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ATLARDA KRONIK OBSTRUKTIV AKCIGER HASTALIKLARI
Tarik Bilal’
Die Chronisch- obstruktiven Lungenerkrankungen beim Pferd

Zusammenfassung : In dieser Arbeit werden die chronisch-obsiruktive
Lungenerkrankungen der Pferde, hinsichtlich ihrer Atiologie, Sympiomatologie
und Therapiemoglichkeiten besprochen. Chronisch-obstruktive
Lungenerkrankungen manifestieren sich  bei den ~ erkrankien Pferden als
Leistungsabfall, Husten, Nasenausfluss und Dyspnoe. Begiinstigend wirken hdufig
ungenilgende  Stallhygiene, Transporte, unverniinftige, den konditionellen
Verhdltnissen nichtangepasste Arbeit, mangelnde Erfahrungen der Pferdebesitzer,
viral-bakterielle Infektionen und Allergie.

Ozet: Bu ¢aligmada atlarin kronik obstruktiv akciger hastaliklarinm
etiyoloji, semptom ve tedavi yollari tartigilnugnir. Atlarda kronik obstruktiv akciger
hastaliklar: yikii gekememe , Sksiiritk, burun akmniist ve dispne ile karakierizedir.
Genellikle yetersiz ahir kosullari, transport, kondiisyonel sartlara uygun olmayan
¢aligtirma, hayvan sahiplerinin deneyimsizlikleri, viral- bakteriyel hastaliklar ve
allerji hastaligin oluswmunda hazirlayic: fakiorlerdir.

Girig

Kronik obstruktiv akciger hastaliklan (COP,COB,COPD) atlarda yiikii
¢gekememe, Oksiiriikk, burun akintisi ve dispne semptomlan ile karakterize
hastaliklardir. Bu tiir hastaliklarda gorillen inspiratorik dispne kostal solunuma
neden olurken, ekspiratorik dispne hastalifin ilerlemis donemlerinde ortaya cikar
ve abdominal solunumla desteklenir (4). Bronsial mukoza dokiintileri ve
bronkospazm alveollerde ventilasyon wve perfiizyon bozuklufu yaparak gaz
ahgverigini stmirlandirarak hipoksiye, bu da yiikii gekememeye neden olur (8).

COPD'nin kronik olusu, leucocytosis ve atesin kaybolmasi ile obstruksiyon
gibi ¢zellikleri vardir. Aymi zamanda hava yollannin (trachea-bronchioli) ¢am
kiiciilmiistiir. Kronikligi bazi yazarlar (1) birkag hafta, bazilan birkag ay (2) olarak
bildirirken, Gerber (7), Gi¢ aydan yukan olarak belirlemektedir. Bu hastaliklarin
yangisal olup olmadifs konusunda kesin bir kam1 yoktur. Deconto (3), yangisal
oldugunu ileri siirerken, Thomson ve Mcpherson (13) yangisal olmadifimu
savanmaktadirlar. Decgen (4) ise COPD'leri atlarin  primer bronchitis semptomu
olarak tammlamaktadar. ‘
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Etyoloji

CODP'lerin degisik nedenlerden ileri geldigi bilinmektedir. Bunlar:
1- Ust solunum yolu enfeksiyonlan (viral -bakteriyel),
2- Genetik predispozisyon,
3- Hava kirliligi,
4- Fizik faktérler olarak gruplandirilabilir (11).

Yemlerden ¢ikan tozlar, mantar sporlan, ¢im polenleri ve ahur tozlan atlar
igin allerjik nedenler olarak sayilabilir. Fakat allerjik reaksiyonlarin baslangicinda
viral bir enfeksiyonun varlifi genel olarak kabul edilmektedir. Bunun sonucu
olusan respiratorik mukoza tahribatina polen ve mantar sporlan temas eitiginde
immunolojik bir reaksiyon gelismektedir (10). Allergenler ve amonyak
bronkospazm, brongial édem ve hipersekresyona neden olarak klinikte solunum
glicligiinii meydana getirirler. Hiper plastik ve metaplastik mukoza degisiklikleri
irreversibl'dir.

Patogenez

Fizyclojik sartlarda hava yollan kadeh hiicrelerinde olusan sekresyon ve
mukosilier transportla temizlenir. Hastalik hallerinde bu mekanizma aksar. Mast
hitcreleri degranulasyonu sonucu histamin ve leukotriene gibi mediatorler agiga
¢ikarak bronkospazma neden olurlar (8).

Organizmada degisik mekanizmalar nedeni ile bronkospazm  olusur.
Bunlardan en énemlisi;

a) Vagal reflektorik bronkokonstritksiyondur. Eksojen uyaricilarin etkisi
ile trachea-brongial kanalda kaslar koniraksiyona ugrar. Dolayisiyla bronsial
lumen daralir ve hipoventilasyon olusur. Bu eksojen fakiérlerin baginda ahir tozu,
mantar sporlar, ¢im polenleri ve amonyak gelir. Diger taraftan mast hiicreleri
degraniilasyona ugrayarak antijen-antikor temasi sonucu anafilaktik reaksiyonu
gergeklestirirler ve histamin agiga cikar (10).

b) Allerji: Genellikle atlarda allergenlerin tekrarlanan hallerinde iki
mekanizma ile allerji ortaya cikar.

1. Ani allerji (tip I-reaksiyonu): Allergenlerin temas: ile makrofaj ve
lenfositler stimiile edilerck spesifik antikorlar ClgE)agiga cikar. 1gE'ler
dokulardaki mast hiicreleri membranina tutunurlar. Tekrarlanan allergenler sonucu
mast hiicreleri yiizeyinde fikse olmug IgE'ler hiicrenin degranulasyonuna sebep
olarak mediatérlerin agifa ¢ikmasim saglarlar, Bu mediatorler histamin, slow
reacting substance of anaphlaxis (SRS-A), eosinofil chemotactic facior of
anaphylaxis (ECF- A), platelet activating factor (PAF) ve neutrophil chemotactic
factor (NCF)'diir. Sekonder olarak ortaya gikanlar ise prostaglandin, serotonin ve
kinin'dir. Mediatorlerin ortaya ¢ikigi ile allerjik reaksiyon degisiklikleri goriiliir.
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Brongiol ve arteriolde diiz kas kontraksiyonuna, dolagim epitelini tahrip ederek
eksudasyon ve &dem sekillenmesine, solunum mukozasinda da hipersekresyona
neden olurlar (3,7,9,11).

2.Tip INI Reaksiyonu: Bu tip reaksiyonda asinn miktarda presipitan IgE'ler
aciga cikar ve antijen-antikor presipitasyonu sonucunda mast hiicreleri degraniile
olur.

Hava yollarina tekrarlanan irritasyonlar sonucunda silia'lar eksilir, kadeh
hiicreleri ve peribrongial bezler hipertrofiye hatta hiperplaziye ugrarlar. Kadeh
hiicrelerindeki bu artiga paralel olarak trachea-bronsial sekretin viskozitesi de artar

3.

COPD'de erken safhada brons mukozasinda édeme rastlamr (4,6). Baz
araghirmacilar (5) anafilaktik reaksiyonlarda da édem olusumundan bahsederler.
CODP1i atlann histolojik akciger muayenelerinde eksudatif ve proliferativ
bulgulara rastlanmstir (3).

Teshis

Atlarin kronik obstriiktiv pulmoner hastaliklanmn teshisinde burun
akintisi, Gksiiriik , akciger inspeksiyon ve oskiiltasyonu yapildiktan sonra
bronkoskopiye gegilir. Devamla, arteriel kan gaz analizleri, tracheo-bronsial sekret
muayenesi ile kan muayenelerinin yapilmasi gerekir (6,8,11).

Bronkoskopi: Travayda sedasyon saglandiktan sonra endoskop (en az 140
cm uzuonfukta, ideali 170 c¢m olmalidir), m.nasi veniralisden trachea ve
bifurcatio'ya kadar itilir. Bu esnada mukozada renk, damarlasma, sekretin miktari
ve yofunlufu kontrol edilirken hiperplazik odaklar aranir. CODP'de goriiniim
hiperemik mukoza, yer yer sekret odaklan ve yogun bronsial sckresyonla
karakterizedir (2,3,11). Bronkoskop ile trachea - brongial sekresyonla salginin
aspirasyonu ve hava yollarinin lavaji yapilabildigi gibi Pappenheim veya Giemsa
ile boyanarak , mikroskobik muayeneside miimkiindir. Mikroskopta neutrofil
granillositler, makrofajlar, eozinofiller, mast ve epitel hiicreleri farklilagmalan
saptanir. Allergenlerden ileri gelen hallerde tabloya mast hiicreleri ve eozinofiller
hakimdir (8). .

‘ Hayvanlarda akcifer fonksiyon testleri insanlarda oldugu gibi pek
kullaniimamaktadur. Inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki basing farkini atlarda
ozefagus balon sondasi yardim ile dlgmek miimkiindiir. Saglikh atlarda bu fark
maksimum diizeyde olup obstriiktiv akciger hastaliklarinda diiser (8).

Tedaviye direnen hallerde 7.-8. interkostal aralifin tam ortasindan akciger
biopsisi énerilmektedir (8).

Kan Gaz Analizi: CODP'li atlarda arterial kan gazlan analizi bronkoskopi
yaninda klinikic muayeneye yardimei bir ySntemdir. Pulmoner gaz degisimi
bozuklugunu gosteren bu analiz karotisin 0,7 mm. kaniille punksiyonu yapilarak
alinan kanda gergeklestirilir (8). Asit baz dengesinin saptanmasi, perfiizyon orani
ve ventilasyon kapasitesini tanimlamaya yarar. Deegen (5) COPD'li atlarda POy
'nin onemli oranda diistiigiinii saptamis, bu diisisi ventilasyon, perfiizyon ve
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diffiizyon bozukluklarina baglemigtir. Bunlann yamnda arteriel PCO; basinc da
artarsa respiratorik global yetersizlik (insufficient) digiiniilmelidir. PCOy'nin
artmasi sonucn organizmada respiratorik asidosis olusur, Eger kan pH deferinde
de bir azalma varsa metabolik asidosis nedenlerini aramak gerekir (5).

Tablo 1. Depisik yazarlara gore (5-11) istirahat halindeki atlarda kan
gazlan parametreleri.

Pa0, PaCO, BE st HCO;
Araghirmast (mmHg) (mmHg) pH  (mmol/L) (mmol /)
Sasse © 10045 44+5 £7339 1,72 +25,4
(1971) 0,037 1,5
Bergstem 0449 3443
(1974)
Gillespie 103 43
{1964)
LittleJohn 77,1 38,3 7,384 22,2
De Moor 95,454 4479 7415 3,137 26,589
(1568) ,

COPD' atlarda PaCO?2 eksikliginde bir lopda hipoventilasyon varken biir lop
hiperventilasyon yoluyla kompensasyon yapabilmektedir. Buna kargin Pa02
eksikliginde boyle bir kompenzasyon sdz konusu degildir (4,5). Fakat Pa02 ve
PaCO2 degerlerindeki bu degisimler respiratorik yetersizlik olarak kabul
edilmelidir.

Deegen (5), Peterman ve Deegen (12)Ye gére respiratorik  yetersizlik
asafidaki gibi boliimlenebilir:
. 1. Global ve parsiyel akciger yelersizlifi : Global yetersizlik istirahat
halinde arteriel PaO2 azalmasi ve PaCO2 artmasi hali iken, parsiyel vetersiziikte
arteriel Pa02 diiserken PaCO2 normaldiz.

2. Latent yetersizlikte istirahat halinde PaO2 normal olup, PaCO2 diiger .
Solunum diizenli degildir.

COPD'li hastalarda cozinofili klinikman bir anlam ifade etmemektedir.
Fakat astmatik orijinti COPD'lerde aksine eozinofili gorillmektedir (10).

Tedavi

Bu tir pneumonilerde semptomatik tedavi etkili olmamaktadir. Yas,
hastalik siiresi ve siddeti gbz omiine alinarak etiyolojik fakt6rlerin bilinmesi ile
ancak basan elde edilebilir. Asagida belirttigimiz tedavi yontemleri uygulanabilir:

1. Bronkokonstritksiyon yapan nedenler uzaklagtinlir. Bokslara taze hava
girisi saglanirken, kiiflii yemler kaldirilir.
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2. Spesifik asin hyperreagibilite'yi azaltmak amaciyla mast hiicreleri
membramm stabil hale getiren chromoglycat gibi ilaglar sistemik veya inhalasyon
tarzinda uygulanarak mast hiicrelerinde IgE degraniilasyonu azaltlir (2,6,9).
Petermann ve Deegen (12) bu tiir maddelerin profilaksi amaciyla da
kullamlabilecegini bildirmektedir.

Bronkokonstriiksiyon-spazmi diizeltmek amacivla;

1. Beta -2- adrenerjikler kullanilmaktadir. Bunlardan clenbuteral
(Ventipulmin) en ¢ok deneneni olup sekrotorlik etkisi de vardir (9).

2. Xanthin deriveleri: Aminophyllin (Eupyllin) ve Theophllin (11)
mikropellet seklinde oral yolla kullamilir. Damar igi enjcksiyona oranla oral
lnflanimian daha kisa siireli etki yaptifi saptanmugtar (12).

3. Antikolinerjikler: Bu gruptan olan atropin uwzun zamandan beri
kullanilmaktadir. Fakat, bronsial bezlerin sekresyon kapasitesini azaltma gibi yan
tesiri vardir (6).

4. Mukoza dokiintiisiintin azaltilmas: amaciyla kortikosteroid ve eterik
yaglarin kullamlmasi inhalasyon tarzinda o6nerilmektedir (1,7). Bu amagcia
inhalasyon tedavisinin kortikosteroid ile baglayip bronkospazmolitik veya
sekretolitik tedavi ile tamamlanmasi gerekmektedir (4). Kortikosteroid'lerin
COPD'de kullanilmalarimin nedeni antiflojistik, antiproliferativ ve antiallerjik
etkilerindendir. Bu nedenle semoterapi ile beraber kullamilmalidirlar. En ¢ok
yararlamlam  dexamethason'dur. Dexamethason tedavinin baglangicmda 5-6
mg/100kg C.A. olarak Gmerilmekte ve bu dozun 2 giinde bir 2 mg azaltilmas:
tavsiye edilmektedir (8).

5. Sekretolitik amagla mikololitik ekspektoranlann kullamimi: Amag, bez
ve hiicrelerdeki sekret diretimini arttirarak trachea-brongial boglugun
temizlenmesidir. Anorganik tuzlardan potassium iodiir, amonyum kloriir ve Emser
tuzu ekspektorandir (2).

Bromhexin (Bisolvon) ile atlarda hicbir yan etki olmaksizin brongiyal salg
azalmast elde edildifi antibiotikle kombinasyonunun iyi sonug verdigi
bildirilmektedir (13). Fakat sckretolitiklerle antitiissivlerin beraberce kullanim
onerilmemektedir (14). Baglica sckretolitikler n-acetyl-cystein (Mukolytikum),
bromhexin (Bisolvon) ve 2-mercapto-athansulfon asididir (10,13,14).

Son on yildan beri bronkospazmolitiklerle tedaviden basann elde
edilemedigi durumlarda, trachea-bronchial sistemin alhesion ve viskozite
kapasitesini diizeltmek amaciyla hiperinfusion tedavisi (per oral wveya i~)
nerilmektedir. Hiperinfusion amaciyla isotonik tuzlu su kullamlir. 100 kg canli
agirlifa 5-6 litre isotonik sodyum kloriir hesaplanarak 45-60 dakikada en fazla 10
litre sivi damara veritmesi, onerilmekiedir (14).

Bu tedavinin cksitasyon ve kiigiik dolasimda édem gibi yan tesirleri vardir
(8). Hyperinfusion per os yollada yapiimaktadur.

6. Antibiyotik kullanim: Komplike COPD olaylarinda (Mukopurulent ve
purulent yangilar ki bunlar atesle beraberdir) bakteriyolojik muayene ile resistans
saptanmasi  yapilarak antibiyotik kullammu da Snerilmektedir (6,7). Akut
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olaylarda 10-14 gin siire ile , kroniklerde ise 3-4 hafta siire ile kullamlmasi,
antibiyotigin genis spektrumlu olmas: tavsiye edilmektedir. (4).
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