaliklarinin yayginligina iliskin ilk aragtirmalar yaklagik 50 y1l 6ncesine
dayanmaktadir. Amerika’da yapilan bir ¢alismada, klinige kalp hastaliklar1 sikayeti gelen
kopeklerin %11°inde kalp hastaligr ile ilgili belirgin bulgular tespit edilirken, %9’un da ise
siipheli bulgularin oldugu rapor edilmistir (Buchanan, 1999). Ingiltere’de yapilan bir
calismada ise kalp hastaliklarinin kaynakli 6liimlerin tiimorlerden sonra gelen en yaygin
ikinci 6liim nedeni oldugu bildirilmis ve kopeklerin %15’inde kalp hastaliklarinin varlig
bildirilmistir. Macaristan’da yapilan bir arastirmada ise kopeklerde kalp hastaliklarinin
yaygmlhiginin %4.4 civarinda oldugu bildirilmistir (Hetyey, 2005). Ge¢mis yillarda Bursa ili
ve yakin c¢evresinde yapilan bir ¢aligmada ise kopeklerde kalp hastaliklari goriilme oram
yaklasik %16 olarak olarak bildirilmistir (Cihan ve Yilmaz, 2011). Bizim ¢alismamizda ise
kalp hastaliklar1 goriilen kopeklerin oran1 yaklasik olarak %46.66 olarak belirlenmistir. Daha
onceki yillarda yapilan ¢alismalar g6z 6niinde bulunduruldugunda, calismamizdaki verilerin
daha ytiksek oldugu goriilmektedir. Bu durumun temel sebebinin arastirmaya dahil edilen
kopeklerin kalp hastalig1 bulgulart (6ksiiriik, solunum problemi, egzersiz intolerans vb.) ile
klinige gelmesinden ve saglikli hayvanlarin veya rutin kontole gelen kdpeklerin ¢alismaya
dahil edilmemesinden kaynaklandig: sdylenebilir. Bununla birlikte ¢alismaya dahil edilen ve
kalp hastalig1 tanis1 konulan kopeklerin ¢ogunlugunu kalp hastaliklarina predispoze irklarin
olusturmas1 da kalp hastaliklar1 prevalansinin yiiksek ¢ikmasinin nedenlerinden oldugu

diistiniilmektedir.

Yapilan c¢aligmalar edinsel ve kongenital kalp hastaliklarinin olusumunda 1k
predispozisyonu ve genetik yatkinligin 6nemini ortaya koymaktadir (Petri¢ ve Tomsic, 2008;
Oliveira vd., 2011). Cavalier King Charles spaniel’lerde dejeneratif mitral kapak

hastaliklarina; Doberman, Danua ve Boxer’larda kalp yetmezligi ve dilate kardiyomyopati;
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Bulldog, Boxer, German shepherd, Roitweiler Golden retriever’larda da konjenital kalp
hastaliklarinin daha sik goriildiigii rapor edilmektedir (Buchanan, 1999; Petri¢ ve Tomsic,
2008;Vollmar, 2000). Kangal irklarinda yapilan bir ¢alismada ise mitral displazi ve pulmoner
stenoz gibi dogmasal kalp hastaliklarinin bulunabilecegi belirtilmistir (Kibar vd., 2008).
Calismamizda kalp hastligi teshisi konulan irklarin ¢cogunlugunu Golden Retriver, Terrier ve
melez wrklarin olusturdugu goriilmektedir. Melez rklarin ¢ogunlukla Kangal gibi iri irklara
olan yatkinlig1 hastalik prevalansinin yiiksek olmasinin nedenlerinden biri olarak
sOylenebilir. Ayrica Terrier gibi kiigiik irklarda, hasta sahiplerinin daha fazla ilgi ve iyi bakim
besleme kosullariyla uzun yillar yasamasi sonucu ileri yasta kalp hastaliklarinin goriilmesinin

nedenleri olarak acgiklanabilir.

Kopeklerde yapilan bazi calismalar kalp hastaliklarinda cinsiyet duyarliligini ortaya
koymaktadir (Patterson, 1968; Terzo vd., 2009). Cihan ve Yilmaz (2011) ‘in yapmis oldugu
calismada kalp hastalig1 olan kopeklerin biiytik bir kismi (%64) disi kdpeklerden olustugunu
bildirmistir. Bununla birlikte Oliviera vd.(2011)’nin ¢alismasinda ise kalp hastalikli erkek
kopek oraninin (%54), disi kopek oranindan (%46) biraz daha ytiksek oldugunu bildirmistir.
Elsharkawy vd., (2022)’nin yaptig1 ¢alismada ise erkek kopeklerde kalp hastaligir goriilme
orani %61.11 olarak belirlenmistir. Calismamizda ise erkek kopeklerde kalp hastlig1 orani
%359 iken, disi kopeklerde oran %41 olarak belirlenmistir. Calismamizda elde edilen
sonuglar, gecmis yillardaki caligmalar karsilastirildiginda erkek kopeklerin kalp hastaligina

yakalanma oraninin daha yiiksek oldugunu destekler niteliktedir.

Kopeklerde kalp hastaliklarinin goriilme yasi irklara gore farklilik gostermektedir. Egenvall
vd., (2006) ‘nin yaptig1 bir ¢aligmada kalp hastalig1 goriilen kopeklerde ortalama yas Great
Dane irkinda 6.4, St. Bernard irkinda 7.6, Boxer irkinda 8.6, Doberman 1rkinda 7.8, Cavalier
King Charles 1rkinda 8.3 olarak bildirilmistir. 2022 yilinda yapilan bagka bir arastirmada ise
kalp hastalig1 goriilen kopeklerde ortalama yas Golden Retriever irkinda 5.8, Cavilier King
Charles 1rkinda 8.5, Corgi rkinda 12, German Shepherd irkinda 4.8, Terrier irkinda 7.7
olarak bildirilmistir. Bizim calismamizda ise kardiyak hastalik tespit edilen kopeklerdeki

ortalama yas Golden Retriever irkinda 11, Pincher irkinda 10, Y orkshire terrier irkinda 10.33,
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Melez iwrklarda 8.28 olarak belirlenmistir. Hem geg¢mis caligmalara hem de bizim
calismamizdaki yas araligina bakildiginda kardiyak hastaliklar ile yas arsinda direk bir
baglanti olmadig1 goriilmektedir. Bununla birlikte nispeten iri irklarda yas ortalamasinin
daha diisiik seyrettigini sdylemek miimkiin olsa da bu hipotezi kesinlestirmek i¢in daha genis

bir ¢calisma yapilmasinin gerektigini diisiinmekteyiz.

Genel kedi popiilasyonu iizerine yapilan incelemelerde kalp hastaliklarinin prevalansina
iliskin ¢alismalar oldukg¢a sinirlidir (Schoeman, 1999;Smith ve Dukes-McEwan, 2012). Her
ne kadar HCM kedilerde en sik karsilasilan kardiyak hastalik olarak dikkati ¢eksede, farkli
kardiyak hastaliklarda kedilerde goriilmektedir (Payne vd., 2015). Kedilerde HCM tanisinda
farkl1 yontemler kullanilmaktadir. Nekropsi sonrasi konulan teshisler yaniltici olabilir. Oliim
sonrast enerji (adenozin trifosfat) tiikkendiginden miyokard geri doniisiimsiiz olarak kasilir ve
bu da 6zellikle sol ventrikiilde kalinlagsma seklinde yorumlanabilir. Bu asamada normal kalp
agirliginin viicut agirligina orani degerlendirilmelidir; saglikli kedilerde bu oran 3-4g/kg iken
HCM’li kedilerde ise 6,3 g/kg oldugu bildirilmistir (Kittleson ve Co6té, 2021). Diger bir tani
yontemi olan ekokardiyografik ol¢timlerde ise sol ventrikiil kalinliginin degerlendirilmesiyle
yapilmaktadir. Sol ventrikiiliin end-diyastolik duvar kalinliginin 6 mm’den biiyiik oldugu
vakalar HCM olarak degerlendirilmektedir (Payne vd., 2015). Bununla birlikte bu kalinligin
kedinin yas, obezite, cinsiyet ve viicut kondisyonuna gore degisiklik gosterip gostermedigine

iliskin ¢alismalar halen sinirlidir.

Payne vd. (2015) ‘nin yaptig1 arastirmada 708 kedi, kardiyolojik hastaliklar yoniinden
taranmis olup bunlardan 115 tanesine HCM tanisi konulmustur. HCM tanis1 konulan
kedilerin %4.3’1i 6-8 ay araliginda, %9.9’u 1-3 yas araliginda, %18.6’s1 3-9 yas araliginda
ve %29.4°1 ise 9 yas ve iizeri oldugu bildirilmistir. Yapilan baska bir ¢calismada da benzer
sekilde HCM tanis1 konulan kedilerin ortalama yasinin 7.54 oldugu ve kedilerde yas
ilerledikce HCM goriilme oraninin arttig1 bildirilmistir (Baisan vd., 2021). Sunulan bu tez
calismasindaki kedilerde HCM teshisi; 8 ay ile 2 yas araliginda %14.81, 2-5 yas araliinda
%22.22, 5-8 yas araliginda %25.29, 8 yas ve lizeri %37.03 olarak belirlenmistir. Gegmis
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donemdeki caligmalarla benzer sekilde kedilerde yas ilerledikge HCM goriilme oraninin

yiikseldigi sdylenebilir.

Gegmis yillarda kedilerde yapilan bircok calismada, erkek kedilerin disi kedilere gore
kardiyak hastaliklara daha yatkin oldugu bildirilmistir (Payne vd.,2015; Baisan vd., 2021;
Kittleson ve Coté, 2021). Payne vd. (2015)’nin yaptig1 aragtirmada HCM tanis1 konulan 115
kedinin, 72 tanesi erkek (%62.6), 43 tanesi ise disi (%37.4) kedi oldugu bildirilmistir. Baisan
vd. (2021) ‘nin yapmis oldugu ¢alismadaki HCM tanisi konulan kedilerin ise %66.3’1 erkek,
%33.7’sinin disi oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise HCM tanis1 konulan kedilerin
17 tanesi erkek (%62.96), 10 tanesi (%37.04) ise disi olarak belirlenmistir. Daha 6nceki
caligmalarla benzer sekilde erkek kedilerin HCM’ye daha yatkin oldugu goriilmektedir.
Erkek kedilerin HCM’ye daha yatkin olmasinin viicut kondsiyonunun daha yiiksek olmasi,

obeziteye daha yatkin olmalar1 ve genetik olarak yatkin olmalar1 seklinde yorumlanabilir.

Kedilerde HCM ve ¢esitli kardiyoljik hastaliklar1 tetikleyen cesitli faktorlerin oldugu
bildirilmistir. Hipertiroidizm ve akromegali gibi endokrin hastaliklar sol ventrikiiler
hipertrofiye neden olabilir ve bu nedenle mevcut HCM'nin irettigi degisiklikleri
siddetlendirmesi beklenir. Siddetli tasikardiye yol acan akut stres (6rn. kedi kavgasi),
diyastolik fonksiyonun akut olarak bozulmasina neden olabilir ve dolayisiyla akut sol kalp
yetmezligini hizlandirabilir (Rush vd., 2002; Tarumi vd., 2010). Anestezi, ameliyat,
intravendz s1v1 tedavisi ve muhtemelen kortikosteroid uygulamasi, subklinik hastaligi olan
bir kediyi kalp yetmezligine siiriikleyebilir (Smith vd., 2004; Kittleson ve Cot¢, 2021). Bizim
calismamizda ise daha 6nce yapilan ¢aligsmalarla benzer olarak kardiyak hastalik goriilen
kedilerin  %62.96’s1 kisirlagtirma operasyonu gecirmisken, %37.04’1 kisirlagtirma
operasyonu gecirmedigi belirlenmistir. Kardiyak hastalik teshisi konulan kedilerin anestezi
sonrast HCM gelistigi ya da anestezinin HCM’yi tetikledigi distiniilebilir. Ancak
kisirlastirma sonrasi viicut kondisyonunun artmasi, beslenme aliskanliginin degistirilmesi
vb. etkenlerde kardiyak hastalig1 tetiklemis olabilir. Heniiz anestezinin kardiyak hastaliklar
tizerine etkilerini ortaya koyan ¢aligsmalarin sinirli olmasi nedeniyle bu sonuglarla ilgili kesin

bulgular ortaya konulamamaktadir.
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5.SONUC VE ONERILER

Sunulan bu tez ¢alismasiyla Eskisehir ve yakin ¢evresinden kardiyak hastalik bulgusu
muayeneye gelen kedi ve kopeklerdeki kardiyak hastaliklarin yasa gore dagilimlari

incelenmistir.

Calismada elde edilen verilere gore kdpeklerde biiyiik irklarda kardiyak hastaliklarin ortaya
¢ikma yasimin ortalama degerinin daha diisiik oldugu, kiiciik irklarda goriilen kardiyak
hastaliklarin ortalama yasinin ise daha yiliksek oldugu belirlenmistir. Bununla birlikte
okstiriik, egzersiz intolerans, gii¢c solunum gibi kardiyak hastalik bulgusu ile klinigie getirilen
kopeklerin %46.66’sinda kardiyak hastalik tespit edilmistir. Buna bagli olarak kopeklerde
kardiyak hastaliklarin teshisinde ekokardiyografik muayenenin 6nemi ve hastaligin kesin

teshis ve tedavisinde 6nemi bir kez daha ortaya konulmustur.

Kedilerdeki bulgularin degerlendirilmesi yapildiginda ise ortalama yas ilerledik¢e kedilerde
kardiyak hastaliklarin goriilme oraninin arttig1 ortaya konulmustur. Ayrica erkek kedilerde
ve kisirlastirilmis kedilerde kardiyak hastalik goriilme oraninin daha yiiksek oldugu ortaya
konulmustur. Bununla birlikte kardiyak hastalik sikayeti ile muayene edilen kedilerin

%354 tinde kardiyak hastlalik teshisi konulmustur.

Sonu¢ olarak hem kedilerde hem de kopeklerde ortalama yas ilerledik¢e kardiyak
hastaliklarin goriilme olasiliginin arttig1, sadece klinik bulgularla kardiyak hastalik teshisinin
konulamayacagi ortaya konulmustur. Bu baglamda hem hastaliklarin dogru tan1 ve teshisi
icin hem de kedi ve kopeklerin hayat kalitesini artirmak amaciyla diizenli olarak
ekokardiyografik olarak kardiyolojik muayene yapilmasi onerilmektedir. Bu muayeneler
kedilerde yilda iki kez ve yine ileri yas kopeklerde de yilda iki kez rutin ekokardiyografik

muayenlerinin yapilarak takip edilmesinin uygun olacagi kanaatindeyiz.
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