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OZET

Dejeneratif Mitral Kapak Hastahigi Olan Koépeklerde Kan Serum Mg Diizeylerinin
Arastirilmasi

Dejeneratif mitral kapak hastalif1 atriyoventrikiiler (AV) kapaklarda glikozaminoglikan birikimi
(miksamatoz proliferasyon), kapak yapraklarinda ve korda tendinaeda fibrozis ile karakterize bir
hastaliktir. Bu durum miksamat6z mitral kapak hastaligi, kronik dejeneratif valvular hastalik, kronik
valvular hastalik, kazanilmis mitral regilirgitasyon ve mitral yetmezlik gibi ¢ok sayida isme sahiptir.
Kapakgiklarda gelisen bu dejenerasyon kapaklarin diizgiin sekilde kapanamamasina, mitral
regiirgitasyona ve bazi hayvanlarda konjestif kalp yetmezligine neden olabilmektedir.

Hastalik kopeklerde en yaygin goriilen edinsel kalp hastalifi olarak belirlenmistir. Kiigiik 1rk
kopeklerde daha sik goriilmekle birlikte biiyiik itk kopeklerde de goriilebilmektedir. Hastaligin
prevalansinin yas ve irk ile iligkisi bulunmaktadir. Hastalik ¢ogunlukla ileri yastaki kdpeklerde
goriilmektedir. Cavalier King Charles, Daschund 1wrklarinda hastalik gelisimine yatkinlik
bulunmaktadir. Erkek kdpeklerde hastalik disilere gore daha erken yasta sekillenebilmektedir.

Hastaligin en onemli klinik bulgusu sol apikal sistolik kalp murmuru olarak belirtilmektedir.
Kardiyomegaliye yol acan siddette valviiler regiirgitasyonlarda genisleyen kalbin bronglara yaptigi
baski sonucunda Oksiiriik sekillenebilmektedir. Ayn1 zamanda hastalikta konjestif kalp yetmezligi
bulgular1 olusabilmektedir ve ¢ogunlukla sol kalp yetmezligi goriilmektedir. Bu bulgular arasinda
oksitiriik, solunum giicliigii, letarji, anoreksi, egzersiz intolerans, senkop, kilo kaybi ve asites
bulunmaktadir. Hastaligin tanisinda anamnez, fiziksel muayene bulgulari, torasik radyografi, tam kan
sayimi, serum biyokimyasal analizler ve ekokardiyografiden yararlanilmaktadir. Torasik radyografi
hastaligin teshisi i¢in direkt olarak kullanilamasa da hastaligin sonuglarinin (kardiyomegali, pulmoner
6dem, ploral efiizyon gibi) belirlenmesi agisindan 6nem tasimaktadir. Tam kan sayimi ve serum
biyokimyasal analizler ile hastaliga bagli sekonder olusabilecek pre-renal azotemi, elektrolit
dengesizlikleri ve anemi belirlenebilmektedir. Ekokardiyografik muayene ile hastaligin kesin tanisi ve
mitral regiirgitasyonun siddeti belirlenebilmektedir. Ekokardiyografik bulgular arasinda mitral kapak
yaprakgiklarinda kalinlagma ve/veya prolapsus, sol atriyal genigsleme ve mitral kapaklarda regiirgitant
akim bulunmaktadir. Hastaligin smiflandirilmasi Amerikan I¢ Hastaliklar1 Dernegi (ACVIM)
tarafindan olusturulmug simiflandirmaya gore yapilmaktadir. Bu siniflandirma sistemine gore hastalar
evre-A, evre-Bl, evre-B2, evre-C ve evre-D olarak 5 grup altinda toplanabilmektedir. Hastaligin
tedavisi ve hastanin yonetimi hastanin bulundugu evreye gore degisiklik gostermektedir.

Serum magnezyum diizeyinde azalmanin (hipomagnezemi) mitral kapak hastaligi olan insanlarda
yaygin goriilen bir bulgu oldugu belirtilmektedir. Aynt durum ile mitral kapak hastaligi olan
kopeklerde de karsilasilabilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Dejeneratif Mitral Kapak Hastaligi, Konjestif Kalp Yetmezligi, Kopek, Mg,
Mitral Regiirgitasyon



SUMMARY

Determination of Blood Serum Mg Levels in Dogs With Degenerative Mitral Valve
Disease

Degenerative mitral valve disease (DMVD) is a disease characterized by accumulation of
glycosamonoglycans (myxamatous proliferation) in the atrioventricular (AV) valves and fibrosis in the
chorda tendinae and valve leaflets. This condition has many names including myxamatous mitral
valve disease, chronic degenerative valvular disease, chronic valvular disease, acquired mitral
regurgitation and mitral regurgitation. This degeneration of the valves can cause mitral regurgitation
and heart failure in some animals.

DMVD has been identified as the most common acquired heart disease in dogs. Although this disease
commonly identified in small breed dogs, it can also be seen in large breed dogs. The prevalance of
the disease is associated with age and race. The disease is mostly seen in older dogs. Cavalier King
Charles, Daschund breed are prone to disease development. DMVD can occur in male dogs at an
earlier age than in females.

The most important clinical finding of the disease is left apical systolic heart murmur. In severe
valvular regurgitations leading to cardiomegaly, cough may occur as a result of the pressureby the
enlarged heart on the bronchi. At the same time, sign of congestive heart failure may occur in the
disease and mostly left heart failure is seen. These findings include cough, respiratory distress,
lethargy, anorexia, exercise intolerance, syncope, weight loss and ascites. Anamnesis, physical
examination findings, thoracic radiography, complete blood count, serum biochemical analyzes and
echocardiography are used in the diagnosis of the disease. Although thoracic radiography cannot be
used directly for the diagnosis of the disease, it is important to the determining the consequences of
the disease (such as cardiomegaly, pulmonary edema, pleural effusion). Pre-renal azotemia,
Electrolyte imbalences and anemia that occur secondary to the disease can be determined by complete
blood count and serum biochemical analyzes. The definitive diagnosis of the disease and the severity
of mitral regurgitation can be determined by echocardiographic examination. Echocardiographic
findings include thickening and/or prolapse of mitral valve leaflets, left atrial enlargement and
regurgitant flow in mitral valves. The classification of the disease is made according to the
classification established by the American Society of Internal Medicine (ACVIM). According to this
classification system patients can be grouped into 5 groups as stage-A, stage-B1, stage-B2, stage-C,
stage-D. The treatment of the disease and the management of the patient vary according to the stage of
the patient.

Hypomagnesemia is a common finding in people with mitral valve disease. The same situation can be
encountered in dogs with mitral valve disease.

Keywords: Congestive Heart Failure, Degenerative Mitral Valve Disease, Dog, Mg, Mitral
Regurgitation



ICINDEKILER

Etik Beyan

Kabul ve Onay

Ozet

Summary

Icindekiler

Onsoz

Simgeler ve Kisaltmalar
Cizelgeler

1. GIRIS

1.1. Dejeneratif Mitral Kapak Hastaligi (DMVD)

1.1.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

1.1.2. Patoloji ve Patofizyoloji

1.1.3. Tam

1.1.3.1. Klinik Bulgular

1.1.3.2. Fiziksel Muayene

1.1.3.3. Radyografik Bulgular

1.1.3.3.1. Vertebral Kalp Skoru

1.1.3.3.2. Vertebral Sol Atriyal Skor

1.1.3.4. Ekokardiyografi

1.1.3.4.1. Mitral Kapak Lezyonlarinin Belirlenmesi

1.1.3.4.2. Mitral Regiirgitasyonun Siddetinin Degerlendirilmesi
1.1.3.4.3. Sag Kalp degisiklikleri ve Trikiispid Kapak

1.1.4. Hastaligin Evrelendirilmesi

1.2. Magnezyum

1.2.1. Hipermagnezemi

1.2.2. Hipomagnezemi

1.2.3. Magnezyumun Kardiyovaskuler Hastaliklarda Degisimi

2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hayvan Materyali

2.2. Yontem

2.2.1. Anamnez ve Fiziksel Muayene
2.2.2. Radyografi

2.2.3. Ekokardiyografi

2.2.4. Laboratuvar Analizleri

2.2.5. Gruplandirma

2.2.6. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri
2.3. Istatiksel Degerlendirmeler

3. BULGULAR
4. TARTISMA

5.SONUC VE ONERILER
KAYNAKLAR

Vi
vii
Viii

oo ~N~N~NOoOOPMPMRANRERL PP

17
25

28
29

Vi



ONSOZ

Dejeneratif mitral kapak hastaligi kopeklerde en sik goriilen kalp hastaliklarindan
birisidir. Ozellikle kii¢iik orta boy 1rklarda kalp yetmezliginin en yaygin nedeni olarak kabul
edilmektedir. Konjestif kalp yetmezliginin patogenezinde viicutta bircok degisiklik
sekillenmekte ve sivi elektrolit homeostazisi bu degisikliklerden olumsuz etkilenmektedir.
Magnezyumun viicutta bircok esansiyel gorevi bulunmaktadir ve bu degisikliklerden
etkilenebildigi belirtilmektedir.
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ornek olan danisman hocam Dog. Dr. Ekrem Cagatay Colakoglu’na anabilim dali 6gretim
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TERZI, Dr. Ogr. Uyesi Nevra KESKIN YILMAZ’a tesekkiirlerimi sunarmm. Tezimin
istatistiksel hesaplamalarim yapan Dog. Dr. Dogukan OZEN’e tesekkiirlerimi sunarim.
Tezimin bitmesinde ¢ok Onemli katkilari bulunan Anabilim Dali arastirma gorevlilerimiz
Aras. Gor. Dr. Kadir SEVIM ve Aras. Gor. Sinasi Borgahan DENIZ’e tesekkiirlerimi

sunarim.

Beni hayatimin her aninda destekleyen kiymetli aileme tiim saygimla.
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1. GIRIS

1.1. Dejeneratif Mitral Kapak Hastahigi (DMVD)

Miksamatéz mitral kapak hastaligi, kronik dejeneratif valvular hastalik, edinsel
valvular yetmezlik gibi ¢esitli isimlendirmeleri bulunan dejeneratif mitral kapak hastaligi
atrioventirikiiler kapakgciklarda glikizoaminoglikan birikimi ile karakterize ilerleyici bir
hastalik olarak tamimlanmaktadir. Kapakgiklarda gelisen bu ilerleyici dejenerasyon kapak
yaprakeiklarinin tam olarak kapanamamasina ve regiirgitasyona neden olmaktadir. Bu durum
¢ogunlukla mitral kapaklar1 etkilemekle birlikte trikiispid kapakgiklarda ve nadiren
semilunar (Ozellikle aortik) kapaklarda da dejeneratif degisikliklere yol agabilmektedir
(Haggstrom, 2010).

1.1.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kopeklerin edinsel kalp hastaliklar1 igerisinde en sik karsilagilan DMVD képeklerde
kardiyovaskuler hastaliklarin %75’ini olusturmaktadir. Hastaligin prevalansi yas ve 1rk ile
dogrudan iliskili olarak belirlenmistir. Ozellikle King Charles Cavalier, Daschund, Maltese
Teriyer gibi kiigiik orta boy irklarin predispozisyonu bulunmaktadir (Borgarelli ve
Haggstrom, 2010). Predispoze irklarda dejeneratif mitral kapak hastaliginin morbidite ve
mortalitesi diger hastaliklara kiyasla olduk¢a yiliksek olarak belirlenmis ve hastalik
kopeklerde konjestif kalp yetmezligi olgularmin biiyilk ¢ogunlugunda etkili olmaktadir.
Ayrica hastalik erkek kdpeklerde disilere kiyasla daha erken yaglarda belirlenebilmektedir
(Ljungvall ve Haggstrom, 2017).

Hastaligin belirli kii¢iikk ve orta ik kdpeklerde yiiksek prevalans ile gdzlenmesi
nedeniyle genetik faktdrlerin DMVD gelisiminde etkili olabilecegi diisliniilmektedir.
Etiyolojisi tam olarak belirlenememis olmak ile birlikte yapilan c¢aligmalar hastaligin
poligenik olabilecegini one stirmektedir. 13. ve 14. kromozomlar iizerinde bulunan iki
lokusun Cavalier King Charles Spaniel (CKCS) irki kdpeklerde hastaligin erken yasta ortaya
cikmasinda etkili oldugu belirtilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017). Egzersiz seviyesi,
obezite derecesi ve diyet gibi faktorlerin hastalik gelisiminde genetik kadar etkili olmadig1

diistiniilmektedir (Haggstrom, 2010).



1.1.2. Patoloji ve Patofizyoloji

Mitral kapagin tiim bilesenleri kapagin islevini saglamasi agisindan birbirleriyle
bagimli ve bagimsiz olarak olduk¢a 6nemli bir rol oynamaktadirlar. Kapaklardaki patolojik
degisiklikler kapak mekanigini engelleyerek ve kisitlayarak kan akim dinamigini etkilemekte
ve valvular yetersizlige yol agabilmektedir (Fox, 2012). Kapaktaki miksomatoz dejenerasyon
ilk olarak yaprakciklarin birlesme noktalarinda izlenmektedir. Kapak yaprakciklarin
serbest uglar1 dejenerasyon ile birlikte kalinlagip daha diizensiz bir yap1 alarak sol atriyuma
dogru c¢ikinti yapmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023). Baslangicta yaprakg¢iklarin
uglarinda hafif kalinlagma olarak nitelendirilen bu degisiklikler hastaligin ilerlemesiyle
nodiiler goriiniim alabilmekte ve sol atriyuma cikinti seklinde nitelendirilen goriiniim
ilerleyen asamalarda prolapsus olarak kendini gostermektedir. Miksomatoz lezyonlarin
siiflandirilmasinda  kullanilabilen lezyonlarin  siddetini  derecelendiren temel  bir
siniflandirma  sistemi bulunmaktadir. Bu sistem temelde yaprakgiklardaki nodiiler

degisiklikleri, kalinlagmalar1 ve deformiteleri baz almaktadir (Fox, 2012).
Bu smiflandirma sistemine gore (Fox, 2012)

Tip 1 lezyonlar yaprakgiklarin birbirleri ile temas ettikleri noktada az sayida, kiigiik
nodiiler degisiklikleri ifade etmektedir.

Tip 2 lezyonlar yaprakg¢iklarin ug kisimlarinda sekillenen daha biiyiik nodiiller olarak

kendilerini gostermektedirler.

Tip 3 lezyonlar diizensiz, plak seklinde daha biiylik nodiiler yapilarin gorildigi
siddetteki degisiklikleri ifade etmektedir.

Tip 4 lezyonlar yaprakgiklarin siddetli prolapsusunun goriildiigii ve korda
tendinaelarin proksimaline kadar ilerleyen dejenerasyonlarin goriildiigii asama olarak

belirtilmektedir.

Aynt zamanda korda tendinealarda yaprakciklarnn etkileyen miksamatoz
degisikliklerden etkilenmekte ve bu dejenerasyon korda tendinealarin uzamas: ile
sonuglanmaktadir. Korda tendinealarda olusan bu degisiklikler etkilenen kdpeklerde korda

tendinea rupturu geligsme riskini arttirabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).



Mitral kapaktaki miksamatéz dejenerasyonun neden oldugu mitral kapak
yaprakeiklarin uglarinin atriyal yonde yer degistirmesi (mitral prolapsus) ve ventrikiiler sistol
esnasinda yaprakg¢iklarin tam olarak kapanamamasi primer olarak mitral regiirgitasyona yol
acmaktadir. Ayn1 zamanda sol tarafli kardiyak dilatasyon anormal yaprake¢ik konumlanmasini
siddetlendirmekte ve sekonder olarak mitral regiirgitasyona katkida bulunmaktadir. Bazi
kopeklerde goriilen korda tendinae rupturu ise yaprakgiklarin sol atriyum igerisine parsiyel
ve tam olarak prolapsusuna neden olarak ¢ok daha giddetli mitral regiirgitasyona neden

olmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

Hastaligin progresyonunda etkilenen kdpeklerde 2 patofizyoloji rol oynamaktadir.
Bunlar kapak dejenerasyonunun progresyonu ve mitral regiirgitasyonu olarak siralanabilir
(Haggstrom, 2010). Hastaligin erken evrelerinde kapakgiklardaki dejenerasyon kardiyak
boyut ve fonksiyonlarda gortiniir bir degisiklige yol agmamakta ve atim hacmi
korunmaktadir. Kapakgiklarda artan dejenerasyon ve dolayisiyla artan mitral reglirgitasyon
ile birlikte kardiyak ve non-kardiyak dengeleyici mekanizmalar atim hacminin korunmasi
icin aktive edilmektedir. Bunlardan birisi de sol ventrikiil dolum basincinin arttirilmasidir
(preload). Sol ventrikiilin voliim asir1 yiikii duvar kalinliginin korunmasi ile seyreden ig
bosluk genislemesiyle karakterize eksantrik hipertrofiye neden olmaktadir. Sol ventrikiil
¢ikis yolunun direnci mitral regiirgitasyonun varliginda sol atriyum igerisine geri dénen kan
nedeniyle diisiik olmaktadir. Artmis preload ve diisiik afterload kombinasyonu hiperdinamik
sol ventrikiil kontraksiyonuna (hiperkinezi) yol agmaktadir. Sol ventrikiilde sekillenen bu
yeniden yapilanma siireci kardiyak atim fonksiyonunda olduk¢a iyi bir korunma
saglamaktadir. Dejeneratif mitral kapak hastaligt bulunan kopeklerde bozulmus
kardiyopulmoner fonksiyonunun ana nedeninin atim hacmindeki azalmanin degil pulmoner
kan voliimiinde ki artistir. Bu nedenle ilerlemis olgularda respiratorik bulgulara yol agan
pulmoner konjesyon ve odeme kardiyak outputta azalma ile iliskili letarji, gii¢siizlik,
egzersiz intolerans gibi Kklinik bulgulardan daha ¢ok karsilasilmaktadir (Ljungvall ve
Haggstrom, 2023).



1.1.3. Tanm1

1.1.3.1. Klinik Bulgular

DMVD’de klinik goriiniim hastalar arasinda oldukga farklilik gosteren kronik bir
hastalik olarak degerlendirilmektedir. Etkilenen kopeklerin bir kismi asemptomatikken
digerlerinde yagami tehdit edici pulmoner 6dem gelisebilmektedir (Borgarelli ve Haggstrom,
2010). ACVIM smiflandirilmasina gore evre A ve B1 olarak belirlenen hastalarda herhangi
bir Klinik bulgu izlenememektedir. Dejeneratif mitral kapak hastaligi bulunan koépeklerin
biiylik cogunlugunda klinik bulgu goriilmemekle birlikte bazi hastalarda egzersiz intolerans
izlenebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017). Kalp yetmezligi gelismemis ancak
kardiyomegaliye yol acacak siddette mitral regiirgitasyonu bulunan (evre B2) hastalarda
genislemis sol atriyum ana brong dalina baski yaratarak oksiiriige yol agabilmektedir

(Haggstrom, 2010).

Konjestif kalp yetmezligi gelisen kdpeklerde baslangigta hafif bulgular olusurken
bulgular bazi olgularda hizli bigimde koétiilesebilmektedir. Genellikle degisen derecelerde
isteksizlik, halsizlik, ozellikle geceleri huzursuzluk ve sternal pozisyonda yatma istegi
baslangicta goriilebilen bulgular arasinda degerlendirilmektedir. ilerleyen olgularda tasipne,
dispne ve oOksiiriik goriilebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023). Bazen etkilenen
hastalarda senkop ile karsilagilabilmektedir. Senkop gelisimi vazovagal veya
supraventrikiiler tasiaritmiler ile iliskili olusabilmektedir. Ayrica siklikla egzersiz,
heyecanlanma veya oksiiriik nobetleri kaynakli bir durum olarak belirtilmektedir. Ozellikle
pulmoner hipertansiyon gelismis hastalarda yaygin gozlenen bir durum oldugu
belirtilmektedir (Haggstrom, 2010). Kopeklerde sol tarafli kalp yetmezligi gelisebildigi gibi
sag tarafli konjestif kalp yetmezligi de gozlenebilmektedir. Sag tarafli konjestif kalp
yetmezliginin klinik bulgular1 asites, hepatomegali veya splenomegali kaynakli sekillenen
abdominal genisleme, pleural eflizyon kaynakli solunum giigliigii, juguler vende genisleme

ve pulzasyon olarak siralanabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

1.1.3.2. Fiziksel Muayene

Dejeneratif mitral kapak hastalig1 bulunan kdpeklerde sistolik kalp tiftirlimii kardiyak
oskiiltasyon sirasinda en 6ne ¢ikan klinik bulgu olarak tanimlanmaktadir. Hastaligin siddeti
ifiiriimiin siddeti ile dogru orantili olarak ilerlemektedir ve duyulabilir iifiiriim olmamasi

hafif regiirgitasyonu elememektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017).



Ufiiriim  siddetinin  simflandirilmas1  amaciyla ¢esitli  derecelendirme semalart
kullanilabilmektedir. Veteriner hekimlikte siklikla kullanilan 2 farkli derecelendirme semasi

bulunmaktadir (Rishniw, 2018) (Cizelge 1.1).

Cizelge 1.1. Ufiiriimlerin Siniflandiriimast (Rishniw, 2018)

4 seviyeli iifiirim | 6 seviyeli iflirim | Tanim

siiflandirma siiflandirma

Hafif lvell Kalp seslerinden daha hafif seste olan
ifiiriimler.

Orta Il Kalp sesleri ve Uflirlim sesleri esit diizeyde
duyulabilir.

Siddetli v Ufiiriim sesi kalp sesinden daha net duyulabilir
durumdadir ve kalp seslerinin duyulmasini
engelleyebilecek siddette tifiiriimler.

Palpe edilebilir V ve VI Oskiiltasyon olmaksizin palpe edilebilir bir
titreme ile karakterize iifiiriimler.

Ayrica hastaliktan etkilenen kopeklerde kardiyak oskiiltasyon kadar akciger
oskiiltasyonun da onemi bulunmaktadir. Preklinik asamada bulunan yani konjestif kalp
yetmezligi gelistirmemis hastalarda normal akciger sesleri ve dinlenme solunum hizi normal
olsa da konjestif kalp yetmezligi sekillenmis hastalarda patolojik pulmoner sesler (ugultu
ve/veya citirt1 sesleri) 6n plana ¢ikmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023). Konjestif kalp
yetmezligi sekillenmis olsa bile mukoz membranlar normal goriinmekle birlikte bazen
hastalarda ilerleyen asamalarda soluk veya siyanotik goriiniim izlenebilmektedir. Ayrica kalp
yetmezligi ile seyreden olgularda nabizda zayiflama izlenebilmektedir. Sag kalbin etkilendigi
olgularda sag kalp yetmezligine baglh olarak abdominal genisleme izlenebilmektedir.
Abdominal geniglemenin sebepleri arasinda asites, hepatomegali, splenomegali
sayilabilmektedir. Pleural efiizyon varliginda kalp seslerinin maskelenmesi sik karsilasilan

bir fiziksel muayene bulgusu olarak sayilabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017).



1.1.3.3. Radyografik Bulgular

Radyografi dejeneratif mitral kapak hastaliginin hemodinamik sonuglarini
degerlendirebilmek acisindan olduk¢a yararli bir tanisal goriintileme teknigi olarak
degerlendirilmektedir. Radyografik inceleme ile kardiyak boyut, pulmoner konjesyon ve
o6dem varligi degerlendirilebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023). Ayrica radyografi
ile benzer klinik bulgulara yol acabilecek diger olasi nedenler elenebilmektedir. Kapakgik
hastaliklarinda radyografi ile degerlendirilmesi gereken yapilar sol atriyum, sol ventrikdil,
ana bronglar, pulmoner damarlar ve akciger sahasi olarak siralanabilmektedir. Erken donem
kapakeik hastaligi olan kopeklerde genellikle normal kalp boyutu, normal akciger sahasi ve
normal vaskiiler sinirlar ile karsilagilmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017). Sol atriyal
genisleme hastaligin gelisimi esnasinda ilk karsilasilan radyografik bulgulardan birisidir.
Lateral gortintiide diiz kaudal kardiyak sinir, sol atriyum bolgesinde kaudal kardiyak tabanda
cikinti (saat 12-3 konumunda); ventrodorsal goriintiide ana bronslart birbirinden ayiran
cikinti, sol kalp kenarinda ¢ikinti (saat 2-3 pozisyonunda), sol ventrikiiler dilatasyon
nedeniyle yuvarlak goriiniimlii apeks karsilagilabilecek bulgular arasindadir (Granger ve
Crosara, 2022). Ayrica lateral goriintiilerde genislemis sol atriyumun yarattigi baski ile
trakeanin kaudal kisminin ve sol ana brons dalinin dorsal yonde yer degistirmesi

goriilebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

1.1.3.3.1. Vertebral Kalp Skoru

Vertebral kalp skorlamasi lateral goriintillerde kardiyak siluetteki biiyiimenin
degerlendirilmesi igin kullanilan yontemdir. Bu yontem uygulanirken kardiyak siliietin ilk
olarak uzun aksi (kalbin bazisinden apeksine olan kisim) ikinci olarak ise kisa aks1 (kisa
aksin en genis oldugu kisim) oOlgiilmektedir. Yapilan bu olgiimler ayni grafi igerisinde
dordiincii torasik vertebranin kraniyal kismi referans alinarak omurlarin boyutlar ile
kiyaslanmaktadir. Vertebral kalp skoru (VKS)> 10,5 kardiyak biiylimeyi diistindiirmektedir.
Ancak 10,5-11,5 arah@min gri bir bélgeyi temsil ettigi diisiiniilmektedir. Ozellikle obez,
brakisefalik irklar, Doberman, Boxer, King Charles Cavalier gibi irklarda VHS> 10,5 normal
kabul edilebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).



1.1.3.3.2. Vertebral Sol Atriyal Skor

Vertebral sol atriyal skorlama (VSAS) sol atriyal dilatasyonun varligini belirlemek
amaciyla kullamlan radyografik bir él¢iim metodudur. Olgiim yapilirken karinanin ventral
kismui ile sol atriyumun kaudal kismi arasinda mesafe belirlenerek dl¢iilmektedir. Sonrasinda
buradaki uzunluk vertebral kalp skorunda oldugu gibi dordiincii torasik vertebranin kraniyali
referans alinarak karsilagtirllmaktadir. 2,3 {izerindeki degerler sol atriyal biiyiimeyi

diisindiirmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

Malcolm ve arkadaglarinin 2018 yilinda cesitli seviyelerde dejeneratif mitral kapak
hastaligi bulunan 103 kopek tizerinde yaptiklar1 ¢alismada radyografilerden 6lgiilen VSAS
degerinin ekokardiyografik olarak olciilen LA/Ao degeri ile arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu belirlenmis ve VSAS yonteminin sol atriyal dilatasyon varligini belirlemek amaciyla

kullanilabilecek yararli bir metot oldugu belirtilmistir (Malcolm vd., 2018).

Lee ve arkadaglariin 2022 yilinda yayinladiklart ¢alismada VSAS Ol¢limiiniin
preklinik dejeneratif mitral kapak hastalig1 olan kopeklerde konjestif kalp yetmezligi gelisme

riskinin belirlenebilmesi amaciyla kullanilabilecegi belirtilmektedir (Lee vd., 2022).

1.1.3.4. Ekokardiyografi

Standart transtorasik ekokardiyografi hastaligin kesin tanisinda non-invaziv bir
tanisal metot olarak kullanilmaktadir. Standart ekokardiyografi ile mitral kapak lezyonlari,
mitral regiirgitasyonun siddeti, kardiyak yeniden sekillenme, myokardiyal fonksiyonlar
degerlendirilebilmektedir (Chetboul ve Tissier, 2012). Standart ekokardiyografiye ek olarak
transtorasik {i¢ boyutlu ekokardiyografi ile kapak anatomisi hakkinda detayli bilgi
alinabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

1.1.3.4.1. Mitral Kapak Lezyonlarimin Belirlenmesi

Dejeneratif degisiklikler ekokardiyografi ile sag parasternal uzun eksen 4 odacik
penceresinden kolay bi¢imde goriilebilmektedir. Bu pencereden alinan goriintiilerde anterior
yaprakgikta dejenerasyon daha belirgin goriiliiyor olsa da 6liim sonrasi incelemelerde her iki
yaprakg¢ikta dejenerasyon esit miktarda goriilebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).
Dejeneratif kapak hastaligina bagli sekillenen lezyonlar baslangigta yaprakcik uclarinda
kiiciik, diizgiin sinirli nodiiller bi¢iminde iki boyutlu ve M mod ekokardiyografi ile tespit

edilebilmektedir. Baslangigta kii¢iik nodiiller bi¢ciminde olan bu dejenerasyon hastaligin



ilerleyisiyle birlikte daha kalin ve diizensiz bir bi¢im almaktadir. Mitral kapagin bir veya her
iki yaprak¢igimin sistol esnasinda anormal bigimde sol atriyum igerisine ¢ekilmesi olarak
tanimlanan mitral kapak prolapsusu hastalikta sikga karsilagilan ekokardiyografik
bulgulardan birisi olarak degerlendirilmektedir (Chetboul ve Tissier, 2012). Korda tendinae
kalinlagmasi veya kapakc¢igin serbest bicimde salinimi bazi olgularda tanimlanabilmektedir.
Korda tendinae rupturunun sekillendigi olgularda kapak yaprakciginin serbest bigimde
salinmasi ile karsilagilabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017). Ruptur sekillenen ¢ogu
olguda anterior yapragin etkilendigi goriilmektedir. Posterior yapragin rupturu ile ¢cok daha
nadiren karsilasiimaktadir. Sistol esnasinda kapak ucunun sol atriyal bosluga dogru
biikiilmesi ile kendini gostermektedir. Ayrica diyastol esnasinda yaprak c¢ikis yoluna dogru
yon degistirebilmektedir. Sol ventrikiiler ve atriyal dilatasyon olmaksizin belirlenen siddetli
regiirgitant akimlarda korda tendinae rupturunun disiiniilmesinde fayda goriilmektedir

(Turgut, 2017).

1.1.3.4.2. Mitral Regiirgitasyonun Siddetinin Degerlendirilmesi

Regiirgitasyonun siddetinin degerlendirilmesi mitral kapak dejenerasyonu bulunan
kopekler igin kritik oneme sahiptir. Bunun birincil nedeni regiirgitasyonun tam olarak
kapanamayan kapak yaprak¢iklarinin yarattigi hemodinamik sonuglarin direkt bir yansimasi
olmasi olarak belirtilmektedir (Chetboul ve Tissier, 2012). Klinik olarak saglikli kopeklerde
kapaklarda kiiciik onemsiz regiirgitant akim belirlenebilmektedir. Bu tarz diisiik velositeli
kiigiik bir alan1 kaplayan jet akimlar fizyolojik olarak kabul edilmektedir (Turgut, 2017).
Renkli akim doppler ekokardiyografi regiirgitant akim varligin1 dogrular ve kapakgiklardaki
regiirgitasyonlar spektral ve renklidoppler ile tanimlanabilir ve olgilebilir (Ljungvall ve
Haggstrom, 2023).

1.1.3.4.3. Sag Kalp degisiklikleri ve Trikiispid Kapak

Miksamatoz degisikliklerden etkilenen trikiispit kapagin ekokardiyografik goriiniimii
mitral kapaktaki degisikliklerle benzerlik gostermektedir. Benzer sekilde iki boyutlu
ekokardiyografi ile kolay bicimde tespit edilebilmektedir. Sag taraftaki regiirgitant akim
renkli akim doppler ile belirlenerek semikantitatif olarak degerlendirilebilmektedir.
Hastaligin yaygin komplikasyonlarindan birisi olan pulmoner hipertansiyon yine
ekokardiyografi ile belirlenebilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017). Spektral doppler
ile sag ventrikiil atim hacmi degerlendirilir sag ventrikiil sistolik basinct ve pulmoner arter
sistolik ve diyastolik basinglart tahmin edilerek pulmoner hipertansiyon varligi ortaya

koyulabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).



Sag ventrikiiler hipertrofi ve dilatasyon wvarligi, pulmoner arter dilatasyonu,
paradoksal septal hareket pulmoner hipertansiyon varligina isaret eden ek bulgular arasinda

degerlendirilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

1.1.4. Hastahgin Evrelendirilmesi

Hastaligin evrelendirilmesi prognozun tahmin edilebilmesi, risk degerlendirilmesi
yapilabilmesi, uygun tedavinin planlanmasi agisindan oldukg¢a biiyiik 6énem tagimaktadir
(Ljungvall ve Haggstrom, 2023). Hastaligin evrelendirilmesi amaciyla ¢esitli kriterlerden
olusan ACVIM tarafindan 2019 yilinda bir simiflandirma sistemi olusturulmustur. Bu
sistemde hastalar ¢esitli irksal yatkinliklara, fiziksel muayene, radyografik, ekokardiyografik
bulgularina ve tedaviye verdikleri yanita gore dort ana evre altinda toplanmaktadirlar (Keene
vd., 2019).

Cizelge 1.2.Miksamat6z mitral kapak hastalig1 icin ACVIM evrelendirme sistemi (Keene vd., 2019)

Evre A Hastalik gelisimi agisindan 1k yatkinhigi bulunan (Cavalier King Charles,
Daschund, Poodle gibi) hastalar1  kapsamaktadir. Evre A  olarak
degerlendirilebilmeleri igin gorliniir yapisal bozukluk ve duyulabilir ifiiriim

olmamalidir.

Evre B1 Dejeneratif mitral kapak hastaliginin neden oldugu mitral regiirgitasyonu bulunan
ancak radyografik ve ekokardiyografik olarak normal LA ve LV boyutlarina sahip

olan hastalar1 kapsayan grubu ifade etmektedir.

Evre B2 Asemptomatik dejeneratif mitral kapak hastaligit bulunan ancak mitral
regilirgitasyonun kardiyak yeniden sekillenmeye (LA ve LV dilatasyonu) yol acacak
kadar siddetli oldugu hasta grubunu ifade etmektedir.

Evre B2’ ye dahil edilebilecek hastalarin bulgulari
Ufiiriim yogunlugu 3 veya iizerine

LA/Ao0 1,6 tizerinde

LVIDDN>1,7
VHS>10,5
Evre C Konjestif kalp yetmezligi bulgular1 bulunan hastalar1 ifade etmektedir.
Evre D Konjestif kalp yetmezliginde kullanilan standart tedavilere yanit vermeyecek kadar

ilerlemis hastalarin bulundugu grubu temsil etmektedir.




1.2. Magnezyum

Magnezyum (Mg) ¢esitli hiicresel siireglerde kritik rol oynayan suda ¢oziinebilen
hiicre i¢i bir katyon olarak tanimlanmaktadir. Magnezyumun goérevleri arasinda fosforilasyon
reaksiyonlarinin stabilizasyonu, glukoz kullamiminin ve sentezinin baglatilmasi, iyon
taginmasina yardimer olmak, makromolekiil (protein, yag ve niikleik asitler) sentezini
arttirmak bulunmaktadir. Magnezyum iligkili bozukluklarin belirlenmesinde viicutta bulunan
magnezyumun %99’unun hiicre igerisinde bulunmasi Sebebiyle giicliik ¢ekilmektedir.
Toplam magnezyumun yaklasik %67 lik bir kismui kalsiyum ve fosfor ile birlikte kemiklerde
bulunurken %20 si kaslarda %10 u yumusak dokular i¢erisinde bulunmaktadir. Ekstraseliiler
Mg 3 ana formda tanimlanabilmektedir. Bu ii¢ form biyolojik olarak aktif olan bagli olmayan
iyonize Mg (%55), proteine bagli Mg (%20-30) ve kompleks Mg (%15-25) olarak
siralanmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017).

Magnezyum homeostazi 3 ana organ fonksiyonu ile saglanmaktadir. Bunlar intestinal
emilim, kemik rezervleri ve bobrek atilimi olarak siralanmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom,
2017).

1.2.1. Hipermagnezemi

Hipermagnezemi veteriner hekimlikte az karsilasilan bir olgu olmasi nedeniyle kedi
ve kopeklerdeki klinik bulgular1 hakkindaki literatiir bilgileri olduk¢a sinirli kalmaktadir.
Insanlarda bildirilen bulgular arasinda parezis, paraliz, solunum gii¢liigii, hipotansiyon,
bulanti, kusma bulunmaktadir. Ayrica insanlarda aritmiler, hipotansiyon ve kardiyak arrest

gibi ciddi kardiyovaskiiler etkilere yol agabilmektedir (Ljungvall ve Haggstrom, 2023).

Kopeklerde serum total ve iyonize Mg diizeyi sirasiyla 2,5 mg/dL ve 1,5 nmol/L
iizerine ¢iktiginda hipermagnezemi varligi dogrulanir. Fazla magnezyum saglikli
bobreklerden hizli bigimde atilabildigi i¢in iatrojenik hipermagnezemi kronik bdbrek
yetmezIligi bulunan kdpeklerde karsilasilan bir problem olarak degerlendirilmektedir. Ayrica
hipotiroidizm, primer hiperparatiroidizm ve hipoadrenokortisizm gibi endokrin hastaligi
bulunan kopeklerde de bildirilmektedir. Sagaltim dissal kaynaklarin kesilmesiyle basladiktan
sonra ek sagaltim gerekliligine klinik goriiniim ve bobrek fonksiyonlarmin degerlendirilmesi

ile karar verilmektedir (Larsen ve Maggiore, 2019).
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1.2.2. Hipomagnezemi

Hipomagnezemi varligi sirasiyla total ve iyonize Mg diizeylerinin 1,5 mg/dl ve 0,4
mmol/L altina diistiiglinde ortaya c¢ikmaktadir. Hipomagnezemi oral Mg aliminin azalmasi,
gastrointestinal sistem ve bobrekten kaybin artmasi, diabetes mellitius gibi endokrin
hastaliklar ile iligskili olarak ortaya c¢ikabilmektedir. FEtkilenen hayvanlar c¢esitli
kardiyovaskiiler, noromuskiiler ve metabolik komplikasyonlara yatkin hale gelmektedirler.
Gortilebilecek klinik belirtiler arasinda letarji, anoreksi, ndbetler, kas zayifliklari, nébetler ve

koma bulunmaktadir (Larsen ve Maggiore, 2019).

Magnezyum diizeyinde azalmanin konjestif kalp yetmezligi bulunan insanlarda
cesitli mekanizmalar araciligiyla siklikla karsilagilan bir bulgu oldugu belirtilmektedir.
Hipomagnezemiye yol agabilecek mekanizmalar arasinda magnezyumun idrar ile atiliminin
artmasi, ekstraseliiler hacim artiginin sonucu olarak magnezyumun tubuler absorpsiyonunun
azalmasi bulunmaktadir. Ayrica renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin asir1 uyarilmasiyla
artan aldosteron seviyesi hipomagnezemiyi siddetlendirebilmektedir. Hipomagnezemi ayrica
kardiyak hastaligi bulunanlarda hipokalemiye yatkinliga neden olabilmektedir. Ek olarak
kardiyak kontraktilitenin kotiilesmesine, vazokonstriksiyonun artmasina ve kardiyak enerji
depolarinda azalmaya yol acarak konjestif kalp yetmezligi bulunan hastalarin klinik

goriiniimiiniin kotiilesmesine neden oldugu belirtilmektedir (DiNicolantonio vd., 2018).

1.2.3. Magnezyumun Kardiyovaskuler Hastaliklarda Degisimi

Yapilan c¢aligmalarda ¢esitli aminoasit, yag asitleri ve elektrolitler gibi besin
maddelerinin kalp hastaliklarinin ortaya ¢ikmasinda, siddetini arttirmasinda veya hastaligin
ilerleyisinde 6nemli rol oynadiklar1 belirlenmistir. Ozellikle kalp hastaliklarimnin yénetiminde
onerilen diyet degisikliklerinde yeterli protein ve kalori iceren sodyum miktar1 kisitlanmis,
uzun zincirli ¢oklu doymamis yag asitleri iceren mamalarin bulunmasimin baglica

sebeplerinden birisi oynadiklar bu rol olarak degerlendirilmektedir (Laflamme, 2020).

Magnezyum viicutta bulunan ¢ok sayida enzime kofaktor olarak katilmaktadir bu
enzimler glukoz ve enerji metabolizmasinda, protein iiretiminde, ATP sentezinde ve
kullaniminda ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar igerisinde goérev almaktadirlar. Vaskiiler diiz
kas tonusunu ve vazodilatasyonu arttirarak endotelyal fonksiyonu diizenleyerek kan
basincinin  diismesine yardimci olmaktadir. Ayrica kalp igerisinde normal kardiyak
elektrofizyoloji ve fonksiyon igin kritik 6neme sahip oldugu belirtilmektedir. Iskemik
durumlarda magnezyum kalbi g¢esitli mekanizmalar araciligiyla korumaktadir. Bu

mekanizmalar arasinda kalsiyum iyonu antagonisti olarak gorev almasi, myokardiyal oksijen
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ihtiyacimi ve tiiketimini azaltarak ATP kullanimini azaltmak ve myokardiyumun oksidatif

stresten korunmasi bulunmaktadir (Laflamme, 2020).

Ayrica magnezyum kardiyak membranlart ve myokardiyal uyarilabilirligi stabilize
ederek kardiyak aritmileri Onlenmesinde yardimci olmaktadir. Magnezyumun
kardiyovaskiiler fonksiyonlar iizerine direkt etkisi inflamasyonu ve oksidatif stresi azaltmaya
yardimc1 olmak olarak siralanabilmektedir. Dejeneratif mitral kapak hastaligi olan
kopeklerde yangisal sitokinlerin kandaki seviyeleri artarak kalp yetmezligi gelisiminde
onemli rol oynamaktadirlar. insanlarda kalp hastaliklarinda hipomagnezemi interlokin-18,
timor nekroz faktorii-alfa, C-reaktif protein, reaktif oksijen tiirleri gibi yangisal

mediatorlerin artigi ile iliskilendirilmektedir (Laflamme, 2020).

Mak ve arkadaglarinin deney fareleri iizerinde yaptiklart ¢alismada magnezyum
takviyesi verilen koroner kalp hastaligi olan farelerin sol ventrikiiler fraksiyonel kisalma ve
ejeksiyon fraksiyon diizeylerinde diizelme, E/A oraninda normallesme izlendigi

belirtilmektedir (Mak vd., 2013).

Magnezyum diizeyleri insanlarda mitral kapak hastaliklarinda diisiik olarak
belirlenmekle birlikte bu durumun sebebi tam olarak belirlenememistir (Lichodziejewska
vd., 1997). Insanlarda yaygin olarak karsilasilan bu durumun mitral kapak hastaligi bulunan
kopeklerde de benzer olabilecegi One siiriilmektedir (Pedersen ve Mow, 2000).
Hipomagnezemi gelisim sebebinin RAAS ve arjinin vazopressin sistemi tarafindan baslatilan
nérohumoral aktivasyon, kardiyak kaseksi kaynakli yetersiz alim ve diiiretik tedavilerinin

uygulanmasi olabilecegi diistiniilmektedir (Kim vd., 2023).

Lichodziejewska ve arkadaslarinin 1997 yilinda 141 siddetli semptomlar1 bulunan
mitral kapak hastasi insanda ve 40 saglikli insan {izerinde yaptiklari ¢alismada mitral kapak
prolapsusu bulunan gruptaki bireylerde serum magnezyum diizeyi kontrol grubuna gore

diisiik diizeyde bulunmustur (Lichodziejewska vd., 1997).

Kim ve arkadaglarmin 2023 yilinda yayinladiklart 181 kopek {izerinde yaptiklar
calismada serum iyonize Mg diizeyleri kalp yetmezIligi gelistirmis hastalarda diger evrelerde

bulunan kopeklere oranla diisiik olarak belirlenmistir (Kim vd., 2023).

Bu calismada farkli evrelerde dejeneratif mitral kapak hastaligi bulunan kdpeklerin
serum Mg diizeyleri kontrol edildi. Bu calisma ile kopeklerin en yaygin kardiyolojik
hastaliklarindan olan dejeneratif mitral kapak hastaliginda magnezyum seviyelerinin

degisiminin belirlenerek hastaligin prognozunu belirlemek agisindan 6nemi arastirildi.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hayvan Materyali

Ankara Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’ne
Hayvan Hastanesi otomasyonu kullanilarak ¢evrim i¢i (online) randevu sistemi iizerinden
farkli agirlik, 1k, cinsiyet ve yasta kalp yetmezligi bulgulari (solunum giigligii, gece
oksiiriigii, erken yorulma vb.) veya semptom olmaksizin genel muayene amaciyla getirilen

30 kopek hayvan materyali olarak kullanildi.

Caligma grubuna dahil edilen hayvanlar ACVIM tarafindan olusturulan simiflandirma
sistemi temel alinarak randomize sekilde sec¢ilmis evre-A ve evre-C olmak iizere 2 gruba
ayrildi. Calismada bulunan kopeklerin 15’1 evre-A grubuna, kalan 15’1 de evre-C igerisine
dahil edildi.

2.2. Yontem

2.2.1. Anamnez ve Fiziksel Muayene

Calisma grubuna dahil edilen képeklerin tamaminin tibbi ge¢misleri sorgulandi, rutin
fiziksel ve kardiyolojik muayeneleri yapildi. Klinik olarak sagliklt Evre-A kopeklerin aktif
herhangi bir aktif sikayetinin olmamasina, fiziksel ve kardiyolojik muayenesinde herhangi
bir patoloji bulunmamasina dikkat edildi. Evre-C grubunu olusturan kdopeklerin kalp
yetmezligi bulgular1 (egzersiz intolerans, solunum gii¢liigii, 0ksiiriik, abdominal gerginlik,
senkop vb.) ile basvurmus olmalarma ve kalp saghigmi etkileyecek sekonder hastaliklar

tasimamalarina dikkat edildi.

Calisma icerisinde bulunan kopeklerin canli agirlik ve viicut sicakliginin 6lgiilmesi,
mukoza renklerinin degerlendirilmesi, lenf yumrularin palpasyonu, kapillar dolum
zamaninin belirlenmesi, karin boslugunun palpasyonu, kalp ve akciger oskiiltasyonu
sistematik bigimde uygulandi. Evre-C igerisinde degerlendirilen hastalarin  kalp
oskiiltasyonunda alinan iifiiriimlerin siddeti 1-6 siniflandirma sistemine gore degerlendirildi

(Rishniw, 2018).
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2.2.2. Radyografi

Calismaya dahil edilen kopeklerin toraks radyografileri Ankara Universitesi
Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi Radyoloji Biriminde bulunan Innomed iki tiipli
rontgen cihazi ile alindi. Hastalarin toraks radyografileri latero-lateral ve ventrodorsal
pozisyonlarda c¢ekildi. Toraks grafilerinde calismaya dahil edilen tiim kopeklerin vertebral
kalp skalas1 6l¢iildii, plevral efiizyon, pulmoner 6dem, trakeal deviasyon varligi arastirildi.
Abdominal efiizyon varligindan siiphe edilen kopeklerde ek olarak latero-lateral ve

ventrodorsal pozisyonlarda abdomen radyografileri ¢ekildi.

2.2.3. Ekokardiyografi

K&peklerin ekokardiyografik muayeneleri I¢ Hastaliklar1 Kliniginde bulunan Hitachi
marka Arietta 60 model kardiyovaskiiler ultrason cihazi (S211 Sektdr Prob 1-5 Mhz) ve
Kardiyoloji Biriminde bulunan Philips Affinity 50 Ekokardiyografi sistemi (2-4 ve 4-12 Mhz
Phased array problar) ile yapildi. Ekokardiyografik muayeneler hastalar sag ve sol lateral
yatig pozisyonundayken veya ayakta dururken uygulandi. Caligmaya dahil edilen kdpeklerin
hepsinde sistematik olarak sag parasternal kisa eksen papiller kas seviyesi (RPSAX-PM), sag
parasternal kisa eksen mitral kapak seviyesi (RPSAX-MV), sag parasternal kisa eksen kalp
taban1 seviyesi (RPSAX-Hb), sag parasternal uzun eksen 4 odacik seviyesi (RPLAX-4C),
sag parasternal uzun eksen sol ventrikiil ¢ikis yolu seviyesi (RPLAX-LVOT) ve sol apikal 4
odacik seviyesi (LA-4C) incelendi. incelenen pencerelerde rutin 2D B mod ve M mod
incelemeleri, renkli doppler (CF), nabizli dalga doppler (PW), siirekli dalga doppler (CW)

incelemeleri yapildi.
Calismaya dahil edilen kopeklerin ekokardiyogarfisinde;

RPSAX-PM penceresinden yapilan M-mod muayenede sol ventrikiiler diyastolik ve
sistolik ¢aplar (LVIDd ve LVIDs), serbest duvar kalinligi (LVPWd, LVPWs), interventrikiiler
septum kalinhigr (IVSd ve IVSs), ejeksiyon fraksiyon (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS)

degerleri belirlendi.

RPSAX-Hb penceresinden yapilan B-mod 6lgiimlerde sol atriyum (LA), aort (Ao)
caplan Olgiilerek LA/Ao orani belirlendi. Doppler muayene (CF, PW ve CW) ile pulmoner

hipertansiyon varlig1 arastirildi.

RPLAX-4C penceresinden alinan 2-D goriintiiler ile kapakcik dejenerasyonlarmin

varligi, prolapsus varlig1 ve sol ventrikiiler dilatasyon varlig1 arastirildi. B-mod dlgtimler ile
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sferisite indeksi belirlendi. Renkli akim doppler muayene ile mitral ve trikiispid

regiirgitasyonlarin varligi arastirildi.

LA-4C penceresinden alinan goriintiiler iizerinde yapilan Doppler muayeneler (CF,

PW, CW) ile regiirgitasyonlarin varlig1 ve siddeti belirlendi.

Renkli akim Doppler goriintilleme yardimiyla mitral yetersizlik jet alaninin (ARJ)
sol atriyum alanina (LAA) orani belirlenebilmektedir. Bu metot yardimiyla ARJ/LAA 20%
altinda ise hafif, 20-40% araliginda ise orta, 50% iizerinde ise siddetli olarak
degerlendirilmektedir (Turgut, 2017).

2.2.4. Laboratuvar Analizleri

Tim kopeklerin rutin tam kan (WBC, LYM, MONO, GRA, LYM%, MONO%,
GRA%, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDWc, PLT, PCT, MPV, PDWCc) ve serum
biyokimyasal analizler (Ure, Kreatinin, ALP, ALT, AST, Glukoz, Na, K, CI ve Mg) i¢in vena
cephalica antebrachii’ den steril 22 G kaniil kullanilarak EDTA igeren ve EDTA igermeyen
tiiplere sirastyla 0,5 ve 3 ml seklinde kanlar alindi. Alinan kanlarin incelenmesi Ankara
Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi Merkez Tami Laboratuvari biinyesinde
bulunan Mindray marka BC-5000 Vet model hemogram cihazi ve Randox Monaco marka

tam otomatik veteriner biyokimya cihazi ile incelendi.

2.2.5. Gruplandirma

Caligma igerisine dahil edilen kopekler 2019 yilinda Keene ve arkadaslarinin
olusturdugu ACVIM konsensusuna gore Evre A ve Evre C olmak iizere iki grup altinda
topland1 (Keene vd., 2019). Aktif hastaligi bulunmayan dejeneratif mitral kapak hastaligina
itk yatkinligi bulunan kopekler Evre A igerisine dahil edilirken dejeneratif mitral kapak
hastaligina bagli olarak konjestif kalp yetmezligi gelistiren kdpekler Evre C igerisine dahil
edildi.

2.2.6. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri
Caligmaya dahil edilen kdpeklerin sahipli olmasina dikkat edildi. Sahipsiz képekler

calisma digarisinda birakildi. Degerlendirilen kopeklerde dejeneratif mitral kapak hastaligina

eslik eden hastaligi bulunanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.
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2.3. Istatiksel Degerlendirmeler

Degiskenlere iliskin tanimlayici istatistikler hesaplanarak “Aritmetik ortalama +
standart sapma “ve/veya “Medyan (Minimum-Maksimum) “seklinde gosterildi. Hipotez
testlerine gecilmeden Once veriler parametrik test varsayimlarindan normal dagilima
uygunluk yoniinden Shapiro Wilk, varyanslarin homojenligi yoniinden ise Levene testi ile
incelendi. Flde edilen her bir degisken yoniinden calisma ve kontrol gruplar1 arasi farkin
incelenmesinde parametrik test varsayimlarinin saglanip saglanamamasi durumuna gore
student t test, Welch t test veya Mann Whitney u testlerinden yararlanildi. Tiim istatiksel
degerlendirmelerde p<0,05 kriterinden yararlanildi. Istatistik analizler i¢in SPSS 21 paket

programi kullanildi.
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3. BULGULAR

Bu ¢alismaya dahil edilen 30 kdpekten 15’1 (50%) Evre A, 15’1 (50%) Evre C olarak
ayrildi. Calismaya alman kopeklerin (n:30) 15’inin disi, 15’inin erkek oldugu belirlendi.
Evre A grubundaki kdpeklerin (n:15) 7’sinin disi, 8’inin erkek oldugu; Evre C igerisindeki
kopeklerde ise (n:15) 8’inin erkek, 7’sinin disi oldugu belirlendi. Bu ¢alismada bulunan
kopek irklarinin Cavalier King Charles (n:8), Teriyer (n:5), Cocker Spaniel (n:3), Maltase
Teriyer (n:3), Pekinez (n:2), Yorkshire Teriyer (n:2), Pincher (n:2), Chihuahua (n:2),
Pomerian (n:1), Poodle (n:1), Tibetan Spaniel (n:1) olduklar: tespit edildi.

Evre A ve Evre C icerisinde bulunan kopeklerin genel bilgileri Cizelge 3.1 ve

Cizelge 3.2 lizerinde gosterildi.

Cizelge 3.1. Evre A grubundaki kdpeklerin genel bilgileri

Hasta No Yas (y1l) Canh Agirhk  Cinsiyet
()

1. 5 Maltese 4,5 D
Teriyer

2. 13 Yorkshire 6,5 D
Teriyer

3. 3 Cavalier King 4 D
Charles

4, 13 Cocker 12 E
Spaniel

5. 2 Teriyer 14 E

6. 9 Pincher 3,5 E

7. 3 Cavalier King 8 E
Charles

8. 1 Poodle 6 D

9. 9 Teriyer 7 D

10. 2 Teriyer 5 D

11. 8 Teriyer 9 D

12, 3 Cocker 13 D
Spaniel

13. 1 Cocker 12 E
Spaniel

14. 11 Cavalier King 9 E
Charles

15. 7 Pomerian 5 E

E: Erkek; D: Disi
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Cizelge 3.2. Evre C grubunda bulunan kopeklerin genel bilgileri

Hasta No Yas (y1l) Canh Agirhk  Cinsiyet
()

1. 9 Cavalier King 10 E
Charles

2. 9 Teriyer 8 E

3. 14 Chihuahua 4 E

4, 9 Cavalier King 8 D
Charles

5. 10 Tibetan 4 D
Spaniel

6. 9 Cavalier King 10 E
Charles

7. 12 Chihuahua 3 D

8. 12 Cavalier King 11 D
Charles

9. 14 Maltese 4 E

10. 16 Pincher 4 E

11. 9 Cavalier King 7 D
Charles

12, 7 Maltese 5 D
Teriyer

13. 12 Pekinez 4 E

14, 12 Yorkshire 4 E
Teriyer

15. 15 Pincher 5 D

E: Erkek; D: Disi
Evre A ve Evre C gruplarinda bulunan kdpeklerin anamnez ve fiziksel muayene

bulgular1 Cizelge.3.3 iizerinde gosterildi.
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Cizelge 3.3. Evre C icerisinde yer alan kdpeklerin anamnez ve fiziksel muayene bulgulari

Evre C (n:15)
N %
Oksiiriik Evet |15 100%
Hayir |- -
Dispne Evet |8 52,8%
Hayir |7 46,2%
Egzersiz Evet |15 100%
intolerans
Hayir |- -
Senkop Evet |2 13,33%
Hayir |13 86,67%
Kardiyak Evet |- -
kaseksi
Hayir |15 100%

Evre C grubunda bulunan kopeklerin radyografik incelemesinde pulmoner 6dem,

trakeal deviasyon, kardiyomegali belirlendi.

Evre C grubundaki kopeklerin ekokardiyografik muayenelerinde 2’sinde (13,2%)
perikardiyal eflizyon belgelendi. Grup igerindeki kopeklerin tamaminda degisen derecelerde

sol atriyal genisleme ve pulmoner 6dem varligin1 dogrulayan B ¢izgileri belirlendi.

Evre A ve Evre C gruplarinda bulunan kdpeklerin hematolojik bulgular1 Cizelge.3.4,
Cizelge.3.5 ve Cizelge.3.6 da gosterildi.

Evre C’de bulunan 15 kopegin hematolojik incelemelerinde 3 (19,98%) kopekte
l6kositoz, 2 kopekte (13,32%) l6kopeni goriildii. WBC (beyaz kan hiicreleri) degerleri

kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatiksel bir anlam bulunmadi.

Evre C’de bulunan 15 kdpegin 4’iinde (26,64%) trombositopeni tablosu izlendi. PLT

degerleri Evre A ile karsilastirildiginda istatiksel bir anlam gériilmedi.
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Cizelge.3.4. Evre A grubunda bulunan kopeklerin hematolojik bulgulari

Degisken
WBC
NEU
LYM
MON
EOS
BAS
NEU%
LYM%
MON%
EOS%
BAS%
RBC
HGB
HCT
MCV
MCH
MCHC
RDW-CV
RDW-SD
PLT
MPV
PDW
PCT

15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15

Evre A
Arit. Ort. =SS
11,45 + 4,47
8,29 £ 3,98
2,35+£0,75
0,48 £0,42
0,32 +£0,25
0,01 £0,01
71,07 £7,17
22,05+ 8,17
3,97 £1,74
2,87 +2,05
0,05+ 0,09
6,8 + 1,48
16,36 =391
44,61 +£9,77
65,55 +2,55
23,92 +1,22
36,5+1,33
13,85+ 1,72
36,34 + 3,64
320,53 +£ 194,75
10,94 +£2.4
15,74 +£ 0,98
3,26 +£1,87

Medyan (Min.-Maks.)
10,59 (7,24 - 25,82)

7,54 (4,42 - 21,05)
2,24 (1,48 - 4,06)
0,43 (0,17 - 1,91)
0,21 (0,06 - 0,94)
0(0-0,02)
71,7 (58,3 - 83,3)
21,2 (10,3 - 38,3)
3,4 (1,6-7,4)
2(05-7,1)
0(0-0,3)
7,07 (2,18 - 9,03)
16,8 (4,8 - 22,4)
47,7 (13,8 - 57,3)
66,2 (60,3 - 69,4)
24,3 (21,6 - 26,3)
36,2 (34,8 - 39)
13,4 (12,4 - 19,6)
35,4 (31,7 - 46,9)
289 (33 - 750)
10,5 (8,3 - 16,3)
15,4 (14,8 - 18)
3,07 (0,53 - 6,45)
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Cizelge 3.5. Evre C grubunda bulunan kdpeklerin hematolojik bulgulari

Degisken
WBC
NEU
LYM
MON
EOS
BAS
NEU%
LYM%
MON%
EOS%
BAS%
RBC
HGB
HCT
MCV
MCH
MCHC
RDW-CV
RDW-SD
PLT
MPV
PDW
PCT

15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15

Evre-C
Arit. Ort. = SS
11,53 £5,47
9,02+ 5,49
1,52+ 0,61
0,67 £0,5
0,31+0,29
0+0,01
73,57 +£ 12,83
17,51 £ 11,27
5,51+2,35
3,55+3,73
0,05+ 0,06
6,27+ 0,97
15,26 + 2,49
42,09 + 6,41
67,17 +2,51
24,31+ 1,05
36,14+ 0,78
13,3+ 0,65
35,69 2,08
367,07 £ 249,16
10,6 + 2,97
16,49 + 1,91
3.29+2.05

Medyan (Min.-Maks.)
8,63 (3,92 - 19,96)
5,97 (2,15 - 17,28)
1,54 (0,28 - 2,89)
0,49 (0,14 - 1,88)

0,17 (0-1,13)
0(0-0,02)
71,9 (54,7 - 95,2)
19,5 (1,7 - 39,7)
53(2,1-9,5)
2,3(0-14,2)
0(0-0,2)
6,37 (3,82 - 7,68)
15,8 (9,2 - 18,7)
43,5(26,5-51,2)
66,4 (62,3 - 71,4)
24,1 (23,1-26,7)
36 (34,7 -37,4)
13,3(11,9-14,3)
35,5(31,5-38,5)
378 (17 - 797)
9,5(7,7-15,6)
15,6 (14,8 - 20,2)
3,47 (0,25 - 6,5)
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Cizelge 3.6.Evre A ve Evre C gruplarinin hematolojik parametrelerinin karsilastirilmasinda kullanilan

testler ve P degerleri

Degisken P Kullanilan Testler
WBC 0,838 U
NEU 0,775 U
LYM 0,003 S
MON 0,267 S
EOS 0,663 U
BAS 0,463 S
NEU% 0,517 w
LYM% 0,218 S
MON% 0,049 S
EOS% 0,95 U
BAS% 0,998 S
RBC 0,255 S
HGB 0,366 S
HCT 0,41 S
MCV 0,092 S
MCH 0,352 S
MCHC 0,374 S
RDW-CV 0,252 S
RDW-SD 0,555 U
PLT 0,573 U
MPV 0,733 S
PDW 0,188 S
PCT 0,965 S

S: Student t test; U: Mann Whitney U test; w: Welch t test

Evre A ve Evre C gruplarinda bulunan kdpeklerin biyokimyasal bulgulari ve bulgular
arasindaki P degerleri Tablo.3.7, Tablo.3.8 ve Tablo.3.9 {izerinde verildi.

Evre C igerisinde bulunan 15 kopekten 6’sinda (39,96%) azotemi gozlendi.

Evre C igerisinde bulunan 15 kdpekten 4 kopekte (26,64%) hipokloremi goriildii. CI
(Klor) degerinin kontrol grubu ile karsilastirildiginda P degeri (P=0,676) 0,10 iizerinde

hesaplandi ve istatiksel bir anlam bulunmadi.

Evre C icerisinde yer alan 15 kopekten 3 tanesinde (19,98%) hiponatremi izlendi. Na
(Sodyum) degerinin istatiksel karsilagtirilmasinda P degeri (P=0,457) 0,10 {izerinde

hesaplandi ve istatiksel bir anlam bulunamadi.
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Evre C igerisinde yer alan 15 kdpekten 1 tanesinde (6,66%) hipokalemi izlendi. K
(Potasyum) degerinin kontrol grubu ile istatiksel karsilastirilmasinda P degeri (P=0,47) 0,10

iizerinde hesaplandi ve istatiksel anlamlilik bulunamadi.

Evre C igerisinde yer alan 15 kopekten 3 (19,98%) tanesinde hipermagnezemi, 12
(79,92%) tanesinde normomagnezemi goriildi. Mg (Magnezyum) degerinin Evre A ile

istatiksel olarak karsilastiriimasinda p degeri (P=0,882) 0,10 {izerinde hesapland1 ve

istatiksel anlamlilik goriilmedi.

Cizelge3.7 Evre A grubunda bulunan képeklerin biyokimyasal bulgulari

Evre A
Degisken N Arit. Ort. = SS Medyan (Min.-Maks.)
BUN 15 39,42 + 13,45 38,34 (19,07 - 63,3)
CRE 15 0,87 + 0,26 0,84 (0,39 - 1,39)
ALT 15 51,08 + 32,72 44,5 (5,8 - 147,3)
ALP 15 67,68 = 100,89 43 (19 - 426)
AST 15 29,59 + 8,89 28,1 (15 - 47)
CK 15 180,92 + 129,52 109,7 (76,3 - 475)
GLUKOZ 15 99 + 21,04 98,29 (58,6 - 136)
Na 15 144,13 £ 5,03 144 (132 - 152)
Cl 15 105,17 + 5,37 103 (94 - 116)
K 15 4,58+ 0,74 46 (3,2-6,3)
Mg 15 2,05+ 04 1,9 (1,4-3)

Cizelge3.8. Evre C grubunda bulunan kdpeklerin biyokimyasal bulgulari

Evre C
Degisken n Arit. Ort. = SS Medyan (Min.-Maks.)
URE 15 65,77 + 38,03 45,24 (31,31 - 141,58)
CRE 15 0,91 + 0,25 0,86 (0,57 - 1,52)
ALT 15 88,21 = 71,75 57,5 (35 - 251)
ALP 15 179,27 + 249,15 65 (10 - 777)
AST 15 31,75 + 10,58 30,9 (15 - 60,6)
CK 15 182,92 + 160,89 115,5 (51,9 - 649,3)
GLUKOZ 15 97,91 + 12,58 95,96 (68,17 - 118,12)
Na 15 142,07 £ 9,35 145 (113 - 148)
Cl 15 104,07 + 8,6 106 (81 - 112)
K 15 4,39 + 0,65 4,4(3,1-5,6)
Mg 15 2,07+ 0,32 2(1,6-27)



Cizelge 3.9. Evre A ve Evre C gruplarimin biyokimyasal parametrelerinin karsilagtirilmasinda

kullanilan testler ve P degerleri

Degisken Kullanilan
P Testler
URE 0,089 ¥
CRE 0,619 s
ALT 0,137 U
ALP 0,191 U
AST 0,55 s
CK 0,693 U
GLUKOZ 0,865 s
Na 0,457 s
cl 0,676 s
K 0,47 s
Mg 0,882 s

S: Student t test; u: Mann Whitney U test; w: Welch t test
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4. TARTISMA

Bu tez caligmasinda dejeneratif mitral kapak hastaliina sahip konjestif kalp

yetmezligi bulunan kopekler ve saglikli kopeklerde magnezyum seviyeleri degerlendirildi.

Yapilan bu calismada Evre C grubunda bulunan kopeklerin biyokimyasal
bulgularinda kan fire nitrojen (BUN) diizeylerinin kontrol grubuna kiyasla yiiksek oldugu ve
istatiksel olarak anlaminin bulundugu belirlendi. Bu durumun nedeninin konjestif kalp
yetmezligi gelisen kopeklerde siklikla karsilasilan prerenal azotemi kaynakli oldugu
diistiniildii. Bu ¢alismada incelenen diger hematolojik ve biyokimyasal bulgular arasinda

Evre C ve Evre A arasinda anlamli bir iliski bulunan sonuca ulasilmadi.

Magnezyum diizeyleri insanlarda mitral kapak hastaliklarinda diisiik olarak
belirlenmekle birlikte bu durumun sebebi tam olarak belirlenememistir (Lichodziejewska
vd., 1997). insanlarda yaygin olarak karsilasilan bu durumun mitral kapak hastalig: bulunan
kopeklerde de benzer olabilecegi One siiriilmektedir (Pedersen ve Mow, 2000).
Hipomagnezemi gelisim sebebinin RAAS ve arjinin vazopressin sistemi tarafindan baslatilan
norohumoral aktivasyon, kardiyak kaseksi kaynakli yetersiz alim ve diiiretik tedavilerinin

uygulanmasi olabilecegi diistiniilmektedir (Kim vd., 2023).

Lichodziejewska ve arkadaslarinin 1997 yilinda yaptiklann caligmada 141
semptomatik mitral kapak hastalig1 bulunan insan ile 40 saglikli insanin serum magnezyum
diizeyleri degerlendirilmistir. Semptomatik gruptaki insanlarda magnezyum seviyeleri
kontrol grubuna oranla oldukga diisiik bulunmustur. Semptomatik mitral kapak hastaliginda
hipomagnezeminin klinik goriinlim {izerinde bir etkisi olabilecegi savunulmustur

(Lichodziejewska vd., 1997).

Mak ve arkadaglarinin deney fareleri iizerinde yaptiklari calismada magnezyum
takviyesi verilen koroner kalp hastaligi olan farelerin sol ventrikiiler fraksiyonel kisalma ve
ejeksiyon fraksiyon diizeylerinde diizelme, E/A oraninda normallesme izlendigi

belirtilmektedir (Mak vd., 2013).

2023 yilinda yaymlanan 181 dejeneratif mitral kapak hastaligi bulunan kopek
iistiinde yapilan ¢aligmada ¢alisma grubundaki kopekleri preklinik evre, evre-C ve evre-D
olarak 3 farkli grup altinda toplamislardir. Gruplar arasinda serum iyonize magnezyum
diizeyleri arastirtlmis ve konjestif kalp yetmezligi gelistiren gruplarda (evre-C ve evre-D)

bulunan kdpeklerde iyonize magnezyum seviyelerinin preklinik evrede bulunan kopeklere
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oranla diisiik oldugu belirlenmistir. Konjestif kalp yetmezligi bulunan hastalarda iyonize
magnezyum diizeylerinin dejeneratif mitral kapak hastaliginin siddetini ve prognozunu

belirlemekte potansiyel bir marker oldugu sonucuna varilmistir (Kim vd., 2023).

Yapilan bu calismada Evre C ve Evre A gruplan arasinda yapilan istatiksel
hesaplamalarda serum magnezyum (Mg) diizeyleri agisindan anlamli bir fark elde
edilmemistir. Evre C grubuna bulunan 15 kdpekten 2 (13,32%) tanesinde hipermagnezemi
izlenirken grup igerisinde bulunan kopeklerin higbirinde hipomagnezemi goézlenmemistir.
Evre A grubu igerisindeki kopeklerden 1 (6,66%) tanesinde hipomagnezemi; 1 (6,66%)

tanesinde ise hipermagnezemi gozlenmistir.

Magnezyum homeostazi 3 ana organ fonksiyonu ile saglanmaktadir. Bunlar intestinal
emilim, kemik rezervleri ve bobrek atilimi olarak siralanmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom,
2017).

Yapilan bu ¢aligmada kullanilan hayvan materyallerinde magnezyum homeostazini
etkileyebilecek kronik bobrek yetmezligi, politiri-polidipsi ile seyreden hastaliklar, kronik
ishal ile seyreden hastaliklar, polifaji ile seyreden hastaliklar gibi sekonder hastaliklarin
bulunmamasina dikkat edilmistir. Benzer ¢alismalardan farkli sonuglar elde edilmesinin
altinda calismada kullanmlan kopeklerin birbirlerinden farkli mamalarla veya degisik
sikliklarda beslenmesinin yatabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle Evre A grubunda bulunan
kopeklerde herhangi bir hastalik bulunmamasina ragmen bir kdpekte hipomagnezemi; 1
kopekte ise hipermagnezemi bulunuyor olmasi disaridan magnezyum aliminin kopekler

arasinda farklilik gosterdigini diisiindiirmektedir.

Magnezyum iligkili bozukluklarin belirlenmesinde viicutta bulunan magnezyumun
%99’unun hiicre icerisinde bulunmasi sebebiyle giicliik ¢ekilmektedir. Toplam
magnezyumun yaklasik %67 lik bir kismi kalsiyum ve fosfor ile birlikte kemiklerde
bulunurken %20 si kaslarda %10 u yumusak dokular igerisinde bulunmaktadir. Ekstraseliiler
Mg 3 ana formda tanimlanabilmektedir. Bu {i¢ form biyolojik olarak aktif olan bagli olmayan
iyonize Mg (%55), proteine bagli Mg (%20-30) ve kompleks Mg (%15-25) olarak
siralanmaktadir (Ljungvall ve Haggstrom, 2017).

Yapilan bu ¢alismada anlamli bir sonug elde edilememesinin nedenlerinden birisinin
de sadece total magnezyum diizeyinin Sl¢iilmesi olabilecegi diisiiniilmektedir. Biyolojik
olarak aktif olan bagli olmayan iyonize magnezyumun konjestif kalp yetmezligi gelistiren

hastalarda total magnezyuma kiyasla daha dogru sonug verebilecegi diigiiniilmektedir.
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Ozellikle Kim ve arkadaslarmin 2023 yilinda yayinladiklar1 calismada konjestif kalp
yetmezligi gelistirmis kopeklerde iyonize magnezyum diizeylerinin kontrol grubuna oranla
daha diisiik olmas1 yukarida bahsedilen iyonize magnezyum ve total magnezyum farkini

destekler nitelikte bulunmustur (Kim vd., 2023).

Ek olarak yapilan bu ¢aligmada gerekli hasta materyali minimum 15 evre A; 15 evre
C olarak hesaplanmustir. Yukaridaki boliimlerde bahsedilen benzer c¢aligmalarda kullanilan
materyal sayilarimin yapilan bu ¢alismadaki 6érneklem hacmine kiyasla daha yiiksek olmasi

caligsmada istatiksel bir anlam bulunamamasini destekler nitelikte goriilmektedir.
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5. SONUC VE ONERILER

Bu tez calismasinda dejeneratif mitral kapak hastaligina bagli olarak konjestif kalp
yetmezligi gelisen kopeklerde serum Mg diizeyleri saglikli hayvanlarin serum Mg diizeyleri
ile karsilastirildi. Her 2 grup arasinda serum Mg diizeyleri acisindan anlamli bir fark

belirlenemedi.

Yakin dénemde yapilan benzer bir ¢aligmada serum iyonize Mg diizeyleri preklinik
ve konjestif kalp yetmezligi sekillenmis kdpeklerde karsilastirilmis ve iyonize Mg diizeyinin
kalp yetmezligi bulunan kopeklerde diger gruba gore anlamli oranda diisiik oldugunu ve
prognostik bir marker olarak kullanilabilecegini savunmuslardir. Bu calisma referans
aliarak evre-C ve evre-D dejeneratif mitral kapak hastalarinda serum total Mg diizeyi ile

birlikte serum iyonize Mg diizeyinin belirlenmesinde yarar oldugu diistiniilmektedir.

Ozellikle Evre A igerisinde bulunan kopeklerde magnezyum homeostazini
etkileyebilecek herhangi bir hastalik bulunmamasina ragmen bazi hastalarda diisiik veya
yiiksek total magnezyum seviyeleri ile karsilasilmasi hastalarin beslenme farkliliklarryla
iligkilendirilebilir. Yapilacak ileri calismalarda hastalarin beslenme diizenleri, beslenmede
kullanilan mamalarin igeriklerinin ve varsa kullanilan takviyelerin igeriklerinin

belirlenmesinin yararli olabilecegi diisliniilmektedir.

Konuyla ilgili yapilan benzer g¢alismalarda Orneklem hacmi olabildigince genis
tutulmustur. Yapilan bu ¢alismada minimum 15 evre A ve 15 evre C kopek kullanilmasi
gerektigi belirlenmis olup bu sayilarda hayvan ile calisilmistir. Gelecekte yapilan
caligmalarda o6rneklem hacminin olabildigince genis tutulmasimin yararli olabilecegi

diisiiniilmektedir.

Magnezyumun kardiyovaskuler etkileri gz oniine alindiginda serum Mg diizeyi
diisiik bulunan kalp yetmezligi bulunan hastalarda oral magnezyum takviyesinde yarar
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak konuyla ilgili yeterli biiyiikliikte ¢calisma olmadig i¢in

ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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