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UYARI
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Köpeklerde kardiyomiyopatiler yaygın olarak 
görülmektedir. Kuzey Amerika’daki veteriner 
pratiğinde köpeklerin yaklaşık %10’unda kalp 
hastalığı vardır. Bu hastalardan bazılarında kon-
jestif kalp yetmezliği (KKY) gelişecek ve bunların 
bir alt grubu da akut dekompenzasyon için has-
taneye yatış gerektirecektir. 

Konjestif kalp yetmezliği, kalbin yapısal 
veya fonksiyonel hastalıklarından kaynakla-
nan sıvı tutulması ve/veya düşük kardiyak debi 
ile ilgili klinik belirtilerle karakterize bir klinik 
sendromdur.

Başlıca klinik semptomlar; taşipne, dispne, 
öksürük, ascitese bağlı abdominal distensiyon, 
arka ekstremite ödemi, egzersiz intoleransı, güç-
süzlük, yorgunluk ve senkoptur. Bunlar küçük 
hayvan pratiğinde yaygın olarak görülen şikayet-
lerdir. Köpeklerde KKY’nin nedenleri hem doğuş-
tan hem de sonradan kazanılmış olabilir; kapak, 
miyokardiyal ve perikardiyal hastalıkların yanı 
sıra vasküler hastalıklar ve sol-sağ şantları KKY’ 
nin nedenleri arasındadır.

Köpeklerde KKY’yi anlama ve tedavi etme-
deki ilerleme sayesinde, hastalıktan etkilenen 
bireylerin yaşam kalitesi ve beklenen hayatta 
kalma oranı artmıştır. Bu ilerlemelerin bir sonucu 
olarak, bu sendromun farklı yönlerinin sistema-
tik olarak gözden geçirilmesi gerekmektedir.

Bu kılavuzun amacı, küçük hayvan kardi-
yologlarının yanı sıra dahiliye ve acil ve kritik 
bakım uzmanlarına KKY’nin patofizyolojisi ve 
klinik belirtileri hakkında güncel bilgiler ile bir-
likte bu hastalığa sahip köpeklerin tedavisine 
yönelik teşhis ve öneriler için önemli bir kaynak 
sağlamaktır.

Bu kılavuzun bu sendromun daha iyi anlaşıl-
masını sağlayacağını ve teşhis ve tedavi sırasın-
da zamanında karar vermeyi destekleyeceğini 
umuyorum.

İlgili tüm bilimsel materyalleri kılavuza dahil 
etmenin zorluğu ve konunun her yönünü tek bir 
ciltte ele almanın yetersizliği göz önüne alındı-
ğında, okuyucuyu buraya ekleyemediğim kalan 
literatürleri (hem makaleler hem de kitaplar) 
incelemeye davet ediyorum.

Veteriner kardiyoloji alanındaki kesintisiz 
bilimsel yayın akışı ve ilerlemeler, bu kılavuzun 
yayınlanmasından sonra da güncellemeleri takip 
etmemiz gerektiği anlamına gelmektedir. 

Javier Esteban Rodríguez Velarde 

ÖNSÖZ
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KOMPENZATUAR MEKANİZMALAR
Oldukça farklı kardiyak değişikliklerden kaynak-
lansalar bile, her iki durumda da kalp debisinde 
azalma meydana gelir. Nedeni ne olursa olsun, 
hayvanın vücudu kalp debisindeki bu düşüşü 
tanır ve genel kardiyak fonksiyona nihai olarak 
zararlı olan, kompenzatuar veya adaptif meka-
nizmaları harekete geçirir. Bu kompenzatuar 
mekanizmalar arasında nörohumoral aktivasyon 
(sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin–al-
dosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu) ve kar-
diyak yeniden şekillenme; normal arteriyel kan 
basıncını korumayı ve kalp debisini iyileştirmeyi 
veya korumayı amaçlar (Şekil 1).

Nörohumoral Aktivasyon
Sempatik tondaki artış, sonuçta klinik KKY üre-
ten kalp debisindeki düşüşle başlar. Katekolamin 
konsantrasyonundaki artış, başlangıçta doku 
perfüzyonunu sürdürmek için periferal vazo-
konstriksiyona ve kalp debisini artırmak için 
kalp hızı ve kontraktilitesinde artışa neden olur 
(pozitif inotropik ve kronotropik etki). Bu etkiler 
başlangıçta hastanın klinik durumunu telafi eder, 
ancak sonunda kardiyak fonksiyonun bozulma-
sına neden olur. 

Arteriolar vazokonstriksiyon son yükte sü-
rekli artışa neden olur ve bu da sistolik duvar 
stresini yükselterek, miyokardiyal hipertrofi ve 
generalize LV sistolik disfonksiyonu ile sonuç-
lanır (Laplace yasası, [şekil 2]). Uzamış sistemik 
vazokonstriksiyon, LV sistolik basıncını yükseltir 
ve bu, duvar stresini dengelemek için miyokardi-
yal hipertrofi ile sonuçlanır.

T wall = sistolik duvar stresi; P = ventriküler basınç;  
r = ventriküler yarıçap; h = duvar kalınlığı 

T wall = 
P × r
2 × h

Venöz vazokonstriksiyon, venöz dönüşü ve 
kalp odacıklarının dolmasını (ön yük) artırır, bu 
da Frank-Starling yasasına göre kontraktiliteyi ve 
kalp debisini artırır. Bu ilerleyici artış, venöz ve 
kapiller basınçları da yükselterek klinik konjes-
yon belirtilerine neden olabilir.

Kalp hızı ve kontraktilitesindeki artış; diyas-
tolik süreyi ve dolayısı ile ventriküler miyokardi-
yal perfüzyon süresini azaltırken, miyokardiyal 
oksijen tüketimini artırır (koroner hipoperfüz-

Şekil 1. KKY 
patofizyolojisi.

Şekil 2. Laplace yasası

Kardiyak yapısal ve 
fonksiyonel hasarın 

başlangıcı 

subklinik veya kompanze 
faz 

Klinik aşamaya doğru 
ilerleme: sistemik 

inflamasyon ve oksidatif 
hasar 

son aşama kalp yetmezliği 
ve ölüm

Nörohumoral aktivasyon: 
RAAS, ↑ sempatik ton

kardiyak yeniden 
şekillenme 
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Ejeksiyon fraksiyon
Ejeksiyon fraksiyon, LV diyastol sonu ve sistol 
sonu volümleri arasındaki değişimi ifade eden 
bir yüzdedir. LV hacimlerini hesaplamak için ge-
reken görüntüler M modda (Teicholz yöntemi) 
veya B modda (modifiye Simpson kuralı veya 
alan uzunluğu yöntemi) elde edilebilir. B-modda 
ejeksiyon fraksiyon, sağ parasternal uzun eksen 
dört boşluk görüntü (Şekil 6) veya apikal dört 
boşluk görüntü kullanılarak elde edilebilir. Di-
yastol sonunda ve sistol sonunda endokardiyal 
sınırı ve ventriküler uzunluğu (mitral anulus 
düzleminden apekse kadar) çizin. %50’nin üze-
rindeki değerler normal kabul edilir.

Şekil 1. Mitral yetmezliğe sekonder şiddetli sol ventrikül 
eksantrik hipertrofisi olan bir köpekte sol ventrikül M-mod 
ekokardiyogramı.

Şekil 3. Dilate kardiyomiyopatili bir hastada sol ventrikül 
dilatasyonu. Sağ parasternal kısa eksen.

Şekil 2. Patent duktus arteriyozuslu bir hastada şiddetli eksantrik 
hipertrofi. Sağ parasternal uzun eksen.

Şekil 4. Sol ventrikül M-mod ekokardiyogramı. Dilate 
kardiyomiyopatisi ve orta ila şiddetli sol ventrikül global sistolik 
disfonksiyonu olan hasta (%19 fraksiyonel kısalma).

Şekil 5. Sol ventrikül M-mod ekokardiyogramı. Şiddetli 
mitral yetmezliğe sekonder şiddetli sol ventrikül global sistolik 
disfonksiyonu olan hasta (%16 fraksiyonel kısalma).
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Şekil 17. 
Normal akciğer. 
Pleuropulmoner çizgi 
(kayma işareti) ve 
A-çizgileri görülebilir.

Şekil 20. Subkostal görüntü. Yakın alan karaciğeri 
ve diyafram ile akciğer arasındaki hiperekoik çizgiyi, 
dilate kardiyomiyopatiye sekonder şiddetli pulmoner 
ödemi olan bir hastada birçok B çizgisinin çıkış 
noktasını gösteriyor.

Şekil 21. Tanımlanabilir A dalgaları olmaksızın tüm 
alan hiperekoik. Şiddetli pulmoner ödem ile uyumlu 
bulgular.

Şekil 18. İnterstisyel sendrom. B çizgisi veya 
kuyruklu yıldız artefaktı görülüyor.

Şekil 19.Bir interkostal boşlukta iki B çizgisi 
görülüyor. Kardiyojenik pulmoner ödemli hasta.

Şekil 22. İnterkostal 
(a) ve subkostal (b) 
görünümden pleural 
efüzyon.

ba
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PROTECT isimli çalışma, gizli dilate kardi-
yomiyopatisi (preklinik hastalık) olan Dober-
manlara pimobendan verilmesinin konjestif kalp 
yetmezliği semptomlarının ortaya çıkış süresi-
ni geciktirdiği, ani ölümleri azalttığı ve hayatta 
kalma süresini uzattığını ortaya koymuştur. Bu 
çalışma aynı zamanda ventriküler aritmileri ar-
tırmadan kalp boyutunda azalma sağlandığını da 
göstermiştir.

Bu nedenle deneysel veriler akut akciğer öde-
mine sahip acil durumdaki hastalarda pimoben-
dan kullanımını desteklemektedir.

Önerilen doz her 12 saate bir 0.2-0.3 mg/
kgdır. Biyoyararlanım yaklaşık olarak %60’tır ve 
uygulamadan bir saat sonra plazma pik konsant-
rasyonuna ulaşır.

Digoksin
Digoksin baroreseptör fonksiyonunun normal-
leşmesini sağlayan bir Na-K-ATPase pompası 
inhibitörüdür. Otonomik disfonksiyonu (Vagal 
aktiviteyi artırır ve sempatik tonu azaltır) azaltan 
hafif bir pozitif inotrop etki gösterir ve kalp rit-
mini yavaşlatır.

Mevcut klinik endikasyonu, atriyal fibrilas-
yonu olan hastalarda kalp ritminin kontrol altı-
na alınmasını içerse de genellikle bu kontrol için 
diltiazem veya amiodaron gereklidir. KKY’nin 
ileri seviyelerindeki (C ve D evreleri) miyokardi-
yal yetmezlik bulunan köpeklerde orta derecede 
inotropik destek olarak kullanılabilse de artık pi-
mobendan primer pozitif inotrop olarak digoksi-
nin yerini almıştır. 

İdame dozu 20 kg altı köpekler için her 12 sa-
atte bir 0.005-0.011 mg/kg, 20 kg üzeri köpekler 
için ise 12 saatte bir 0.22 mg/m2dir.

Serum ilaç seviyesinin ölçülmesi için 4. ve 7. 
günler arasında ilacın verilmesinden 8-12 saat 
sonra örnek alınmalıdır. Terapötik aralık 0.8-2.0 
ng/ml’dir. 

Çok sayıda faktör ve ilaç, digoksin ile etkile-
şime girer ve digoksinin metabolizmasını, emi-
limini, atılımını ve dağılım hacmini değiştirir. 
Böbrek hastalığı, hipotiroidizm, hipoalbumine-
mi, kas kütlesi kaybı ve ascitesi olan hastalarda 
dozun azaltılması düşünülmelidir. Hipokalemi 
miyokardiyal digoksin konsantrasyonunu ar-
tırarak hastaları kardiyotoksisiteye predispoze 
hale getirmektedir. Verapamil, amiodaron, spi-
ronolakton, fenobarbital, aspirin, furosemid ve 
hidroklorotiyazid, digoksinin farmakokinetiğini 
değiştiren ilaçlardandır bununla birlikte düşük 
sodyumlu diyetler de digoksinin farmakokineti-
ğini değiştirebilir. Beta blokörler ve kalsiyum ka-
nal blokörleri, digoksinin vagal etkilerini arttırır.

Pimobendanın biyoyararlanımı 
yemekler ile birlikte verildiğinde 

azalmaktadır bu sebeple yemekten 
bir saat önce verilmelidir. 

Pimobendan kullanımında öneriler

▶	QUEST çalışması: C evresindeki mitral 
yetmezliği bulunan hastaların uzun dönem 
tedavisi.

▶	EPIC çalışması: B2 evresindeki mitral 
yetmezliği bulunan köpeklerin erken 
dönem tedavisi

▶	PROTECT çalışması: Gizli dilate kardiyomi-
yopatisi olan Dobermanların tedavisi
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