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ATLARDA ATRIAL CARDIOMYOFIBROSIS
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Evcil hayvanlarda myokard infarktuslan enderdir ve etiyoloji-
lerinde atherosclerotik progesler rol oynamaz. Bu hayvanlarda, kalb
infarktuslarimin  patogenizisinde birinci derecede parazit ! ve bak-
teriyel * thrombozlar séz konusu cdilmektedir.

Son ii¢ yil icinde cesitli hastaliklardan &lip nekropsileri icin
kiirsiimiize gonderilen 25 vak’ada (23 at, 1 katir ve 1 merkep) sag
atrium duvaninda fibrotik lcziyonlara raslanmigtir.

Bu yazimizla, atrial cardiomyofibrosis’in patolojik stritktdrint
ve muhtemel etiyolojik faktdrlerini incelemege ¢alisacagiz.

Materyal ve Metot

Bu aragtirmamz cesitli sebeplerden dlen 219 at, bir katir ve
ic merkep iizerinde yapilmugtir.

Kadavradan akciger ile birlikte digariya gikarilan kalbin Arteria
coronaria dexter, R. circumfl. dex., R. interventric. subsinuosus ve
. A. coronaria sinister’i agildiktan sonra kalbin muayenesi yapilmustir.
. Uzerinde leziyon goriilen sag atrium’un biitiinii tesbit igin % 10
formalin solusyonuna veya kij(;iik pargalar1 Zenker soliisyonuna kon-
mugtur. Bundan sonra aorta ve kalbin diger bolgeleri muayene edil-
mistir. Arteria mesenterica cranialis vc kollar -paraziter arteritis
yoniinden incelenmistir.

.Uzerindc, mikroskopik leziyon gorilmeyen 5 adet Atrium
kontrol igin kullamlmigtir.

Hazirlanan parafin kesitlerine Hematoxylin-eosin, van Gieson,
Grossman’in Mallory’den modifiye trippel boyasi, periodik acid
‘Schiff (PAS) boya teknigi ve modifiye edilmis Hart'in clastik boya
teknikleri tatbik edilmistir. )
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VAKALAR :

Lokalizasyonlar harig, leziyonlarin morfolojik benzerliklerinden
dolayr vaklalarimizi birlestirmegi uygun bulduk.

Makroskopik bulgular

Fibrotik leziyonlar atrium’un birinci derecede caudalinde, sonra
dis yiiziinde ve nihayct medial yiiziinde lokalize olmusglardi. Lezi-
yonlarin kenarlari olduk¢a muntazam ve nohuttan atrium’un 1/3
iinii kapliyacak kadar buyuklige erigebilirler. Hafif ¢okiik ve sincabi
beyaz renkte olan bu leziyonlar saglam atrium dokusu ile ¢ok zaman
kahve-kirmz1 renkte bir hudut ile aynlmiglardir. Atrium duvarini
derinlemesine (Fig. 3) tamamen kaplyabildikleri gibi bazan yalmz
mm. pectinati’nin kesit yiizlerinde raslanirlar. Kas dokusunun tamamen
kayboldugu vak’alarda, bunun yeri pargomen kagidi gibi ince ve¢ gef-
faf fibréz bir doku ile doldurulmugstur (Fig. 1, 2).

Leziyonlarin kesit yiizleri boz beyaz veya boz sannmtrak renktedir.
Kivamlar sertge olabildigi gibi bazan da yumusak ve bu gibi haller-
de sari-ycsilimtrak renktedirler.

Atrium duvarinda elle hissedilebilecek derecede bir kemiklesme
10 yasinda bir at’da goriilmistiir. Mascration neticesinde meydana
cikarilan kemik spongiose tabiatta, parmak genigliginde ve atrium’un
cronio-caudal kutuplarn arasinda yerlesmis vaziyette idi.

Atrium’da fibrotik leziyonlarin da bulundugu bazi olaylarda
aorta’mn baslangic bolgesinde hafif ¢okiik ve pirizli bir satih goste-
ren plaklara raslanmigtir. Sag ve sol coroner damarlarda ve bunlarin
R. interventric. subsinuosus’larinda herhangi bir degisiklige raslan-
mamigtir.

Bir merkepte, aortamin semilunar valviilleri igerisinde ve aorta-
min baslangic kisminda histolojik kesitlerle de teyit edilen parazit
nodiillerine raslanmigtir. Bu vak’ada, sag atrium’da ve sol ventriculus
duvarinda miiteaddit subepicardial fibrotik lezyiyonlarin meydana
geldigi gorilmistir. )

Mukroskopik bulgular

Atrium’daki fibrotik bolgeler kismen mononikleer hiicrelerden
ve histiyositlerden zengince ve elastiki iplikleri ihtiva eden bir graniilas-
yon dokusu ve kismen de hemen hemen hiyalinize olmug hiicreden g¢ok
yoksun bir nedbe dokusundan ibarettir. Periferde, bag dokusunun
proliferasyonu ile kas iplikleri birbirlerinden ayrilmig veya adaciklar
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halinde ‘bu doku tarafindan c¢evrilmistir (Fig. 4). Normal kas
" dokusuna gegig bolgelerinde kapillar damarlar sayica fazla ve hipere-
mik idi. Yer yer, bu damar ve arteriyollerin ¢evresinde hafif derecede
bir mononiikleer. hiicre infiltrasyonuna raslanir. Fibrotik doku ile
birbirlerinden ayrilmig kas iplikleri pleomorfik bir manzara goster-
mektedir. Yani hipertrofik ve atrofik iplikler yan yana bulunmaktad:r
(Fig. 4). ,

Fibrotik doku ile adalar halinde birbirlerinden aynlmig kas
ipliklerinin eninc kesitlerinde vakuoler bir manzara gorilir. Teknik
bir hatd neticesinde boyle bir gériiniigiin meydana gelebilecegi du-
siiniilebilir 1se de miyofibrillerin mukavemet zayifhigina da delalet
edebilir; ciinkii, periferdeki kas dokusunda béyle bir durum olmadig
gibi hi¢ bir bolgedc dejencratif degisiklikler de miigahcde edilmemis-
tir. ' 4

Baz fibrotik leziyonlarin i¢inde bulunan arterlerde konsantrik
olan stenozan bir intima kalinlagmasi migahede -edilmigtir (Fig. 5).
Hart'in elastik boya teknigine gore boyanan preparatlarda intimada
siddetli bir elastik-kollagen iplik proliferasyonu meydana gelmis ol-
dugu gorilmugtir (Fig. 6).

Bazi vak’alarda, fibrotik bolgelerde miinferit veya siralar halinde
yag hiicreleri goriilmiistiir; tegekkiil eden yag vakuolleri hiicrey:
kaphyacak biiyiiklikte idi. Yag hiicreleri, kollagen iplikleri birbir-
lerinden ayirarak bir yag dokusu meydana getirmislerdi. Nedbelerin-
de yag dokusu ihtiva eden olaylarda arterlerde intima kalinlagmasi
ve kikirdak-kemik dokusu metaplazileri de mecydana gelmisti.

Sekiz, dokuz ve oniki yaglarinda ii¢ at’da sag atrium’un fibrotik
bolgeleri igerisinde yalmz kikirdak, kalsifiye olmug kikirdak (Fig. 7
ve 8) vc bir tancsinde spongioz tabiatta kemik dokusu meydana
gelmisti. Yalmz sag atrium’da gorilen bu metaplaziler, kiigiik adalar
halinde fibrotik dokusun periferinde miisahede edilmektcdir.

Tartisma

Son ii¢ yil icerisinde kiirsiimize gonderilen 219 at, 3 mecrkep
ve bir katir, toplam 223 hayvanin 25 inde (23 at, 1 katir ve 1 merkep)
sag atrium’da “Atrial Cardiomyofibrosis” (ACF) miisahede edilmistir.
Bu leziyonlar yalmz sag atriumda ve sirasiyle en gok caudal bélge-
sinde, dig yiizde ve medial yiizde goriilmektedir. Minferit veya mul-
tiple fuayeler halindedirler. Mercimekten atrium’un 1/3 lni kap-
liyacak kadar biiyiikliige ulagabilirler (Fig. 1).
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Vak’alarin hi¢ birinde koroner damarlarda ve hunlarin kolla-
rinda tromboz veya organizasyon izlerine raslanmamugtir. Ancak
bir merkepte aorta’nin baglangi¢ kisminda iyi kapsiillenmis nohut-
tan fasulye biyiikliigline varan parazit nodiilleri vardi. ACF’li iig
at’da arcus aortanin intimasinda hafif ¢6kiik, iizeri piiriizli ve lira
bityiikligiinde leziyonlara raslanmigtir. Bunlanin, Strongylus vulgaris
larvalarimin meydana getirdigi endarteritis’in organize olmus izleri
olmasi1 miimkiindiir.

~

ACF ilk defa 1963 yihnda dikkatimizi ¢ekmis ve bundan sonra
yapilan nckropsilerde atrium boélgesine bilhassa dikkat edilmistir.
Nckropsiye gelen vak’alar ekscriya 6 yasindan yukari olan atlardir
ve ACF’ye 8 ila 14 yay arasindaki hayvanlarda tesadif edilmistir,
Atlarin ekseriyctinde Art. mesenterica cranialis ve kollarinda Str.
vulgaris larvalarimin meydana getirdigi ve kismen organize olmus
parictal thrombo-endarteritis’lere raslanmistir.

Taylarda, Str. vulgaris larvalarimin coroner damarlarda mey-
dana getirdikleri thrombo-embolisma neticesinde auricular infarctus’
lar bildirilmigtir !, . Bu infarctus’lar 12 ila 15 ayhk taylarda miisa-
hede edilmig olup makroskopileri vak’alarimiza tamamen benze-
mektedir. Bildirilen bu vak’alar arasinda® 7 yagindaki bir at’da coro-
ner damarlarda ve aortada herhangi bir degisiklik goriilmemis olmas,
bu hayvandaki auricular infarctus’un sebebini, tipki vak’alarimiz-
da oldugu gibi mechul birakmstir. .

Diger taraftan, Strongylus wvulgaris’in biyolojisini arastiran
Enigk 2, experimentel- olarak enfecte ettii 2 ila 4 haftalik taylann,
44 ila 111 giin sonra yapilan nekropsilerinde Art. mes. cranialis’de
sekillenen verminéz bir thrombo-endartcritis hari¢ ne atrium’da
ve nede aorta’min baglangic bélgesinde herhangi bir leziyondan
bahsetmemektedir. Aym sekilde, Str. vulgaris’in muhaceret yolunu
izah etmek igin 2 ay ile 11 yag arasindaki 43 at Uszerinde yapilan nek-
ropsillerde atrium ve aorta’nin baslangi¢ kissmlarindan s6z edilme-
mektedir. Bu iki gckilde izah edilebilir: 1. Her iki ¢aliymada da soz
konusu leziyonlar meydana gelmemistir; 2. bunlar gézden kagmugtir.
Farrclly’nin® taylardaki buluglarini  genellestirmek  temayiiliinde
oldugumuz i¢in sonuncu sitkkin gorisimiize daha yakin bulundugunu
ifade etmek isteriz.

Verminoz arteritis’e taylarda stk raslanmasina mukabil orta
ve Ozellikle yashh hayvanlarda bunlara ender olarak tesadif edil-
mektedir ?. Bunun sebeplerinden biri de geng yasta enfekte olan tay-
lann zamanla bu parazitlere karst bir bagigklik kazanmalanvyle izah
edilebilir 2, N

-
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Yukarida bildirilen kontrast fikirlerden ve eksik migahedeler--
den dolayr ACF’nin patogenezisi iizerinde ileri siiriilecek fikirler
heniiz spekiilatif kalmaktan ileriye gidemez. Atrial leziyonlar “expe-
rimentel olarak meydana getirilebilinceyc kadar ctiyolojisi tizerindeki
fikirler hipotetik kalacakur. Bu diigiince ortamina ragmen, vak’ala-
rimizin hi¢ birinde -vagin 6nemli bir faktor oldugunu kabul ederek-
hangi sebeple olursa olsun coroner arterlerde ve bunlarin kollarinda
oklusion gérmemekle beraber, ACF’nin meydana geliginde geng
yagta, paraziter thrombozlarin onemli bir rol oynayabileceklerini
soylemek pek hatali olmasa gerek.

Vak’alarimizin bazisinda, ACF dokusunun iginde ve periferinde
seyreden kan damarlarinda, lumenin ileri derecede daralmasina
sebep olan bir elastik-kollagen iplik proliferasyonu meydana gelmis-
tir (Fig. 5 vc6).Bunun yamnda da bazi ACF vak’alarinda damar-
Jarda organik bir degisiklik mcydana gelmemisti. Bunun igin, soz
konusu organik leziyonlar genellestirmege imkan yoktur ve bundan
dolay: da ACF’nin primer sebebi olarak kabul edilemczler. Damarlar-
daki degisiklikler, daha ¢ok, bir kompanzasyon gayretinin neticeleri
olsa gerektir. ’

Fakat bu tiirlii damar daralmalarinin lokal kan dolagimim giig-
lestirmesi ve dolaysiyle bir doku hypoxic’si meydana getirmesi miim- -
kiindiir. Nitekim béyle bir crtam igerisinde yag dokusu ve kikirdak-
kemik dokusu gibi mectaplazilerin daha kolayca meydana geldigi
bilinmektedir *5. Stenozan damar sclerozu gorilen ACF’li vak’alar-
mizda fibrotik bolgeler icerisinde yag dokusu ile birlikte kikirdak-
kemik dokusu metaplazileri miisahede cdilmistir. Yersel kan dolag-
mindaki yetmezlik bu tirli metaplazilerin meydana geligini kolay-
lagtirmigtir. Esasen yash atlarda sag atrium’da kemik metaplazileri
de cok eskiden bildirilmistir .

ACF’nin klinikal bir hastalik oldugunu ve genel bir dolagsim
yetmezligi meydana getirdigini -bugiinkii bilgimizle- zannetmiyoruz.
Vak’alannmizin bazilarinda atrium duvarinin ¢ok incelmig olmasina
ragmen ne ancurisma ve nc de ruptur gibi komplikasyonlar goriil-
memistir. Electrocardiografi ile ACI’nin teshiti mimkiin olup olma-
dig1 aragtinimahidir.  Mamafih, clectrocardiografi-ile auricular dis-
fonksiyon teshisi konan 7 yasindaki bir at’da bu teshis nekropside
atrium’da bulunan genig fibrotik bir leziyon ile teyit edilebilmistir2.
Aym sekilde, atlarda electrocardiografi ile bazan tesbit edilebilen
auricular fibrillation’un ACF ile kauzal bir miinascbeti olup olmadi-
gine patolojik metotlarla birlikte aragirmak miimkindir.
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Sonug

" ACF’nin patogenezisinde Strongylus vulgaris larvalarinin énemli
bir rol oynayabilccegi taylarda gosterilmistirz. Bizim ACF miisahede-
lerimiz ise orta ve yash hayvanlar lizerine dayanmaktadir. Vak’a-
larimizda her nekadar paraziter bir thromboza raslanmamis ise de
morfoloji ve lokalizasyon itibariyle leziyonlar Farrelly’nin: tariflerine
tamamen benzemcktedir. Bundan dolay, vak’alarimizda ACF lezi-
yonlarinin eskiligi ve hayvanlarin yasi nazar itibare alindigi takdirde,
leziyonlarin taylik devresinde parazitler thrombozlar neticesinde mey-
dana gelmis olmalart miimkiindiir. Ancak bu hipotczi experimentel
yollarla teyit etmek lazimdir. ’

Ozet

1. Cegitli sebeplerden &len 8-14 yag arasindaki atlanin (ayrica
1 katir ve 1 merkep) nekropsillerinde “Atrial cardiomyofibrosis”
vc metaplastik hadisclere raslanmgtir, '

2. Vak’alanimizin bazilarinda, intramural arterlerde stenozan
bir intima sclerozu ile birlikte nedbe dokusunda yag dokusu ve kikir-
dak-dokusu metaplazileri miigahede edilmistir. Bu metaplazilerin
meydana geclisinde yersel kan dolagimi yetmezligine ilgili bir doku
hypoxie’sinin rol oynayabilecegi ileri siiriilmiustiir.

3. Atrial cardiomyofibrosis’in patogenezisini kat’i olarak agik-
layabilmek simdilik mimkin degildir. Bununla: beraber, tay devre-
sinde, Strongylus vulgaris larvalarimin aorta ve kollarinda meydana
getirebilecegi  paraziter thrombozlarin - bunda rol oymiyabilecegi
disiinilmiigtir.

Summary

Atrial Cardiomyofibrosis in Horses

The incidence of “Atrial cardiomyofibrosis” (ACF) in horses
was found to be rather high.

25 cases out of 223 animals were observed during the last three
ycars. Horses died of varicty of reasons and sent for post-mortem
examination were mostly between 8 and 14 years of age. 25 ACF
cases were observed in horses including onc donkey and one mule.

The ACT lesions were confined to the right auricular wall. Simi-
lar lesions were not found clsewhere in the hcart except donkey, which
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o
had similar lesions in the left ventricular wall associated with parasi-
tic nodules in the base of the aorta.

Frequently, moderate degree of parasitic arteritis of the cranial
mesenteric arteries were observed. None of the 25 cases were associated
with thrombo-embolism of the coronary arteries. However, arterial
sclerosis was seldom observed within the ACF lesions. There was
an extreme elastic-collagen fiber hyperplasia of the intima so that
the lumina were reduced to a narrow slit. These lesions were asso-
ciated with islands of cartilaginous- and bone mctaplasia. The occu-
rance of fat tissue, and cartilage-bone tissuc metaplasia were interpre-
ted as tissue hypexia due to local circulatory disturbance.

Aldough the pathogenesis of the ACF is not clearly understood
the AGCF lesions observed could have been occured during the early
age period when the Strongylus vulgaris infestation is usually high
by occlusion of the coronary artarics or their branches. These throm-
botic lesions may have disappeared by organisation in time.
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Yazi “Dergi Yaz Kuruluna 1.12.1965 giinii gelmigtir,

Resim I. 14 yasinda bir at’da sag atrium’un genis bir bolgesim kap
larms olan cardiomyofibrosis (soldaki sincabi bélge).

Fig. 1. Fibrosed area in the right auricular appendix of a 14 jears old hors.

Resim 2. YukardakiSck]in kesit yiizi. Atrium'un sol bolgesi mm.
Pectinati ile birlikte ileri derecede incilmigtir
Fig. 2. The inner surface of figure 1.
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Resim 3. 8 yaginda bir at’da sag atrium duvanmm tamamum kap- |
liyan cardiomyofibrosis.

Fig. 3. Cut surface of fibrosed auricular wall of a 8 jears old horse.

Resim 4. Bag dokusunun liremesiyle adalar halinde izole edilmis
pleimorfik myokard iplikleri. Heamatoxylin-cosin. X 350.

\
|
Fig. .4 . Pleimorphic muscle fibers surrounded by fibrous connective tissuc. ‘
|
|



Resim 5. Intima proliferasyonu neticesinde lumeni ¢ok daralan
bir arter. Haematoxylin-eosin. X 150.

Fig. 5. Extremely narrowed lumen of an artery due to intimal sclerosis.

Pa

Resim 6. Bir arterin intimasinda clastik-kollagen doku proliferas-
yonu. Hart'in elastik boyasi. 15 X 6’dan buyutalmistir.

Fig. 6. Elastic-and collagen fiber hyperplasia of the artérial intima.
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Resim 7. Fibrotik saha icerisinde kikirdak dokusu. Sag tarafta, enine
kesilmis munferit kas iplikleri Hacmatoxylin-cosin. X 150.

Fig. 7. Cartilaginous metaplasia within scar tissue.

Resim 8. Ortasindan kalsifiye olmus kikirdak dokusu. Haematoxylin-
eosin. X 150.

Fig. 8. Calcified cartilaginous tissuc.
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