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Hüseyin K. Urnıan*

Evcil hayvanlarda myokard infarktusları enderdir ve etiyoloji-
lerinde atherosclerotik proçesler rol oynamaz. Bu hayvanlarda, kalb
infarktuslarının patogenizisinde birinci derecede parazit i.] ve bak-
teriyel 8 thrombozlar söz konusu edilmektedir.

Son üç yıl içinde çeşitli hastalıklardan ölüp nekropsileri için
kürsümüze gönderilen 25 vak'ada (23 at, i katır ve i merkep) sağ
atrium duvarında fibrotik lcziyonlara raslanmıştır.

Bu ya:iımızla, atrial cardiomyofibrosis'in patolojik strüktürünü
ve muhtemel etiyolojik faktörlerini incelemeğe çalışacağız.

Materyal ve Metot

Bu araştırmamız çeşitli sebeplerden ölen 2 i9 at, bir katır ve
üç merkep üzerinde yapılmıştır.

Kadavradan akciğer ile birlikte dışarıya. çıkarılan kalbin Arteria
coronaria dexter, R. circumfL. dex., R. interventric. subsinuosus ve
A. coronaria sinister'i açıldıktan sonra kalbin muayenesi yapılmıştır.
Üzerinde leziyon görülen sağ atrium'un bütünü tesbit için % ıo
formalin solusyonuna veya küçük parçaları Zenker solüsyonuna kon-
~uştur. Bundan sonra aorta 've kalbin diğer bölgeleri muayene edil-
miştir. Arteria mesenterica cranialis ve kolları' paraziter arteritis
yönünden incelenmiştir.

Üzerinde, mikroskopik leziyon görülmeyen 5 adet Atrium
kon'trol için kullanılmıştır.

Hazırlanan parafin kesitlerine Hematoxylin-eosin, van Gieson,
Grossman'ın Mallory'den modifiye trippel boyası, period ik acid
Schiff (PAS) boya tekniği ve modifiye edilmiş Hart'ın clastik boya
teknikleri tatbik edilmiştir. .

* A.Ü. Veteriner Fakültesi, Patolojik Anatomi Kürsüsü Doçenti. Ankara - Türkiye.
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Lokalizasyonları hariç, leziyonların morfolojik benzerliklerinden
dolayıvak~alarımızı birleştirmeği uygun bulduk.

Makroskopik bulgular

Fibrotik leziyonlar atrium'un birinci derecede caudalinde, sonra
dış yüzünde ve nihayet medial yüzünde lokalize olmuşlardı. Lezi-
yonların kenarları oldukça muntazam ve nohuttan atrium'un 1/3
ünü kaplıyacak kadar büyüklüğe erişebilirler. Hafif çökük ve sincabi
beyaz renkte olan bu leziyonlar sağlamatrium dokusu ile çok zaman
kahve-kırmızı renkte bir hudut ile ayrılmışlardır. Atrium duvarını
derinlemesine (Fig. 3) tamamen kaplıyabildikleri gibi bazan yalnız
mm. pectinati'nin kesit yüzlerinde raslanırlar. Kas dokusunun tamamen
kaybolduğu vak'alarda, bunun yeri parşömen kağıdı gibi ince vç şef-
faf fibröz bir doku ile doldurulmuştur (Fig. 1,2).

Leziyonların kesit yüzleri boz beyaz veya boz sarımtrak renktedir.
Kıvamları sertçe olabildiği gibi bazan da yumuşak ve bu gibi haller-
de sarı-ycşilimtrak renktedirler. •

Atrium duvarında elle hissedilebilecek derecede bir kemikleşme
Io yaşında bir at'da görülmüştür. Maseration neticesinde meydana
çıkarılan kemik spongiose tabiatta, parmak genişliğinde ve atrium'un
cronio-caudal kutupları arasında yerleşmiş vaziyette idi.

Atrium'da fibrotik leziyonların da bulunduğu bazı olaylarda
aorta'nın başlangıç bölgesinde hafif çökük ve pürüzlü bir satıh göste-
ren plaklara raslanmıştır. Sağ ve sol coroner damarlarda ve bunları.n
R. interventric. subsinuosus'larında herhangi bir değişikliğe rasIan-
mamıştır.

Bir merkepte, aortanın semilunar valvülleri içerisinde ve aorta-
nın başlangıç kısmında hist~lojik kesitlerle de teyit edilen parazit
nodüllerine raslanmıştır. Bu vak'ada, sağ atrium'da ve sol ventriculus
duvarında müteaddit subepicardial fibrotik lezyiyonların meydana
geldiği görülmüştür.

Mikroskopik bulgular

Atrium'daki fibrotik bölgeler kısmen mononükleer hücrelerden
ve histiyositlerden zengince ve elastiki iplikleri ihtiva eden bir granülas.,
yon dokusu ve kısmen de hemen hemen .hiyalinize olmuş hücreden çok
yoksun bir nedbe dokusundan ibarettir. Periferde, bağ dokusunun
proliferasyonu ile kas iplikleri birbirlerindenayrılmış veya adacıklar
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halinde bu doku tarafından çevrilmiştir (Fig. 4). Normal kas
dokusuna geçiş bölgelerinde kapillar damarlar sayıca fazla ve hipere-
mik idi. Yer yer, bu damar ve arteriyollerin çevresinde hafif derecede
bir mononükleer hücre infiltrasyonuna raslanır. Fibrotik doku ile
birbirlerinden ayrılmış kas iplikleri pleomorfik bir manzara göster-
mektedir. Yani hipertrofik ve atrofik iplikler yan yana bulunmaktadır
(Fig. 4).

Fibrotik doku ile adalar halinde birbirlerinden ayrılmış kas
ipliklerinin enine kesitlerinde vakuoler bir manzara görülür. Teknik
bir hata neticesinde böyle bir görünüşün meydana gelebileceği dü-
şünülebilir ise de miyofibrill~rin mukavemet zayıflığına da delalet
edebilir; çünkü, periferdeki kas dokusunda böyle bir durum olmadığı
gibi hiç bir bölgede dejeneratif değişiklikler de müşahede edilmemiş-
tir.

Bazı fibrotik leziyonların içinde bulunan arterlerde konsantrik
olan stenozan bir intima kalınlaşması müşahede edilmiştir (Fig. 5).
Har~'ın elastik boya tekniğine göre boyanan preparatlarda intimada
şiddetli bir elastik~kollagen iplik proliferasyonu meydana gelmiş ol-
duğu görülmüştür (Fig. 6).

Bazı vak'alarda, fibrotik bölgelerde münferit veya sıralar halinde
yağ hücreleri görülmüştür; teşekkül eden yağ vakuollerihücreyi
kaplıyacak büyüklükte idi. Yağ hücreleri, kollagen iplikleri birbir-
lerinden ayırarak bir yağ dokusu meydana getirmişlerdi. Nedbelerin-
de yağ dokusu ihtiva eden olaylarda arterlerde intima kalınlaşması
ve kıkırdak-kemik dokusu metaplazileri de meydana gelmişti.

Sekiz, dokuz ve oniki yaşlarında üç at'da sağ atrium'un fibrotik
bölgeleri içerisinde yalnız kıkırdak, kalsifiye olmu.ş kıkırdak (Fig. 7
ve 8) ve bir tanesinde spongiöz tabiatta kemik dokusu meydana
gelmişti. Yalnız sağ atrium'da görülen bu metaplaziler, küçük adalar
halinde fibrotik dokusun periferinde müşahede edilmektedir.

Tartışma

Son üç yıl içerisinde kürsümüze gönderilen 219 at, 3 merkep
ve bir katır, toplam 223 hayvanın 25 inde (23 at, i katır ve i merkep)
sağ atrium'da "Atrial Cardiomyojibrosis" (ACF) müşahede edilmiştir.
Bu leziyonlar yalnız sağ atriumda ve sırasiyle en çok caudal bölge-
sinde, dış yüzde ve medial yü~de görülmektedir. Münferit veya mul-
tiple [uayeler halindedirler. Mercimekten atrium'un i 13 ünü kap-
lıyacak kadar büyüklüğe ulaşabilirler (Fig. ı).
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Vak'aların hiç birinde koroner damarlarda ve bunların kolla-
rında tromboz veya organizasyon izlerine raslanmamıştır. Ancak
bir merk ep te aorta'nın başlangıç kısmında iyi kapsüllenmiş nohut-
tan fasulye büyüklüğüne varan parazit nodülleri vardı. ACF'li üç
at'da arcus aortanın intimasında hafif çökük, üzeri pürüzlü ve lira
büyüklüğünde leziyonlara raslanmıştır. Bunların, Strongylus vulgaris
larvalarının meydana getirdiği endarteritis'in organize olmuş izleri
olması mümkündür.

ACF ilk defa i 963 yılında dikkatimizi çekmiş ve bundan sonra
yapılan nekropsilerde atrium bölgesine bilhassa dikkat edilmiştir.
Nekropsiye gelen vak'alar ekseriya 6 yaşından yukarı olan atlardır
ve ACF'ye 8 ila i4 yaş arasındaki hayvanlarda tesadüf edilmiştir.
Atların ekseriyetinde Art. mesenterica cranialis ve kollarında Str.
vulgaris larvalarının meydana getirdiği ve kısmen organize olmuş
parietal thrombo-endarteritis'lere raslanmıştır.

Taylarda, Str. vulgaris larvalarının coroner damarlarda mey-
dana getirdikleri thrombo-embolisma neticesinde auricular infarctus'
lar bildirilmiştir ı,ı. Bu infarctus'lar 12 ila LS aylık taylarda müşa-
hede edilmiş olup makroskopileri vak'alarımıza tamamen benze-
mektedir. Bildirilen bu vak'alar arasında3 7 yaşındaki bir at'da coro-
ner damarlarda ve aortada herhangi bir değişiklik gÇlrülmemiş olması,
bu hayvandaki auricular infarctus'un sebebini, tıpkı. vak'alarımız-
da olduğu gibi meçhul bırakmıştır.

Diğer taraftan, Strongylus vulgaris'in biyolojisini araştıran
Enigk ı, experimentel. olarak enfecte ettiği 2 ila 4 haftalık tayların,
44 ila i i i gün sonra yapılan nekropsilerinde Art. mes. cranialis'de
şekillenen verminöz bir thr~mbo-endarteritis hariç ne atrium'da
ve nede aorta'nın başlangıç bölgesinde herhangi bir leziyondan
bahsetmemektedir. Aynı şekilde, Str. vulgaris'in muhaceret yolunu
izah etmek için 2 ay ile i i yaş arasındaki 43 at üszerinde yapılan nek-
ropsillerde atrium ve aorta'nın başlangıç kısımlarından söz edilme-
mektedir. Bu iki şekilde izah edilebilir: ı. Her iki çalışmada da söz
konusu leziyonlar meydana ge1memiştir;2. bunlar gözden kaçmıştır.
Farrelly'nin 3 taylardaki buluşlarını genelleştirrnek temayülünde
olduğumuz için sonuncu şıkkın görüşümüze daha yakın bulunduğunu
ifade etmek isteriz.

Verminöz arteritis'e taylarda sık raslanmasına mukabilorta
ve özellikle yaşlı hayvanlarda bunlara ender olarak tesadüf edil-
mektedir 7. Bunun sebeplerinden biri de genç yaşta enfekte olan tay-
ların zamanla bu parazitlere karşı bir bağışıklık kazanmalarıyle izah
edilebilir 2. •
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Yukarıda bildirilen kontrast fikirlerden ve eksik müşahedeler-'
den dolayı ACF'nin patogenezisi üzerinde ileri sürülecek fikirler
henüz spekülatif kalmaktan ileriye gidemez. Atrial leziyonlar "expe-
rimentel olarak ~eydana getirilebilinceye kada~ etiyolojisi üzerindeki
fikirler hipotetik kalacaktır. Bu düşünce ortamına rağmen, vak'ala-
rımızın hiç birinde -yaşın önemli bir faktör olduğunu kabul ederek-
hangi sebeple olursa olsun coroner arterlerde ve bunların kollarında
pklusion görmemekle beraber, ACF'nin meydana gelişinde genç
yaşta, paraziter thrombozların önemli bir roloynayabileceklerini
söylemek pek hatalı olmasa gerek.

Vak'alarımızın bazısında, ACF dokusunun içinde ve periferinde
seyreden kan damarlarında, lumenin ileri derecede daralmasına
sebep olan bir elastik-kollagen iplik proliferasyonu meydana gelmiş-
tir (Fig. 5 ve 6). Bunun yanında da bazı ACF vak'alarında damar-
larda organik bir değişiklik meydana gelmemişti. Bunun için, söz
konusu organik leziyonları genelleştirmeğe imkan yoktur ve bund;ın
dolayı da ACF'nin primer sebebi olarak kabul edilemezler. Damarlar-
daki değişiklikler, daha çok, bir kompanzasyon gayretinin neticeleri
olsa gerektir. '

Fakat bu türlü damar daralmalarının lokal kan dolaşımını güç-
leştirmesi ve dolayısiyle bir doku hypoxie'si meydana getirmesi müm-
kündür. Nitekim böyle bir. ortam içerisinde yağ dokusu ve kıkırdak-
kemik dokusu gibi metaplazileriri daha kolayea meydana geldiği
bilinmektedir 4,6. Stenozan damar sclerozu görülen ACF'li vak'aları-
mızda fibrotik bölgeler' içerisinde yağ dokusu' ile birlikte kıkırdak-
kemik dokusu metaplazileri müşahede edilmiştir. Yersel kan dolaşı-
mındaki yetmezlik bu türlü metaplazilerin meydana gelişini kolay-
laştırmıştır. Esasen yaşlı adal'da sağ atrium'da. kemik metaplazileri
de çok esk'iden bildirilmiştir 5.

ACF'nin klinikal bir hastalık olduğunu ve genel bir dolaşım
yetmezliği meydana getirdiğini -bugünkü bilgimizle- zannetmiyoruz.
Vak'alarımızın bazılarında atrium duvarının çok incelmiş olmasına
rağmen ne aneurisma ve nc de ruptur gibi komplikasyonlar görül-
memiştir. Eleetrocardiografi ile ACF'nin tesbiti mümkün olup olma-
dığı araştırılmalıdır. Mamafih, electrocardiografi ,ile auricular dis-
fonksiyon teşhisi konan 7 yaşındaki bir at'da bu teşhis nekropside
atrium'da bulunan geniş fibrotik bir leziyon ile teyit edilebilmiştirı,
Aynı şekilde, adal'da electrocardiografi ile bazan tesbit edilebilen
auricular fibrillation'lın ACF ile kauzal bir münasebeti olup olmadı-
ğım- patolojik metotlarla birlikte araştırmak mümkündür.
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. ACF'nin patogenezisinde Strongylus vulgaris larvalarının önemli
birrol oynayabileceği taylarda gösterilmiştirı. Bizim ACF müşahede-
lerimiz ise orta ve yaşlı hayvanlar üzerine dayanmaktadır. Vak'a-
larımızda her nekadar paraziter bir thromboza raslanmamış ise de
morfoloji ve lokalizasyon itibariyle leziyonlar Farrelly'ninı tariflerine
tamamen benzemektedir. Bundan dolayı, vak'alarımızda ACF lezi-
yonlarının eskiliği ve hayvanların yaşı nazarı itibare alındığı takdirde,
leziyonların taylık dev~esinde parazitler thrombozlar neticesinde mey-
dana gelmiş olmaları mümkündür. Ancak bu hipotezi experimentel
Yf)lIarla teyit etmek lazımdır. .

Özet

i . Çeçitli sebeplerden ölen 8-14 yaş arasındaki atların (ayrıca
i katır ve i merkep) nekropsillerinde "Atrial cardiomyofihrosis"
ve metaplastik hadiselere raslanmıştır.

2. Vak'alarımızın bazılarında, intramural arterlerde stenozan
bir intima selerozu ile birlikte nedbe dokusunda yağ dokusu ve kıkır-
dak-dokusu metaplazileri müşahede edilmiştir. Bu metaplazilerin
meydana gelişinge yersel kan dolaşımı yetmezliğine ilgili bir doku
hypoxie'sinin roloynayabileceği ileri sürülmüştür.

3. Atrial cardiomyofibrosis'in patogenczisini kat'i olarak açık-
layabiirnek şimdilik mümkün değildir. Bununla beraber, tay devre-
sinde, Strongylus vulgaris larvalarının aorta ve kollarında meydana
getirebileceği paraziter thrombozların bunda rol oynıyabileceği
düşünülmüştür.

Suınınary

Atrial Cardioınyofibrosis in Horses

The ineidence of "Atrial cardiomyofibrosis" (ACF) in horses
was lound to be rather hig-h.

25 cases out of 223 animals were observed during the last three
years. Horses died of variety of reasons and sent for post-mortem
examination were mostly between 8 and i 4 years of age. 25 ACF
cases were observed in horses in~luding one donkey and one mule.

The ACF lesions were confined to the right auricular wall. Simi-
lar lesions were not found elsewhere in the heart except donkcy, which
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had similar lesions in the left ventricular wall associated with parasi-
tic nodules in the base of the aorta.

Frcquently, moderate degrec of parasitic arteritis of the cranial
l11esenteric arteries were observed. None of the 25 cases were assoeiated
with thrombo-embolism of the coronary arteries. However, arterial
selerosis was seldom observed within the ACF lesions. Therc was
an extreme elastic-collagen fiber hyperplasia of the İntima so that
the lumina were redueed to anarrm", slit. These lesions wcre asso-
ciated with islands of cartilaginous- and bone metaplasia. The occu-
ranee of fat tissue, and cartilage-bone tissue metaplasia were interpre-
ted as tissue hyp~xia due to local circulatory disturbance.

Aldough the pathogenesis of the ACF is not elearly understood
the ACF lesions observed eould have been occured during the early
age period when the Strongylus vulgaris İnfestation is usually high
by occlusion of the coronary artaries or their branehes. These throm-
bo tic \esions may have disappeared by organisation in time.
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Resİm i. 14 yaşında bir at'da sağ atrıum'un geniş bİr bölgesını Kal-'
lamış olan eardiomyofibrosis (soldaki sincabi bölge).

l"İg. i. Fibrosed area in the ri,ght aurİcular appendix of a 14 iears old hors.

Resim 2. Yukardaki Şeklin kesit yüzü. Atrium'un sol bölgesi mm.
Pectinati ile birlikte ileri derecede inciImiştİr

Fig. 2. The inner surfa~eof figure i.
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Resim 3. 8 yaşında bir at'da sağ atrium duvarının tamamını kap-
lıyan eardiomyofibrosis.

Fig. 3. Gut sıırfaee of fibrosed aurieular wall of a 8 jears old horse.

Resim 4. Bağ dokusunun üremesiyle adalar halinde izole edilmiş
pleimorfik myokard iplikleri. Heamatoxylin-eosin. X 350.

Fig .. 4. Pleimorphie ınusclc fibers surroundcd by fibrous eonneetive tissuc.
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Atlıırda Alrial Cıırdiomyofihro.is

Resim .'). tntima proliferasyonu neticesinde huneni çok daralan
bir arter. Haematoxylin-eosin. X 150.

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

Resim 6. Bir arterin intimasında clastik-kollagen doku proliferas-
yonu. Hart'm clastik boyası. ı5 x 6'dan büyütülmüştür.

Fig. 6. E1astic-and collagen fiber hyperplasia of the arterial intima.
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Resim 7. Fibrotik saha içerisinde kıkırdak dokusu. Sağ tarafta, enine
kesilmiş münferit kas iplikleri Haematoxylin-eosin. X 150.

Fig. 7. Cartilaginoııs metaplasia witlıin scar tissue.

Resim 8. Ortasından kalsifiye olmuş kıkırdak dokusu. Hacrnatoxylin-
eosin. X 1.'i0.

Fig. 8. Calcified cartilaginous tissuc.
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