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Dolasim Sisteminin Fonksiyonlari:

e Gida maddeleri ve Oksijenin dagitiimasi,

li i! Oksijen ve Karbondioksitin taginmasi ve dokulardaki degisimi,

@ Doku atik materyallerinin gikartiimasi,

e Endokrin bezlerinin sekresyonu hormonlarin dagitimini yapmak,

Yogun kanamalari engellemek,

infeksiyonlardan korumak

Vicut isisini reglle etmek.
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Sivi elektrolit ve asid baz dengesini saglamak

Anatomi

Atta : 2-6
Ruminantlarda: 3-6
Karnivorlarda: 3-7
Kostalar arasi hizada
bulunur
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Kalbin ileti sistemi
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Kalp atiminin dénemleri

[b) Sequence of events in hearbeat
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Kalp Hastaliklarina Klinik Yaklagsim

A-Hastaligin gecmisi ve hastanin genel goriiniisii:
1-Yas

2-Cinsiyet

3-Bulundugu Cevre

4-Yonetim sekli

5-Kullanim Amaci

6-Etkilenen hayvan ile temasta bulunan diger
hayvanlarin durumu

> 7-Hayvanin igtah, davranig ve semptomlar bilgisi

> 8-Su anki problemin baglama zamani, tedavi denemeleri,
hastaligin ilerleyisi

> 9-Asilama ve paraziter ilag uygulamalari, dnceki
hastaliklar.
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B-Fiziksel Muayene 1

» Tum vicut sistemlerinin muayenesi yapilir,
« Vicudun tutulusu,
« Titreme olup olmadigi
o Agirhigi,
« Kondisyon durumu belirlenmelidir.
» 1-Kardiyovaskiler sistemin fonksiyonel
durumunu belirlemek igin,
Mikdz membran rengi, nemlilik,
Kapillar dolma zamani,
Periferal venlerin belirginlik durumu ortaya konulur.
Juguler venin dolum diizeyi ve + ven nabzi olup
olmadigi belirlenir.
« Nabzin kalite ve ritmi igin periferal arterler palpe
edilmelidir.

B-Fiziksel Muayene 2

> 2-Ventral abdomen, sternum,
submandibular bélge ve pectoral kaslar
boyunca édem bulgulari gézlenmelidir.
« Atlarda arka bacaklarin 6demi ve sigirlarda
meme ddemi kalp hastaliklari i¢in daha az
gbzlenen bulgulardir.
» 3- Oskiltasyon kardiyovaskiiler sistem
muayenesinin en énemli parcasidir.

Oskaultasyon

> 4-Kardiyovaskiler sesler,

« kalbin mekaniksel hareketleri esnasinda
(sistol, diyastol) kanin ani hizlanma ve
yavaslamasi ile

« dokulari

« kalbi,

« anakanallari ve

« kapaklar titrestirmesi sonucu olusur.
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Buna gore hayvanlarda 4 farkl kalp sesi
belirtiimistir.

> Birinci kalp sesi (S1): Ventrikillerden kanin ilk olarak
atilmasi sonucu olugan sestir.

> AV kapaklar kapanir semilunar (SL) kapaklar agilr.
Sistol esnasinda duyulan sestir.

> Ikinci kalp sesi (S2): SL kapaklarin kapanmasi ile
iliskilidir. Kan akisi hizlica tersine déner ve AV agllir.
Diyastol esnasinda duyulan sestir.

> Uclincii kalp sesi (S3): Ventrikiillerin kanla hizlica
dolmasinin sonlanmasi ile ilgilidir.

> Dérdiincu kalp sesi (S4): Atriyal kontraksiyonlarla
iligkilidir. Hemen sonra Sf1 ile takip edilir.

« Kedi, kdpek, koyun kegi ve domuzlarda sadece S1 ve S2 normal
olarak isitilirken at ve sidirlarda tim 4 kalp sesi de duyulabilir.
Kopek ve kedilerde S3 ve S4 aliniyorsa anormal olarak
degerlendirilir ve genellikle kardiyak patojenitenin gdstergesidir.
Ayrica S3 sesi ventrikiler dilatasyonu gosterir.

B-Fiziksel Muayene 3

» 5-Kalp atim sayisi bllyik hayvanlarin yas ve
cinsine gore degisir.

« Geng hayvanlar yetigkinlerden daha hizl bir atima
sahiptir. Saglikli koyun, kegi ve geng hayvanlarda
sinus aritmiler siklikla bulunabilir fakat yetigkin
hayvanlarda bu durum sik degildir.

» 6-Kardiyak Gftrimler
« kalp siklusunun normal sessiz periyodu esnasinda
meydana gelen ve sirekli duyulabilen titremelerdir.
Gergek mekanizmalari bilinmemektedir. Ufiiriimler,
zamanlama, yogunluk, tekrarlama ve sayisina
gore siniflandirilirlar. At gibi biiylk hayvan tirlerinde
Ofaramler ve aritmiler yogun olarak bulunur.

Uftrimler degerlendirilirken asagidaki
noktalar g6z éniinde tutulmahdir:

> a) Derece veya frekans
« belli bir zaman araligi icinde olusan ses titremelerinin
sayisidir. Uf(rlimler zayif orta ve ylksek dereceli
olarak derecelendirilir.

> b) Kalite

« Ufiriman frekansi ile belirlenebilen baslica bir
terimdir. UfGrimler sert (kaba), rizgar sesi veya
gicirtili ses olarak ayrilir.

> ¢) Yogunluk

« kardiyak Ufirim esnasinda alinan ses siddetidir. Kalp
uftirdmlerinin maksimum yogunluk noktasi (MYN)
Gflraman en iyi duyuldugu yerdir, el hastanln gogus
duvari kenarina yerlestiri dlglnde en iyi hissed
titreme siddeti olarak ta tanimlanir.

Uftrimler degerlendirilirken asagidaki
noktalar g6z éniinde tutulmahdir:

> d) Zamanlama ve siire,

« Ufriman sistol, diyastol veya her ikisinde de olup
olmadigini gésterir. Buna gore uflrimler sistolik ve
diyastolik olarak siniflandirlir.

> e) Yayllim,

« Ufirimiin maksimum yogunluk noktasinin (MYN)
yerlesimini tanimlar. Bu bilgi hastaligin altinda yatan
kalp lezyonunun yerlesim yerini tanimlar. Yayilim
¢ogunlukla turbllansdaki kan akiginin dogrultusunda
olusur. Yogun tflirimler toraksin Gizerine de yayilim
gostereblilirler.

Hayvanlarda EKG uygulamalar 1

» EKG kalbin yapi ve fonksiyonlari
hakkindaki bilgileri tegkil eder.

> Teknik olarak biyik hayvanlarda siklikla
basis-apex derivasyonu kullantlir.
« Bu derivasyonda Pozitif (kirmizi ug) ug apex
atimlarinin MYN’s! olan sol 5. Interkostal
araliga tutturulur.

« Negatif ug (sar ug) ise kalbin basisi
Uzerindeki sag juguler hatta tutturulur.

« Toprak ug (siyah ug) kalpten uzak bir noktaya
tutturulur (genellikle sirt Gzerine).

Hayvanlarda EKG uygulamalari 2

> Blylk hayvanlarda EKG gogunlukla aritmilerin
belirlenmesinde ve siniflandinimasinda
kullantlir.

« Blylk hayvanlarda oda (kulakcik ve karincik)
ebatlarinin teshisinde kullaniimaz. Glnkl buyuk
hayvanlar biiylk kalbe sahip olmalarina karsin
toraksin ebat-sekli ve depolarizasyonun gok yonli
olmasi nedeniyle elektrik impulslarinin élcimi giigtar.

« Purkinje aginin yogunlugu ¢ok y6nli depolarizasyona
yol agar.

« Ayni anda ventrikillerin tim pargalarinin
depolarizasyonu bu duruma yol agar.
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Hayvanlarda EKG uygulamalarn 3

> K¢tk hayvanlarda EKG’nin uygulama
alanlari biyuk hayvanlardaki gibidir.

> Kardiyak aritmileri belirlemek ve
siniflandirmak diginda, kalp odaciklarinin
ebatlarindaki degisiklikleri degerlendirmek,

> Antiaritmik tedavinin etkisini ve
toksisitesini gézlemek,

> Hiperkalemi gibi bazi elektrolit
anormalliklerinin taranmasinda endikedir.

Hayvanlarda EKG uygulamalarn 4

» EKG degerlendiriimesi esnasinda normal
bir EKG goriintisiinde bulunan gesitli
yapilar g6z éntine alinir. Bunlar;

« Uc adet dalga ( P, QRS, T dalgalari),
« Ug adet aralik ( PR, RR ve QT araliklari ) ve
« bir segmentden olusur ( ST pargasi ).

« Dalgalarin suresi, amplitGtleri ve sekilleri,
araliklarin siresi ve sekilleri, bozukluklari
degerlendirmede 6nemli ktriterlerdir.

P amp = amplitude of the P wave; P dur = duration of the P wave; PR
int = PR interval; R amp = amplitude of the R wave; QRS dur =
duration of the QRS complex; QT int = QT interval; T amp = amplitude
of the T wave

1 2 PR kel | [
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Aciklamalar

> P Dalgasi: Atrial myokardiumun elektriksel aktivasyonun
elektriksel gdsterimidir.(Atrial Depolarizasyon)

> PR araligi: SA digimuiinden sonra ventrikil icine
yayihmin gecikmesini ifade eder. AV digiumiinin daha
yavas uyariimasina neden olur

> QRS kompleks:ventrikiiler myokardiumun elektriksel
aktivasyonu.

> T dalgasi ventrikiiler myokardiumun repolarizasyonudur.

Ekokardiyografi

Kalp odaciklarinin ebatlarini,

duvar ve kapak hareketlerini,

duvar zayifliklarini,

kan akigi ve intrakardiyak hemodinamikleri kolayca

belirlemek igin kullanilan giivenli bir ydntemdir.
M-mod, iki boyutlu ve Dopler olmak tizere 3 tipi

vardir.

Ekokardiyografi kapak lezyonlarinin,

septal defektlerin,

kalp igi kitlelerin,

kardiyomyopatilerin,

hipertrofik odaciklarin,

perikardiyal ve aortik hastaliklarin,

konjenital hastaliklarin identifikasyonu ve siddetinin
beliflenmesinde kullanilir.

v YV VYV
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Torasik Radyografi

» Hayvanlarda
« Lateral radyograflar kalbin ebat ve seklinde olusan blyiimeleri
belirlemek igin kullanilirlar.
> Kalp hastaliklarina bagli sekonder Pulmoner patolojik
degisiklikleri belirler.

> Kuiguk hayvanlarda ise
« sag lateral radyografilerle birlikte,
« dorsoventral radyografilerin de alinip birlikte degerlendiriimesi
zorunludur.
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Torasik Radyografi

> Radyografide ézellikle kalp yetmezliginin bir sonucu
olarak
odacik ve bilylk damarlardaki genislemeler (6zellikle
dilatasyon),
kapak lezyonlari,
anormal intrakardiyak ve extrakardiyak santlar veya
pulmoner bozuklugun baz: tipleri tanimlanabilir.
Ayrica KKY de pulmoner 6dem ve konjesyonlar da
« belirlenebilir.

Ozel Teknikler

> Nonselektif anjiografi;

« bolus halindaki radyokontrast bir ajanin bllylik merkezi ven igine
verilmesi ile hizlica gergeklestirilir.

« Kalp odaciklarinin ebat ve kalinliklarinin degerlendirilmesinde,
konjenital sant ve dl?er malformasyonlarda ve pulmoner
vazkuler hastaliklarda uygulanir. Puimoner damar yapilarinin
belirlenmesinde son derece etkilidir.

\4

Selektif anjiografi (Kardiyak kateterizasyon);

« kateterler sol ve sag kalp odacigina yerle?tirilir. Boya enjekte
edilir, kan basinci dlgulir, kan ?am analizleri, her bir odacik,
pulmoner arter ve aorta icin belirlenir. Bu prosediir 6zellikle
ekokardiyografinin bagarisiz oldugu dogmasal kalp defektlerinin
siddetinin belirlenmesinde ¢ok faydalidir.

> Endomyokardiyal biyopsi;

« vena jugularis vasitasiyla, sag ventrikil icine girilerek &zel
biyo;isi aletleriyle gerﬁekleﬁinlir. Ornekler histolojik olarak veya
myokardiyal metabolik anormallikleri belirlemek igin kullanilir.

KALP YETMEZLIGI (KY)

> Birkalp hastaligi nedeniyle, dinlenme aninda dahi
Berlferal dokularin yetersiz sirkilasyonunun olusmasi ve
ununla baglantili diger organ ve sistemlerin etkilenmesi

ile olugan tablo kalp yetmezIigi (KY) olarak tanimlanir.

. > Patofizyoloji:
> GOREV:

« Arteriyel kan basincinin devaminin
saglanmasi,

« kalp veriminin devami,

« normal vendz ve kapillar basincin sirekliligi
kardiyovaskuler sistemin éncelikli gérevleridir.

Patofizyoloji:

> Kalp yetmezliginin bir sonucu olarak

« arteriel basing diser,

« vazokonstriksiyon artar.

« Perflizyon basincini saglamak igin periferal
direng artisi olur. Bu da kalbin verimli
calismasini engeller.

« Organizma kalp verimini artirmak igin, vendz
basinci arttirarak su ve tuz tutulmasini saglar.
Sonug olarak venéz basincin ulastidi bir
noktada konjesyon, 6dem ve eflizyon gelisir
(KKY geligimi).

KY ‘nde Kompenzasyon Mekanizmalari:

>  Perflizyonu ve kalp verimini devam
ettirebilmek igin organizma kalp
yetmezligine karsi gesitli kompenzasyon
mekanizmalarini aktif hale gegirir.
« Kalp yetmezliginin nedenlerine bagli olarak

tepki mekanizmalari da farkhlk gdsterir. Bu
mekanizmalar

 nérohormonal tepki ve
* kalp hipertrofisidir.

1) N6érohormonal Tepki:

> a. Sempatik ton artisi;

> Kan basincinin azalmasi sonucu sempatik
sinir sisteminin uyarilmasi ile NOREPINEFRIN
salinir.

» Bu sayede kalp atimlari ve kontraktilitesinin
artirllmasi saglanir.

> Norepinefrinin etkisi a1 reseptér stimilasyonu ile
saglanir. Fakat birka¢ gin icerisinde
reseptorlerin diizenleyici etkisinin yetersiz
kalmasi nedeniyle kontraktilite lizerindeki
reseptorlerin faydali etkileri kisa dmarladar.

» Buna ragmen kalp yetmezligi giderek kotulesirse
norepinefrin konsantrasyonu progressif olarak
artmaya devam eder.
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1) N6érohormonal Tepki:

> b. Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sistem (RAAS)
aktivasyonu;

> Baglica arteriel basingtaki azalma ile RAAS aktive
edilir, fakat sempatik nervoz sistem de onun
aktivasyonuna katilr.

> Anjiotensin Il potansiyel vazokonstriktérdir. Ayni
zamanda etkisi ile aldesteron salinimi saglanir.
> Aldesteron bobreklerden Na ve Su tutlumunu saglar.

Bu sayede vendz basing arttirilir.

RAAS Aktivasyonu

3 ANJIOTENSIN Il IN OLUSMASI

. ANJITENSIN It nin
FFERENT ARTERIYOLU
JARALTMAS|

5. ANGIOTENSIN Il 1
Sl o SEE 6. ADRENAL KORTEKSTEN ALDOSTERON
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1) N6érohormonal Tepki:

> ¢. Vazopressin (ADH) salinimi;

> Bu hormonun salinimi plazma ozmolalitesindeki artigla
stimdile edilir.

> Arteriyel basingtaki azalma, sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve Anjiotensin Il nin salinimi da vazopressin
salinimina katkida bulunur.

> Bobrek tubullerinden su absorbsiyonunu saglayarak
vendz basinci ve vazkiiler volimu arttirir

2) Kalp Hipertrofisi

> Myokard duvarinda sirekli gekillenen strese bagh olarak
kalp hipertrofisi gelisir. ki yonl hipertrofi s6z konusudur.
> Eksentrik hipertrofi;

« Kalbin ve ventrikill gapinin geniglemesi ile karakterizedir.

« Artmig vendz ve kapillar basing diastolik hacmi artirnir ve bu tip hipertrofiye
neden olur.

« Kronik AV kapak yetmezlikleri temel nedendir.
> Konsentrik hipertrofi;
« Ventrikiil duvarinin incelmesi ve kalp ¢apinin kiigliimesi ile
karakterizedir.
« Kanin kalpten uzaklastiriimasina karsi bir direng
olusturuldugunda sekillenir
« aortik veya pulmonik stenoz

Etiyoloji:

> Kalp yetmezIliginin nedenleri dért patofizyolojik grupta toplanir.
Tedavi prensipleri de bu gruplarla uyumlu tarzda diizenlenir.

> a. Myokard Yetmezligi;
« myokard kontrakitilitesi belirgin sekilde azaldigi zaman
olusur.
« Ya primer myokard hastaliklari (idiopatik dilate
kardiyomyopati) veya
« kalp yetmezliginin diger tiplerinin komplikasyonu
olarak olusur.
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Etiyoloji:

> b. Kan hacmi ve akigtaki asin yik;

« Tam olarak gorevini yapamayan bir kapak veya
konjenital sant durumu varsa sekillenir.

« Ventrikillerin anormal ¢galismasi séz konusudur.

Etiyoloji:

> c. Basingtaki asin yiik;

« Aortik stenozis gibi atima karsi bir direng
sekillenmisse,

« ventrikil kardiyak verimi devam ettirmek igin
konsentrik hipertrofiye dogru gider.

« Ventrikiler tasiaritmi ani 6liime neden olabilir.

Etiyoloji:

> d. Sinirlanmig veya baskilanmig
ventrikiiler dolum;

« Hipertrofik kardiyomyopati gibi kalp hastaliklari
sonucunda veya

« perikard hastaliklari sonucunda sekillenir.
« Vendz basing artar 6dem ve eflizyon sekillenir.

Kalp hastaliklarinda Tanimlayici Terminoloji:

> sistolik yetmezlik;

« kanin itilerek atilma kabiliyetinin (sistolik fonksiyon)
engellenmesi ile olusan kalp yetmezligidir. Bu durum myokard
yetmezligi, hacim akis yiiklenmesi, veya basing yiklenmesi
sonucunda olusabilir.

diyastolik yetmezlik;

« ventrikiiler dolumu saglayan diyastolik fonksiyonun engellenmesi
iIIe olusur. Hipertrofik kardiyomyoati, perikardiyal eflizyonlarda
olusur.

Sag-Sol:

« Bu terimler genellikle ventrikillerin anormal fonksiyonlarini
tanimlamak igin kullanilirlar. Sag ve sol ventrikiiler yetmezlik
birlikte bulunur.

> Sol ventrikiiler yetmezlik;
« sol atriyal basingta ve atriyumun ebatlarinda artisa neden olur.
Bu da sonugta pulmoner vendz konjesyon gelisimine, édem ve
pleural efiizyona neden olur.
> Sag ventrikiiler yetmezlik; ise
« sentral vendz basinci arttirir, pleural eflizyon, asites,
hepatomegaly, juguler ven dolgunlugu, nadiren subkutan
o6demler de gelisebilir.

\4
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Kalp hastaliklarinda Tanimlayici Terminoloji:

> Geri-ileri
> Geri (Konjestif) Kalp yetmezligi;

« ylUkselmis atriyal ve ventrikiiler dolum basincinin bir
sonucu olarak dokularda konjesyon ve 6dem olustugu
zaman sekillenen durumdur. Sistolik veya diyastolik
disfonksiyonlar geri kalp yetmezliginin nedenidir.

> lleri (Diigiik atim) kalp yetmezIigi;

« arteriyel basing, doku perflizyonu ve doku
oksijenizasyonu azalir. Bunun sonucunda egzersiz
intoleransi, halsizlik, solgun mikéz membranlar ve
laktik asidozis gelisir. Genellikle sistolik fonksiyon
bozuklugu ile alakaldir.

Teshis:

v

Klinik Belirtiler:
Oksiiriik:

« Kopeklerde genellikle pulmoner 6dem veya sol atriyal

biylimenin bir sonucu olarak 6ksirik goéralir.
Tasipne, dispne veya ortopne:

« Pulmoner 6dem veya pleural eflizyon nedeniyle olusabilir.
Kedilerde pulmoner 6dem &ksurikten daha ziyade dispneye
neden olur.

Egzersiz Intolerans:

« Gabuk yorulma sikayeti kalp yetmezliginin ilk ddnemlerinde
dikkati gekebilir, fakat kedilerde ve inaktif kdpeklerde bu durum
sahipleri tarafindan ¢cogunlukla gézden kagirilabilmektedir.

v

v

v
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Teshis:

> Fiziksel Muayene
« Halsizlik,
« solgun mukéz membranlar,
« gecikmis kapillar dolma zamani,
« asites, subkutan ddem,
« jugular vendz dolgunluk gdzlenebilir.

> Nabiz sayisi ve karakteri degiskendir. Sayet aritmi
varsa nabiz zayif olarak hissedilebilir.
> Pulmoner 6dem siddetliyse

oskiiltasyonda duyulabilen ¢itirti sesleri belirlenir.
Odemden sliphelenilirse gégis radyografisi de alinmalidir.
Akciger sesleri orta dlizeydeki miktarlariyla maskelenir.
> Gallop ritimleri isitilebilir.

« Ufirimler valvulalarin iyi kapanamamasi, konjenital santlar ve
stenoik lezyonlar nedeniyle isitilebilir.

Teshis:

> Radyografik Bulgular

> Sol sag veya generalize kardiyomegali genellikle
bulunabilir. Buna ragmen radyografide kalp yetmezligi
kalbin ebat ve seklinde herhangi bir gériinen degisiklik
de olusturmayabilir.

> Sol kalp yetmezliginin baslangicinda pulmoner
venlerde genisleme belirlenir.

> Kalp yetmezIigi kétiilestiginde ve pulmoner vendz basing
arttiginda interstisiel ve daha sonrada alveoler 6deme ait
olusumlar gézlenir. Nadiren pleural eflizyonlar da
olusabilir.

> Sag kalp yetmezIligi genellikle pleural eflizyon, asites
ve hepatomegaliye neden olur.

Teshis:

> Ekokardiyografi:

>  Kalp yetmezligini teshis etmek igin
kullanilmaz, fakat nedenlerinin ayirt
edilmesinde yogun olarak faydalanilir.

Teshis:

» Elektrokardiyografi:

> Kalp yetmezliginin direk teshisi icin gerekli
degildir, fakat gok 6zel tedavi gerektiren aritmiler
ve rahatsizligin izlenmesinde faydali olabilir.

> Ozellikle atrial bilyiimeler atrial fibrilasyonun
gelisimiyle sonuglanabilir.

> Myokard hastaliklari siklikla ventrikiler
aritmilerle iligkilidir (Ozellikle Doberman ve
Boxerlarda gérilir)

Tedavi:

> Semptomatik Tedavi:
« AMAC:

« Vendz kan hacminin (Preload) ve arteriyel kan
dolum hacminin (Afterload) azaltilmasi,

« Myokard kontraktilitesinin giclendiriimesi,

« Myokardin gevsemesi ve kanlanmasina
yonelik uygulamalar yapilir.

1. Preload’l (konjesyon-6dem) azaltmak;
> Bu tedaviile konjesyon ve 6demin hafifletiimesi amaglanir. Bu amagla
diyette tuz sinirlamasina gidilir, diGretikler ve venodilatatorler verilir.

> a- Diyette tuzun sinirlandiniimasi:

« Sodyum aliminin azaltilmasi ile damar hacmi, venéz kanlanma
ve 6dem engellenir. Lezzetinin azalmasi nedeniyle bazi
hayvanlar tuzsuz diyetleri yemeyebilirler.

> b- Diiiretik tedavisi:

« Konjesyon ve édemin azaltiimasinda genellikle en etkin yoldur.
Bu amagla uzun sureli loop didretikler (6rn: Furosemid) ve
Thiazid grubu (6rn: Hidroklorotiazid) dilretikler kullanilir.

> Furosemid en sik kullanilan diliretik ajandir. Doz ve verilme
sekli 6dem ve konjesyonun siddetine bagh olarak degisir.
Hidroklorotiazid ve klortiazid gibi diliretikler ise daha zayif bir etkiye
sahiptir. Daha az siklikta kullanilirlar. Dilretiklerin dehidrasyon,
hipokalemi ve dillisyonal hiponatremi gibi yan etkileri géz dniine
alinmalidir. En sik hipokalemi gdrilmekle birlikte istahi ve gida alimi
iyi olan hayvanlarda s6z konusu olmayabilir.
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1. Preload’l (konjesyon-6dem) azaltmak;

Bu tedavi ile konjesyon ve 6demin hafifletiimesi amaglanir. Bu amagla
diyette tuz sinirlamasina gidilir, diGretikler ve venodilatatorler verilir.

c- Venodilatorler;

« vendz dilatasyonun saglanmasi ile vendz depolama
kapasitesi genisletilir bu sayede vendz basing ve
preload azaltilmasi saglanir. Bu amagla nitrogliserin
kullanilir. Venddilatérler pulmoner 6demi tersine
gevirmek igin diger ajanlarla birlikte kullanilirlar. Diyet
ve didretiklerin etkisiz kaldigi durumlarda uzun
dénemlerde de kullanilirlar.

2. Afterload’l (Kan atim hacminde
artig) azaltmak:

> Bu amagla arteriel vazodilatérler kullanilir.
« Builaglar kalbin yaptigi is yUkinQ azaltir,

« ileri akisI yani kanin viicuda dagilimini
dizenler ve

« hayatta kalma slresini uzatir.

« Karisik damar genigleticiler dengeli bigimde
kullanilabilir.

« Damar genigletici tedavinin aniden kesilmesi
akut olarak arteriel ve vendz basincin geri
gelmesine ve Klinik durumun kétllegsmesine
neden olur.

2. Afterload’l (Kan atim hacminde
artig) azaltmak:

a) Anjiotensin cevirici enzim (ACE) inhibitorleri (6rn: enalapril,
kaptopril);

Képek ve kedilerde gok siklikla kullanilirlar.

Pek gok veteriner hekim bu ilaglarin hayatta kalma stresini
uzattigini uygulamalarinda fark ederler.

ACE inhibitdrleri Pulmoner damar sistemlerinde Anjiotensin |in
Anjiotensin Il ye gevrimini engelleyerek, hem arter hem de venlerin
dilatasyonunu saglarlar.

Anjiotensin Il konsantrasyonu hizla azalir.

Sonugta arter ven dilatasyonu tuz ve su azaltilmasi saglanir.
Kisaca ACE inhibitérleri hem afterloadi hem de preloadi azaltirlar.
Bu tip ilaglarin akut veya acil kullanimlarindan daha ziyade uzun
sUreli kullanimlari daha uygundur. Yan etkileri igerisinde anoreksi,
kusma, ishal, hipotansiyon ve azotemi sayilabilir.

> b) Diger damar genisleticiler;
> Hidralazin 6nemli bir arteriodilatér dir.

« Mitral regurgitasyonun neden oldugu kalp yetmezligi olan kopeklerde faydal
etkileri gosterilmisitir.
« ACE inhibitérlerinin kullanilamayacag! durumlarda kullanilabilir.

> Sodyum nitroprussid de etkili bir arter ve ven genisleticisidir.
Afterload ve preloadin akut olarak azaltilmasi gereken kritik
durumlarda kullaniimalidir.
> Builag arteriel kan basinci  gézlenirken dikkatli bir bigimde
verilmelidir.

3. Myokard kontraktilitesinin
gluclendirilmesi

Ozellikle dilate kardiyomyopatilerde ve
mitral kapak hastaliklarinda bu y6nde tedavi
yapillir.

Dilate kardiyomyopatili kdpek ve kedilerde myokard kontraktilitesini artirmak
daima g6z dnlinde tutulmalidir.

Buyik irk kdpeklerde mitral kapak hastaliklarina bagh sekonder olarak kalp
yetmezIigi geligir.

» Ancak Hipertrofik kardiyomyopatili kopek ve kedilerde

myokard kontraktilitesini artirmak kontraendikedir.

Bu amagla kullanilan ilaclar agagida
verilmistir;
> Dijital bilesikleri (6rn Digoxin, Digitoxin);

> uzun sireli oral kullanimlar igin sadece pozitif inotropik ajanlar gegerlidir.
« Bubilesikler pozitif inotropik etkileri geregi kalp kasi hiicre membrani Na*-K+- ATPaz’ a
] Kalsi i 0 gL g i) i

artmasini ve
dogrudan arttirimasini saglarlar.

> Digoxin dar bir glivenlik toleransina sahiptir. Bu ylizden myokard ve
gastrointestinal toksisitelerine bagl yan etkileri yaygin olarak olusur.

Bipridin bilegikleri (6rn amrinon, milrinon);
etkili pozitif inotropik ilaglardir.

Kontraktil fonksiyonlarin artirlmasinda digoxinden daha etkilidir, ayni
zamanda arteriel vazodilatatordar.

> Amrinon kdpek ve kedilerde IV yolla kisa siireli destek igin verilir.
Ozellikle diger tedavilere inatgilik gosteren vakalarda kullanilir.

> Milrinon ise oral yolla kullanilir. Képeklere uygulanmaz.
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> Kategolaminler (6rn dopamin, doputamin);

« Siddetli kalp yetmezIigi olan hayvanlarda kisa sireli pozitif
inotropik destek igin verilir. Hizlica metabolize olduklari igin
sirekli IV inflizyonla verilir.

> Dopamin

« kalp atimlarini ve kan basincini artirir, doza bagl aritmojeniktir.
Gogunlukla anestezi ile iligkili olan kardiyojenik sok durumlarinda
veya kardiyopulmoner canlandirmayi (CPR) takiben kullanilir

> Doputamin,

« dopaminin sentetik analogudur. Kediler bu ilaca kargi hassastir.
Kusma ve felg gorilebilir. Kdpeklerde uygun dozlarda myokard
kontraktilitesini artirir. Koroner ve iskelet kaslarinin kan akisini
tesvik eder fakat kalp atimini ve kan basincini artirmaz.

4, Kalp kasinda rahatlama ve
kanlanmanin saglanmasi:

> Bu amagla B adrenerjik blokdrler
(propranolol, atenolol) ve kalsiyum kanal
blokdrleri (diltiazem) kullanilir.

> Ozellikle hipertrofik kardiyomyopati ile iligkili olan
sinirlanmis ventrikiler dolum nedeniyle gelisen
konjestif kalp yetmezliklerinde kullanir.

>

Kalp Yetmezligi Bulunan Képek ve Kedilerde Tedavi
Protokolii (NYHA’nin kriterlerine gore)

> Sinif I: Kalp hasta fakat yetmezlik belirtileri yoksa
« Pek cok kiiclik irk képekte mitral kapak yetmezligi nedeniyle bir
aftrdm belirlenebilir, fakat yetmezlik belirtileri s6z konusu
degildir. Genellikle bu dénemde tedavi endike degildir. Kontrol
gerekebilir.

> Sinif ll: Hafif dereceli kalp yetmezligi;

« Sadece aQEI)r egzersizlerden sonra kalp yetmezligi belirtileri
sekillenir. Diger belirtiler bulunmaz ise; Adir ve yorucu
egzersizlerden kaginiimalidir. Bu miimkiin degilse veya hafif
egzersizlerde de bu durum geligiyorsa, disiik doz furosemid
veya ACE inhibitor tedavisi ayri ayri veya her ikisi birlikte
gerekli olabilir.

Kalp Yetmezligi Bulunan Képek ve Kedilerde Tedavi
Protokolii (NYHA’nin kriterlerine gore)

> Sinif lll: Orta dereceli kalp yetmezligi;

« Hafif egzersizlerden sonra veya geceleri kal
yetmezIigi belirtileri gorilir. Furosemid ve ACE
inhibitorleri ile tedavi endikedir. E§er myokard
disfonksiyonu varsa digoksin de ?ereke ilir. Ayrica
diyette tuz sinirlandiriimasina gidilmelidir.

> Sinif IV: Siddetli derecede kalp yetmezligi;

« Okstiriik, dispne, dinlenme aninda halsizlik belirtileri
bulunur. Gok belirgin bir pulmoner 6dem ve konjesyon
radyografik olarak belirlenebiliyorsa bu durumda;

« Pulmoner 6dem kayboluncaya kadar orta ve yiiksek
dozda furosemid uygulanir, uzun sireli idameler igin
daha diisik dozlar uygulanabilir. ACE inhibitorleri ile
tedavi endikedir. Eger myokard disfonksiyonu varsa
digoksin de gerekebilir. Ayrica tuzu azaltiimig diyetler
tavsiye edilmelidir.

Ani Geligen ve Acil Kalp Yetmezliklerinde Uygulanacak
Tedavi:

Belirtiler:

> Pulmoner 6dem nedeniyle siddetli dispne ve kanli, kdpukll 6kstriik, KKY ne
ait diger belirtilerle birlikte bulunursa acil dnlemlerin alinmasi zorunludur. Bu
amagla;

1. Yeterli ventilasyon temin edilir:

Ik olarak hava yolu kontrol edilerek ilave O2 verilir. Kdpiik varsa %20
Etanol ile kangfirilir. Intibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir.

v

v v

2. Pulmoner 6dem ve pleural eﬁi_zyonu azaltmak igin:

Yiksek dozda furasemid L.V veya .M. (2 mg/kg).

Nitroglycerin (%2'lik topik) ile venodilatasyon saglanir.

Morfin (0,1mg/kg glinde 3 — 4 kez |.M.) kdpeklerde vendz kompartimanlara
kanlln dagdihimina yardim eder, ayrica dispne ile olusan endise durumunu
azaltir.

> Torakosentezis; hizlica pleurada birikmis olan siviyr bosaltip solunum
fonsiyonlarini normal hale getirmek amaciyla uygulanabilir.

VYV V VY

Ani Geligen ve Acil Kalp Yetmezliklerinde Uygulanacak
Tedavi:

3. Bronkokonstriksiyonun diizeltiimesi:
Aminofilin, Theofilin uygulanir.

4. Endigeyi azaltmak:.
Morfin (yalniz képek), Acepromazine veya diazem verilir.

5. Vazodilator uygulamalari:
ACE inhibitorleri, hydralazin uygulanir.

6. Miyokard konraktilitesini artirmak:
Oncelikle Digoxin daha sonra Dopamine uygulanir.

> 7. Hastanin izlenmesi veya takibi:
> Bu sire igersinde dehidrasyon varsa L.V. sivi, Na igermeyen veya azaltiimig
Na igeren sivilar verilir.

10
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KALP KAPAGI (VALVULER) HASTALIKLARI

» Hayvanlarda 4 kardial kapagin herhangi
birinde olugan bozukluk gogunlukla kapak
yetmezIigi ile sonuglanir (insufficiance).

> Etiyoloji:

« Dejeneratif degisiklikler.

« infeksiydz (bakteri,viral).

« Yangi.

« Travma ve bilinmeyen nedenlerle,

Klinik Bulgular:

> Olusan kapak hastaliklar ¢ogunlukla bir Gfirim
ile kendini belli eder, bu da kapak yetmezliginin
(tam kapanamama = insufficientia) bir
sonucudur.

» Uftrdm etkilenen kapagin Gizerindeki bélgede
duyulur ve geri gelen kan akisi dogrultusunda
yayilir.

> Ayrica kaﬁaklarm esnekligini yitirerek daralmasi

(stenoz), halinde kapanan kapaklar tam olarak
agllma yeteneklerini kaybederler.

> Klguk hayvanlarda kalp kapag! bozuklulalrinin
baslica nedenleri: Mitral kapa
gpdokardlyozm ve Bakterlyel endokarditis
ir.

Bakteriyel endokardiyozis

Infective endocarditis

Atta Bakteriyel endokardiyozis

Si1gir kalbinde bakteriyel
vejetatif lezyonlar

a-) Sol A.V (Mitral kapak) iyi
kapanamamasi (insufficientia):

= \J LA \J LA

Mitral vatua

Normal Heart Mitral Regurgitation

Leskageofbload aadward through
alvalve the

e o
HorseDVM ventile tontrsc,

11
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a-) Sol A.V (Mitral kapak) iyi
kapanamamasi (insufficientia):

> Gogunlukla blylk hayvanlarda, daha ¢ok
atlarda rastlanan bir bozukluktur.

Klinik Bulgular:

intermittans ates

Dispne

Tasikardi

Egzersizden sonra dinlenme solunumuna gegiste zorluk
Oksiirik

Konjestif kalp yetmezligi klinik bulgulari;

« Dispne ve dokularda édem.

« Ufirim gayet iyi duyulur elle dahi bazen titremeler
hissedilebilir.

« Uftirimler mitral kapak Gzerinde en iyi sekilde duyulur
(Atta sol 5. Interkostal, Sigirda sol 4. Interkostal
aralikta).

« sesler dorsale ve caudale dogru yayilir.

YV V.V V V V

Etiyoloji ve Patogenez:

UV&_

> Kapaklarin lyi kapanamamasl, [
« mitral kapak baglantilarinin
deformasyonu,
« ventriklllerin veya kapak halkasinin
dilatasyonu,
« corda tendinianin rupturu,

« papillar kas disfonksiyonlarinda gérilr.

> Mitral kapak tamamen kapanmadi§i zaman sistol esnasinda kan sol
artriuma geri gelir.

> Atriumda agiri birikim, hacim artigi sonucunda; hipertrofi ve yirtiima
dahi olusabilir. Aortaya atilan kanin miktarinda azalma sekillenecegi
igin ilerleyen siiregte sol kalp yetmezligi de gerceklesebilir.

Teshis ve Labaratuar Testleri:

» Radyografide
« Kalp geniglemesi. — Puimoner vendz belirginlik. — Pulmoner
6dem. — Pulmoner vaskiiler konjesyon gibi bulgulara dayanilarak
teshis edilebilir.
> Ayirici Tani:
> Primer Solunum Hastaliklari ile karigirsa da solunum
sistemi bozukluklarinda Ufiram yoktur.
> Norolojik Bozukluklar: Meningitis, ensefalitise ait belirtiler
yoktur.
> Dilate kardiomyopati ile ayriminda Ekokardiografiden
faydalanilir. Sag ve sol ventrikil odalari kargilastirilir,
azalmis bir ventrikiler kisalma fraksiyonu gordlur.
> Torasik radyografide generalize kardiyomegali ile
karsilastirilir.

Normal kalp ve kardiyomegali

Ventz damarlarda biuyime.
Normal Thoracic Radiograph The black

e

Tedavi:

> Antibiyotikler: Granllasyon dokusu veya
vejetatif kapak bozukluklarinda uzun etkili,
ve uzun sireli kullanimlari,

> Dilretikler ve antikoagulanlar: semptomlari
dizeltebilir.

> Prognoz:

> Mitral kapak bozuklugunun siddetine ve
hastanin yagina baglidir. Eger kalp
yetmezligi geligsirse prognoz zayiftir.

12
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b-) Sag A.V. kapagin iyi kapanamamasi
(tricuspit regiirgitasyon):

> Bu durum atlardan daha ¢ok sigirlarda
gordlur.

> Atlardaki vakalar ise yaris atlarinda daha
siktir. Sigirlarda tricuspital kapakta
vejetatif valviler endokarditis bulgulari
daha yaygindir.

> Etiyoloji:

>  Sol atriyoventrikiiler kapaklarin iyi
kapanmamasina neden olan ayni faktérler
rol oynar.

Patogenez::

> Sistol esnasinda tricuspit kapagin yetersizligi nedeniyle sag atrium
icine kan geri dolar. Oda geniglemesi ve kalp kasi yirtiklari ile
sonuglanabilir ve sag kalp yetmezIigi olusabilir.

Klinik Bulgular:

Egzersiz intdleransi ve gabuk yorulma.
Pozitif ven nabzi. —
Zayiflama.
Intermittans ates. P
Halsizlik.
Asites_ Suptrior vena cava
Venéz belirginlik
Pulmoner hipertansiyon. Righ s
Karakteristik Gftrimler elde
edilen bulgulardir. Rghtvantica

Inferior vers cava

YV VVVVVVYVYYVY

> Ayinci Tani:

> Kalp anomalilerinden Ventrikiler Septal Defekt ile
karistigi durumlarda Ekokardiyografi ile ayrilir.

> Mitral stenozis ve tricuspit reglirgitasyonu ile beraber
bulunabilir.

> Dilate kardiyomyopati ve Akciger hastaliklari ile
karigtirilabilir, ancak bunlarda Gfiriim yoktur.

> Tedavi:

> Granllasyon dokusu veya vejetatif kapak
bozukluklarinda uzun etkili antibiyotiklerin uzun streli
kullanimlar, diGiretikler ve antikoagulanlar semptomlari
duzeltebilir.

c-)Aortik Kapak Yetmezligi (iyi kapanamama):

> Iri irklarda gériilebilir. Genelde tolere edilebilen bir
bozukluktur; fakat hastalarin performansi diser.
> Muayene bulgulari:
> Sistolden sonra damara atilan kan iyi kapanamama
durumunda kalbe geri déner.
> Diastolik 0ftrim olusur. Kapagin stenozunda ise kanin
gecisi esnasinda sistolik Uftirim belirlenir.
> Ufirim:
. gl.lmerkostal aralik, 3. Interkostal aralikta aortik kapak Gfirimi
« Konjestif kalp yetmezlIigi bulgulari bulunur.
« Atrium disritm ve atrial fibrilasyon, atrial biytime sekillenir.

Ayirici Tani:

> Pulmonik reg(]rgfitasyonda; ekokardi?lo rafi (mitral veya tricuspit valf
stenozu - diastol veya sonunda zayif Gftirim).

> Aortik regiirgitasyonda ; diastol baginda Gftirim duyulur azaima
egilimindedir.

> Tedavi:
> Etkilenen hayvan asemptomatikse tedaviye gerek yoktur.

> Semptomlar goriilirse A.V. kapak yetmezligindeki tedaviler
uygulanir.

> Prognoz:

> Asemptomatik hayvanlarda iyidir.

> Bakteriyel endokarditis olusmussa ve konjestif kapak yetmezIigi
gelisirse prognoz kétidur.

d-) Pulmoner kapagin tam kapanmamasi
(insufficientia):

> gok az rastlanir. Atletik geng hayvanlarda siktir.
ulmoner hipertansiyon ve nadiren konjestif kalp
yetmezIigi bulgular géraldr.
> Sistolik Gflriimler en iri: sol 3. Interkostal bosluk, 2.
Interkostal araliktan alinir.

> Etiyoloji:

> Yiksek yerlerde yagayan sigirlarda pulmoner
hipertansiyon ve buna bagl pulmonik reglirgitasyona yol
acar. Sag kalp genislemesi, pulmoner belirginlesmesi ve
6dem vardir.

> Prognoz:

> Tasikardi, egzersiz toleransi konjestif kalp yetmezligi ve
buyume varsa prognoz zayiftir.
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Kiiciik Hayvanlarda Mitral Kapak Yetmezligi Olusturan
Mitral Kapak Endokardiyozisi

> Kopeklerde en sik gérllen kardiyovaskuler
hastalktir.

» Kedilerde nadiren gérulir. Endokardiozis
genellikle mitral kapak yetmezligine neden olsa
da bu bozukluk dilate veya hipertrofik
kardiyomyopati ve endokarditisle de ilgilidir.

» Gorilme sikligi yasla birlikte artar. 1 yasindan
itibaren kiiglk kdpeklerde %5, 16 yasindan
biiylklerde %75 oraninda gorilir. Daha gok
kucUk yapill képeklerde géralir.

Patofizyoloji:

> Mitral kapagin orta tabakasin da
fibroblastik dokunun
proliferasyonu ve
glikozaminoglikanlarin birikimi ve
sonugta kapaklarin serbest
kenarlar boyunca nodiillerin
olugumu ile karakterizedir.

> Nodiiller genigler ve bir araya
toplanarak kapakciklarin
zayiflamasina,
dlzensizlesmesine ve
kisalmasina neden olur.

> Bu siiregte yangi séz konusu
degildir.

Patofizyoloji:

> Bu bozukluk
« kapaklarda zayiflama ve kisalma,
« kordotendinianin rupturu,
« mitral kapak anulusunun dilatasyonu,
« musculus papilarisin fibroziz veya nekrozizi,
« sol atriumun dilatasyon ve rupturu veya sol ventrik{lin
dilatasyonu ve valvuler endokardiyozis ile birlikte bulunabilir.
> Mitral kapak, endokardiyozisli képeklerin yaklagik % 62
sinde etkilenebilir.
> Mitral ve triklispital endokardiyosis vakalarin % 33 de
olusur.
> Yalnizca trikiispital kapak vakalarin sadece % 1 inde
etkilenir.

Endokardiyozis sistol esnasinda sol atriuma bir miktar
kanin kagmasi nedeniyle hafif sistolik Gflirimle seyreder.

> 1. Sol atrial basingta artis, sol atrial
buylimeye neden olur.

> Valvuler endokardiyozis regurgite edilen kan
akiminda yavas bir artisa neden olur, bu
durumda yavas gelisen basing artisi atrial
genislemeye misade eder. Hizli artig, dilatasyon
icin yetersiz zamana yol agacaktir.

» 2. Maksimum sol atriyal dilatasyon olustugu zaman, sol
atriyal basing artar ve pulmoner venéz konjesyon ile
6dem sekillenir.

« Yani hacim akigindaki asiriigin bir sonucu olarak
Konjestif kalp yetmezligi (KKY) gelisir. Bu durum tim
kdpek irklarinda ve 6zellikle ufak képek irklarindaki
kalp hastaliklari iginde % 95’oraninda gériilen KKY
vakalarinin; % 75 inin mitral kapak yetmezIigi
nedeniyle olustugu tahmin edilmektedir.

Fakat bir mitral kapak Gftirim0n(n belirlenmesi ile

KKY gelisimin arasindaki siire birkag yil bulabilir.

KKY olusturan baslica faktér reglrgite edilen sivi

hacmi ve yiksek sol atriyal basingtir.

> Mitral kapak yetmezligi sonucunda
« pulmoner arteriyel hipertansiyon,
« buna bagli olarak sag ventrikiler hipertrofi ve

« ilerleyen dénemlerde muhtemelen sag kalp
yetmezligi de sekillenebilir.
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> Teshis:
>  Mitral kapak yetmezIigi ilerleyen
sireclerde yapilir.

> Hastahgin gdstergeleri, klinik bulgular ve
fiziksel muayene ile teshis edilir.

>

Klinik Bulgular:

> En sik gorilen klinik belirti 6ksuriktur.

« Derin bir 6kstrik geceleri ve egzersizden sonra belirginlesir (sol
atrium da bilylime pulmonik konjesyon ve ddem).

> Kugik ve daha yasl ufak irk kdpeklerde kronik hava yolu
hastaliklari da gok yaygin oldugu igin kalp kdkenli
Oksuragin belilenmesinde bu durum da g6z éniine
alinmaldir.

> Konijestif kalp yetmezligi belirtileri bulunur.

« Syncope (bayiima) zayif kan akisi nedeniyle gérillr. Ayrica
oOksirik dénemleriyle de ilgili olabilir.

KKY’ne iligkin belirtiler:

> dispnea, ortopne, ekzersiz intolerans,
halsizlik, hareketsizlik, istah kaybi
bulunabilir.

> Sinkop (bayilma): kan akisinin ileri
atimindaki zayiflik nedeniyle ve 6kslrik
krizinin belli dénemleri ile alakali olabilir.

Fiziksel Muayene Bulgulari:

> Kalbin sol apexi (izerinde hafif sistolik Gftirdm duyulur.

» Pulmoner 6demli kdpeklerde, inspirasyon sonunda
crtirtih patlama sesleri duyulabilir.

> Eger belirgin miktarlarda pleural veya perikardiyal sivi
varsa kalp sesleri engellenebilir.

> Nabiz diizensizdir (kardiyak aritmilerle iligkili olarak),
veya zayiftir (ileri kalp yetmezligi durumlarinda) veya gri-
siyanotik mukoz memranlar belirlenir.

> Sayet sag ventrikiler yetmezligi varsa bu durumda
asites ve vena jugulariste genigleme s6z konusu olur.

Radyografi:
> Valviller yetmezlik kétilestikge sol %w
| M b

atriyum ve ventrikilde blylime
meydana gelir., pulmoner vendz
dilatasyon olugur, ilerleyen sirecte |
once interstisiel, sonra alveolar 6dem . *
gelisir. -

> Lateral projeksiyonda kaudal sirt
omurlarinin kayboldugu, torasik
trakeanin dorsale dogru ylikseldigi ve
sol brongunda saga gore daha fazla
olarak yine dorsale yer degistirdigi
belirlenir.

> Dorsoventral gériintiide ise saat 2-3
yonine dogru balonlama tarzinda sol
atrial blylime belirlenir.

EKG Bulgulari:

> QRS siresinde artma,

> R dalgasinda uzama goérulebilirse de, EKG
normal de olabilir.

> Subraventrikiler aritmi (atriyal prematire
atimlar, tagikardi veya fibrilasyon),
ventrikiler ektopi veya sinis tasikardi
belirtileri de olabilir.
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Tedavi:

» Pulmoner vendz konjesyon veya 6dem yoksa, tedavide sol
atrium ebatlarinin azaltiimasi baslica amagtir.-

> Arteriyel vazodilator ile tedaviye baglanir (Digoxin ile
desteklenebilir)

« Buamagla ACE inhibitérii veya hydralazine uygulanir.
> Dilretikler verilir. Diyetten tuz azaltihr veya kaldirilir.

« Furasemid hafif veya yiksek dozlarda 2-3 giin uygulanir.
» Vazodilatorler kisa sireli destek amaciyla kullanilabilir.

» Pulmoner vendz konjesyon veya 6dem bulunan hayvanlarda
kan hacmi ve preload azaltiimahdir, bu amagla siddetine gére
hafif veya yliksek dozda 2-3 giin furosemid verilir, son 2 hafta
stresince klinik belirtilerin azalmasina paralel doz azaltilir.

» Venddilatorler, arteriodilatérler ve digoxin uygulanabilir.

\4

\4

Mitral Kapak yetmezligi ile iligkili
Komplikasyonlar:

1. Sag ventrikiler yetmezlik;
« uzun sdreli pulmoner hipertansiyon durumlarinda olugur.

2. Kordotendinia’'nin rupturu;
« Bu durumun baglica hemodinamik sonucu regirgitasyon hacmindeki ve sol
atriyal basingtaki akut artis ki, bu da pulmoner édemin ani gelisimiyle sonuglamir

3. Tasiaritmi;

« Sol atriyal genisleme olan kopekler, supraventrikiler aritmiye yatkindirlar.
Supraventrikiler tagikardi, atriyal flatter veya fibrilasyon en yaygi ritim
bozuklugudur.

4. Sol atriyal ruptur sonucunda;
« akut hemoperikardiyum, kalp tamponu ve genellikle ani 6lime neden olur.

Hayvanlarda Bakteriyel Endokarditis

> Nadir gorllen bir bozukluktur.

> Gesitli mikroorganizmalarin, kalpteki
dilatasyon ve tiimérlerin endokard ta
meydana getirdigi yangisal bozukluklara
‘Endokarditis’ adi verilir.

> Kalpteki atrioventrikiler gegisin daralmasi
veya iyi kapanamamasi nedeniyle kalp
bosluklarina toplanan kanin viicuda
pompalanmasi aksar ve konjestif kalp
bozuklugu gelisir.

Atlarda sik gérlilmez. Domuzlarda daha sik géralir.
Diger evcil hayvanlarin 1 yagindan daha genglerinde
gbralar.

Sigirlarda gogunlukla teshis edilemez veya hatali teshis
konulur. Yetigkinler daha ¢ok etkilenir.Pek ¢cok etkilenen
sigirin gegmisinde pneumonia RPT ve diger enfeksiyoz
hast. karsi tedavi gérdiigu belirlenmisgtir.

Buyik erkek képeklerde ve 6zellikle Alman Kurt
képeklerinde sik goralir.

Kongenital kalp defekti olanlar daha predispozedir.
Ayrica yetersiz immun sistem ve sepsiste risk
faktorleridir.

Etiyoloji:

> Hayvan tirlerine gbre endokarditis olusturan
etkenler asagida verilmistir.

» Sigir:Actinomyces pyogenes ve streptecoc
tarleri

> At :Streptecocus equi ve Actinobacillus equi

» Domuz:Streptecoc tirleri ve Erisipelotrix
rhusiopati

» Képek:Staph.aureus, E.coli ve B-hemolitik
streptococ

>

Patogenez:

a- Bakteriyemi;
Bir endokarditis icin 6n sarttir.
Bakterilerin en yaygin kaynaklari ise yogun sekilde kolonize
olduklari mukozal yizeyler (Oral kavite, gastrointestinal kanal,
Urogenital kanal) ve
lokal ven-lenflere girigslere miisaade eden bdlgesel
enfeksiyonlardir.

b- Kolonizasyon;
Bakteriyel kolonizasyon ve hasar gogunlukla mitral kapaklarda
olusur; daha az miktarda ise aortik kapak lzerine yerlesir.
Bununla birlikte diger kapaklar, destekleyen yapilar ve
myokardium daha az oranda etkilenebilir.
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Patogenez

> Pek gok bakteri dncelikle hasarli endotelyuma kolonize olur. Fakat
bazi bakteriler (S. aureus) proteaz salgilarlar ve bu sayede
dogrudan endotelial yiizeye kolonize olurlar.
> Organizmalarin enfeksiyonu sonucunda doku tahribati gekillenir.
« Siddetli kapak bozukluklari,
gevre yapilarin yikimlanmasi,
kordotendinianin hasari ve rupturu,
sol atrial ve ventrikiller duvarda perforasyon,
interventrikUler ileti sistemlerinde hasar meydana gelir.
> Kolonizasyon alanlarina trombosit ve fibrin birikimi, kapakciklar
Uzerinde gdzlenen karakteristik vejetatif yapilarin olusmasina neden
olur.
Bu vejetatif yapilardan kopan pargalar viicudun gesitli alanlarina
embolize olabilirler. Dalak ve bébrekler cogunlukla etkilenirler,
ayrica eklemler, merkezi sinir sistemi ve diger organlar da
etkilenebilirler.

.
.

A4

Patogenez

> c- Gram (+) mikroorganizmalar

« (artan sekilde antikor cevabina yol agarlar);
antikor cevabl immunkompleks hastalikarin
olusumuna yol agabilir.

« Bu durum baslica bébrekleri
(glomerulonefritis) ve eklemleri (poliartrit)
etkiler.

o Gram (-) m.o. lar ise aniden alevlenen
enfeksiyonlar olusturma egilimindedirler.

Teshis:

> Kan klltirinin Pozitif olmasi,

> Kalp hastaligi bulgulari,

> Fiziksel, ekokardiyografik ve laboratuar
bulgulari ile tani konur.

> Pozitif kan kaltar( bulgulari yoksa
ekokardiyografi ve sistemik emboli
bulgulari g6z 6niine alinmalidir.

Klinik bulgular:

Sepsise bagli olarak ates, letarji, sok, eklem ve kas agrilar olusur.
Topallik, aritmi, titremeler ve ani 6lim septik emboli sonucunda
olugur.

> Kalbe ait anormallik belirtileri ise kalp yetmezIigi, aritmi, halsizlik,
bayillma ve egzersiz esnasinda ¢abuk yorulmadir.

> Fiziki muayenede ates, Uftirim ve topallik rapor edilse de
endokarditiste fiziki muayene bulgulari cok degiskenlik gosterir.

> Ates veya Uflirim butiin kdpeklerde olmayabilir.

> Mitral kapag igeren bozukluklarda UftirGim sistoliktir. Aortik
kapak yetmezIigi ise diyastolik Uftirime neden olur. Aritmi varsa
nabiz bazi dénemlerde alinmayabilir. Aortik kapagin etkilendigi
durumlarda segirme tarzi pulzasyonlar duyulabilir.

> Pulmoner 6dem gelismigse oskiiltasyonda ¢itirti sesleri duyulur.

v v

Laboratuar bulgulari:

> Kan kiiltirleri vakalarin yalniz % 72 sinde pozitiftir.

« onceden uygulanmig antimikrobiyal tedavi, kronik endokarditis,
izole olmus sag tarafin enfeksiyonu, anaerobik ajanlarin
kilttriindeki zorluk, veya nonbakteriyel-noninfektif nedenlerden
kaynaklanabilir.

> Vakalarin % 80 ninde I6kositozis ve monositozis
bulunabilir.

> Normositik normokromik nonrejeneratif anemi, hematdri,
pyuri, proteiniri vakalarin yaklasik % 50 sinde bulunur.

> Kdpeklerde Azotemi (% 31) ve hipoglisemi (% 22) de
belirlenebilir.

> Nadiren DIC (yaygin damar i¢i pihtilagma bozuklugu) de
belirlenebilir.

Radyografi:
Mitral kapak yetersizligi sol atriyal ve ventrikiiler blyime ile karakterizedir,
Aortik kapak yetmezligi ise baslica sol ventrikiiler genislemeye neden olur.
Pulmoner vendz dilatasyon ve 6dem bulgulari belirlenebilir.

> EKG Bulgularn:
>

in % 75 inde iiler p iire atimlar s6z

konusudur.
i
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Tedavi:

> Bakteriyel Endokarditisde tedavi hayvanin ekonomik
degeri g6z dniine alinarak yapilir.

> Ayrica hayvan sahibinin istegi de prognoz ve tedaviigin
6nemlidir. Bakteriyemi kultirl en az 60 giin boyunca
yapilir ve bu esnada baktericidal antibiyotik uygulanir.
Bakteri kllttrl (-) oluncaya kadar devam edilir. Kan
kultarleri + belirlenen, eti yenen hayvanlarin kesime
gonderilmesi uygun olan yéntemdir.

» Embolilerin dnlenmesi amaciyla antikoagulantlar ve
atlara 10-20 milyon iU penisilin depo penisilin uygulanir.

» Kuglk hayvanlara aminoglikozitler (gentamisin),
Penisilinler verilir (5-10 giin 1.V, 6-8 hafta devam edilir).
Aminoglikozitler 7-10 gliinden sonra verilmez.

» Nonsteroid antienflamatuar Finadyn uygulamalari yapilir.

Prognoz:

> * Atlarda yok denecek kadar azdir.

> * Domuzlarda mortalite orani %6.4-%8.6
arasindadir.

> * Sigirlarda ¢ok zayiftir.

> * Képeklerde de uzun siireli prognoz ¢ok
zayiftir. KKY, septik emboli ve renal
yetmezlik nedeniyle dlirler. Gram (-) lerde
prognoz daha kétuddr.

KARDIAK ARITMILER - DISRITMIA

> Aritmi, kalp atim sayisi ve diizenindeki
anormallikleri ifade eder.

> impulslarin olugum yerlerinde ve
impulslarin iletimindeki bir bozukluk
sonucu olusan diizensiz ritimlerdir.

> impuls olusum veya iletim merkezlerindeki
herhangi bir bozukluk aritmi ile sonuglanir.

Siniflandirma:

> a-Nedenlerine gore:

> Otonomik, kalp kdkenli, extrakardiak
kokenli olarak ayrilirlar.

>

> b-Myokard hiicrelerinin elektrik
aktivitelerinde bir takim degisiklikler de
aritmi ile sonuglanir.

Siniflandirma:

> Fizyolojik aritmiler:
> Atlarda pek ¢ok aritmi fizyolojiktir. Bunlar egzersiz ve
heyecanlanmalar ile ortadan kalkar.
« Ornegin birinci ve ikinci derece AV bloklar ile sinlis bradikardi
gibi.
> Patolojik aritmiler:
» Performans diisUkligl ve egzersiz intoleransina neden
olurlar.
« Ornegin Subravertikiiler aritmiler gibi.
« Ventrikler aritmiler:
> Patolojiktir.
« Vent.tagikardi ve vent. premature depolarizasyon durumlari
ornektir.

Aritmilerin Nedenleri:

> Kardiyak nedenler:

» Herhangi bir kalp hastaligi aritmilere neden
olabilir.
« Fakat 6zellikle sol atrial bilyiime kardiomiyopati,
travma en dnemli nedenleridir (kiiglk hayvanlar).
« Irka baglh faktorler

« (Doberman pinnscherlarda his demeti dejenerasyonu sonucu
2. 3. derece AV blok,

« Dalmagyalilarda sinlis digimu hastaliklari,
« Alman kurt kdpeklerinde ventrikiler tasiaritmiler ve ani 6liim).
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> Nonkardiyak nedenler:

>
>
>

YV V V V V V

Asidozis, alkalozis, elektrolit anormallikler
hipoxia,

yogun sempatik veya parasempatik sinir sistemi
hastaliklari,

gastrointestinal sistem hastaliklari,

ilag toksisitesi,

hormonal bozukluklar,

sok, hipotermi sepsis

timér ve mekanik uyarimlardir.

Atlarda ve kdpeklerde daha siklikla gorulir.

Tani:

> Klinik belirtiler ve oskiiltasyon bulgulari
EKG bulgular ile kesin tanisi yapilabilir.
Nedenlerin saptanmasi gugtur.

> Klinik olarak azalmig kalp verisi bulgulari
ile beraber seyreder.

» Halsizlik suur kaybi nadiren K.K.Y
bulgular olabilir

> EKG de PQRS ve T dalgalan
kompleksinin slresi tagikardili ve yeni
dogan hayvanlarda oldukca dardir.

P dalgasi: M formunda olabilir (gift atimh) (farkli zamanlarda iki atrium
atimi)

Q dalgasi: Saptirma gosterebilir.

T dalgasi_: Negatif veya pozitif olabilir.

P-R ve R-R araliklan 6lgullr. Diizensiz araliklar ve her zaman dilimindeki
farkliliklar vardir. Frakh gérintiilerde P dalgasi ve QRS daha genistir. Bir
onceki P dalgasindan bagimsizdir.

P-R ve R-R araliklari trase Gzerindeki farkl yerlerdeki ayni dalgalarla
karsilagtirilir.

P-R: Atriyum ve Ventrikill arasindaki iletimindeki aksamalarla ve ylksek
vagal tonlarla uzayabilir. Trankilizan ve anestezikler le iletimde yavaglama
saglanr.

R-R: Kalp atim sayisini ifade eder. Bir veya daha ¢ok P dalgasi veya QRS
kompleksi tahmin edilen R-R araliginda prematire kontraksiyon veya
proksismal tagikardi seklinde bulunabilir. Uzamis R-R araligindan sonra
anormal QRS dalgasi bulunabilir.

Genel Tedavi Prensipleri:

> a- Asiri klinik belirtiler yoksa veya uyarimdaki asiri diizensizlik yoksa
Antiaritmik ilaglarla tedaviye baglamadan énce altta yatan nedenler
duzeltilir.

> Elektrolit anormallikleri diizeltilmelidir.

> Asit — baz amormallikleri 6ncelikle gbz 6niinde tutulur ve bunlar
duzeltiimelidir.

> b- Anti aritmik ilaglar eger bir bozukluga yol agiyorsa bunlar
kesilmelidir.

> Digoxin. - Procainamide. - Acepromazine.

> Xylazine. - Guinidine.

> ¢~ Antiaritmik ilaglarin endikasyonlari, kontrendikeleri, dozlar ve yan
etkileri Gzerine dikkatlice durulmalidir.

> Digoxin ve Quinidine birlikte kullanimi Digoxinin toksik etkisini
artirabilir.

> Glikozidlerle birlikte kalsiyum verilmemelidir.

> Hipokalemi olaylarinda Glikozid kullanimina ara verilir.

Tedavi:

> Antiaritmik ilaglar.

« (Quinidin, procainamid, acepromazin)

> Kardiyotonikler

« (Digoksin, digitoksin).

> 3 reseptor blokerleri :

« Genellikle Tasikardik aritmilerde- ( propanolol,
atenolol) kullanilir.

c¢- Kaynagina gore (impulslarin olugsum ve iletim
sistemlerindeki bozukluklara gore) siniflandirma:

> A. OLUSUM YERLERINE GORE
> Nomotop impuls Tegkil Bozukluklar

> Sinls digimiinden kaynaklanan impulslarin
olusumundaki bozukluklardir.

> Sinis Ritmi: Normal kalp atim ritmidir. Tum dalga
formlari normal yiikseklik ve araliklarinda bulunur. RR
araligindaki farkliliklar % 10 dan daha azdir.
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> 1. Sinis Aritmi:

« Respirasyona bagl olarak vagal tondaki degisiklikler sonucu
olugur. Inspirasyonla kalp atimi artar, exprasyonla azalir. Saglikli
kdépeklerde gorilebilir.

> 2. Siniis Tasikardi:

« (N. Accelerentesin vasitasiyla S.A. digumuUnin uyariimasi). Agri
ve heyecanlanma gibi durumlarla olugabilir. Ayrica ilag tedavileri,
ates, hypertrohydizm, anemi, hipoksi, kalp yetmezIigi, sok gibi
durumlarda gorilebilir. EKG’ de araliklar kisalmigtir.

WAL

» 3. Siniis Bradikardi:

« (N. Vagus'un uyariimasi ile S.A. nin yetersiz impuls iletimi). Uyarimlarin yavas
teskil ettigi kalp frekansinin azaldigi; hipotermi, hipotrohydizm, tremi, kardiyak
arrest, ilaglar, ikterus, artmis intracranial basing,S.A. digimu hastaliklari,
hoflund sendromu (RPT’nin bir yan etkisidir) ve aglik durumlarinda gézlenir.
Tedavide asil nedenler ortadan kaldirilir. Atropine, glycopirolat, potansiyel
sympatomimetik ajanlar ( Dopamin, doputamin) la diizelme saglanabilir.

> Bradikardi kardiak arrest ile iliskili ise yapay uyarim ( medikal tedavi basarisiz olursa)
uygulanir.

| RETHM STRIP: 1L L
S0/ she: 142 emind

> 4. Sinls arrest:

Sinis digiminde impuls olusumu basarisiziga
ugrar.

Hasta siniis sendromu, vagal stimilasyon, ilag
tedavilerinden sonra olusur.

EKG de P-QRS kompleksinin olusmamasi nedeniyle
uzun araliklar tesekkil eder.

Bir RR araligi normal araligin 2 katidir. Junctional
veya ventrikiler kagak atimlar olusur. Klinik belirtiler
yoksa tedavi gereksizdir.

Gerekirse ve atropine cevap alinirsa oral
antikolinerjikler veya teofilin kullanilabilir.

Heteretrop impuls Teskil Bozukluklari

> AV digimda
> His demeti
> Purkinje agindaki uyarimlarin yetersizligi
sonucu olusur.
> Asagidaki sekilde siniflandirilir.
« Extrasistol
« Paroksismal Tagikardi.
« Atrial Titregimler.
« Ventrikiler Titresimler.

1. Ekstrasistol:

> Atrial, ventrikiler ve atrioventrikller olmak
Gzere 3 e ayrilir.

« SA’dan baslayan uyarimlarin diginda bazi
kalp hastaliklari veya intoksikasyonlarda
néromuskuler liflerden kaynaklanan
uyarimlarin 2. bir sistol olusturmasi, refraktér
dénemdeki kalbin tekrar uyariimasidir.

« Sistolii takiben diyastol sekillenmeden tekrar
sistol olusur.Kalbin dinlenme dénemi uzundur.

> Nedenleri:
« Kalp yetmezligi
« Myokarditis
« Periferal dolagim yetmezligi
« Kalp dijital zehirlenmeleri
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Belirtiler:

» Oskultasyonda siradisi kalp vurumlari ve dinlenme dénemi uzundur.

» Oskultasyonda kalp sesleri net ve gii¢li olarak alinirken nabiz ¢ok
zayIf veya yoktur.
> EKG de;

« Atrial ekstrasistol:
« P dalgasi zamanindan 6nce ve deforme,
« Ventrikller kompleks. normaldir.

« Ventrikller ekstrasistol:

« P dalgasivar,

« QRS deforme,

« Atrioventrikiler de ise QRS normal veya deformedir.

Tedavi

> Quinidin
« 1-2 gr i.V. (at), 10-20 mg/kg I.M. (kdpek)
> Procain hyroklorid
« 11-22 mg/kg I.M. 6 saatte bir (kdpek)
> Lidokain
« 1-2 mg/kg I.V. (kdpek)
> Propranalol
« 0,3-1 mg/kg I.V. (kdpek)
> Verapamil-Difenilhidrazin

2. Paroksismal Tasikardi (PT):

> Supra ventrikiler (Atriuma AV diigimu) ve Ventrikiler (His demetleri,
Purkinje) nedenlere bagldir.
« Asin oranda aniden kalp kasinin uyarilmasi ile olugur.

Nedenleri:

Sempatik sinir uyariimasi ile agiri duyarlilik ve heyecan

Kapak bozukluklar

Belirtiler:

Kalpte bozukluk yok ritim diizenli

Kalp aniden hizli ve gariltila caligir

Damarlarda dolgunluk (Diyastol kisa) arteriyel kan basinci diger.
EKG'de: Supraventrikiiler PT'de P dalgasi yoktur. Ventrikiler PT'de
ventrikller kompleks deforme olur

Tedavi: Hayvan, sessiz sakin bir ortamda dinlendirilir.

> Dijitaller ve kinidin slfat, prokainamid, acetilkolin uygulanir.

YV V.V V V V V V V

v

3. Atrial Fibrilasyon (Titreme) ve Flatter
(Titresim) :

> Tanim;
Degisik ve diizensiz ventrikiler cevapla sonuglanan, atriumlarin hizl
ve farkli yapilardaki depolarizasyonu ile karakterize bozukluktur.

\4

Nedenler:

Kronik valvuler kalp hastaliklari
Kardiyomyopatiler

Konjestiv kalp hastaliklari

Gastrik dilatasyon-torsiyon sendromu(nadir)
Drafilariozis hastaligi (k6pek)

Kardiak travma (si1gir)

YV V.V V V V V V

\4

Supraventrikiler aritmiye neden olan durumlar olarak tanimlanir.

Semptomlar:

> YUksek bir ventrikiler hiz

> Senkronize atriyal kontraksiyonlarin kaybi
> Kalp veriminin azalmasi

> Konjestiv kalp yetmezligi olusur

> Nabizda zayiflama gibi semptomlar olusur.

Teshis:

> EKG de P dalgalari yoktur (sirekli titresim
gizgileri),

> Ventrikler uyarimlar hizli ve diizensiz
aralikli,

> QRS kompleksinde ¢entik. Normalde
olabilir.

>

21



25.05.2018

Tedavi:

> Digoxin ilk doz 0,2 mg/kg P.O. max. doz 1
mg/kg

> Propranolol

> Diltiazem 0,75-1,25 mg/kg P.O.

> Verapamil (kdpeklerde potansiyel
hipotansiyon)

> Quinidine gluconate 6-16 mg/kg I.M. —
P.O. uygulamalar yapilr.

4. Ventrikiiler Fibrilasyon ve Flatter:

» Ventrikiler Prematiire Kont.(VPC) ve Ventrikiiler
Tagikardi:

» Tanim;

> Ventrikil icinden orjin alan bir impuls tarafindan ventrikil
depolarizasyonunun, atriumlardan énce olugmasidir.
VPC ard arda 4 veya daha fazla olursa paroksismal
ventrikiler tagikardi olusur.

» Ventrikller Tagikardi ise, 30sn.’den daha fazla stren
VPC dur. Képeklerde 100 atim/dk, kedilerde 150
atim/dk. ile tanimlanir.

Nedenler:

> a) Cesitli kalp hastaliklari,
« myokardial yaralanma veya igsemilerden sonra olusur
« Konjestiv kalp yetmezligi
« Kardiomyopati
« Neoplazi, perikardit, per. ef.
« Inf. veya idiopatik myokardit
« Gogis travmasi
« Myokard enfarktls

Nedenler:

> b) Sistemik hastaliklar nedeniyle (sekonder)
« Hipoksi

Uremi

Pyometra

Gastrik int. volv.

Pankreatit

Heyecan

Ates

Kan pH'inda degisme

Serum K+'da ve Ca++ diizeyindeki degisiklikler

> ¢) latrojenik olabilir
« Dijitaller,
« Anestezikler,
« Antiaritmik ilaglar,
« Atropin Sympatomimetikler,
o Aminofilin

Semptomlar

Bayilma

Konjestiv kalp yetmezIidi belirtileri,
Sok, siyanozis, polypnea

Ani 6lim

YV V V V

» Teshis:
> QRS genis, centikli, ikili veya multifokaldir, P arasira
goriindr, T dalgasi ¢entiklidir.
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Tedavi

> Kan pH’si ve elektrolit bozukluklari diizeltilir (O, tedavisi,
kalp masajl, elektirik soku)

> Lidokaine

» Procainamide HCI ~ -------------enmo-

> Kinidintuzlan =~ -------memeeeme e kombine
kullanilabilir

> Propranolol ~ ----eeeeeeeeeeee-
» Phenytoin
> Destekleyici tedavi: ilave O, ve I.V. sivi destegi K+ ilavesi

B. IMPULS iLETIM BOZUKLUKLARI
( KALP BLOKAJLARI)

> Parsiyel veya total olabilir.

» SA digumiinden baglayan uyarimlarin
Noéromuskuler liflerle AV’ye oradan his ve
purkinje iplikcikleri ile kalp kasina
ulasmasinin engellenmesidir.

> Tam veya kismi ileti bozukluklari

« 3’ana basglikta incelenir; SA, AV;
intraventrikiiler Blokaj

1. Sinoatriyal (SA) Blokaj:

» SA’dan ¢ikan impulslarin atriumlara iletimi
kesilmistir. Vagal ton artmasinda gorulir.

> EKG’de bir veya daha fazla sistol
gorilmez.

> P, QRS ve T dalgalari bir atimlik
gorilmez.

> Klinik olarak gug belirlenir
> Syncop varsa Atropin verilir

2. Atriyoventrikiler (AV) Blokaij:

> Asil kalp blokajidir. Impulsun AV diigiimiinde gegici olarak durmasi
veya gecikmesidir.3 dereceye ayrilir;

> lderece AV blok:
> lletilme dizenli fakat hizlan yavaglamistir.P-R veya P-Q araligi
uzamistir. Kalp ve nabiz frekansi normalin altindadir.

> Nedenleri:
> Dijitaller, Kinin, K yliksek dozda, Myokarditler, Kronik isemik kalp
hastaliklari

> Tedaviye gerek yoktur fakat Atropin veya Isopropanolol verilebilir.

> ll.derecede AV blok:

> Parsiyel kalp blokajidir.

> AV digumiinde tekrarlayan iletim bozuklugu
sonucunda atrial kontraksiyonlardan sonra,
ventrikdler kontraksiyonlarin takip edilmemesidir.

» S1 ve S2 alinmaz.

> Nabiz alinmaz. EKG de P'yi takiben QRS ve T
dalgalar blok sirasinda olusmaz. Blok sonrasi
P-Q( R) arahd! degiskendir. Atlarda yaygin
olarak goruldr. Atropin verilebilir.

> lll. derece AV blok:

> Tam kalp blogudur.

> Atriumdan ventrikule impuls iletimi durmustur.

> AV digum fonksiyonunu kaybeder.

> Ventrikiller, ektopik digime ventrikller uyarim
olusturucu (pacemaker) ritim saglar.

» Bu nedenler, Atrium ve ventrikiil bagimsiz
caligir.

> Ventrikdl ritmi diizenli ama ¢ok yavastir.
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[Il. Derece AV Blok

> ,Nedenleri:

> Digoxin toxikasyonu,

> AV neoplazi ve amiloid birikimi.

> Konjenital isemik kalp hast.,

> Myokardit,

> timér,

> parazit, elektrolit denge bozukluklari,

> Belirtiler:

« +V.jugularis atrial dalga( AV kapaklar kapali oldugu igin).
Egzersiz intoleransi, dlizensiz nabiz, sallantili yarlyUs,
sendeleme, konvulsiyonlar géralar.

>

> Tani:
« EKG’de P dalgasindan bagimsiz ve daha seyrek QRS dalgasi
olusur.
« Pve QRS kendi aralarinda diizenlidir. Sinus bradikardi ile
karisirsa da Atropin ve egzersiz ile SB duzelir.
« Tam blokta Prognoz kétadur.

bradikardi, egzersiz ve Atropin. >
. Kardiyopulmoner Arrest
Tedavi yop
> Sessiz sakin ortam saglanir > Tanim:

> Kortikosteroid ve dextroz verilir(yangisel
durumlarda)

> Isoprolanol
» Dopamin HCI , B vitaminleri (kardiyatonikler

« Etkili kalp hareketlerinin, sirkilasyonun ve
fonksiyonel ventilasyonun aniden durmasi
olarak tanimlanir.

« Kalp ve solunum fonksiyonlarinin ortadan

kontreendikedir) kalkmasidir.
» Kalici kalp uyaricisi (pacemaker=kalp pili)
uygulanabilir.
Nedenler: Semptomlar:
Respirasyon yetmezIigi > Blllng kaybl

Anemi

Sirkllasyon yetmezligi
Miyokardial hastaliklar
Toxemiler

Asit-Baz anormallikleri
Anestezikler

CNS Travma
Aritmilerin ilerlemesi
Elektrolit anormallikleri

YV V V V V ¥V V V V V

> Bradikardi veya oskultasyonda kalp
seslerinin yoklugu

> Pupillalarin dilatasyonu
> Syanotik mukoz membran

> Degisik ventilasyon etkisi (farkli solunum
hareketleri)
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Teshis:

> Klinik belirtiler temel alinir

> Ventrikller asistol veya siddetli bradikardi
g6z 6nlinde tutulur.

> Ventrikller fibrilasyon

> Ventrikdler Gfarim (atim olmaksizin)
> Kardiyak verimin diismesi

» Centikli QRS kompleksi

Tedavi:

> Havayoluna ait uygulamalar (respiratorik
rahatlama)

> Suni solunum (%100 O2 insuflasyonu
tercih edilir. Vent. orani 20-25/dk.)

> Kalp masaji ( kedi-kdpek)

Medikal tedavi:

> a_ llag verme yollari

» b_ Alfa-adrenarjik sitimilasyon saglanir
« Yiksek dozda Adrenalin

» Asidozis varsa NaHCO3
> I.V. sivi tedavisi

> Ventrikller asistol veya siddetli bra_ldikardi varsa,
Atropin 1.V., glycopyrolat, calcium 1.V., Epinefrin
> Hastalarin izlenmesi

MYOKARD HASTALIKLARI
(KARDIYOMYOPATILER)

>  Kalp kasinda

« yapisal,

« yangisal ve/veya

« dejeneratif

degisiklikler kardiomyopatileri olusturur.
> Klasik Olarak 2 ye ayril

« Dilate veya Konjestif

« Hipertrofik

Dilate veya konjestif kardiyomyopatiler

» Sistolik disfonksiyon (Azalmis kas gerginligi veya
tonusu)

> Ventrikller boslukta dilatasyon

» Ventrikiler duvarlarda hafif incelme

» Toplam ventrikller kitlede artis

> Eksentrik hipertrofi

Hipertrofik Kardiyomyopati

> Diastolik disfonksiyon

> Ventrikiler boglugun olgilerinde bozulma
> Ventrikller duvarda kalinlagsma

> Artmig ventrik(l kitlesi

» Konsentrik hipertrofi

» Kedilerde iyi tanimlanmis ve sik kdpeklerde
nadir
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Kalp Dilatasyonu

> Sistolik myokard fonksiyonlarinin
bozulmasi ve konjestif kalp yetmezligi ile
sonuglanan yavas ilerleyen bir kalp
hastaligidir.

> Aritmilerle birlikte seyrederler. Ani 6lim
gbrilmez.

> Kdpek ve atlarda siktir. ileri yaglarda daha
sik goraldr.

Nedenleri:
> Yang! ve myokard hastaliklari sonucu
olusan hiicresel hasar,

> Genetik faktorler ve itk predispozisyonu
» Titin gen mutasyonu
> L. Carnitin ve Taurine eksikligi (kedilerde)
> Koenzim Q10 eksikligi
> Mg ve Vit E eksiklikleri

« gibi nedenlerle kalp dilatasyonu olugabilir.

Belirtiler:

» Doberman Great dane ve Cockerlarda daha sik

> Konjestiv kalp yetmezIigi belirtileri bulunabilir. (ventrikiler
aritmi sdzkonusu ise Syncope vardir).

> Kalp guriltala galigir (Gallop ritmi). Hafif sistolik
ufarimler.

Diizensiz kalp atimlari olugur.
Aritmi nedeniyle nabiz zayiftir.
Citirtili sesler duyulur.

Solgun mukoz membran ve kapillar doima zamani
uzamistir.

> Zayiflik gbzlenir.

Teshis

»> Radyografi:_Pulmoner vendz konjesyon ve
6dem dikkati geker, Sol atrium ve ventrikllde
blylime, Belirgin generalize kardiyomegali
gbzlenebilir.

>

» EKG’; Atrial Fibrilasyon bulunur, VPC ventrikiil
tasikardi.

>

Tedavi:

> KKY tedavi edilir.
> Kalp dijitalleri, Diliretik, Antiaritmik tedavi.

« Furosemide: Respirasyonu devam ettirmek igin ditiretikleri en az
miktarlarda kullaniimaldir (furosemid)
« ACE inhibtion
« Nadiisik diyetler ve egzersiz kisitlamasi yapilabilir.
Pimobendan (+ inotropi, periferal vazodilatator)
Spironolakton
Beta blokerler
Thiazid ilave edilebilir
Arteriyel vazodilator (Amylodipin, hidralazin)

YV V V V V

DOZLAR

» Furosemide — 2-4 mg/kg BID — TID (PO)

> Pimobendan — 0.25 mg/kg BID (A¢
karnina) (PO)

> Benazapril - 0.5 mg/kg SID (PO)

> Enalapril - 0.5 mg/kg SID to BID (PO)
> Amlodipine — 0.1 mg/kg SID (PO)

» Hydralazine — 1-3 mg/kg BID (PO)

» Spironolactone — 1-2 mg/kg BID (PO)
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Prognoz

> 20 yil stiresince 275 kdpek Uzerinde yapilan bir galismada
> Giant breed dogs (45 dogs):
« Median survival time of 91 days
> Large breed dogs (37 dogs):
« Median survival time of 137 days
> Spaniels (19 dogs):
« Median survival time of 330 days
> Doberman Pinschers (174 dogs):
« Median survival time of 42 days
» Dob. Pinch. Pimobendan ve ACE inh 4-6 ay
> Atrial fibrilasyon varsa prognoz olumsuz
» VPC varsa ani 6ltm riskini artirir

Kalp Hipertrofisi

> Kalp kasi hiicrelerinin blyimesi ve kalp
kasinda generalize kalinlagsma ile
karakterizedir. Daha ¢ok kedilerde
rastlanir.

> Etiyoloji:

> Genetik faktorler rol oynayabildidi gibi.
Anormal katesolamin metabolizmasi,
anormal Ca gegisi, Hipertroidism,
Akromegali ve hipertansiyon rol oynar.

Klinik belirtiler:

> Asemptfomatik;
« Genel muayenede sistolik Ofiirim ve gallop

ritmi gorulmesidir.
> Akut dispne ve letarji;
« Kalp yetmezligi ve pulmoner édem.
> Arka bacaklarda parezis;
« aortik tromboembolism kaynaklidir.

Tedavi:

> O2 tedavisi

> Dilretikler.

> Bronkodiladatérler (Aminofilin, Teofilin),
> B- adreno blokerler (probranolol),

» Ca — canal blokerleri (Diltiazem, Verapamil),
> Aspirin uygulanir.

Kalp kasi yangisi / dejenerasyonu
(Myokarditis / Myokardoz):

» Kalp kasi dejenerasyonlari,

> Myokard duvarinin gogunlukla bakteriyal, viral veya
paraziter organizmalar nedeniyle veya

» bu organizmalar tarafindan meydana getirilen trombo
embolik hastaliklari tarafindan olusturulan akut
yangilardir.

> Kalp kontraksiyon gliclinin azalmasiyla
karakterizedir.

> Ayrica bakteriyemi, septisemi, perikarditis
veya endokarditislere bagli olarak da
gelisebilir.

> BlyUk hayvanlarda tek tik vakalar olarak
rapor edilmistir.
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» Akut myokarditislerde hastaliyin prevalansini
tesbit etmek ¢ok glgtir. Cogunlukla teshis
edilemez.

> Morbiditesini de tahmin etmek guictir.

» GUnk( nadir 6lim nedenlerinden biridir.

> Spesifik kardiyo vaskiler belirtiler olmaksizin
asll hastaliga ait belirtiler daha 6n plandadir.

> Kalp kasi dejenerasyonlari ise etyopatogenezine
gb6re myokardoz olarak tanimlanirlar.

Etyoloji:

> Asagidaki etkenler myokardda dejenerasyon
olusumuna yol agarlar.

> Sigir 5

> Bakteriyel : heamofilus somnus, clostridium
chauvoei, staphylococcus aureus,
mycobacteriumlar, borrelia burgdoferi,
spiroketler.

> Viral : $ap nedeni olan picarnoviruslar.

» Parazit :Toxoplazmozis, , Sarcocystis,
Cysticercus.

> Atlarda ;

> Bakteriyel : Clostridium chauvei, streptococcus equi,
mycobacteriler, staph. Aureus.

> Viral : EIA — At Vebasi.

> EVA - Viral arteritis.

> Parazit : strongylus ve onkoserkozis.

Equine influanza.

> Kopeklerde; B — hemolitik streptokoklar, staph., Neospira caninum,
distemper, parvovirus enf., drofilaria imminitis.

> Domuzlarda; staph. Aureus, strep. Suis, picarnovirus,
encefalomyokarditis.

> Mikotik etkenler.

> Beslenme yetersizlikleri: K. Rum. Larda
Vit — E ve Selenyum, sigirlarda Bakir ve
kobalt eksikligi.

> Metalik zehirler. Civa, kursun, kadmiyum
> Bitkisel zehirler. Gossipol (PTK)

> Cesitli ilaglar. Adriamysin, isoprenalin

> Timérler.

Patogenez:

> Primer hastaligin durumuna baglidir. Pek
cok enfeksiyoz etken septisemi ve
hematojen yolla myocardium’a ulagir.

> Myokard hasari ya damar daralmasi veya
dogrudan bakteriyal, viral, paraziter
etkenlerle olusur.

> Myokard kontraksiyonu azalir. Kalp verimi
diser.

>

Semptomlar:

Solunum, genital, gastrointestinal, Griner, musculoscelatal
sistemlere ait bulgularla seyredebilir.

Hayvanlarda ¢ogunlukla aniden 6lim sekillenebilir.

Depresyon,

halsizlik,

anorexi,

aralikli veya surekli ates,

zayiflama,

Ureme yetersizlikleri géraltr.

Tasikardi, gurGltali bir kalp sesi, dispne, solunum sistemi belirtileri
gOralar.

Goguste 6dem, ventral 6dem arka bacaklarda olabilir.

> Oskultasyonda kardiyak aritmiler, Gftrtim, zayif veya boguk kalp sesi
alinir.

YV V V V V V V V A4
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Teshis:

» Hastaligin ge¢misinin belirlenmesi ve bakteriyel
kiltarlerle yapilir.

» Myokard enzimleri: AST, CK, LDH, myoglobin,
kardiyak troponin diizeyleri serumda artar.

> Pleora veya perikard sivisi analizleri: protein,
transudat mononukleer hiicreler azalir.

» Spesifik testler.
> Ekokardiyografi uygulanir.

> Antibiyotikler
> Destekleyici tedavi; I.V. sivilar, asit — baz dengesinin

Tedavi:

» Dinlendirme - EKG alinir.
» Kotrikosteroidler - Toksemi durumlarinda

faydahdir.
- Bakteriler igin.

dizeltiimesi, NSAID’lar, aritmilerin dlizeltiimesi.

> Prognoz: Kalp yetmezIigi belirtileri yoksa ve aritmiler

kontrol altina alinmigsa iyi denebilir. K.K.Y varsa
kotudur.

> Besinsel
« Vit - E ve selenyum yetmezlikleri, oxidatif
hasar, Cu, Co, eksiklikleri.
> Zehirler
« Gossipolla indlklenen kardiyo toxicozis (1 — 3
ay beslenirse), iyonofor antibiyotiklerin

(lasolosid, monensin) etkisi, Xylazine,
Adriamycin (doxorubcyn), timorler.

KONJENITAL KALP HASTALIKLARI

> Erken gebelik esnasinda
eilag,
« toksin veya
« enfeksiy0z ajanlara (viral) ve
« besin yetersizliklerine bagl olarak
« kalp malformasyonlari gelisebilir.

Genetik

> Bazi kdpek irklarinda da genetik mekanizmalar sorumlu
olabilir.
« Poodle irkinda Patent ductus arteriozus (PDA),
« Newfounland irkinda Subaortic stenozis (SAS),
« Beagle'larde pulmonic stenoz (PS) olgularinin kalitsal temele
sahip oldugu bilinmektedir.
> Genellikle safkan kdpek irklarinda gérdlir. Kedilerde
daha az yaygindir.
> Ozellikle kan akiminda bozukluklara yol agan anomaliler
de at, si§ir ve domuzlarda da rapor edilmiglerdir.

Irk yayginhgi

> Kopeklerde en yaygin sekilde sirasiyla PDA, SAS ve
pulmonik stenoz gérildiugi bildirilse de bolgesel
farkhiliklar olabilir.

> Kedilerdeki en yaygin kardiyak konjenital defekt,
endokardiyal yastik defekti olarak tanimlanan
anomalinin bir pargasi olarak gérilen ventrikller septal
defektlerdir.

> Ayrica atriyal septal defekt le birlikte tek veya her iki
kapagin malformasyonlari da bu anomali ile birlikte
bulunabilirler.

» Ayrica kedilerde PDA, SAS, izole AV displazi ve
endokardiyal fibroelastazis ( Burma ve siyam
kedilerinde) durumlar da géralirler

29



25.05.2018

» Kalp anomalileri
« genellikle 6 aydan kiiglik geng kedi ve kdpeklerde normal
fizyolojik muayene esnasinda uftirimlerin alinmasi ile
belirlenirler.
> Farkh Gftriimler anomalilerle iligkilidirler.
« Masum veya zararsiz Uftrimler genellikle sistolik ve yumusaktir
(1/6 dan 3/6 ya kadar).

> Ayrica Oflirimler; ekzersiz, vucut dengesi ve
respirasyonla giinden gline degiskenlik gésterir.

> Yuksek sesli (4/6 dan daha ylUksek) ve diyastolik
icerikli Gfaramler patolojiktir.

> Ayrica bir kalp defektine bagli olup olmadigini
6grenmek icin; gelisim yetersizligi, cabuk
yorulma, siyanozis ve sinkop (bayiima) gibi klinik
belirtilerin de belirlenmesi gereklidir.

Anomaliler

> 1.Patent Duktus Arteriozus (PDA):

« Fetal duktus arteriozusun (Aorta ile pulmoner arter arasindaki
damar baglantisi) dogumdan sonraki 2-3 glin iginde
kapanmamasidir.

> 2.Subaortik Stenozis (SAS):

« Aort kapakciklarindaki stenozdur. Sol ventrikller kan akigini
etkileyen bir subvalvular halka ile sonuglanabilir.

> 3.Pulmonik stenozis:

« Pulmoner kapaktaki displastik degisiklikler (zayiflama, kismi
pargalanma, kapak anulusunun hipoplazisi) nedeniyle olusur.
Pulmoner kapagin daralmasidir.

> 4.Ventrikiler septal defekt:

« Diger kalp defektleri ile birlikte bulunabilir
(PDA, fallot tetralojisi)

> Atriyal septal defekt:

« Atriyumlar arasi septumda olusan yariklardir.
Mitral kapak yetmezligi gibi anomalilerle
bulunur.

» 5.Mitral ve Trikiispital kapak
displazileri: Kapak yerdegisiklikleri.

VSD 2D 5 aylik kopek, sag parasternal uzun eksen
goruntisi
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4 yasinda kedi:VSD

Patent Foramen Ovale: ASD

> 6.Fallot Tetralojisi/Pentalojisi:

« En agir kalp anomalisidir. Nadir gortlir. Kompleks bir
anomalidir. Ventrikiler septal defekt, pulmonik
stenoz, sag ventrikdler hipertrofi, aortanin degisik
pozisyonu (biventrikiller aorta) tetralojiyi olusturur, bu
tabloya atriyal septal defekt de katilirsa pentaloji
ismini alir.

» 7.Vazkiiler halka anomalileri:

« Kalp basisi tizerindeki genis damarlarin
malformasyonudur. Ozefagusu daralttigi durumlarda
klinik belirtiler olusmaktadir.

4 aylk poddle: Uftirim

A four-chamber view taken from the left apical position. This
shows an extremely thickened right ventricular free wall (to your
left of the RV label). The subendocardium of the right ventricle is
severely hyperechoic suggesting that this region is damaged and

fibrotic.

vV V V

v Vv

v

PERIKARDITIS:

Kalp kesesinin akut ve kronik yangisidir.

Kalp kesesinde sivi birikimi ile karakterizedir.
Képeklerde nadir gérilir. At ve kdpeklerde non-
travmatic

si§irlarda ise gcogunlukla travmatiktir.

Nedenler ¢gogunlukla bakteriyel, viral, neoplastik ve
travmatiktir.

Bazi perikarditislerin nedeni belirsizdir.
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Patogenez:

» 1. Perikard kesesindeki sivi birikimi,

« minimal sistolik fonsiyon degisiklikleri ile diastolik kalp
disfonksiyonlarina neden olur.

« Siviile birlikte artmis intraperikardial basing diastol-kalp
dolumunu engeller,

« vendz dolum basincini azaltir. Kalp kompanse edemezse kalp
verimi diiger.
» 2. Perikard eflizyonu
« perikarditis sonucu olusan ana patojen olaydir.
« Perikard sivi ile dolduktan sonra perikard kesesi zayiflar, incelir.
« Perikard boslugundaki basing artar,
« kalp tamponu olusur.

Etiyoloji:

> Primer olarak mikroorganizmalar nadiren hastalig
olusturur.
» Cevre organ ve dokulardaki hastaliklar;
« ploritis, pndmonia, akciger tiiberkilozu.
> Enfeksiyonlar:

« septisemi, pastorella, gigek, kegi ciger agrisi, salmonellozis, akut
eklem romatizmasi.

» Travmatik:

« cogunlukla sigirlarda ve k. Rum.’larda retikuluma batan yabanci
cisimler vasitasiyla olusurlar.

Kopeklerde:
« Tiberkiloz, distemper, leptospirozis.

v

Konjenital perikard hastaliklan

> peritoneal-pericardial diaphragmatic hernia
> pericardial defects
> pericardial cysts

Sonradan Olusan Perikardiyal Hastaliklar

Pericardial effusion

transudate or modified transudate (hydropericardium)
congestive heart failure (increased hydrostatic pressure)
hypoalbuminemia (reduced oncotic pressure)

exudate (pericarditis)

septic (bacterial, fungal)

sterile (idiopathic, uremic, immune)

hemorrhagic (hemopericardium)

neoplastic (hemangiosarcoma, heart base tumor, lymphosarcoma,
mesothelioma)

traumatic

left atrial rupture
coagulopathy
idiopathic

¥V V V V V V V V V

YV V. V V

> Daraltici perikarditis
o TUmor
« Enfeksiyon (bacterial, fungal)
« Idiopatik
« perikardial foreign body
> Perikardial kitle Lezyonlari (Efiizyonlu, Eflizyonsuz,
Fibrozis)
« Perikard kistleri
« Granuloma (fungal inf)
« neoplazi

Sigirlarda Perikarditis:

> Genellikle yetiskin sutgl irklarda sik
gelisir.

> Retikuloperitonitistravmaticali(RPT)
sidirlarin %10’u ve daha azinda
travmatikpericarditis gelisebilir.

> Cogunlukla gebeligin sonu ile pospartum
ilk glinlerde gérdlir.
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Etiyoloji:

» Travmatiktir.

» Dig yaralardan olabildigi gibi, cogunlukla
RPT’nin bir komplikasyonudur.

> Septisemi sonucu hematojen yolla septisemi
etkenlerinin akciger, kalp ve pleuradan yayilmasi
ile de olusabilir.

> Diger nedenler ise granilomatoz endokarditisler
(bir veya daha ¢ok kalp kapagini etkileyenler),
K.K.Y., konjenital defektler, toxinler,
lenfosarkomdur.

Semptomlar:

» Halsizlik, anorexi, zayiflama ve depresyon bulgulari
vardir.
> Fiziksel muayene bulgulari:

« solunum artigl, skleral damarlarda belirginlik, ates, sag K.Y.
bulgular (venada kalinlasma, pozitif ven nabzi, ventral 6dem,
zayif nabiz).

> Oskiiltasyon :

« Tagikardi ve galkanti sesi alinir, ventral thoraxda akciger sesleri
alinir. Strtiinme ¢itirtili sesler P. Siccayi, ¢alkanti sesi ise P.
Exudativa nin delilleridir.

> Rumen hareketleri:

« Azalmisgtir. On abdomende siddetli agr semptomlari, herekete
kars! isteksizlik bulunur.

Teshis:

» Thorax ve 6n abdominal bélgenin radyografisinde
« perikardial kese igerisinde gaz—sivi igerik goriintilenir. Kalbin
buyUkligu anlagilir, linear — metalik yabanci cisim bulunur
(reticulumun cranialinde, caudal thoraxda veya her ikisinde).
> Perikardiosentez — Terapotik veya diagnostic &neme
haizdir.
> Sitoloji,
« bakteriyoloji veya viral kiltirler elde edilen perikardial
eflizyondan yapilabilir.
> EKG de

« QRS amplitidiniin azalmasi, ST pargasinin yiikselmesi veya
¢Okmesi, Aritmi bulgular (Sinls tasikardi) belirlenebilir.

Tedavi:

» Tedavinin amaci

« intraperikardial basinci azaltmak cerrahi
olarak pericardiatomun, sivi drenaji yabanci
cisim toraxtan ¢ikarilip sivi drene edilebilir.

« Sistemik antimikrobialler ve analjezikler verilir.
Destekleyici sivilar,
« diuretikler, + inotropik ajanlar ( Dopamin, Digoxin )
uygulanabilir. Tedavi gogunlukla stiphelidir, kesime
sevk etmek uygun olan ydntemdir.

Atlarda Pericarditis:

» Sik gorllmez ve yetiskinlerde 6nemlidir.

> Klinik Bulgular:
« Ates,
« V. jugularis dolgunlugu,
« zayif nabiz,
« tasikardi,
« tasipne, dispne,
« ventral abdominal biylime,
« depresyon,
« hafif abdominal agri,
« bayilma, halsizlik,
« sag kalp yetmezIigi belirtileri bulunur.
» Oskultasyonda ¢alkanti sesleri alinir, akciger sesleri
boguk degildir. Kalp sesleri genis bir alana yayilir.

Etiyoloji:

» Eflizyonlu ve nonseptik olabildigi gibi, eksudativ, fibrin6z
ve septik de olabilir.
> Bakteriyel:

« Actinobsillus. Equili: fibrindz perikarditise neden olur. Tonsil ve
fekal igerikte bulunur. strepcoc enfeksiyonlari ve Actinomyces
piyogenes gibi etkenlerde rol oynar.

» Tuméral ve viral:

« Equine viral arteritis, Equine herpes virlis, Equine infeksiy6z

anemia.
» Travma:
« External yaralar
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> Tesghis: > Dokularin yeterli O, alamamasi veya kullanilabilen

» Sigirlarinkiyle aynidir. O, ye karsi dokularin yetersiz kalmasini ifade eden klinik

> Lab. bulgularinda durumdur. Periferal kanlanmadaki yetersizlik olarak ta

« anemi, lenfositozis vardir. tanimlanabilir.
« Fibrinojen diizeyi artar. » Mukoz membranlarin yeterince kanlanmamasi ve
« Pleuritis ve pneumoni. solgunlugu ile karakterizedir. Bu durum ya anemiler
« Toraxtaki gesitli lezyonlar (pulmoner apse, lenfosarkom, nedeniyle ya da azalmig periferal perfiizyon ile olugur.
S?‘,’am(’z hicre zars'm;"u) be"rlten'r’,l tesii silah varalan d > Sok; hipovolemi, kalp yetmezligi, kanin hacmindeki veya
* ﬁ(;:}',g;’i;isrls::e;ﬁfor anin rupturu fle ategl sian yaraiart da da@hmmt}aki bozulmalar sonucu olusur. Buna gére 3
. ana basliga ayrilir.

> Tedavi: 1.Hipovolemik sok, 2.Kardiyojenik sok, 3.Vazomotor sok

> Sigirlarinkine benzer. Parenteral kortikosteroidler ve > 1-Hipovolemik sok, 2. Kardiyojenik 5ok, 5.Vazomotor Sok.
NSAID’ler verilir

Nedenleri

> 1.Hipovolemik gok. » Bu l¢ ana bashgin disinda

> Siddetli dehidrasyon, kan kaybi, endojen sivi birikimi Apoleptik (Beyin medulla oblangata ve
(ascites), hipoadrenakortisim * Apoiep VI , 9

O damarlarin etkilenmesi),

» 2.Kardiojenik sok . .

> Dilate kardiomyopati, mitral veya aortik yetmezIik, * An?flaktlk (serum ve protein uygulamalarina
tasiaritmiler, kalp tamponlari, pulmoner tromboembolizm, bag“),
myokarditis. « Anestezik (barbitlratlara bagl),

> 3.Vazomotor gok. o . « Anjiojenik (yang, allaerjen, donma, Cu tox.

» Sepsis veya endotoxi, travma, sistemik anaflaxi, agri, Ve asin sicak ) olarak ta sok ayrilabilir
ndrojenik nedenler, gastrik dilatasyon-volvulus gibi )
nedenlerle olusur. >

>

Semptomlar

» Mental dengenin depresyonu, > Tes“er:

> zayifnabiz, » Tam kan sayimi

> solgun mukozalar, . . .

> hipotermi, » Serum biyokimya profili.

> sogumug ekstremiteler, > Idrar analizleri

> kapillar dolma zamaninin 2 sn’nin Ustine gikmasi,

> tasikardi, tagipne, > Kan gazi analizleri

> azalmig idrar gikisl, . . .

> anormal kalp ritmi veya Gfdrim, > Torasik ve abdominal radyografi

> travma veya hipovolemi belirtileri.

» EKG
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Tedavi:

Oksijen temini ve sivi destedi saglanmalidir.

Hava yolunu agarak nefes almayi saglamak amaglanir.

Yz maskesi veya oksijen gadiri ile nazal veya transtrakeal kateteri
uygulamak gerekir.

Bu sayede oksijen agigi kapatilarak kan hacmi, kan basinci, kalp
verimi dlizenlenir.

Takiben kristaloid sivilar (%0,9 NaCl, laktatl ringer 60-90
ml/kg/saat) verilir.

llave olarak hipertonik sivilar (%7 NaCl veya %6 dextranli veya
dextransiz alternatif) kullanilir.

Hipoproteinemi varsa plazma transflizyonlari, dextran verilir.
(vaskdiler bosluktaki onkotik basinci saglamak igin)

Tedavi:

Anemi (PCV %12 nin altinda ise) kan transflizyonu
yapilr.

Kardiyojenik ve Anaflaktik sok durumlarinda i.V. sivi
tedavisi kontrendikedir. Giinki bu durum pulmoner
6demi olusturabilir, veya siddetlendirir.

Sivi tedavisinden sonra kan basinci normal veya
normale yaklasmigsa +indtropik veya vasokonstriktif
ilaglar (Dopamin, Dopitamin) verilir.
Kortikosteroidler pek ¢ok sok formunda kullanilir.
(Prednisolon, Sodyumsiiksinat, Dexametazone, Na
fosfat I.V. erken uygulanir)

Diger tedaviler:

Antibiyotik uygulamalari: sepsis varsa, veya stpheleniyorsa
bakterisidal genis spekturumlu antibiyotikler uygulanir.

Cerrahi drenaj gerekir. Septik odagin dizeltimesi amaciyla (perfore
bagirsak)

1.V. glukoz hypoglisemi varsa uygulanir. Ayrica nonhipoglisemik
hastalarda kalori ihtiyaci saglanir.

Antiaritmik tedavi uygulanir: Adrenalin anaflaktik sok varsa
Perikardiosentezis yapilir, perikard eflizyonu ve kalp tamponu
durumunda.

Gastrik decompression (bosaltma), gastrik dilatasyon-volvulus
durumunda uygulanir.
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