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BiR GOLDEN RETRIEVER’DA PATENT DUCTUS ARTERIOSUS
Patent Ductus Arteriosus in a Golden Retriever
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Summary

Patent ductus arteriosus is a commonly detected congenital cardiovascular disorder that leads
death if not treated in the early stage. In this report, findings of a 11 months old golden
retriever with patent ductus arteriosus are presented. Patent ductus arteriosus was diagnosed
by physical examination, X ray, electrocardiography, echocardiography and doppler
echocardiography. It is aimed to emphasize that the golden retriever, one of the current
popular breeds ,could rarely have this genetic disorder and to add value to this report by
being the first one in our country.
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Ozet

Patent ductus arteriosus (PDA) kopeklerde en sik saptanan, kalp yetmezligine ve erken
safhada tedavi edilmedigi siirece 6liime sonuclanan konjenital kardiyovaskiiler bozukluktur.
Bu bildiride tipik PDA bulgular1 gdsteren 11 aylik erkek bir golden retriever irkina ait
veriler bulunmaktadir. Fiziksel muayene, radyografi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,
Doppler ekokardiyografi gibi tani yontemlerinden faydalanilarak PDA tespit edilmistir.

Gilinlimiizlin gozde kopek irklarindan biri olan golden retriever irki kopeklerin nadiren de
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olsa boyle bir genetik hastaliga sahip oldugunu vurgulamak ve iilkemizde tanisi1 konulan ilk
PDA olgusu olmasindan dolaya bu ¢alisma ile degerlendirilmesi amaglandi.

Anahtar sozciik: Patent ductus arteriosus, kopek

Giris

Patent Ductus Arteriosus (PDA) kdpeklerde en sik saptanan konjenital kardiyovaskiiler bir
bozukluktur (2,14,15,18). Dogumu takiben nefes alma hamlesiyle arteriyel oksijen
tansiyonundaki hizli artis lokal prostaglandinlerin salgilanmasini engeller ve duktal diiz
kaslarin kontraksiyonuna ve duktusun fonksiyonel kapanmasina neden olur (16**). Fotal
duktusun dogumdan sonraki normalde ilk 72 saatte kapanmasinda meydana gelen bir
aksaklik sonucunda PDA olusur (12,15). Duktusta anormal kas gelisiminin, arteriyel oksijen
basincindaki artisin ve lokal prostaglandinlerin etkisiyle duktusun kapanmasi engellenir ve
PDA sekillenir(7). Bir ¢calismada PDA’l1 kopeklerin duktus arteriosus duvarindaki kasinin
hipoplastik ve asimetrik oldugunu, duktusun normalden kisa oldugunu ve aorta duvari gibi
elastik kisalma kabiliyeti olmayan bdliimlerinin bulundugu histopatolojik olarak saptanmis
ve PDA’nin genetik defekt sonucu meydana geldigi belirilmistir (2). Diger aragtirmacilar
kopeklerde tohumlama c¢aligmalarina dayanarak kopeklerde PDA’nin bulasma yonteminin
poligenik oldugunu gdstermislerdir (17).

Anatomik olarak ti¢ formu bulunan PDA’nin en hafif formunda sadece pulmoner arter
bitiminde duktus kapanir ve duktus divertikulumu adi verilen bir kor keseyi olusturur.
PDA’nin orta siddetli formunda ise soldan saga sivrilesmis boru seklindeki kanal halinde
goriiliir. Cok siddetli daha az rastlanilan formu ise silindir seklindedir bu tip de inat¢i
pulmoner hipertansiyon ve iki yonlii veya dominant sagdan sola kan gegisi meydana

gelir(17).
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Predispoze kopek irki olarak Cavalier king charles spaniel irkina dikkat ¢ekilmekle birlikte
Chihuahua, Collie, Maltese, Poodle, ingiliz springer spaniel, Keeshond, Shetland sheepdog
gibi wrklarin en siklikla etkilendigi belirtilmektedir (2,16). Kopeklerdeki konjenital kalp
hastaliklar1 {izerine yapilan bir ¢alismada Golden retriever, German shepherd ve Boxer gibi
irklarda da saptanmustir (21). Disilerde erkeklere oranla daha sik rastlanmaktadir (22).
Genellikle kopeklerin ilk muayenesinin yapildig1 6-8 haftalik donemde hastaligin teshisi
yapilmaktadir. Fakat ileri yash kopeklerde de saptandigi bildirilmekte olup, su ana kadar
PDA tanis1 koyulan kdpek yas sinir1 10 oldugu belirtilmektedir (16).

PDA’nin kopeklerde kalp yetmezligine ve erken safhada tedavi edilmediginde ise 6liime
sonuclandigi bildirmistir (2). Vakalarin yaklasik olarak %70’inde, kopekler 2 yasina gelene
kadar herhangi bir klinik bulgu goriilmez. Rutin asilama programimin bagladig1 yaslarda
cogunlukla egzersizde ¢abuk yorulma gozlendigine dair sikayetler kopek sahibinden alinir.
Bu donemde durgunluk, huzursuzluk, oksiiriikk ve solunum giigliigiinii, bayilma ve asites
bulgularin goriilme oran1t %15’den kiigiik olup, ilerleyen yaslarda bu oranin %30’a kadar
ciktig1 bildirmistir (23).

Hastaligin tanisinda fiziksel muayene, radyografi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,
Doppler ekokardiyografi gibi tan1 yontemlerin kullanilmaktadir. PDA igin tipik olan fiziki
muayene bulgusu sol kalp tabanindan duyulan 3. derece veya daha yiiksek devaml
ifiirimlerdir. PDA’l1 kopeklerin %33’de devamli iifiiriimlere ilave olarak mitral kapak
iizerinde maksimum yogunlukta sistolik ifiirimler duyulur (8,23). Bunlara ilave olarak
kardiyak titreme ve kuvvetli femoral nabiz, siyanoz ve polisiteminin olustugu
bildirilmektedir (8,15). PDA’nin tanisi i¢in sol kalp genislemesini gdsteren rontgen bulgulari
ile desteklenmis fiziksel muayenenin oOnemli oldugu bildirilmistir (7,22). Lateral
radyografide kardiyomegali (%81), sol atrium biiyiimesi (%50) ve trakenin yiikselmesi

(%31) ve dorso-ventral radyografide aorta, pulmoner arter ve aurikulanin tipik tcli
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kavislenmesi (%32), pulmoner damarlarin belirginlesmesi ve ddem (%19) saptanmistir
(15,23). Cogunlukla sinus ritmi veya sinus aritmi PDA’l1 kopeklerde elektrokardiyografik
olarak saptanmasia ragmen (23), ventrikiiler tasikardi, atrial ve ventrikiiler premature
kompleksler, sol atrium biiyiimesi ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgularinin da goriildigi
bildirilmistir (8).

Iki boyutlu (2-D) ve renkli doppler ekokardiografi ile pulmoner arter ile aorta arasindaki
karakteristik duktal sant ve kan akimi belirlenir. 2-D ekokardiografi ile goriintiillenemeyen
PDA varligmin teyit edilmesinde renkli Doppler ekokardiografi gereklidir. M-mode
ekokardiografi ile incelemede sol ventrikiiler ve atrial dilatasyon, hipokinezi ve hiperkinezi
gibi PDA ile iligkili sekonder degisikliklerin saptandigi belirtilmistir (4,15). Tedavide ise
soldan saga santlar i¢in cerrahi girisim ve sagdan sola santlar icin ise prostaglandin sentez
inhibitorlerinin kullanildig1 medikal tedavi onerilmektedir (9).

Bu bildiride de tipik PDA bulgular1 gosteren 11 aylik erkek bir Golden retriever’a yer
verilmistir. Glinlimiiziin gdzde kdpek irklarindan biri olan Golden retriever irki kopeklerin
nadiren de olsa boyle bir genetik hastaliga sahip oldugunu vurgulamak ve iilkemizde tanisi

konulan ilk PDA vakasi olmasindan dolay1 bu ¢aligma ile degerlendirilmesi amaglandi.

Vaka Bildirimi

Hareketsizlik, 3 ayliktan itibaren egzersiz sonrasi ¢abuk yorulma sikayetleri olan 11 aylik,
erkek, Golden retriever ki kopek Istanbul Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
klinigine sevk edilmisti. Hastanin fizik muayenesinde biiytime geriligi (18 kg), mukozalar ve
interdigital bolge derisinde siyanoz ve oskultasyonda makine sesi benzeri devamli Giflirlim
(ITI/VI) belirlendi. Oksiiriik ve dispne saptanmadi. Tam kan sayimi, serum biyokimyasi,
elektrolit ~ diizeyleri, lateral ve dorsoventral radyografileri, Elektrokardiografi,

Ekokardiografi, Renkli doppler ekokardiografi gibi tan1 yontemleri kullanilarak PDA’nin
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tanist yapildi. Radyografi kardiyomegali, trakenin omurlara yaklagsmasi, aorta ve pulmoner

arterlerde genisleme saptandi (Resim 1).

Resim 1. Lateral radyografide kardiyomegali, trache’da yiikselme, aorta, pulmoner arterler ve vena cava

caudalis’te genisleme.

Tam kan sayiminda RBC: 9.48X106mL, PVC: % 64, HGB:17.4 g/dl,, WBC 7.66 x103mL, kan
biyokimyasinda diger parametreler normal olmasina karsin ALT:146 IU/L, AST:138 IU/L,
CK:203 IU/L, LDH:342 TU/L, K:7,7 ol¢tildii. EKG’de R dalgas1 amplitiidiin artmasi (4.7 mV)

ve QRS (0.06 sn) siiresinin uzamasi ile sol ventrikiil hipertrofisi saptandi (Resim 2).

Resim 2. PDA’Il 11 aylik bir Golden retriever’da alinan extremite derivasyonlarmim EKG traseleri. Sol
ventrikiil hipertrofisiyle uyumlu, II. ve aVF de R dalgasi uzunlugunun artmasi (4.7 mV) ve QRS siiresinin
uzamast (0.06 sn). Kagit hizli: 25 mm/sn; 5 mm= 1 mV)
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2-D ekokardiografik muayenede aort ¢apt 21.5 mm, pulmoner arter ¢apt 22.5 mm ve aorta
ile ana pulmoner arter arasinda 5.5 mm ¢apinda patent ductus arteriosus’un varligi (Resim 3)
ve M-mode ekokardiografik muayenede ise mitral regurgitasyon ve septal paradoks hareket

saptadi (Resim 4).

Resim 3: PDA’l1 11 aylik bir Golden retrieverden alinan sol parasternal uzun eksen 2-D ekokardiogram. Aorta
ile ana pulmoner arter arasinda baglantiyr saglayan duktus (oklarla isaretli). LA: sol atriyum, AO: aorta, D:

duktus, PA: pulmoner arter, RV: sag ventrikiil, TV: trikuspital kapaklar.

Resim 4. PDA’l1 11 aylik bir Golden retriever’dan alinan mitral kapaklar seviyesinin M-mode ekokardiografik

goriintiisii. Sistol esnasinda mitral kapaklarin agik kalmasi (oklarla igaretli).

Ayni zamanda sistol ve diastol esnasinda interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka
duvarimin kalinliklari, sol ventrikil i¢ ¢aplari, voliimii ve kasilma giicii saptandi (Tablo 1).

Kardiyak boyutlar ve duvar hareketleri i¢cin kabul edilen kriterler kullanilarak M-mode
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ekokardiografi sonuglar1 degerlendirildi (13,15) . Renkli Doppler ekokardiografik yapilan

incelemede ise santin soldan saga sant oldugu anlasildi (Resim 5 ).

Tablo 1: PDA’l1 bir kdpekten elde edilen M-mode ekokardiografik dlgtimler

Normal degerler | Sonug
IVSd (mm) 7.2-8.5 8.1
IVSs (mm) 11-13 103
LVIDd (mm) 37-42 183
LVIDs (mm) 24-27 16.8
LVPWd (mm) 6.5-7.7 8,2
LVPWs (mm) 10-12 18.1
FS (%) <50 61

IVSd :Interventrikiiler septum diastolik kalinligi, IVSs: interventrikiiler septum sistolik kalinligi, LVIDd: sol

ventrikiiliin diastolik i¢ ¢ap1, LVIDs: sol ventrikiiliin sistolik i¢ ¢capi, LVPWd: sol ventrikiil arka duvarinin

diastolik kalinligi, LVPWs: sol ventrikiil arka duvarinin sistolik kalinligi, FS: sol ventrikiil kasilma giicii.

Hastadan kan alind1 (10 ml/kg) ve enalapril (0.5 mg/kg,BID) ile furosemid (1 mg/kg, BID )

kullanilarak medikal destek saglandi (5,9) ve PDA igin operasyon onerildi (1).

Resim 5. PDA’ll 11 aylik bir Golden retriever
’dan alinan aorta seviyesinin sag parasternal

kisa eksen kesitinin renkli doppler goriintiisii.

o Aorta ve ana pulmoner arter arasindaki

kapanmamis duktus sonucu olusan tiirbulans
akim ve pulmoner arter dilatasyonu. RA: sag
atriyum, AO: aorta, D: duktus, PA: pulmoner
Arter, RPA: sag pulmoner arter, LPA: sol

pulmoner arter.
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Tartisma

Patent Ductus Arteriosus (PDA) kdpeklerde en sik saptanan konjenital kardiyovaskiiler bir
bozukluktur (2,14,15,18). Hastaligin genlerle aktarildiginin belirlenmesinden sonra 1rk
predispozisyonunun ¢ok o©nem tasidigi kanisina varimistir. (2). PDA i¢in belirtilen
predispoze kopek 1rklart arasinda golden retriever bulunmasinda celiskili ve yeterli olmayan
bilgilerin yaninda, 35 farkli kopek irkinda bu hastaligin teshis edildigi bildirilmektedir
(16,22). Subaortik stenozis (SAS), mitral kapak displazisi, trikuspital kapak displazisi ve
pulmonik stenozis (PS) gibi hastaliklar bu kdpek irkinin predispoze oldugu kalp hatalaridir
(11).

PDA igin yapilan cinsiyet karsilastirmasinda disilerde goriilme oranin erkeklere oranla {i¢ kat
daha yiiksek oldugu ve bununla birlikte konjenital kalp hastalig1 olan kdpeklerin %40’ min
klinik belirtileri bir yildan daha uzun siireden beri gosterdikleri ve bu kopeklerin sadece
%31’inde PDA’nin bulgularinin mevcut oldugu belirtilmektedir (16,22). Bu c¢alismadaki
erkek golden retriever son 8 ay siirede sadece ¢cabuk yorulma sikayetine sahipti .

PDA’l1 kopeklerin sol kalp tabanindan duyulan 3. derece veya daha yiiksek devamli
ifiirimlerin tipik oldugu (6,23) ve kardiyak titreme, kuvvetli femoral nabiz, siyanozis ve
polisiteminin olustugu bildirilmektedir (8,15). Hastamizin mukozalar1 ve interdigital bolge
derisinde siyanoz, oskultasyonunda makine sesi benzeri devamli iifiirlimler, hiperdinamik
femoral nabiz ve tam kan sayiminda polisitemi ve hemokonsantrasyon saptandi. Bunlara
ilave olarak serum biyokimyasinda kas enzimlerinin ve elektrolitlerden potasyum
seviyesinin yiiksek oldugu belirlendi.

Radyografik incelemede tipik PDA bulgular1 vakalarin ancak %26’sinda saptanabilmektedir
(22). Bu durum tanida radyografiye bagli kalmanin eksik sonuglar yaratacagmin bir
gostergesidir. Genellikle kardiyomegali ve genislemis pulmoner arterler radyografik olarak

saptanir (3,7,10). Bu kopekte kardiyomegali, ana pulmoner arter biiylimesinin lateral
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radyografide belirlenmesi yoniiyle literatiirlerle uyumludur. Diger taraftan sol ventrikiil i¢ine
kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda aorta, duktus yolu ile pulmoner arterin bu madde
boyanmis olmasi da hastaligin kesin tanisinda kullanilmaktadir (16). Sol ventrikiil
hipertrofisi PDA’l1 kdpeklerin %64’iinde saptanan EKG bulgusudur (8). Bu kdpekte de sol
ventrikiil hipertrofisine uyumlu EKG bulgular1 saptandi.

Sol ventrikiil ve sol atrium dilatasyonu, hipokinezi ve sol ventrikiil kasilma giiciiniin (SF %)
azalmast PDA’l1 kopeklerin biiylik bir ¢ogunlugunda meydana gelen ekokardiografik
degisiklikler olarak vurgulanmaktadir (7,14). Van israel ve ark (23) sol ventrikiil ve sol
atrium dilatasyonu, hipokinezi ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin (SF %, EF,
PEP/ET) azalmasmin yaslt PDA’l1 kdpeklerin tamaminda goriildiigiinii bildirmektedirler.
Diger taraftan hiperkinetik hareketin de goriilebilecegi belirtilmektedir (8). Bu vakada sol
ventrikiil sistolik kasilmasinin hiperkinetik oldugu saptanmisti. Soldan saga santa sahip bir
kopekte sol ventrikiil asir1 voliim artis1 meydana bagli olarak herhangi bir kusuru olmayan
miyokardin kompensartorik bir cevap ile hiperkinezi olusturdugu diisiiniilmektedir. Starling
kanununa gore kalbin sol tarafinin asir1 yiliklenmesine sonucunda kasilma giiclinlin artisi
beklenmelidir (10). Hastamizdaki sol ventrikiil kasilma giiciiniin yiikselmesinin (%61)
starling kanunu ile uyum i¢inde oldugunun bir gostergesidir.

Erken yasta diizeltilmezse 6liimle sonuclanan bu defekt de (2) polisitemi meydana
gelirse s1v1 takviyesi yapmadan kan alinmasinin giivenli ve faydali oldugu saptanmustir (5).
Tedavi i¢in Onerilen klasik cerrahi miidahale ve duktal ligasyon teknikleri arasinda hastanin
yasama sansi ya da hemoraji yoniinden farkli sonuglara ulagilmisgtir. (22). Arastirmacilar,
spiral uygulamasinin klasik cerrahi miidahalelere gére daha az hasar verici, daha hizli
iyilesen ve minimum postoperatif bakim gerektiren ancak daha pahali bir uygulama
oldugunu bildirmislerdir .(19,20). Santlarin cerrahi miidahale ile diizeltilmesi operasyon

oncesi hipoksi, asidozis ve nitrik oksit gibi anestezik ajanlarla gelisen pulmoner vaskiiler
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direncin artigina neden olabilir. Bu gibi durumlarda operasyon sonrasi 6liimle sonuglanabilir
(7). Ug ay araliklarla yapilan diizenli takip cerrahi girisim sonrasi ilerlemeyi belirlemek, tan1
ve prognozun siddetini ileriye doniik olarak belirleme agisindan dnemlidir (6). Bu vakadan
kan alindiktan sonra cerrahi miidahale 6nerildi.

Sonug olarak, Patent ductus arteriosus’un nadir goriildiigii irklardan biri olan Golden
retriever’de hastalik saptandi. Diger yardimer tan1 yontemlerine ilaveten, renkli doppler ve
2-D ekokardiografi ile PDA’nin kesin tanist yapildi. Bununla birlikte hastaligin {ilkemizde
ilk saptanan olgu olmasi acisindan da 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.
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