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Geriatrik Kedi ve Kopeklerde
Kardiyak Hastaliklar

Cardiac Diseases in Geriatric Cats and Dogs

OZET Yaslanma ile insanlarda oldugu gibi kedi ve kdpek hekimliginde de bazi hastaliklar 6n plana ¢ik-
makta, klinisyenlerin de buna gore tant ve ayirici tani listelerini belirlemeleri gerekmektedir. Yagliliga
bagli gelisen kalp ile ilgili hastaliklar “geriatrik kardiyoloji” i¢inde degerlendirilmektir. Bu konsepte
uygun olarak kopek ve kedilerde her yas doneminde goriilmekle birlikte, geriatrik donemde 6ne ¢ikan
hastaliklar; kalp kapak hastaliklari (miksomat6z mitral kapak hastalig1), kardiyomiyopatiler (dilate kar-
diyomiyopati ve hipertrofik kardiyomiyopati), hipertansiyon, kalpte ritim bozukluklar: (atriyal fibrilas-
yon vb.) ve kardiyak tiimérler olarak dikkati cekmektedir. Bu béliim ile geriatrik donemdeki kdpek ve
kedilerde 6ne ¢ikan kalp hastaliklar1 irdelenmis; hastaliklarin tanimlari, epidemiyolojik, etiyolojik, pa-
tofizyolojik, klinik tan1 kriterleri ve tedavi olasiliklar1 6zlii bir sekilde aktarilmistir. Boylece, bu donem-
deki hastalar i¢in klinisyenlere bir yol haritasi olusturtulmasi hedeflenmistir.

Anahtar Kelimeler: Geriatrik degerlendirme; kardiyoloji; kediler; kopekler

ABSTRACT With aging, some diseases are predominantly in feline and canine medicine as in humans,
and clinicians need to determine diagnosis and differential diagnosis lists accordingly. Heart-related dis-
eases that develop due to old age are evaluated within the scope of “geriatric cardiology”. In accordance
with this concept, although it is seen in dogs and cats at all ages, the diseases that stand out in the geri-
atric period are; heart valve diseases (myxomatous mitral valve disease), cardiomyopathies (dilated car-
diomyopathy and hypertrophic cardiomyopathy), hypertension, heart rhythm disorders (atrial fibrillation,
etc.) and cardiac tumors. In this section, the prominent heart diseases in dogs and cats in the geriatric pe-
riod were evaluated and definitions of diseases, epidemiological, etiological, pathophysiological, clini-
cal diagnostic criteria and treatment possibilities are explained concisely. Thus, it is aimed to create a
diagnostic approach for clinicians on the patients in this period.

Keywords: Geriatric assessment; cardiology; cats; dogs

Yaslanma, insanlarda ve hayvanlarda sagligi, davranis1 ve bakim gereksinimlerini
etkileyen siirekli, yasam boyu bir siiregtir. Evcil kdpek ve kedilerde, fiziksel yap1 ve
rkla ilgili 6zelliklerin (viicut biiylikligii gibi) cesitliligi, yaslanmanin kdpek ve kedileri
cesitli sekillerde etkileyebilecegi, uzun omiirliiliigli ve hastalik oranlarini 6nemli 6l¢iide
etkileyebilecegi anlamina gelir.! Tnsanlardaki sosyo-ekonomik ve teknik geligmelerin
yasam kalitesini artirip siiresini uzatmasi, benzer gelismelerin kedi ve kdpekler icin de
gecerli olabilecegini gostermektedir. Evde bakilan kopek ve kedi sayilarin her gecen
giin artmasi, hayvan refahina 6nem veren bilingli bir toplumun olusmasi, veteriner he-
kimlik alinanda saglanan gelismeler; kdpek ve kedilerin yagam siirelerinin uzamasina
imkan yaratmistir. Bu nedenle “kardiyogeriatri” ya da “geriatrik kardiyoloji”, insan ve
hayvanlar uzun bir yasam siirerken, yaglanmanin beraberinde getirdigi kalp damar has-
taliklarini inceleyen bir bilim dali olarak dikkat cekmekte, onemi de her gecen giin biraz
daha artmaktadir.
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Insanlarda kardiyovaskiiler hastaliklar (hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, aritmiler
ve kalp kapak hastaliklar1 vb.) diinya ¢apinda, 70 yas {istii
hastalarim biiyiik bir boliimiinde 6nde gelen 6liim nedenini
olusturmaktadir. Képek ve kedilerde geriatrik donemin net
olarak yas bazinda siirlarinin ¢izilmesinde bir belirsizlik
ve bazen karmasa s6z konusudur. Genel anlamda tahmin
edilen yasam siirelerinin %75-80’ini tamamlamis olan has-
talar geriatrik olarak tanimlanmaktadir.” Farkli kopek irk-
larinin yasam siirelerinde biiylik farkliliklarin olmasi,
belirli bir yas1 yil olarak belirlemekten daha pratik bir
tanim olarak kabul goérmektedir. Biiyiik kopek irklart
(Great Dane vb.) yalnizca alti yasinda geriatrik olarak
kabul edilirken, kiigiik boydaki irklar (Toy Poodle, Jack
Russell terrier vb.) 12 yas ve iistiinde geriatrik olarak kabul
edilmektedirler. Kedilerin genellikle 17-18 yasina kadar
yasayacaklar1 varsayildiginda; yaklasik 14 yas ve iizeri ge-
riatrik olarak kabul gormektedir.’ Geriatrik kediler ve ko-
peklerde yaglanma siireci, kalp fonksiyonlarinda ¢esitli
degisikliklere neden olmaktadir. Bu degisiklikler, kalp ka-
sinin morfolojik, elektriksel ve fonksiyonel &zelliklerinde
goriilmektedir. Geriatrik kediler ve kdpeklerde yasla iliskili
kalp degisimleri, veteriner hekimlerin klinik pratiginde
o6nemli bir konudur. Bu nedenle, bu degisimlerin anlasil-
mast; geriatrik hayvanlarda kardiyovaskiiler hastaliklarin
erken tanisi ve etkili tedavisi i¢in de temel olusturmakta-
dir.* Geriatrik kardiyoloji ile ilgili insan hekimliginde
6nemli bir birikim olmasina ragmen, veteriner hekimli-
ginde kopek ve kediler igin sinirli bilgilerin oldugu, yeterli
tecriibenin de heniiz olugsmadigi gérilmektedir.>'> Bu ¢a-
lisma ile geriatrik kdpek ve kedilerde kalp fonksiyonlarmin
yasla iligkili degisimlerini ve bu donemin sik goriilen bazi
hastaliklari hakkinda bilgi verilmesi amaglamaktadir.

GERIATRIK DONEMDE
FiZYOLOJIK KARDIYOVASKULER DEGISIMLER

Kardiyovaskiiler sistem dogal yaglanma siirecinde intrin-
sik fizyolojik degisikliklere ugramaktadir. Bu degisikler ve
olas1 mekanizmalarinda dncelikli olarak; endotelyal nitrik
oksit liretiminde azalma ve endotelyal apoptozda artis
(kalpteki onarim mekanizmalarinin diizensizligi), kalpte
fibrosis gelisimi (diyastolik ve sistolik disfonksiyon),
damar duvarlarindaki degisim (arteriyel sertlesme), kolla-
jen artis1, elastin azalmasi ve kalsifikasyon (atriyal fibri-
lasyon ve bradiaritmiler), trombosit aktivitesi ve
protrombotik sitokinlerde artig (ateroskleroz ve trombo-
embolizm), adrenerjik yanitlarda bozulma (p1-adrenerjik
miyokard kontraktilitesinin kdrelmesi ve f2-adrenerjik va-
zodilatasyon) ve sinirli ATP {iretimine bagl sistolik ve di-

yastolik yetmezlikler sayilabilir (Tablo 1 ve 2).5781
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TABLO 1: Yaslanmanin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisi.?

Kardiyovaskiiler yapi  Yaglanma ile meydana gelen degisim

Sag ventrikil Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda azalma
Sol ventrikiil Sol ventrikiiler hipertrofi

Atriyal fonksiyonlar

Yasa iliskili kontraktilite ve relaksasyonda bozulma
Vaskiiler yapilar Arterial sertligin artmasi
Sistolik hipertansiyon
Kalp debisi

Fizyolojik degisiklikler

Ejeksiyon fraksiyonu ve istirahat kalp debisi korunmus
Baroreseptér refleksinde kérelme

Adrenerjik yanitlarda azalma

Stres yanttlari Kalp hizi degiskenlikleri

Artmis stroke volim nedeni ile kalp debisinde de artma

TABLO 2: Kopek ve kedilerde yaslilikta goriilen ve
kalp tizerine etkiyen sistemik hastaliklar.®

Endokrin Fiziksel ve kimyasal ajanlar
Tiroid bezi - Ates

- Tirotoksikozis - Hipotermi

- Hipotiroidizm - Arsenik
Adrenal bez - Kursun

- Hiperadrenokortisizm - Karbon monoksit

- Hipoadrenokortisizm - Zakkum toksikasyonu

- Fekromositoma - Siklofosfamid kardiyotoksisitesi
Pankreas - Doksorubisin kardiyomiyopatisi
Metabolik infektif inflamatuar miyokardiyal hastaliklar
- Hiperkalsemi - Bakterial
- Hipokalsemi - Viral
- Hiperkalemi - Mikotik
- Uremi - Protozoal
Hematolojik Neoplastik ve infiltratif kalp hastaliklari
- Anemi

Kardiyovaskiiler sistem yasli hayvanlarda, egzersizle bir-
likte, kalp debisini korumak i¢in gerekli kompenzasyonu
saglayamaz. Geriatrik kediler ve kopeklerde, kalp kasi
mikro yapilarinda yasla iliskili degisiklikler meydana gel-
mekte, bunlar arasinda da 6ncelikle kalp kast hiicrelerinin
sayisinda azalma, interstisyel fibrozis ve kalp kapaklarinda
kalsifikasyon yer almaktadir. Bu morfolojik degisiklikle-
rin, kalp kasinin elastikiyetini ve fonksiyonel kapasitesini
etkileyebilecegi ifade edilmektedir.* Degisken derecelerde
miyokardiyal lif atrofisi, kardiyak pompa islevinin ve de-
bisinin azalmasina neden olmaktadir. Kalp pili hiicreleri
etkilendiginde kalp hizi da etkilenmektedir. Endokard ve
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kapak fibrozisi; kapakg¢iklarin kendi aralarindaki uyumun
azalmasina yol agmakta, boylece valviiler fibrokalsifikas-
yona valviiler inkompetans eslik etmektedir. Valvuler ya-
pinin giderek elastikiyetini kaybetmesi, hacim genisliginin
azalmasina, sol ventrikiil ¢ikista (left ventricular outflow
tract-LVOT) direncin artmasina ve ventrikiiliin progresif
hipertrofisine neden olmaktadir. Ventrikiiler hipertrofi ve
elastikiyet sorunu ilerledikge; yaslanan kalp diyastolik ven-
trikiiler dolum igin atriyal kontraksiyona daha fazla bagiml
hale gelmekte, bdylece uygun kalp debisinin korunmasinda
atriyal kasilma ve normal siniis ritmi daha oncelikli ol-
maktadir.'

I GERIATRIK DONEM KARDIYAK HASTALIKLAR

Insanlarda valviiler kalp hastalig, kiiresel kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin hizla artan bir nedeni olarak dik-
kat cekmektedir. Insanlarda kalp kapak hastaliklari iginde
en sik romatizmal kalp hastalig1 belirlenirken, kopek ve ke-
dilerde bu tiir hastaliklarin tanisal siiregte yasanan yetersiz-
likler nedeni ile varlik ve yayginligi klinik siirecte belirsiz
kalmaktadir.” Yasl insanlarda yaygin kalp kapak hastalik-
lar1; aort stenozu ve reglirgitasyonu, mitral stenosis ve re-
giirgitasyonu ile trikuspid regiirgitasyonu seklinde rapor
edilmistir. Insanlarda trikuspid kapak regiirgitasyonu 6ze-
likle yaslh bireylerde artan bir prevelansa (%4; >75 yas) ve
6neme sahiptir. Trikuspid regiirgitasyonun yaklasik %95’1
sekonder olarak gelisirken, primer neden genellikle sol kalp
hastalig1 (%54) ya da pulmoner hastalik (%17) olarak rapor
edilmektedir.'>'® Kopeklerde ise bu siralamada 6nceligi mik-
somatdz mitral kapak dejenerasyonu (MMVD) veya mitral
kapak prolapsusu (MVP) ve bunlara bagli geligen mitral re-
giirgitasyon (Kavalier irki kopeklerin >%70’te ve ortalama
>10 yas ve lizerinde) almaktadir. Orta yaslt ve yasl kopek-
lerde pulmoner hipertansiyon olgularina rastlanmakta, eti-
yolojik olarak nedeni belirlenemeyen olgular da idiopatik
olarak kabul edilmektedirler. Kedilerde ncelikli yasla bir-
likte artan kalp hastaliklari; hipertrofik kardiyomiyopati
(HCM; 5.5-6.8 yas arali8y), sistemik hipertansiyon (ortalama
14.8 yas), perikardiyal hastalik (ortalama yas 6.7) ve aritmi-
ler (ortalama goriilme yas1 10-14 yas) olarak bildirilmistir.
Kedilerde yasa bakilmaksizin dejeneratif kalp kapak hasta-
liklarina son derece az rastlanmaktadir.*

MIKSOMATOZ MITRAL KAPAK HASTALIGI

Tanim: Kopekler ve insanlarda kalp yetmezliginin
en sik nedenidir ve Kkardiyovaskiiler hastaliklarin
%70’inden fazlasina neden oldugu tahmin edilmektedir.
Bu dejeneratif kapak hastaligina genellikle Dejeneratif Mit-
ral Kapak Hastalig1 (DMVD) ya da Miksomatdz Mitral

Kapak Hastaligi (MMVD) adi verilmektedir.!”
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Etiyo-Patofizyoloji: MMVD yaygin olarak orta
yasli/yash kiiciik-orta irklarda (Cavalier King Charles Spa-
niel-CKCS, Poodle, Pomeranian, Cocker Spaniel, Pekin-
gese vb.) tespit edilmektedir. Son yillarda yapilan bir
calismada da MMVD’nin 10-19 yas aralifinda ve kiiciik
ik kopeklerde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.'® Bazi irk-
larin (Cavalier King Charles gibi) bu hastaliga predispoze
olmalar1, poligenik kalitsal bir etiyolojiyi 6n plana ¢ikart-
maktadir. Kronik mekanik stresin, MM VD’nin gelisiminde
onemli oldugu vurgulanmaktadir. MMVD i¢in 6ncelikli
mekanizma olarak; kapak interstisyel hiicrelerinin aktive
olarak, normal fibroblastik fenotipten patolojik miyofib-
roblastik forma gegmesi gosterilmistir. Ektra selliiler mat-
riks enzimlerinin de aktive olmasi siire¢ i¢inde hiicresel
matriksin giderek bozulmasina ve sonugta kalp kapakla-
rinda dejenerasyon meydana gelmesine neden olmaktadir.
Mitral kapak dokusunda kollojen kayb1, orantisiz birikimi
ve/veya diizensiz dagilimi da mitral kapagin mekanik ve
fonksiyonel yetersizliginin bir nedeni olarak goriilmekte-
dir. Tlk lezyonlar kapak¢igin serbest kenarlarinda kiiciik
nodiiller seklinde ortaya ¢ikarken, zamanla bunlarin biiyii-
mesi ve plaklarin birlesmesi ile mitral kapak kalinlasir ve
deformasyona ugrar. Bu miksomatoz interstisyel dejene-
rasyon, korda tendinealar1 da zayiflatarak mitral kapagin
sol atriyuma (LA) dogru sarkmasina (prolapsus) yol

a(}ar.17,19,20

Mitral kapaktaki bu dejenerasyon, beraberinde mitral
kapag: olusturan iki kapak¢igin (anterior ve posterior) bir-
biri ile uyumunu da bozarak, sistol sirasinda sol ventrikiil-
den (LV) sistemik dolagima atilacak olan kanin,
dejenerasyonun siddetine bagli olarak bir miktar ya da daha
fazlasinin LA’ya geri donmesine engel olamaz. Mitral re-
giirgitasyonun siddeti arttikga LA basing da artacak, pul-
moner vendz konjesyona bagli post-kapillar pulmoner
6dem gelisecektir. Mitral regiirgitant vollimiin varlig1 ve
artis1; kalp debisi ve stroke volimi de zamanla diisiire-
cektir (ileri atim yetmezligi). Kalp debisindeki azalma
noro-humoral mekanizmalart (Renin-Angiotensin-Aldes-
teron-Sistem [RAAS] ve natriiiretik peptid aktivasyonu
gibi) aktive ederek; damar tonusunu, dolagim voliimiinii ve
renal perflizyonu diizenleyerek kompenzesyonu saglamaya
calisir. MMVD ile ilgili kalbin sol tarafinda baslayan de-
gisimler, ilk etapta pulmoner 6dem ve pulmoner hipertan-
siyon meydana getirerek, sag ventrikiiler basincin
artmasina ve sag kalp patolojilerinin olugsmasina neden ol-
maktadirlar.!7-192

Klinik Gériiniim: MMVD’nin progresyonunu takip
edebilmek, standart bir tan1 ve tedavi plani olusturabilmek
adima “American College of Veterinary Internal Medicine-
ACVIM” tarafindan bir konsensiis bildirgesi yayinlanmis-
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tir (Tablo 3).!7 Buna gore, MMVD’ye predispoze irklar A
grubunu, heniiz asemptomatik olanlar B grubunu ve semp-
tomatik olup ilk tedavi uygulamalarina olumlu yanit ve-
renler C, tedaviye direng gosterenler de D gruplarini temsil
etmektedirler (Tablo 1). MMVD’li bir¢ok kdpek, klinik
semptom gostermeden, belirli bir donem (B1 ve B2 safha-
larinda) asemptomatik olarak kalabilirler. Hastaligin iler-
lemis donemlerinde (C ve D sinifi hastalar) ise; egzersiz
intoleransi, tagipne veya eforla birlikte oksiiriik gibi belir-
tiler hasta sahipleri tarafindan kolaylikla fark edilerek, ve-
teriner hekime bagvurma ihtiyact olusmaktadir. Ileri
diizeyde hastalarda, gecici letarji veya akut kollaps (sen-
kop) episodlari daha yaygindir. Sol kalp yetmezliginde 6n-
celikli olarak; egzersiz intoleransi, mukz mebranlarda
solgunluk, tasikardi ve nabiz kalitesinde azalma belirlenir-
ken, sag kalp yetmezliginde dispne/tagipne, oksiirik, ju-
gular vende dolgunluk, plevral (hidrotoraks) ve peritoneal
(asites) effiizyon ve siyanozis gibi bulgular 6n plana ¢ik-
maktadir.!**

Tani: MMVD’nin tanis1 ve siddetinin belirlenebil-
mesi i¢in kapsamli klinik-laboratuvar degerlendirmesine
gereksinim duyulmaktadir.'

Kliniko-patolojik Bulgular: Boyle hastalarda oksiiriik
ve/veya tasipnoniin kalpten mi yoksa respiratorik sistem-
den mi kaynaklandigini ortaya koyabilmek i¢in serum
kardiyak biyobelirteclerinden yararlanilmaktadir. Kardi-
yomiyosit hasar1 varsa, belirlemek adina kardiyak tropo-
nin I (cTnl), ventrikiiler duvar stresi ve derecesini
belirlemek i¢in de natriiiretik peptidler, 6zellikle de brain
natritiretik peptid (NT-ProBNP) 6l¢iimlerinden yararlanil-
maktadir. Kalp hasari i¢in genel olarak kopekler i¢in kabul
gormiis degerler, cTnl i¢in 0.16 ng/dL ve ProBNP i¢in de

900 pmol/L ve tizeri tespitlerdir. Her iki parametrenin has-
taligin siddeti ile dogru orantili olarak artabildigi; ancak
bazi durumlarda kalp dis1 (non-kardiyak) faktorlerden do-
lay1 da yiikselebilecegi unutulmamalidir.?!->?

Toraks Radyografisi: MMVD’nin evresine gore to-
raks radyografi bulgularinda degisimler izlenmektedir
(Resim 1). MMVD BI1 smifinda 6nemli bir detay olus-
mazken, B2 ve ilerleyen asamalarda (C ve D siniflar) has-
taligin siddetine paralel olarak kardiyomegali tespit
edilmektedir. Kardiyomegali tespitinde radyografik birgok
parametreden (vertebral kalp skoru-VKS, LA skoru-LAS,
manubrium skoru vb.) yararlanilsa da pratikte en sik kul-
lanilan VHS’dir.?*2* VHS degeri tiir ve 1rk bazinda degi-
sim gostermektedir; bu nedenle CKCS kdpek 1rklarinda
VHS i¢in normal deger (10.6+0.5), genel olarak tiim irklar
i¢in verilen normal degerden (9.7+0.5) daha yiiksek olarak
kabul gérmektedir.”

Elektrokardiyografi (EKG): Klinik olarak EKG kalp
morfolojisinin degil 6ncelikli olarak kalp ritminin belir-
lenmesi i¢in kullanilmaktadir. Asemptomatik (B1 ve B2
siniflart) MMVD’li hastalarda EKG genellikle normal ola-
rak tespit edilirken, semptomatik hastalarda (C ve D sinif-
lar1) kardiyak aritmiler; ozellikle siniis tagikardisi,
supraventrikiiler prematiir kompleksler, supraventrikiiler
tasikardiler (atriyal fibrilasyon) ve ventrikiiler prematiir
kompleksler belirlenebilmektedir (Resim 2). Kalp morfo-
lojisinin degerlendirmesinde 6zgiinliik ve duyarlilik olarak
yeterli olmasa da EKG ile sol atriyal (P-mitrale), sag atri-
yal (P-pulmonale) ve biatriyal ile sol veya sag ventrikiiler

dilatasyonlar ongoriilebilmektedir.?>-%

Ekokardiyografi: RPLAX 4-5 bosluk goriiniimde 2D
ile mitral kapaktaki dejenerasyon, renkli Doppler ile de ka-

TABLO 3: Miksomattz mitral kapak dejenerasyonunun (MMVD) Amerikan Veteriner ig Hastaliklari Koleji (ACVIM) ortak bildirgesine gére
gruplandirimasl.”

kalp yetmezligi sikayetleri yoktur. Ufiiriim mevcuttur.

sol ventrikiiler dilatasyon) varligi

yanit vermede basarisizlik mevcuttur.

Sinif Siniflandirma Kriteri
A Sinifi Kalpte tanimlanabilir bir yapisal bozuklugu olmayan, predizpoze irklar
B Sinifi Bu hastalarda mitral ve/veya trikuspid yetmezlik oimasina ragmen

B1 Hemodinamik olarak 6nemsizdir. Ufiiriimii olup kardiyomegalisi olmayan olgulardir.

B2 Hemodinamik olarak anlaml; iifiiriim ve kardiyomegali (sol atriyal ve/veya

C Sinifi Mitral ve/veya trikuspid kapaklarda yapisal bir anormallik, Furosemid; Pimobendan 0.25-0.3 mg/kg q12h; ACEi;
klinik kalp yetmezIigi belirtileri meveuttur. Ufiiriim ve kardiyomegeli vardir. B-Blokorler ve Spironolactone 2.0 mg/kg PO q12-24; Diyet
D sinifi Direngli konjestif kalp yetmezliginin tanimlanmasidir. C sinifi igin dnerilen tedavilere C sinifiilaglari; ek ditretikler (Torsemid), anti-aritmikler,

Tedavi
Herhangi bir ilag ya da diyet diizenlemesi dnerilmemektedir.

Alt sinifina gore tedavi plani olusturulmaktadir.
Tedavi dnerilmemektedir. Yilda bir kez kalp kontroli

Pimobendan 0.25-0.3 mg/kg q12h
ACE:i (Enarapril, Benazapril) ve Diyet

tuz orani kisith diyet
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RESIM 1: ACVIM'e gére C sinifi miksomatdz mitral kapak hastaligi (MMVD) olan bir képekte (Dachshund, 12 yas, erkek), LL ve VD pozisyonlarda kardiyomegali, prehil-

lar 6dem ve minimal perikardiyal efiizyon tablosu.
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RESIM 2: Miksomatdz mitral kapak hastaligi (MMVD) olan bir kdpekte (Kavalier, 10 yas, erkek) EKG analizi; irregiilar irregiilar ritim, P dalgalarinin olmamasi ve hizli kalp

ritmi nedeni ile atriyal fibrilasyonu gésteriyor (50 mm/sn, 10 mm/mV).

paktaki regiirgitan akimlar izlenebilmektedir. Mitral kapa-
gin diizlesme derecesine gore, MM VD veya MVP hafiften
siddetliye kadar derecelendirilebilmektedir.?>2¢

RPSAx-aort diizey goriintiilemede aort (Ao) ve LA
caplarindan bir oran elde edilerek, atriyal dilatasyon olup
(LA/Ao >1.6) karar verilebilmektedir. Kardiyomegali tes-
piti igin diger bir kriter ise; RPLAX goriiniimden LV diyas-
tol ¢aplarinin normalden yiiksek ¢ikmasidir. Bunun i¢in LV
diyastol ¢apinin tek basina ya da allometrik diizeltme ya-
pildiktan sonra, yani viicut kondiisyonuna goére LV ¢apinin
formiilize edilerek elde edilen degerin (LVIDDn) normal
degerlerden yiiksek ¢ikmasi (LVIDDn >1.7) gerekmekte-
dir. Bu morfolojik degerlendirme ile birlikte, sol apikal pen-
cere 4-bosluk goriiniimde, mitral kapak akim1 PW Doppler
ile ol¢iiliip E (erken ventrikiiler dolum) ve A velositeleri
(gec atriyal kontraksiyon) ve bunlarin oranlar1 (MV E/A)
elde edilerek diyastolik disfonksiyon olup (bozulmus re-
laksasyon, psddo-normal veya restriktif) olmadigina karar
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verilmektedir. MMVD’li olgularda 6zellikle akciger dde-
min gelistiginde restriktif MV E/A orani belirlenmektedir.
Bu eko penceresinde mitral kapak odakli renkli Doppler uy-
gulamasi ile regiirgitan akim varligi semikantitatif olarak
incelenmekte, varsa da CW Doppler ile dl¢iimii yapilabil-
mektedir. Bu 6l¢iim MV regiirgitan akimin (MVreg) sidde-
tinin belirlenmesine de (1-3 m/s hafif, 3-5 m/s orta ve >5
m/s siddetli) imkan saglamaktadir (Resim 3).28

Benzer 6l¢limler (trikuspid kapak akim velositesi-TV
E/A gibi) sag kalp yapilar icinde gegerlidir. Trikuspid
kapak regiirgitan1 (TVreg) oldugunda, regiirgitan akim ve-
lositesinden sag ventrikiiler sistolik basing (RVSP) hesap-
lanabilir. Bunun i¢in Bernuoli formiilii kullanilmaktadir;
RVSP=TVreg? + RA basing. MMVD’li olgularda bu endi-
rek, non-invasif yontemle olas1 pulmoner hipertansiyon
(RVSP >25 mmHg ise) varlig1 ve siddeti de (hafif: 30-50
mmHg, orta: 50-80 mmHg, siddetli: >80 mmHg) belirle-
nebilmektedir.?-282
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RESIM 3: Miksomatdz mitral kapak hastaligi (MMVD) olan yasli bir kdpekte renkli M-mode (sol apikal 4 bosluk) ile mitral regiirgitan varligi (sol) ve CW Doppler ile regiir-
gitan akimin velosite (5.34 m/s) ve gradientindeki (114.2 mmHg) ylikseklik (orta). Speckle tracking (2D STE) ile olusturulan Bull's Eye (sag); 17 segment igin bélgesel ve
global strain (GS: -%17) degerleri temelinde sistolik fonksiyonun normal oldugunu, ancak kirmizi renk alanlari normal kasilan kalp kasi bélimlerini gésterirken mavi-agik

mavi alanlar fibrotik/infarktiis iligkili yetersiz kasilmay: temsil etmektedir.

Doku Doppleri odlgiimleri MMVD’li hastalarda
6nemli kabul edilmektedir. Mitral kapak annulus septal ve
lateral duvarindan ¢alisilabilmektedir. Bu sayede, septal ve
lateral sistol (S”) ve diyastol (E’ ve A”) degerleri dlgiile-
bilmekte; MV E/E’ orani ile konjesyon (>15 septal ve >12
lateral duvar) varligi ortaya konabilmektedir. MMVD’li ol-
gularda erken donemde diyastolik disfonksiyon gelisme ih-
timali daha yiiksek oldugundan, bu durum pulmoner vena
akimindan sistol (PV-S), diyastol (PV-D) ve atriyal kont-
raksiyon dalgalarinin (PV-A) velositelerinin 6l¢limii ile
tespit edilebilmektedir. Bu ve 6nceki dlglimlerin dogrulugu
acisindan mutlaka ekokardiyografi cihazinin anlik EKG iz-
leme modiliiniin agik olmasi elzemdir. Bu &l¢limlerin
EKG rehberliginde nasil yapilmas: gerektigi de iyi bilin-
melidir.?$?

Giiniimiizde ekokardiyografide yeni teknolojiler ile
detay olglimlere olanak saglanmaktadir; iki-boyutlu benek
takibi ekokardiyografi (two-dimensional tissue tracking-
TTE ya da speckle tracking echocardiography-2D STE)
(Resim 3). Bu teknik 6zellikle FS ve EF gibi geleneksel
parametrelerin yetersiz kaldig1 ya da yanlis-normal sonug
verdigi olgularda sistolik fonksiyonlarin dogru degerlen-
dirilmesine olanak saglamaktadir. Kalbin sistolik hareket-
leri farkli kas gruplari tarafindan yonetilmektedir; enine
kasilma (radial), sirkiiler kasilma (sirkumferansiyel) ve
uzunlamasina kasilma (longitidunal). Dolayistyla 2D STE
teknigi, farkli pencere ve kesitlerden miyokardiyal doku
velositesinin 6l¢limil ile kalbin kasilma kabiliyeti hakkinda
dogru ve detayli bilgiler sunmaktadir.?® Bu teknigin kulla-
nimi ile LV anatomik kesitlerin (basal septum, mid sep-
tum, apical septum, basal lateral, mid lateral ve apikal
lateral) ve bu kesitlerin her birinin endokardiyal, miyokar-
diyal ve epikardial boliimlerinin strain ve strain oranlari
belirlenmekte, boylece cihazin sahip oldugu bir yazilim ile
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kalbin bu 18 kesitin strain oranlar1 yilizdelik ifade ile sekil-
sel olarak (Bull’s Eye olarak tanimlanan goriintii) elde edil-
mektedir. Bu parametreler i¢inde pratikte en ¢ok ve en
yararl olarak kullanilani; L'V global longitidunal strain ora-
nidir (LV GLS). Bu degerin heniiz irk ve tiir bazinda ¢ok
net bir referans1 olmamakla birlikte, insanlardakine benzer
sekilde kopekler i¢in de -%17.0°den biiyiik degerler,

LV’nin sistolik yetmezligi olarak kabul edilmektedir.?83°

Tedavi: MMVD ve buna baglh gelisen kalp yetmez-
ligi ve komplikasyon ¢esitliligi; tedavide de farkli ilag se-
¢imlerinin yapilmasimi gerekli kilmaktadir. MMVD’li
hastalarin tedavisi, ACVIM’e gore yapilmaktadir (Tablo
1). ACVIM, saglikli ancak MM VD ye predispoze olan 1rk-
lar icin A sinifi tanimlamasini getirmis; bunlara herhangi
bir tedavi 6nermezken, yilda bir kez kardiyolojik muaye-
neden gegirilmesi tavsiye edilmistir. MM VD B1 siifi has-
talarin heniiz kalp yonii ile ilaca gereksinim duymadigi,
ancak diyeter bir diizenlemenin bazi olgularda yararl ola-
bilecegi ifade edilmistir.’’ MMVD B2 sinifi hastalarda
kabul goren yaklagim pimobendan (2x0.25 mg/kg, po) kul-
lanimi, bazi olgularda buna ek olarak diyeter diizenleme
ve kardiyak destek tedavilerin (L-carnitine, Q10 vb.) uy-
gulanmasidir.’?> B2 hastalar1 asemptomatik olup, takibe
muhtag hastalardir, bu nedenle 6 ayda bir kardiyolojik
muayene tavsiye edilmektedir. C ve D siniflar1 semptoma-
tik grupta olup, hastanede acil (akut) ve evde idame alacak
olanlara gore (kronik) tedavileri diizenlenmektedir.!”

Akut tedavi stratejisi; solunum performansini, sistolik
ve diyastolik fonksiyonlari, kardiyak ritim bozukluklarini
diizenlemek, RAAS gibi patofizyolojik mekanizmalarin
blokajini igermektedir. MMVD’li hastalarda 6n-yiik (pre-
load) ve ard-yiik (afterload) artiglarinin diistiriilmesi ve pul-
moner/plevral 6demin giderilmesi igin acilen diiiretik
uygulamasi gerekmektedir. Bu amacgla furosemid 2



Zeki Yilmaz ve ark.

Geriatrik Kedi ve Kopeklerde Kardiyak Hastaliklar

mg/kg/iv-im uygulanir, ardindan hastanin solunum bulgu-
lar1 6nemli 6l¢ilide diizelene kadar saatte 2 mg/kg/iv-im tek-
rarlanmaktadir. Oksijen takviyesi ve mekanik yaklagimlar
(abdominosentez, torakosentez ve perikardiosentez) da uy-
gulanabilmektedir. Pimobendan’a (0,25 mg/kg/po, 12 sa-
atte bir) her ne kadar kronik tedavi plani i¢inde yer verilse
de kardiyomiyositlerin kalsiyuma duyarliligini artirarak ve
fosfodiasteraz III inhibisyonu yaparak hem pozitif inotro-
pik etki hem de vasodilatdr ve bronkodilatér etkileriyle
akut tedaviye de katki verebilecegi vurgulanmaktadir.
Dispnd durumlarina bazen butorfanol (0,2-0,25 mg/kg)
gibi sedatiflerle miidahale edilmektedir, alternatifler i¢inde
buprenorfin (0,0075-0,01 mg/kg) ve asepromazin (0,01-
0,03 mg/kg/iv/im/sc) de bulunmaktadir. Anjiyotensin do-
niisiim inhibitorlerinin (ACEi; enalapril ve benazepril:
0.25-1 mg/kg/po, 12 saatte bir) furosemid ile birlikte kul-
lanildiginda pulmoner 6demi gidermede tek basina furose-
mid uygulamasina gore daha etkin oldugu bildirilmistir."

D sinifi hastalar niiks eden (refraktor) ve/veya ilag di-
rencliligi olan hastalar oldugu i¢in, C sinifi i¢in bildirilen
furosemid baslangi¢ dozlari, D sinifindaki hastalarda daha
yiiksek (4-6 mg/kg/iv/im gibi) olarak planlanmaktadir.
Konjesyonun azaltilmasinda furosemid yerine daha giiglii
bir loop-diiiretik olan torosemid (0.1-0.2 mg/kg/po, 12-24
saatte bir) onerilmektedir. Pimobendan yaygin formiilas-
yon olarak oral kullanim i¢in idealdir, ancak bazi tilkelerde
intravendz kullanima uygun formlari (0,15 mg/kg/iv/im), D
sinifi hastalarda akut iyilesmeye katki vermek i¢in tercih
edilebilir. Son ¢aligmalarimizin biri; pimobendanin oral ya
da iv kullanimiin stres yaratabilecegi durumlarda, alter-
natif intramiiskiiler yolla uygulamanin benzer etkiyi yara-
tabilecegini gostermistir.*

Bunlarla birlikte 6zellikle siniis tasikardi ya da atri-
yal fibrilasyon gibi kalp ritminin bozuldugu durumlarda
anti-aritmik ilaglarm hemen uygulamaya konulmas: ge-
rekmektedir. Bu amagla dncelikle intavendz digoxin ya da
diltiazem kullanilmaktadir. Arteriolar vasodilatorlerin (nit-
roprussid gibi) kullanimi ¢ok ragbet goren bir uygulama
degildir, uygulanacaksa da kisa siireli olarak kulak bant-
lar1 ya da kremleri seklinde tavsiye edilmektedirler.'

Kronik tedavi stratejisi; C ve D smifi hastalar i¢in ge-
cerlidir. Amag; akut tedavi yaklasimidan elde edile vital
bulgulardaki stabiliteyi hasta sahibinin sorumlulugu altinda
evde siirdiirebilir sekle doniistiirmektir. Bu nedenle C si-
nifi hastalarda daha diisiik dozlarda ditiretik (furosemid; 2
mg/kg/po, 2x1) uygulamasina devam edilirken, D sinifi
hastalarda artan dozlara (>8 mg/kg/po, 24 saat i¢inde) ge-
reksinim duyulmaktadir. C sinift hastalarda daha ¢ok me-
kanizma blokaji (aldesteron antagonizmasi) ve ditiretik etki
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elde etmek adina, D sinifi hastalarda ise oncelikli olarak
giiclii ditiresis olusturmak adina furosemide ek olarak diger
diiiretik sinifindan ilaglar da (spironolakton veya hidro-
klorotiazid; 1-4 mg/kg/po, 12-24 saatte bir) kullanilmakta-
dir. Pimobendan dozu genelde C sinifi hastalarda stabil
tutulurken (2x0.25 mg/kg/po), D sinifi hastalarda artan
dozlarma (1-2 mg/kg/po, 12 saatte bir) ihtiya¢ duyulabil-
mektedir. C smifi hastalarda ACEi’lerin dozu akut teda-
viye gore azaltilip verilis siklig1 da giinde iki uygulamadan
bire dontistiirtilebilirken, D sinifi hastalarda ideal uygulama
seklinde (akut tedavideki gibi) devami kabul gérmektedir.
Atriyal fibrilasyon ile komplike olan olgularda, ventrikiiler
hiz1 kontrol etmek i¢in genellikle digoksin (0,0025-0,005
mg/kg) ile birlikte diltiazem (0.5-1 mg/kg/po, 8-12 saatte
bir) onerilir. C ve 6zellikle D smifi hastalarda beta bloker
kullanilmasi; kalp debisini diigiirmesi, hipotermi veya bra-
dikardi olusturmasi nedeniyle tavsiye edilmemekte ya da
bu tiir yan etkilerinin izlenmesi kaydi ile dikkatli kullanim1
onerilmektedir.!”” MMVD’li képeklerde pulmoner hiper-
tansiyon gelistiginde sildenafil (1-2 mg/kg/po, 8 saatte bir)
kullanimindan fayda saglanmaktadir.'”** C sinifi MMVD’li
kopeklerde furosemid ve/veya ACEi tedavisine basladiktan
2 hafta sonra serum kreatinin, kan {ire azotu ve elektrolit
konsantrasyonlarinin 6l¢iilmesi 6nerilir. Serum kreatinin
konsantrasyonlar1 baslangi¢ konsantrasyonunun >%30"u
kadar artarsa akut bobrek hasari gelisimi i¢in endise du-
yulmalidir. Diyet 6nerilerine ek olarak, MMVD’li kdpek-
lerde bagirsak mikrobiyata diizenlemesinin Onemini
vurgulayan ¢alismalar da mevcuttur.’

Prognoz: MMVD’li képeklerin prognozu oldukca
degiskendir. B smifi kopeklerde hastaligin ilerlemesine
iligkin risk faktorleri arasinda radyografik kardiyomegali
varligi (VHS artis1), LV dilatasyon ve derecesi, dolagim-
daki NT-proBNP artisi ve MV E dalga velositesindeki ar-
tiglar yer alirken; mortaliteye iliskin risk faktorleri iginde
LA ve LV dilatasyonu, MV E dalga velositesinde artma,
dolagimdaki NT-proBNP ve cTnl diizeylerinin artmasi ve
tagikardi varligi rol oynamaktadir. Kopeklerin bazilar
(MMVD BI1 sinifi) yillarca klinik 6ncesi asamada kalabi-
lir ve higbir zaman kalp yetmezligi gelismeyebilir. Ancak
ilerleyerek B2 sathasina gecen kopekler, semptomatik has-
talik i¢in aday durumundadirlar ve uygulanan koruyucu te-
daviye bagl olarak C sinifina gecis ve yasam siirelerinde
degiskenlik gostermektedirler. Son yapilan bir ¢alismada
MMVD’li kopeklerin B1 agamasindaki hayatta kalma sii-
resi (1.854+145 giin), B2 (1.508+209 giin) ve C/D
(9304209 giin) asamasinda olanlardan daha yiiksek bulun-
mus; klinik olarak senkop, pulmoner 6dem ve dispnd var-
1181 ile radyografik kardiyomegali bulgularinin (VHS ve
VLAS) belirgin ve EKG’de QRS siiresinin uzun olmasi da
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Oliim riskini artiran faktorler olarak bildirilmistir.'® Siireg
icinde kalp boyutunun ve buna bagli olarak dolagimdaki
NT-proBNP konsantrasyonun yiikselmesi kotii prognoz
olarak degerlendirilir. MMVD B2 kopeklerinde NT-
proBNP >1500 pmol/L, LA/Ao oran1 >3 ve/veya VHS >12
olmasi bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlamistir. Te-
davi ile dolasimdaki NT-proBNP ve/veya c¢Tnl konsant-
rasyonlarindaki azalmanin olumlu bir isaret oldugu
diistiniilmektedir. C sinift hastaliga sahip bazi kopekler, pe-
riyodik kalp yetmezligi ataklarina veya diger komplikas-
yonlara ragmen, uygun tedaviyle aylarca, hatta birkag yil
boyunca iyi durumda olabilmektedirler.3%3

DILATE KARDIYOMIYOPTI (DCM)

Tamm: Kardiyomiyopati; koroner arter hastaligi, hi-
pertansiyon, kalp kapak hastalig1 ve konjenital kalp hasta-
liginin bulunmadig1 durumlarda, kalp kasinda yapisal ve
fonksiyonel anormalligin oldugu bir miyokardial bozuk-
luktur. Diger ifade ile dilate kardiyomiyopati (DCM); sol
ventrikiiler dilatasyon ve kontraktilite bozuklugu olarak ta-
mimlanmaktadir. Orta ve biiyiik irk kdpeklerde (Doberman,
Boxer, Great Dane, Newfoundland, Portekiz Waterdog,
Cocker Spaniel ve Irish Wolthound vb.) konjestif kalp yet-
mezligi ve ani kalp 6liimiiniin yaygin sebeplerinden biridir.
Hastaligin ilerleyisi yavas oldugundan dolay1 genellikle
orta yasli veya yash kopeklerde gozlenen genetik bir has-
taliktir. Siddetli enfeksiyonlarin, sistemik hastaliklarin, tok-
sinler ve nutrisyonel nedenlerin de DCM’ye sebep oldugu
rapor edilmistir.*

Klinik Bulgular: DCM’de klinik bulgular hastaligin
fazina gore degisim gostermektedir. Asemptomatik fazda
(non-overt form) dikkate deger bir bulgu goriilmezken,
semptomatik fazda (overt donem) klasik sistolik yetmezlik
bulgular belirlenmektedir.?* DCM ve konjestif kalp yet-
mezligi olan kdpeklerde dne ¢ikan klinik bulgular; dispne,
oksiiriik, depresyon, egzersiz intoleransi, istahsizlik, sen-
kop, kilo kaybi, abdominal distensiyon ve polidipsidir.
Bazi kopeklerde sistolik iifiiriim (1-3/6), diyastolik gallop
ritim, duyulabilir Gi¢lincii kalp sesi, zayif femoral arteriyel
nabiz, ascites, juguler vende gerginlik/distensiyon, soluk
mukoz membran ve kilo ve kas kayiplar1 goriilebilir.>

Siniflandirma: ACVIM o6nerisine gére, MMVD si-
niflandirmasinda oldugu gibi DCM’de kopeklerde dort
gruba ayrilmaktadirlar. Sinif A; kalpte yapisal bozuklugu
olmayan ancak predispoze olan 1rklar1 (Doberman, Great
Dane vb.) kapsamaktadir. Ekokardiyografik muayenede ve
anlik EKG veya 24 saatlik Holter EKG’de saptanabilir bir
degisiklik yoktur. Simif B hastalar1 klinik olarak kronik
kalp yetmezligi bulgularini gostermese de senkop goriile-
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bilir. B1 smifi; DCM’ye bagl kalpte ritimsel degisimlerin
oldugu smiftir ve kardiyomegali yoktur. EKG’de Dober-
man Pinschers veya Boxer gibi irklarda ventrikiiler pre-
matiir kompleks (VPC)’ler, Irish Wolfound ya da biiyiik
irklarda da atrial fibrilasyona rastlanilabilir. Ekokardiyo-
grafik bulgular bu sinif i¢in referans degerler i¢indedir. B2
sinifinda ekokardiyografide LV sistolik disfonksiyonu
ve/veya diyastolde es zamanli LV genislemesi (hacim ytikii
artig1) goriiliir. EKG’de anormallikler bulunabilir. Smif C;
ekokardiyografi ve EKG anormallikleri ile beraber klinik
bulgular goriiliir. Sinif D; klinik belirtilerin standart teda-
viye direngli oldugu dénemdir.**

Tam: Tani icin yapilacak testler hasta 3-4 yaslarin-
dayken baglanilmalidir. Hastalik ilerleyen yaslarda gelistigi
icin tek seferlik taramalar yetersiz kalmakta, bu nedenle yil-
lik taramalarin yapilmasi gerekmektedir.** Preklinik do-
nemde olan DCM’li kopeklerde serumda hem ¢Tnl hem de
NT-proBNP artmasi, ekokardiyografik muayenenin yapil-
mas i¢in gliclii belirteglerdir.*' NT-proBNP konsantrasyonu,
renal disfonksiyon, pulmoner hipertansiyon, sepsis ya da sis-
temik hipertansiyon durumlarindan etkilenebilir. Dolagim-
daki cTnl insanlarda ve hayvanlarda miyokardial hiicresel
hasar i¢in daha spesifik ve duyarli bir belirtectir.** Genel ola-
rak EKG’nin DCM tanisinda sinirli degeri olmakla birlikte
aritmilerin degerlendirilmesi i¢in 6nemlidir. Sol atriyal ge-
nisleme nedeni ile DCM’1i kopeklerde atriyal fibrilasyon
prevalansi yiiksek belirlenmektedir (Resim 4).* EKG’de
prematiire ventrikiiler komplekslerin (VPC) bulunmasi, bu
hastalik i¢in bir bulgu olabilmektedir. EKG’de VPC’lere
rastlamak giin boyu miimkiin olmadigindan dolay1 Boxer,
Doberman ve Great Dane gibi irklarda Holter kayd: tercih
edilmektedir. Torasik Radyografi ve vertebral kalp skoru
DCM tanist i¢in yeterli duyarlilikta degildir. Ekokardiyo-
grafik muayenede DCM tanist i¢in LV sistolik disfonksiyon
ve LV voliim yiikiinii ile ilgili 6l¢iimlerinin yapilmas: ge-
rekmektedir.® Pratikte DCM tanusi i¢in gelistirilmis skor-
lama sistemi de kullanilmaktadir. Buna gore majér ve mindr
kriterlerin varligina gére punlama yapilmaktadir.* Sistolik
yetmezlik bulgularmin (ekokardiyografik olarak FS, EF ve
spherecity indeks degerleri) her biri i¢in ii¢ puan (Resim 5);
atriyal dilatasyon, EKG de ritim bozukluklar: (atriyal fibri-
lasyon vb), sistolik zaman indekslerinde (LV ET, PEP/ET,
vb.) degisimler ve E-point septal separasyonda (EPSS) art-
maya da birer puan verilmektedir. Dobermanlarda DCM ta-
nist igin optimal cutoff degerleri; spherecity (yuvarlaklasma)
indeksi i¢in <1,65 (duyarlilik %86 ve 6zgiilliik %87) ve
EPSS i¢in >6,5 mm (duyarlilik %100 ve 6zgiillik %99) ola-
rak belirlenmistir.** Giintimiizde ekokardiyografik olarak sis-
tolik yetmezlik tanisinda, 2D STE ile LV global strain
degerlerindeki azalmadan yararlanilmaktadir (Resim 6).2%3
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RESIM 4: DCMi bir kdpekten alinan EKG (Kangal, 10 yas, erkek); irregiilar ritmi, P dalgalarinin olmamasi ve hizli kalp ritmi nedeni ile atriyal fibrilasyonu ve genis QRS

kompleksi ile de sol dal blogunu gdsteriyor (50 mm/sn, 5 mm/mV).

Tedavi: Hastanin hangi sinif DCM olmasina gore de-
gisen bireysel bir protokol icermekte ve MMVD i¢in be-
lirtilen tedavi ilkelerine benzerlik gostermektedir. DCM’ye
0zgii olarak miyokardiyal yetmezlik 6n plana ¢iktig1 i¢in
tedavide de miyokardiyal kasilmay1 artiran veya diizenle-
yen ilag ve destek tirlinlerin kullanilmasi 6ncelik almakta-
dir. Asemptomatik sinifin (Simif A ve B) tedavi amact;
hastaligin progresyonunu yavaslatmak ve hastanin dmriini
uzatmak olmalidir. Buna ydnelik olarak yaygin kullanilan
ilaglar; pimobendan (pozitif inotrop), angiotensin conver-
ting enzim inhibitérii (benazepril, enapril vb.) ve antiarit-
miklerdir (sotanolol vb). Semptomatik sinifta (sinif C ve
D) ise hastanin klinik bulgularina gore, ilaglarin dozlari ve
kullanim siklig1 degisebilmekte, hatta diiiretikler gibi ilave
ilaglara ihtiya¢ duyulabilmektedir (Tablo 1). Bazi hastanin
stabilizasyonu i¢in hospitalizasyon gerekebilmektedir.'*2*4

HIPERTROFIK KARDIYOMiYOPATI (HCM)

Tamm: Her yasta (4 ay-16 yas) kedilerde en sik go-
riilen kalp hastalig1 olarak HCM, septum ve/veya ventri-
kiiler duvarda yaygin veya bolgesel kalinlasma ile
karakterize, diyastolik bir yetmezliktir.*

RESIM 5: DCM'li bir kdpekte (Kangal, 10 yas, erkek) sol ventrikiiler genisleme ile
birlikte fraksiyonel kisalma (FS: %17) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF: %35) degerle-
rindeki azalma sitolik yetmezIigi yansitiyor.

Etiyopatogenez: Miyokard proteinlerinde (miyozin
baglayict protein C vb.) mutasyonlarin olusmasi, hastali-
gin genetik kokenini desteklemektedir.** Mutasyon degi-
siklikleri nedeniyle kalinlasan ventrikiiler serbest duvar ve
interventrikiiler septum; sol ve sag ventrikiiler bosluklarda
azalmaya (dolum hacminin azalmasi) ve anormal ventri-
kiiler gevsemeye (diyastolik disfonksiyon) yol agmaktadir.
Stroke voliimde azalma ve yetersiz dolum ile baslayan

RESIM 6: DCM'li bir kdpekte (Sekil-5'teki) speckle tracking ekokardiyografi (2D STE) sol ventrikiller global strain (GS: -4.9%) ve kalp kas! katmanlarindaki (endokard, mi-
yokard ve epikard) azalmay1, dolayisiyla sistolik yetmezligi yansitiyor. Kirmizi renk ideal kasiimayi, pembelestikge kasilma azalmasini, mavi ve tonlari da hipokinetik ve aki-

netik bolgeleri gosteriyor.
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stireg, trombositleri de duyarli hale getirmekte, siireci pih-
tilagma aktivasyonu ve LA’da trombus olusumu izlemek-
tedir.?

Klinik bulgular: HCM’li kediler asemptomatik ya
da semptomatik olabilirler. Giiriiltiilii ve hizli nefes alma
ile dispnd gibi semptomlar goriilebilmektedir.?* Kardi-
yak oskiiltasyon mitral punkta maksimada gallop ritmi, ta-
sikardi (HR >240 vurum/dk) ve degisen derecelerde
sistolik tiftiriimii (derece 1-6) yansitmaktadir.*>*® HCM nin
kedilerde yasami en ¢ok tehdit eden komplikasyonu arterial
tromboembolizm (ATE)’dir. ATE, 6n/arka bacaklarda pe-
rakut paraplejiye de yol agabilmektedir.*

Tam: Kesin teshis adimlar; torasik radyografi, EKG
ve ekokardiyografik incelemelerdir (Resim 7). Hastaligin
siddetine gore kardiyomegali ve pulmoner 6dem goriilebi-
lir. 204446 ACVIM tarafindan kediler i¢in kardiyomiyopati
siniflandirma sistemi onerilmistir (Sekil 1). Bu sistem
asemptomatik (evre A ve B) ve semptomatik gruplar (evre
C ve D) seklinde iki ana grup onermektedir, evre A, sag-
likl1 goriinen ve HCM’ye predispoze ancak miyokardiyal
hastalik kaniti olmayan kedileri igermektedir. Evre B,
HCM’li olup klinik belirtileri olmayanlari tanimlamakta-
dir. Klinik belirtiler tedavi ile diizeltilse bile, CHF veya
ATE’nin klinik belirtileri olan kediler, evre C olarak sinif-
landirilmaktadirlar. Tedaviye direngli CHF belirtileri olan
kediler, asama D olarak siniflandirilmaktadirlar.®’

HCM tanisinda transtorasik ultrasonografi yani eko-
kardiyografi, konvansiyonel yontemler (2D, M-mode, ren-
kli Doppler ve doku Doppler-TDI) ve muayene pencereleri
(sag parasternal kisa ve uzun eksen, sol apikal 4-5 ve sub-

kostal goruntiiler) altin standart olarak kabul edilmektedir.?
HCM’nin ana tani kriterleri, diyastol sonu LV duvari
ve/veya IVS kalinligi (>6.0 mm, Resim 8) ve LA genisle-
mesidir (LA/Ao: >1.5). Kediler Ao gradyan artis1 ile komp-
like ise, bu hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati (HOCM)
olarak tanimlanmaktadir.202$454 2D ve M-mode ol¢iimle-
rinde LA’nin >2 cm oldugu durumlarda ATE riski artar.
LA’da degisik boyutlarda trombus gérmek miimkiindiir.
HCM tipik olarak dncelikle diyastolik kalp yetmezligi ile
baslamaktadir. Mitral anulus E/E’ oranindaki artiglar (>15),
vaskiiler boslukta ve akcigerler ve karaciger gibi organlarda
konjesyon varligini gdsterir, bu nedenle bu 6l¢iim, HCM’li
kedilerde CHF varligini tanimlamak igin 6nemlidir.?®

Laboratuvar degerlendirmesi: HCM olgulari, pra-
tikte kullanilmakta olan serum kardiyak biyobelirteglerden
NT-proBNP ve cTnl kullanilarak miyokardiyal hasar
ve/veya ventrikiiler stresin varli§1 ve ciddiyeti acisindan
degerlendirilmelidir.*®* HCM’li kedilerde serum cTnl ve
NT-proBNP diizeylerinin referans degerlerden daha yiik-
sek olmast beklenir; sirasiyla 0.03-0.16 ng/ml ve >270
pmol/L.*! Her ikisi de azotemi varliginda hastalarda miyo-
kard hasarini ve/veya ventrikiiler duvar stresini tanimla-
mak i¢in zayif bir performansa sahiptir. Ayrica sekonder
hipertrofileri ayird etmek i¢in serum tiroksin (T4) seviye-
leri kontrol edilmelidir.*

Tedavi: ACEi ve ditiretik (furosemid) ilaglar 6nce-
likle semptomatik vakalarin tedavisinde kullanilmaktadir
(Tablo 4, 5). Kalp vurum hizi kontrolii ve gallop ritin dii-
zenlenmesi i¢in Ca kanal blokerleri (diltiazem) veya be-
tablokor (atenolol) onerilir. Bu noktada, hastada HOCM
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RESIM 7: HCM'li bir kediden alinan EKG (British shorthair); siniis ritim ile birlikte ST elavasyonu ve derivasyon | deki R ampliltiid yiikselimi ile sol ventrikiiler hipertrofiyi

dustindurlyor (50 mm/sn, 10 mm/mV).

A B1 B2 c D
Predispoze (Disik nsk) (Yuksek risk) CHF/ATE Refraktér CHF
bepp|  Normal /hafif || Nomal/hafif || vali@iyada ||
atrial biyime atnal blyime gecmigi

SEKIL 1: Kedilerde kardiyomiyopatinin siniflandirimast.*”
CHF: Konjestif kalp yetmezligi, ATE: Arteriyel tromboembolizm.
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RESIM 8: Bir kediden sag parastemal uzun eksenden alinan M-mode gériintiile-
mede interventrikiiler septum (IVS) ve sol ventrikiler serbest duvar (LVPW) di-
yastol sonu kalinliklarindaki artma (>6 mm); simetrik hipertrofiyi (HCM) gdsteriyor.

TABLO 4: Kdpek ve kedilerde kan basinci igin normal degerler.

Kan basincinin kategorisi Sistolik kan basinci

Normotansif <140 mmHg
Prehipertansif 140-159 mmHg
Hipertansif 160-179 mmHg

Siddetli Hipertansif 2180 mmHg

mevcutsa, atenolol kullanimi 6ne gegmekte, boylelikle LV
ve Ao arasindaki basing gradyaninda dnemli bir azalma
elde edilebilmektedir. Trombus riski olan kedilerde aspi-
rin (50-80 mg/kedi, 3 giinde bir, po), klopidogrel (Plavix 75
mg, 1x1/4 tb, po), rivaroksaban (2.5 mg/kedi, q24h)
ve/veya apiksaban (0.2 mg/kg, po) uygulanmalidir.2%45

Prognoz: HCM tanisi sonrasinda hastaligin siddetine
gore tedaviye ragmen 3 ay ile 2 yil i¢inde 6liim orani yiik-
sektir. ATE’li olgularda bu siire ¢ok daha kisadir, bu ne-
denle ATE sonrasinda tedaviye yanit alinamayan ve
ekstremitede nekrozun sekillenmeye basladigi durumlarda
ilgili bacakta ampiitasyon ya da 6tenazi onerilmektedir.*-

HIPERTANSIYON

Sistemik arteriyel kan basinct, sistemik arteriollerinde bu-
lunan kardiyak output (debi) ve toplam periferik direncin
bir tirliniidiir. Kardiyak output, ven6z dolasim ve kalp atis
hizina baglhidir. Bobrek, kalp ve damar sistemi arasindaki
etkilesimler ve bunlarin sempatik sinir sistemi tarafindan
diizenlenmesi, adrenal bezler ve diger bezler tarafindan
iiretilen ¢oklu endokrin aracilar sistemik arteriyel kan ba-
sincini olusturur. Memelilerde sistemik arteriyel kan ba-
sinci ortalama 100 mmHg civarindadir (Tablo 4).°!

Insanlara kiyasla hipertansiyon ile yasin etkisi kedi
ve kopeklerde belirgin degildir. Kopeklerde artan yas ile
birlikte kan basincin da yilda 1-3 mmHg’lik bir artis kay-
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dedilmektedir.’? Ancak yagin hipertansiyon ile iligkisi tim
calismalarda gozlemlenmemistir. Geriatrik hastalarda sik
goriilen sekonder sistemik hipertansiyon gelisimi bilinme-
sine ragmen kopeklerde yaslanma siirecinin bir sonucu ola-
rak sistemik hipertansiyonun prevalansi tam olarak
degerlendirilememistir.>® Kedilerde yapilan bir ¢alismada
kan basincinin 11 yas ve iizeri hastalarin, daha geng olan
hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayni
caligmada geriatrik kedilerin artmis kan basincinin plazma
iire veya kreatinin diizeyindeki bir artisa bagli olmadigi
gosterilmistir. Ancak klinik bébrek hastaligi olan kedile-
rin kan basinglar1 sekonder sistemik hipertansiyon kaynakli
daha yiiksek olarak 6l¢iilmiistiir.>* Saglikli kediler tizerinde
yapilan diger bir ¢alismada ise ortalama kan basincinda
yilda 1,5 mmHg olarak nispeten kii¢iik bir artis kaydedil-
mistir. Tekrarlanan kan basinci dlgiimleri ile 9 yastan
biiyiik kedilerde kan basincinda zaman i¢inde bir artis ol-
dugu tespit edilmistir.>

Hipertansiyonun teshis ve tedavi edilmesi, hastanin
kan basimcinin dogru dlgiilmesini gerektirmektedir. Dog-
rudan kan basinc1 tespiti i¢in uygun bir arterin kateterizas-
yonu sonrasi elektronik transduser ile arteriyel basincin
degerlendirilmesiyle yapilmaktadir. Bu yontem altin stan-
dart olmasina ragmen hipertansiyon taramasi ve tedavisi
acisindan pratik degildir. Klinik olarak, Doppler ve osilo-
metrik cihazlar yaygin olarak kullanilmaktadir.>® Kan ba-
sinc1 sessiz bir odada, diger hayvanlardan, insanlardan ve
arka plan giiriiltiisiinden uzakta 6l¢iilmelidir. Hasta sahibi
miimkiinse kopegi veya kediyi nazikge zapt etmek ve sa-
kinlestirmek i¢in muayene odasinda bulunmalidir. Kan ba-
sinct genel muayeneden Once Olgiilmeli ve hastanin
¢evresine aligmast igin yeterli zaman gectikten sonra 6lglim
yapilmalidir.’’

Hipertansif kedi ve kdpeklerin muayenesinde sistolik
apikal dftirimler ve gallop ritimler siklikla fark edilir.
Ozellikle geriatrik bir kedinin kardiyak oskiiltasyonunda
ifiirimiin varligi, veteriner hekimin kan basincini 6lgmesi
i¢cin 6nemli bir klinik bulgudur. Kalp, artan arteriyel ba-
sinca karsi ¢alisma mekanizmasina sahip oldugundan do-
lay1 sekonder kapak yetmezligi ile birlikte ventrikiiler
yeniden sekillenme (remodeling) ve kardiyak hipertrofinin
ortaya ¢ikmasi miimkiindiir.’” Hipertansif kedilerde yapilan
bir ¢alismada ortalama kalp atis hizi 174+30 atim/dk ola-
rak Ol¢tilmistiir.’® Hipertiroidi gibi bir hastalik mevcut ol-
madig siirece tasikardi, hipertansiyonda sik goriilen bir
bulgu degildir. Periferik nabzin palpasyonuyla kan basin-
cini tahmin etmek miimkiin olmamaktadir ancak hipertan-
siyonu olan bir¢ok hastada belirgin bir apeks atimi ve
kuvvetli bir femoral nabiz vardir.>”* Kopek ve kedilerde
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TABLO 5: Kdpek ve kedilerde kullanilan antihipertansif ilaglar ve 6nerilen dozlari.

ilag sinifi Etken madde

Anjiyotensin donustirlici enzim inhibitéri Benazepril
Enarepril

Anjiotensin reseptor blokért Telmisartan

Kalsiyum kanal blokorii Amlodipin
Diltiazem

a1 blokdr Prazosin
Fenoksibenzamin
Asepromazin

Vazodilator Hidralazin

Aldosteron antagonist Spironolakton

B blokér Propranolol
Atenolol

Tiyazid diliretik Hidroklorotiyazid

Loop ditiretik Furosemid

Pulmoner hipertansiyon

PDES5 inhibitorl Sildenafil

Prostasiklin analogu Beroprost sodyum

Endotelin-1 inhibitdri Bosentan

Kedi

0.5 mg/kg q12h, PO

0.5 mglkg q12h, PO

1 mg/kg q24h, PO
0.625-1.25 mg/kedi g24h, PO
0.5-1.5 mg/kg, q8h, PO
0.25-0.5 mg/kedi q24h

2.5 mg/kedi g8-12h

0.5-2 mg/kg g8h

2.5 mglkedi q12-24h, PO
1.0-2.0 mg/kg q12h, PO
2.5-5 mglkedi q8h, PO
6.25-12.5 mglkedi q12h, PO
2-4 mglkg q12-24h, PO

1-4 mglkg g8-24h, PO/IV

Kopek

0.5 mg/kg q12-24h, PO
0.5 mglkg q12-24h, PO

1 mglkg q24h, PO
0.1-0.25 mg/kg q24h, PO
0.5-1.5 mg/kg, q8h, PO
0.5-2 mg/kg q8-12h

0.25 mg/kg q8-12h

0.5-2 mg/kg g8h

0.5-2 mglkg q12h, PO
1.0-2.0 mg/kg q12h, PO
0.2-1.0 mg/kg q8h, PO
0.25-1.0 mg/kg q12h, PO
2-4 mglkg q12-24h, PO
1-4 mg/kg q8-24h, PO/IV

0.25 mglkg, q12h, PO
55 uglkedi, q12h, PO
3 mg/kg q12h, PO

2-5 mg/kg/glin, PO
15 pg/kg, q12h, PO
30 mg/kg, q12h, po

hipertansiyon siklikla sekonder olarak gerceklestiginden
(olgularin >%80), altta yatan veya iliskili herhangi bir du-
rumun tedavisiyle birlikte antihipertansif ilag tedavisi de
baglatilmalidir. Bunu yapmak sistemik kan basincini dii-
stirlip hastanin hipertansiyonunu tedaviye daha uygun hale
getirse de cogu hasta normotansif hale gelmeyi bagaramaz
ve hedef organ hasari riski altinda olmaya devam eder. Bu
nedenle altta yatan ve sekonder hipertansiyona neden olan
hastalik kontrol altina alinana kadar hipertansif tedavi ya-
pilmaya devam edilmelidir.*®

Yaslanan bir popiilasyonla birlikte, kalp hastaligi olan
kopeklerin neredeyse %90’ 1nda mitral yetersizligi vardir
ancak giderek daha fazla sayida yaslanan kopeklerde ve
kedilerde sistemik arteriyel hipertansiyon ve pulmoner hi-
pertansiyona sahip oldugunu kabul edilmektedir.!” Veteri-
ner literatiiriinde pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH),
ekokardiyografik olarak pulmoner arteriyel sistolik basin-
cin yaklasik 30 mmHg’den yiiksek olmast olarak tanim-
lanmaktadir.®® Konjenital kalp hastaliklarina baglhh PAH
olan kdpekler haricinde, PAH oldugu bildirilen kdpek po-
piilasyonlari daha kii¢iik irklar ve tipik olarak orta yasli ve
yaslilardan olugmaktadir. Bu dagilim yasl kiigiik 1rk ko-
peklerin mitral kapak hastalig1 ve kronik akciger rahatsiz-
liklarina yatkinligint yansitabilmektedir. Semptomatik
PAH olan kdpeklerin klinik belirtileri tipik olarak oksiiriik,
nefes darligi, uyusukluk, senkop, egzersiz intoleransi, kalp
tftirlimleri veya karin sisligi (ascites) kombinasyonlarini

23

icermektedir.! Sag kalp kateterizasyonu PAH tanisi koy-
manin en dogru yontemidir ancak rutin klinik kullanimda
tercih edilmemektedir. PAH diisiindiiren veya destekleyen
radyografik bulgular arasinda pulmoner arter genislemesi,
pulmoner infiltrasyonlar, sag kalpte genisleme goriilmek-
tedir. NT-proBNP ol¢iimlerinin, prekapiller PAH hastasi
olan kopeklerde normal kopeklere gore daha yliksek so-
nuglandigi bulunmustur. Ekokardiyografi, PAH tanisinin
standart, noninvazif yontemidir. Ekokardiyografik ince-
leme, sistolik zaman araliklar1 kullanilarak ana pulmoner
arter genislemesi, fonksiyonel degisiklikler ve eslik eden
sol kalp hastalig: gibi PAH ile iliskili sag kalp anormallik-
lerini saptamak i¢in kullanilmaktadir.%

PAH tedavisinde kopeklerde de insanlardakine ben-
zer olarak fosfodiesteraz 3 ve 5 (PDE3 ve PDES) inhibi-
torleri, sildenafil ve endotelin reseptor inhibitorleri
(bosentan) kullanilmakta, son zamanlarda beroprost sod-
yumun da etkili oldugu vurgulanmaktadir (Tablo 5).6'-64

GERIATRIK DONEM RITIM BOZUKLUKLARI

Yaglanma ile birlikte siniis nodunun islevsizlesmesi, atri-
yoventrikiiler iletinin bozulmasi ve ventrikiiler repolari-
zasyon siirelerinde uzama gibi
degisiklikler sik¢a goriilmekte; bu degisiklikler aritmi ris-
kini artirabilmekte ve kalp ritim bozukluklarina yol aca-

bilmektedirler.'* Atriyoventrikiiler diigiimiin dejeneratif

elektrofizyolojik

degisiklikleri ve kii¢iik arterlerin terminal daralmasi yas-
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lanan kopeklerde histopatolojik olarak tanimlanmistir ve
aritmilere ve iletim anormalliklerine katkida bulundugu
bildirilmistir. Geriatrik kedi ve kdpeklerde ritim bozuk-
luklarmin tanis1 EKG ve Holter monitdrizasyonu gibi yon-
temlerle konulabilmektedir.* Gallop ritmi, erken veya geg
ventrikiiler diyastolik dolum sirasinda LV’nin kompli-
yansinda azalma oldugunda ortaya ¢ikan bir disritmidir.
Miyokardiyal hastalig1 olan bir¢ok kedide gallop ritmi os-
kiilte edilse de yash kedilerde (>10 yas) onemli bir kardi-
yovaskiiler hastalik olmaksizin yasa bagl sertlesen
ventrikiil nedeni ile zaman zaman gallop ritim goriilebil-
mektedir. Yaslilikla birlikte ventrikiiler uyumun (kompli-
ans) azalmasi ve LV gevsemesinin gecikmesi, insan
geriatrik hastalarinda sik gériilen bir bulgudur. Dolaysiyla,
ifiiriim, aritmi veya gallop ritmin mutlaka altta yatan kalp
hastaligina isaret etmeyecegi akilda tutulmali, bunlarin
yasa bagli bir degisiklik olabilecegi ihtimali de gz dniinde
bulundurulmalidir. Bu asamada anormal oskiiltasyon bul-
gular1 olan kopek ve kedilerde, altta yatan morfolojik bir
sorunu ekarte edebilmek i¢in ekokardiyografik muayene
yapilmasi dnerilmektedir. Normal bir ekokardiyogram du-
rumunda, diyastolik dolumdaki yasa baglh degisiklikler
(kalp hastaligindan ziyade) bu hastalar1 intravendz s1v1 uy-
gulamasi sirasinda asirt hacim yiiklenmesine karsi daha
hassas hale getirebilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir
caligmada, saglikli kedilerde ve subklinik kalp hastalig1
olan kedilerde uyku ve istirahat solunum hizlar1 degerlen-
dirilmis ve ¢oklu veya ortalama uyku solunum hiz1 61-
¢timleri >30 nefes/dk olan kedilerin muhtemelen ek
degerlendirme gerektirdigi belirlenmistir.'?

Atrial fibrilasyon (AF), kalbin iist odaciklarmdan biri
olan atriumda diizensiz ve hizli elektriksel aktivitenin ka-
rakteristik bir bozuklugudur. Geriatrik kedi ve kopeklerde
AF siklikla goriilen bir ritim bozuklugudur ve yasla bir-
likte daha sik ortaya ¢ikabilmektedir. Geriatrik kedi ve ko-
peklerde semptomsuz olabilir veya hafif belirtilerle
seyredebilir. Ancak, bazi hayvanlarda halsizlik, zayiflik,
nefes darligi, oksiiriik, yorgunluk ve egzersiz intoleransi
gibi semptomlara yol agmaktadir. Ayrica, AF’ye bagli pih-
tilasma riski nedeniyle veya tromboembolik olaylar da
meydana gelebilmektedir. Bu nedenle tedavisinde; semp-
tom kontroli, ritim kontrolii (antiaritmik) ve pihtilasma ris-
kinin azaltilmasi (antikoagiilanlar) gerekmektedir. Nadiren,
elektriksel kardiyoversiyon veya kalici pacemaker im-
plantasyonu gibi invaziv miidahaleler gerekebilir.®

Kopeklerde hasta siniis sendromu (sick sinus
syndrome-SSS) ve atriyoventrikiiler blok (AVB) dahil
bradiaritmiler her yasta goriilebilmekle birlikte yasl ko-
peklerde daha yaygin bildirilmektedirler. Tlerleyen yas,
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AVB’si olan insanlarda daha kétii bir prognozla iligki-
lendirilirken, ayn1 durumun kdpekler igin gegerliligi be-
lirsiz kalmigtir. Klinik bulgular tipik olarak letarji,
epizodik halsizlik ve senkoptur. En sik etkilenen 1rklar
Minyatiir Schnauzer, Labrador Retriever, Cocker Spaniel,
West Highland White Terrier ve German Shepherd’dir. Et-
kilenen kopeklerin %50’sinden fazlasinda es zamanli kalp
hastaligi, genellikle de kapak hastaligi bulunmaktadir.
Semptomatik kdpekler i¢in tedavi kalp pili implantasyo-
nunu gerektirmektedir. Bir derlemede, yasli hastalarin yay-
ginligina ragmen kalp pili implantasyonu sonrasi klinik
sonuglarin iyi oldugu ve ¢ogu hasta sahibinin prosediirden
memnun kaldig1 goriilmiistiir. Kediler icin ise ileri yaslarda
aritmiler genellikle kardiyomiyopati ve hipertiroidizm ile
iliskilendirilmektedir. Tanimlanan anormallikler arasinda
AF, ventrikiiler aritmiler, uzamis QRS siiresi ve AVB’ler
yeralirken, AF’li kedilerin neredeyse tamaminda es za-
manli atriyal genisleme de bildirilmektedir.*

Kalp hastaligmin basarili yonetimi, hasta ve hasta sa-
hibi i¢in yagam kalitesini korumak amaciyla multimodal te-
davi (farmakoterapi, sentez, cihaz yerlestirme, beslenme
yonetimi) gerektirir. Kalp yetmezliginin tibbi yonetimi, diii-
retik tedavisi ve anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitdrleri
ile reninanjiyotensin-aldosteron sistemi blokajindan olusur
(Tablo 5). Antiaritmik ve antikoagiilan ilaglar dahil olmak
tizere ek terapotikler profilaktik olarak veya komplikasyon-
lar1 ve birlikte gelisebilecek durumlart yonetmek icin gerekli
olabilir, yaglanan hastalarin genellikle komorbid durumlari
oldugu ve birden fazla ilag¢ aldig1 unutulmamalidir. Kalp has-
taliginda beslenme destegi, uygun diyetleri, sodyum iceri-
gini ve uygun oldugunda takviyelerin (taurin, karnitin, yag
asitleri) kullanimi vurgulanmalidir.*

KALP TUMORLERI

Kardiyak tiimérler, kedi ve kopek popiilasyonunda yaygin
olmamakla beraber, orta yastan itibaren geriatrik donemde
daha sik goriilmektedir. En ¢ok rastlanilan kardiyak tii-
morler; hemangiosarkoma, aort tiiméorleri (kemodektom ve
paraganglioma), lenfoma, ektopik tiroid karsinomlaridir.
Primer kalp timdrlerinin lokalizasyonu en sik sag atrium
daha sonra kalp tabani ve daha az sol ventrikiilde yer al-
maktadir. Golden Retrievers, Alman Coban Kopekleri,
Boxer, Bulldogs, Boston Terrier’lerin kardiyak tiiméorlere
yakalanma insidensi daha yiiksektir. Ozellikle hemangio-
sarkoma i¢in Golden Retriever ve aort govdesi tiimorleri
icin Boxer irklarini predispoze oldugu bildirilmigtir.?”-6¢

Kalp tlimorlerinde klinik belirtiler spesifik degildir.
Hipoksemi, letarji, sinirsel bulgular, kusma, abdominal
siskinlik klinik bulgular arasindadir. Képeklerde perikardi-
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yal efiizyonun 6nde gelen sebeplerinden biri de kardiyak tii-
morler sayilmaktadir. EKG’de supraventrikiiler tasikardi, at-
riyal fibrilasyon, atriyoventrikiiler ve dal bloklart yer
almaktadir. Diagnostik agidan ekokardiyografinin yetersiz
oldugu durumlar vardir. Sitoloji/biyopsi gereklidir fakat ge-
nelde dogru tan1 nekropside konulmaktadir. Tedavi agisin-
dan, potansiyel aritmiler, kanamalar i¢in semptomatik
tedaviler, kemoterapi, radyoterapi ve endikasyon oldugunda
cerrahi yaklagimlar (Resim 9) uygulanmaktadir.?”66-68

Sonug olarak kdpek ve kedilerde yaslanma ile bir-
likte bazi kalp hastaliklarinin 6n plana ¢ikmasi, geriatrik
doneme 6zel uzmanlik alanlarinin olusturulmasi gerekli-
ligini gostermektedir. Bazi hastaliklar yas faktoriine
bagl kalmadan da her donem goriilmektedir. Yaslanma-
nin basta kalp ve ileti sistemi olmak iizere meydana ge-
tirecegi fizyo-patolojik degisimler, hastaliklarin tan1 ve
tedavi asamasinda veteriner hekimleri zorlayan unsurlar
olabilir.

RESIM 9: Ug farkli kipekte tespit edilen kalp kokenli (*) timor olusumlari; ameliyat sirasinda torakstaki yerlesim sekli ve kalpteki lokalizasyonlari.
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