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SINIiR SISTEMi HASTALIKLARI

Canlilarda organizmanin iki ana kontrol sistemi vardir, biri hormonlarla kontrol digeri ise
sinirsel kontroldlr. Bulardan merkezi sinir sistemi (MSS) canlinin biling, ¢evreye uyum ve
yasanilan ortamda gelisen olaylara kars1 adaptasyon merkezidir. Hem viicudun diger organlar ile
uyumu hem de g¢evredeki olaylara karst uyum ve tepkiyi diizenlemektedir.Yaptiklar
fonksiyonlar itibar1 ile sinir sistemini merkezi ve perifer olmak iizere iki gruba ayirmak

miimkiindiir. Esas igleri yapan sinir hiicresi nerondur.
Sinir Sisteminin Yapisi

Anatomik Olarak
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Seving ve 1stirabini ifade etme

Merkezi sinir_sitemi beyin ve omurilikten ibarettir. Uyarimlarin depolanmasi, dagitimi ve
diizenlenmesini yapar. Tipki geligsmis bir bilgisayar gibi verileri alarak depolar ve gerektigi anda
verir.

Perifer sinir sistemi ise uyarimlarin alinmasi, iletilmesi ve gelen uyarimlara cevap verilmesi gibi
gorevleri yapar.




Sinir Sisteminin Muayenesi

Sinir sistemi organizmadaki yerlesim yeri nedeniyle, hayvanlarin sinir sistemi
bozukluklarin1 disardan inceleme olanag kisithdir. Bu nedenle sistemi olusturan sinir
hlcrelerinde meydana gelen bozukluklar daha ¢ok bilin¢ kaybi, duyusal ve motorik fonksiyon
bozukluklar saptanarak tahmini bir taniya gotiirmektedir.

* Kilinik Muayene
* Laboratuvar Muayeneleri

* Yardimci Muayene Ydntemleri

Laboratuvar Muayeneleri:

Serebrospinal sivi (CSF) muayenesi

Agik berrak su goriiniimiinde olup beyin ve spinal kordu saran; subarachnoidal aralikta,
beyin ventrikuluslarinda ve spinal kordun sentral kanalinda bulunur. Sisterna magna
(Artikilosyo atlanto-oksipitale), Kavum subarknoiadale (Lumbo-sakrale) &Ornek alma
noktalaridir. Enfeksiydz, toksik, metabolik, timdral hastaliklarin incelenmesinde faydalidir.

CSF Fiziksel Muayenesi
Miktar: Kopeklerde 1ml/5 kg, koyunlarda max. 10 ml/CA, atlarda 40-50 ml/CA, sigirlarda
5-20 ml/CA
Renk Degisikligi: Renksiz, seffaf ve tortusuzdur. Sigirlarda protein igerigi <35mg/dl dir.
Bulaniklik: Igerdigi hiicre, m.o. ve lipid partikiillerine bagl olarak degisir
Ozgiil agirhk: <1010
pH: Insan ve hayvanlarda hafif alkalidir (7,34-7,40)
Hucre: Hicreden ¢ok fakirdir
Glikoz: SSS glikoz = %60-80 x kan glikozu
Hyperglisemi, ensefalitis, beyin tlimorleri-apseleri, spinal kord kompresyonlarinda
Hipoglisemi, akut piyojenik enfeksiyonlar
Ure: Normalde ¢ok diisiiktiir, kan iire diizeyi ile paralellik gdsterir
Laktik asit: Anoksi, iskemi, intoksikasyon, beyin i¢i basing artmasi ve enfeksiyonlarda artar
AST: Mitokondrial ve sitoplazmik bir enzimdir, kedilerde beyin bozukluklarina bagli olarak
artar
ALT: Intraselliiler enzim oldugundan sadece sitoplazmada rastlanir
LDH: Bes izoenzimi vardir. Kan beyin bariyerini ¢ok az geger.
T.protein: SSS da albumin, alfa, beta ve gama globulinler bulunabilir.Normal kosullarda ¢ok
diisiik degerdedir (6 g/dl civarinda), dejeneratif, neoplastik ve yangisal hastaliklara bagl
olarak artabilir
T. bilirubin, Mg, anorganik fosfat, Na, K, Cl da 6lgiilerek degisik hastaliklarla kiyaslamasi
yapilabilmektedir.
CK: Sinir doku BB izoenzimini igerir. Artis dejenere SS hiicreleri oldugunu gosterir, yangi,
hipoksi ve travmalarda artar

Yardimci Muayene Yontemleri :
Radyografi
» Direkt radyografi
— Uygun bir sedasyon veya anestezi altinda teknigine uygun c¢ekilen kaliteli bir
film 6nemli ipuglari verir.
 Indirekt radyografi
— Miyelografi, Epidurografi, Diskografi, Intraosseoz vertebral venografi,
— Pnomoensefalografi, Ventrikulografi, Serebral anjiografi




Bilgisayar1 tomografi (CT/BT)
Viicudun ince bir kesitinden gecen x 1sinlarinin olusturduklar1 goériintiilerin bilgisayar
yardimiyla goriintiilenmesi esasina dayanir.
Veteriner norosirurjide BT ye daha ¢ok;
e Kranial sinir sitemi muayenesi
» Vertebral timorler
» Kafa travmalarinda basvurulur.

MR
Iyonizan olmayan radyofrekans radyasyonu kullanarak goriintii olusturma temeline
dayanir. Yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek radyolojik teshis yontemidir.
Veteriner norosirurjide MR ’a daha ¢ok;
* Parankimal beyin ve spinal kord lezyonlari
e Kranial sinir sistemi hastaliklari
* Spinal kord lezyonlarinin incelenmesinde basvurulur.

Sintigrafi

Kan-beyin bariyeri sintigrafisi teshiste 6nemli katki saglamaktadir. Serebral kan akimi ve
glikoz metabolizmasina ait bozukluklarin goriintiilenmesine imkan verir. Beyin tumorleri,
metastatik tiimorler, intraserebral apse olusumu, serebrit ve vaskultis gibi kan-beyin bariyerinin
bozuldugu durumlar tespit edilebilir.

Ultrasonografi
Viicuda kisa ses dalgalar1 gonderilerek doku ylizeylerinden yansiyan ve sagilan ekolarin
uygun sekilde dizayn edilmesi ile iki boyutlu goriintii olusturulmasi temeline dayanir.
* Yumusak dokular1 inceleyen solid/kist ayirimini en iyi yapan radyolojik metottur.
» Kanamalar,
» Hidrosefali,
* Kistik lezyonlarin arastirilmasinda kullanilir.

Transkraniyal Doppler

» Ekstra ve intrakraniyal damarsal yapilarin fonksiyonel durumlar1 ve hastaliklarla ilgili
bozukluklar1 belirlemede kullanilmaktadir.

e Karotid arter darliklar1 ve oranlari,

e Kan akim hizlar,

* Darliga yol acgan kalsifiye ve piht1 plaklar1 belirlenebilir.

EEG

Serebral korteksteki néronlarin elektriksel aktivitesi ile gergeklestirilir. Daha ¢ok;
— Epilepsi,
— Nobet siiphesi,

—  Suur bozuklugu olan hastalarin degerlendirilmesinde faydalidir.
Elektrodlarin yerlestirilmesi:

« Iki elektrodun frontoparietaleye
« Iki tanesinin oksipital bolgeye ve
* Bir tanesinin de vertekse yerlestirilmesi uygundur.
» Toprak elektrod da eksternal oksipital protuberansiya tizerine yerlestirilir.

Boylece serebral hemisferin dort bolgesi kaydedilir. Elektriksel dalgalarin frekans,
amplitiidii ve formuna gore degerlendirilir. Dalgalarin siklig1 ve formu; yas, uyku, uyaniklik
durumuna gore degisebilir. Hastaliklarda EEG;



» Ensefalitis

* Beyin travmalari

* Lokalize edilmis beyin hastaliklar

» Subdural hematomlar

» Primer internal hidrosefalus

* Yer isgal eden kitlelerin incelenmesinde kullanilir.

EMG
EMG ile motor sinirler ve kaslarin elektriksel faaliyetleri incelenir. Kasa yerlestirilen
elektrotlarla kasin elektriksel aktivitesinin belirlenmesi ve bu aktivitenin bir amfi yardim ile
osiloskoba kayit islemidir.
* EMG ile duz kaslardaki elektrik aktivitesi de kaydedilir ve yorumlanir. AMN ve YMN
belirtilerinin birbirinden ayirt edilmesinde 6nemli bulgular saglar.

L Istemli aktivite
* Bireysel olarak motor iinitesinin uyarilmasi ile kas kontraksiyon yaparken kaydedilen
elektrik aktivitesidir.
[1. Spontan aktivite
* Anestezi altinda yapilan, primer kas hastalifi veya kasin denervasyonunu ortaya koyan
degisik anormal potansiyellerden ibarettir.

Klinik yonden;

AMN ve kas fiberlerindeki lezyon yerinin belirlenmesinde yardimer veriler saglar.
Ventral boynuz hiicreleri

Spinal kordun gri maddesi

Ventral spinal kok

Periferal sinir

Noromuskuler birlesim veya

Kasi etkileyen tiim hastaliklarda; kasta olusan degisimler belirlenir.

Klinik Muayene
Anemnez
Kafatas1 ve Omurganin Muayenesi:Inspeksiyon, palpasyon, perkiisyon
Ruhsal Fonksiyonlarin Muayenesi
Motorik fonksiyonlarin Kontrolii
Kasilmalar (konvulziyon):  Genel: Klonik, tonik veya tetanik
Lokal: Kramp-spazm, tremor, trismus, tortikollis, tik, opistotonus
Koordinasyon bozukluklari: Ataksi
Zorunlu Hareketler
Felcler:Serebral, spinal, perifer
Reflekslerin kontroll: Pupilla, patella, pedal, anal, deri, kulak, kuyruk, emme
Postural Reaksiyonlar
Kranial sinir muayeneleri
Laboratuvar muayeneleri

Anemnez

Bircok neurolojik hastalifin 1tk ve aile ile yakin ilgisi vardir. Cevresel faktorler
toksikasyon ve infeksiyonlara zemin hazirlarlar.

Anemnezde hayvanin yasi, ast durumu ve hastaligin baslangi¢ siiresinin, baslama
seklinin, siddet ve seyrinin bilinmesi 6nemlidir.



Ruhsal fonksiyonlarin muayenesi

Ruhsal fonksiyon: Hayvanlarin i¢ ve dis uyarimlara karsi bilerek gosterdigi tepkiye ruhsal
fonksiyon veya biling denir.

Refleks: Hayvanlarin dig uyarimlara kars1 bilmeyerek gosterdigi tepkilere refleks denir.

Icgiidiisel hareketler: Dogal olarak igten bir diirtii ile normal ve dogru hareketlerde
bulunmasi.

TAVIR

Hayvanlarda gozlenen davranis bozukluklar1 genellikle fonksiyonel olup ¢evre ve egitim
ile de ilgilidir. Bununla birlikte hastanin mental durumu sayesinde serebrokortikal hastaliklar ve
beyin fonksiyonlar1 hakkinda bilgi edinilir.

Klinik olarak hastalarda degisik derecelerde deliriyum (zihni bozukluk), ajitasyon (asiri
davranig), eksitasyon, depresyon, ndbetler, donme aktivitesi, basi bir yere dayama ve biling kayb1
gibi belirtiler gortlebilir.

Hayvanlarda aniden baslayan noérolojik Dbelirtilerde ev toksinleri, insektisidler,
rodentisitler, ilaglar vb. ile zehirlenmeler de g6z oniinde bulundurulmalidir. Nobetler metabolik
ya da toksik nedenli sekunder olarak gelisse bile her zaman beyinde bir probleme isaret eder.

Bununla birlikte gdzlenen anormal tavirlarin davranis probleminden mi yoksa ndrolojik
anormallikten mi kaynaklandig1 arastirilmalidir. Hayvanin normal davranislarina yonelik hasta
sahibinden alinan anemnez ve belirtilerin Oncesindeki hareketleri davranis problemlerinin
norolojik hastaliklardan ayirt edilmesine yardim edebilir. Norolojik yetmezlik belirtileri
mentasyon problemine ilave olarak nervoz sistemdeki bir anormalligin var oldugunu dogrular.

Exitasyon - Reaksiyoner

Bu durumdaki hastalar refleks ve uyarimlara kars1 son derece duyarlidir. Ayrica saldirgan
ve huysuzdurlar. Sahibini dinlemez, anormal davranis gosterirler. Poliiiri, allatrofaji ve koprofaji
gozlenir. Bakislar degisir, diger hayvan ve insanlara saldirir. Biling tamamen bozulur. Beyindeki
kortikal merkezin asir1 sekilde uyarilmasiyla ortaya c¢ikan bir durumdur. Hastaligin son
devrelerinde genellikle depresyon gdzlenir.

Eksitasyona neden olan hastaliklarin bazilan

Ensefalitis ve meningoensefailitisin ilk devresi

Kuduz, aujezky, distemper, borna, viral ensefalomyelitis

Listerioz

Sinirsel ketozis

Hypomagnezemik tetani

Kursun zehirlenmesi, klorlu hidrokarbonlarla zehirlenmeler

Insektisit ilaclarla zehirlenme

Beyin hiperemisine neden olan hastaliklar (1s1-giines)

Karin boslugundaki akut agrili hastaliklar

Ve daha bir ¢ok hastalik.

Depresyon - Teslimiyet

Hayvan bilinglidir fakat hareket etmek istemez. Cevreye karsi ilgisizdir ve rahatsiz
edilmedigi zaman uyuma egilimindedir.

Ates, anemi ya da metabolik (hepatik hastalik, hipoglisemi, siddetli tiremi, diabetes
mellitus, hipernatremi, vb) bozukluklar sonucu gelisebildigi gibi, primer beyin probleminden
kaynaklaniyorsa genellikle difuz serebral korteks hastaligina (anomaliler, hidrosefalus,
lisensefali, meningitis, ensefalitis, dejeneratif bozukluklar, timérler, eksternal travma, vaskular
bozukluklar, vb.) isaret eder.



Stupor

Rahatsiz edilmedigi zaman uyuma egilimindedir, dokunma ve ses gibi zayif uyarilar
uyandirmaya yetmez, ancak agr1 verici uyarilarla uyandirilabilir.

Beyine basing yapan difuz serebral 6dem gibi nedenlerle beyin kokiiniin baski altinda
kalmas1 veya yangisi, beyin kokii ve serebral korteks arasinda parsiyal ileti bozuklugu sonucu
gelisir.

Koma

Derin biling kaybidir. Basit refleksler olmasina karsilik agri verici uyarilarla bile
uyandirilamaz.

Beyin koki ve serebral korteks arasinda komple ileti bozuklugudur.

Pons ve orta beyinde hemorajiye neden olan kafa yaralanmalar1 en 6nemli sebebidir.

KOMA OLCUSU (GLASGOW KOMA SKALASI)

Motor Aktivitesi:

6 Normal yiiriiyiis normal spinal refleksler

5 Hemiparezi, tetraparesis

4 Rekumbent, aralikli ekstansor rijidite

3 Rekumbent; surekli ekstansor rijidite

2 Rekumbent; Opisthotonus, strekli ekstansor rijidite

1 Rekumbent, kas tonu ve spinal refleksler depresif ya da yok

Beyin Kok Refleksler

6 Normal pupillar refleksler, normal okulosefalik refleksler

5 Yavas pupillar refleksler, okulosefalik refleksler normal ya da depresiv

4 Bilateral miyozis, okulosefalik refleksler normal ya da depresiv

3 Nokta pupiller, okulosefalik refleksleri azalmis ya da yok

2 Tek tarafli, tepkisiz midriyazis; okulosefalik refleksleri azalmis ya da yok
1 Ikili, tepkisiz midriyazis; okulosefalik refleksleri azalmis ya da yok

Bilin¢ Diizeyi:

6 Ara sira uyaniklik donemleri ve ¢evreye duyarlt

5 Depresyon ya da Delirium; ¢evreye yanit verme yetenegine sahip
4 Semikomat6z; gorsel uyaranlara duyarl

3 Semikomatdz; isitsel uyaranlara kars1 duyarl

2 Semikomat6z, agrili uyarilara cevap

1 Koma,; tekrarlayan agrili uyarilara yanit vermeyen

DEGERLENDIRME

3-8  puan anlamli norolojik hasar
9-12 puan orta dereceli ndrolojik hasar
13-15 hafif norolojik hasar

Duyarhhk

Hayvanlarda beyin korteksine gelen uyarimlara karsi hayvanin verdigi bilingli yanittir.

Temas: Deride; hissetme, agr1 ve sicaklik gibi belirtilere kars1 hyperestezi; hypoestezi
(anestezi), paraestezi gelisebilir.

GOrme ve

Duyma duyarliliklar sirasiyla kontrol edilir.



DURUS VE YURUYUS BOZUKLUKLARI

Durus bozukluklar

Saglikli bir hayvan basini yere paralel tutar, herhangi bir uyarima rahatlikla donerek
cevap verir.

Normal durus, ayaklar, viicut ve gérme reseptorlerinden gelen sensorik sinirler ile motor
sinirler arasindaki ve vestibular sistem ile merkezi sinir sistemi arasindaki koordinasyon ile
gerceklestirilir.

Bastaki anormal durus bozukluklan

Daha ¢ok bir yana egme ya da biikme seklinde gozlenir. Aralikli kafa biikkmeler daha ¢ok
otitis eksterna ya da kulak akarlar1 nedeniyle sekillenir, devamli kafa biikmeler vestibular sistem
bozukluklariyla iligkilidir. Boyun ve kafanin birlikte biikiilmesi beyin kokii ya da serebral
hastaliklara isaret edebilir. Bununla birlikte servikal agrilar, servikal kas spazmlari, 6n ayaklarin
zay1flig1 da dikkate alinmalidir.

Boynun ventrofleksiyonunda hayvanlar basini sternuma sokarcasina egik tutarlar. Bu
pozisyon genellikle siddetli boyun kaslart zayifliginda rastlanir. Kedilerin hipokalemik
polimiyopatilerinde,  kopeklerin  oksipital malformasyonunda ve servikal vertebral
malformasyonlarda boyun kaslarinda zayiflik meydana gelir. Kedilerde thiamin yetmezliinde
de benzer bulgular meydana gelir.

Govdedeki anormal durus pozisyonlari
Kongenital ya da vertebra, kafa ve spinal kord lezyonlarindan kaynaklanan anormal kas
tonuna bagli olarak geligebilir.

Spinal konturdaki degisiklikler:
Skolioz: Lateral sapma
Lordoz: Ventral sapma

Kifoz: Dorsal sapma

Bacaklardaki anormal durus bozukluklari

Bacaklar anormal durusu ayaklarin uygun olmayan bir sekilde pozisyonu ve ekstensor
tonusun artig1 ya da azalisi ile iliskilidir. G6zlenen diger anormallikler serebellar ve vestibular
ataksiler ile iligkili olabilir. Proprioseptiv yetersizlik, LMN ya da UMN lezyonlar1 anormal basis
poziyonlarina yol acgabilir. Viicut agirliginin ayaklara dengesiz olarak dagilimi halsizlik ya da
agrinin habercisi de olabilir. Ayak kaslarindaki tonus azalmasi genellikle LMN lezyonlar ile
iliskilidir ve anormal durusa yol acar. Ayaklar pasiv olarak yerlestirilir ve siklikla parmak eklem
yerleriyle basar. Ekstensor kaslardaki tonus artist UMN hastaliklarinin  belirtisidir. Hem
ekstensor hem de fleksorlardaki ton artis1 tetanoz ve sitrikinin zehirlenmelerinde gozlenir.

Yiiriiyiis Bozukluklari

Hayvan anormal hareketler icin istirahat halindeyken ve yiirliylis halindeyken
g6zlenmelidir. Tetraparezis, paraparezis, hemiparezis ve monoparezis hakkinda bilgiler edinilir.

Iyi bir gdzlem &zellikle postural reaksiyonlarin gii¢ oldugu biiyiik hayvanlarda norolojik
muayenenin en onemli kismidir.

Yiiriiyiis

Yiiriiyiis ve durusun neural organizasyonu nervoz sistemin biitiin seviyelerini igeren
kompleks bir yapidir. Ayaklar spinal kord refleksi ile ekstensiyonu saglayarak viicut agirligini
desteklerler. Adimlar spinal seviyede programlanir. Hareket i¢in adimlarin organizasyonu
retikuler formasyondaki beyin kékiinde gozlenir. Bu sistemin serebellar regulasyonu hareketlerin
yumusak ve koordineli olmasini saglar. Vestibular sinyaller dengeyi saglar. Serebral kortikal
sinyallerde gonulli kontrol ve 6zellikle 6grenilmis hareketlerin iyi koordinasyonu igin gereklidir.
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Serebral korteksde lezyon bulunan hayvanlarda yiiriiyebilir fakat saglikli hayvanlardaki
gibi diizgiin degildir. Postural reaksiyonlar olduk¢a anormaldir.

Yirtiylisteki anormallikler proprioseptiv yetersizlik, paresis, daire ¢izme, ataksi ve
dismetriyi icerebilir.

Proprioseption ya da pozisyon algilama

Proprioseptiv: Kas, kemik vb. viicut dokularindan gelen uyarilari alici.

Ayaklarin yerlesimini viicudun geri kalan1 arasindaki iliskiyle birlikte hatirlama
yetenegidir. Yetersizligi yanlis yerlestirmeye ya da her adimda gozlenmeyen ayagin eklemeleri
ile basmaya yol acar. Spinal korddaki proprioseptiv iletiler dorsal ve dorsolateral bélgededir ve
hem serebellum (bilingsiz) hem de serebral korteksle (bilingli) iligkilidir.

Felcler
Istemli veya istem dis1 hareket eden kas gruplarmin uyarimlara karsi olan tepkisinin
kismen veya tamamen kaybolmasi.

Flaccid (Tam fakat gevsek felg): kas kontraksiyonlarinin kaybolmasi ve tonusun azalmasi
(hipotoni).
Paresis: Kaslardaki kontraksiyon yeteneginin kismen kaybolmasi
Sinirsel, Neuromuskuler, Myofibriler
Paralysis: Istemli hareketlerin tamamen kaybidir.
Serebral, Spinal, Perifer
Monoparesis; bir ayagin paresisi
Paraparesis; her iki arka ayagin paresisi
Tetraparesis ya da quadriparesis; dort ayagin paresisi
Hemiparesis; On ve arka ayagin ayni tarafta paresisidir.
Spastik fel¢ (tam, fakat gergin felg): fel¢ vardir, fakat kaslarin tonusu sertlesmistir (hipertoni)
M.spinalis zarlarinin yangisi

Dairevi hareketler=Circling

Beynin herhangi bir yerindeki yangidan dolay1r hayvan donme hareketleri gosterebilir,
hayvan basini egerek donme poziyonuna gecer. Dénme yonii genellikle lezyonun yerlestigi yone
dogrudur, fakat 6n kisim ile orta beyin bolgesindeki lezyonlarda farkli da olabilir. Bununla
birlikte lokalize bir lezyona isaret etmeyebilir.

Ataksi

Hareketlerde koordinasyonun bozulmasidir. Sensorik-motorik sinir merkezleri arasindaki
koordinasyonun bozulmasindan ileri gelir. Viicut kaslarin1 uyaran sinirler arasindaki uyumlu
caligmanin bozulmasi sonucu hayvan diizensiz hareketler yapar. Muskular fonksiyondaki
koordinasyon kaybi sonucu; sendeleme, ayaklarda caprazlasma, dengesiz yiirliylis, donme
esnasinda arka ayaklarda abduksiyon ve abartili hareketler ya da hipermetrik yiirtiyilis goriilebilir.

Serebellum, vestibular sistem ya da propriosepiv ileti (spinal kord) yollarindaki
lezyonlardan kaynaklanabilir. Vestibular sistem bozukluklarinda inkoordinasyon ve denge kaybi
kafa bikme ve nistagmusla birlikte gorullr. Serebellum hastaliklarinda, bas, boyun ve dort
ayakta birden ataksi ya da inkoordinasyon gozlenir. Spinal kord hastaligindan kaynaklanan
ataksiler kismen halsizlik ve parasisle birlikte gozlenir. Spinal reflekslerin, kas tonunun ve
proprioseptiv reaksiyonlarin degerlendirilmesi ile birlikte motor yetmezliklerin belirlenmesi
spinal korddaki lezyonlarin tespitini kolaylastirir.

Episodik Halsizlik
Eksersizle artan ve istirahatle azalan episodik halsizlik iskelet kaslarinin bir¢cok yangisal,
dejeneratif bozukluklar1 ya da néromuskuler ileti bozukluklar1 (myastenia gravis), kardiyo-
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pulmoner bozukluklar sonucu gelisen periferal hipoksemi, vaskuler neoplasmalarin rupturu,
sentral sinir sistemini etkileyen hipoglisemi gibi metabolik dengesizlikler ya da
hypoadrenokortikoid hayvanlar da hipotansiyon ve soka bagli olarak sekunder olarak gelisen
kollaps ve halsizlik sonucu ortaya c¢ikabilir. Bununla birlikte hayvanin eksersize gonulsiz
olmasina yol acan agrinin olmasi ortopedik ve artikular hastaliklarin bir belirtisi de olabilir.

Dismetri ve Hipermetri

Hareketlerin ¢ok uzun (hypermetri) ya da ¢ok kisa (hypometri) olmasi ile karakterizedir.
Kaz adimi en 6nemli belirtisidir. Genellikle serebellar ya da serebellar ileti yollar1 lezyonlarindan
kaynaklanir, ataksi ve tremorlarla iliskili olabilirler.

Serebellum pozisyon ve hareketleri igeren sensorik bilgileri isleyerek hareketleri koordine
eder. Serebellar fonksiyon olmaksizin goniilli hareketler goriilebilir, fakat hayvan bu
hareketlerin kuvvet, oran ve duzenini regule edemez. Hastada denge kaybi, ataksi, tremor,
paresis olmaksizin hipermetri ve dismetriye yol acar. Hayvan bas hareketlerinin kontroliinii ve
mesafe degerlendirmesini yapamaz. Hareket etmeye calistig1 zaman seri sallanma ve tremorlar
yapar. Yiriiyiis kopuk ve koordine degildir (dismetri), ve ayaklarda abartili ekstensiyon ve
fleksiyon (hipermetri) yaygindir. Viicuttaki ve kafadaki titremeler istirahat esnasinda da olabilir,
hayvanlar kuvvetlidir fakat koordine degildirler. Biitiin postural reaksiyonlar, spinal refleksler ve
duyular normaldir. Bir¢ok vakada kranial sinir muayeneleri de normaldir. Tehdit refleksleri
kaybolmus olabilir. Servikal spinal korddaki oldukga yiizlek spinoserebellar kanaldaki hasarlar,
serebellar hastaliga ¢ok benzeyen ayak belirtilerine yol agar. Hasta kopek ve kedilerde batiin
ayaklarda ataksi, dismetri ve hipermetri goriiliir, fakat kafa sallamalar ve diger beyin belirtileri
yoktur. Serebellumun flokulonodular lobunda lezyon olan hayvanlar ¢eliskili sentral vestibular
belirtiler gosterirler.

Etyoloji: Nobetlere yol acan intrakranial bozukluklarin birgogu serebellar hastaliklara yol
acar. Serebellar disfonksiyonlar her yastaki her hayvanda travma, hemoraji, infarktiis, infeksiyon
ya da yangisal hastaliklar, granulomatos ensefalitis (kopek), ya da primer/metastatik neoplasiler
sonucu goriilebilir. Bununla birlikte kongenital serebellar hypoplaside ¢esitli 1rklarda
bildirilmistir. Yavrularda viruslarin neden oldugu serebellar deformasyonlar (panleukopei,
herpes virus) da gorulebilir.

Serebellar disfonksiyon noérolojik muayene esnasinda tespit edilebilir. Esas sebebi
bulmak i¢in ¢esitli laboratuvar yontemlerinden yararlanilir.

SS Bolgesel Hastaliklarinda goriilen bulgular:

Serebrum: Mental bozukluk, gorme bozuklugu, donme, takatsizlik, konviilziyonlar,
anormal durus vaziyeti, hemiplegie (a).

Serebellum: Ataksi, tremor, patolojik nistagmus, basin egik tutulmasi, savunma
yetersizligi (b).

Beyin koku (brainstem): Kranial sinir yetmezligi, patolojik nistagmus, takatsizlik,
anormal yiriiyiis bozuklugu, ataksi, mental depresyon, solunum depresyonu, kardiak aritmi,
basin donmesi, donme (c).

Vestibular sistem: Nistagmus, ataksi, ataksik yiiriiyiis reaksiyonu, basin donmesi, dénme,
diisme, debelenme (d).

Spinal kord: Paraplejie, halsizlik, anormal yiiriiyiis, ataksi, sidik kesesi ve barsak paralizi,
agri, anormal spinal refleks, horner sendromu.

Perifer spinal sinir: Monoplegie, halsizlik, spinal refleks 2
kaybi, yiirliylis reaksiyonlarinda depresyon, hypotoni, atrofi,
kranial sinir fonksiyon yetersizligi.




Vestibular Hastahk

Basin sallanmasi, tek tarafa dogru egik tutulmasi, kendi etrafinda donme, yerde
yuvarlanma, spontan olarak sekillenen g6z kiiresinin ani hareketleri gibi bulgularla karakterize
vestibular sistemdeki bir bozukluktan kaynaklanan bir hastaliktir. Vestibular sistem bagin
pozisyonuna gore goz, govde ve ekstremitelerin pozisyonunu degistirir ve denge saglar.

Periferal vestibular yapilar; i¢ kulak reseptorleri ve vestibular siniri kapsar,

Sentral vestibular sistem yapilari; beyin kokd, vestibular nukleus ve serebellumun
flokulonoduler lobunu kapsar.

Etyoloji

Sentral vestibular hastalik:

Periferal vestibular hastalik:

Travma ya da hemoraji

Infeksiydz yangisal hastaliklar
Granulomatos meningoencephalitis
Neoplasi

Vaskular infarkt

Thiamin yetersizligi

Otitis media/interna

Orta kulak timorleri

Feline nasopharyngeal polipler
Travma

Kongenital vestibular sendrom
Geriatrik kanin vestibular hastalik

Aminoglikozid ototoxisity
Hypotyroidsm?

Ayirici tani

Periferal vestibular hastalik

Horizontal ya da rotatory nistagmus

Kafa pozisyonun degismesi ile nistagmus yoniinde degisiklik olmaz, istirahat halinde de
mevcuttur.

Postural reaksiyonlar ve proprioseption normal

Horner’s sendrom, VII. Kranial sinir paralizi ile uyusur

Sentral vestibular hastalik

Horizontal, rotatory ya da vertikal nistagmus

Kafa pozisyonunun degismesi ile nistagmus yonii degisebilir

Anormal postural reaksiyonlar ve proprioseption lezyonla ayni tarafta goriilebilir

Multiple kranial sinir yetersizlikleri gorulebilir

Pozisyona bagli nistagmus; hayvan yan veya sirt lstii pozisyonda iken goriilen
nistagmusdur.

Pozisyona bagh strabismus; bag diizeltildigi zaman veya burun altindan destek saglanarak
yukart kaldirildig1 zaman lezyonun oldugu tarafta goz asag diiser, her iki vestibular hastalikta da
goralebilir.

Bununla birlikte gizli vestibular hastaliklarda hayvanin gozleri baglandigi zaman basin
egik tutulmasi ortaya cikar. Arka bacaklarda tutularak 6n ayaklar iizerinde duracak sekilde
yukart kaldirildig1 zaman bagin ve govdenin bir tarafa dogru egik tutulmasi gozlenir. Hayvan su
kiivetine veya ylizme havuzuna birakildigi zaman vestibular belirtiler daha net olarak ortaya
cikar. Hayvanlar yumusak bir zeminde yukaridan aniden yere birakilir ve hayvanin ayaga
kalkma giicli degerlendirilir. Vestibular hastaligi olan hayvanlar ayaklari iizerine degil, yan veya
sirt Ustii kalirlar. Bu test bilateral ve semptomlarin olmadigi vestibular hastaliklarda
gerceklestirilmelidir. Paradoksik vestibular belirtiler bazen lezyonun Kkarsit tarafinda da
gozlenebilir.

Bilateral vestibular hastaliklarda basin egik tutulmasi ve nistagmus genellikle yoktur.
Denge kaybi nedeniyle ataksi goriilebilir. Serebellar hastaliklarla karigabilir, bununla birlikte
hipermetri, amagh tremor, basin asagida tutulmasi gibi bulgularin olmayisi ile ayrilir. Hayvan
her iki tarafina da diiser ve dengesi bozuktur. El arabasi reaksiyonunda boynunun iizerine
y1g1ldig1 ve harekete zorlandiginda boynunun dorsaline diistiigii gozlenir.
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Siddetli ve akut periferal bozukluklarda hayvanin siirekli yuvarlandigi ve ayakta
duramadigi dikkati ¢eker.

Unilateralde lezyonlu tarafa dogru donmesi ve karsit tarafa dogru hareket etmemesi
gozlenir.

Horner’s Sendrom

Horner’s sendrom goziin sempatik uyariminin kesilmesinden kaynaklanir. Etkilenen pupil
myotik iken saglam taraf normaldir. Kiigiik pupile ilaveten Horner’s sendromda iist goz kapagini
diismesi (pitozis) ve gdz kiiresinin ice dogru batmasi (enoftalmus) da gdzlenir. Ugiincii goz
kapagi siklikla kismen disar1 ¢ikmistir (prolapsus niktitans).

Goziin sempatik uyaris1 Gst motor néron (UMN) sistemi hipotalamus ve orta beyinden
koken alan ileti yollarint igerir. Bunlar beyin kokii ve servikal kanala dogru seyrederek thorasik
spinal kanaldaki (T1-T4) preganglionik hiicreler ile sonlanir. Beyin kokii ya da servikal spinal
kanaldaki UMN lezyonlar1 Horner’s sendromun sebeplerindendir, bununla birlikte travma,
infarktiis, neoplasi ya da yangisal hastaliklar sonucu sekunder olarak da gelisebilir. Ipsilateral
hemipleji ve diger norolojik anormalliklerde bu hastalikla beraber gozlenebilir.

Preganglionik hicreler torasik spinal kordun ilk U¢ ya da dordlncu segmentinin gri
maddesine yerlesmistir. T1 ile T4 arasindaki spinal kord yaralanmalar1 6n ayaklarda kismi ya da
orta siddetli LMN parasisi, ayni tarafta arka ayaklarda UMN belirtileri ve ipsilateral Horner’s
sendroma yol acar. Bu lezyonlar kopek ve
kedilerde spinal travma, disk kaymasi, neoplasi
ya da kranial spinal kanalin infarktiisii ile
goriilebilir.  Bunun  disinda, intrakranial
neoplasi, travma, infarktiisler sonucu gelisen
UMN lezyonlari, brachial pleksus kopmalari,
thorasik spinal sinir yolu tumorleri, kranial
mediastinal kitleler (Ilenfoma/thymoma),
servikal ~ yumusak  doku  neoplasmalari,
travmalar, kafatasi travmalar1 gibi ilk norondaki
preganglionik  sebepler ya da  otitis
media/interna, orta kulak neoplasmalari,
retrobulber yaralanmalar, neoplasmalar gibi
ikinci néron postganglionik sebepler ve idiopatik nedenlerden kaynaklanabilir.

Horner’s sendromun lokalizasyonunu belirlemek igin farmakolojik test onerilmektedir.

Bu test ileti siteminin LMN kismindaki lezyonun birinci néronda mi1 (preganglionik) yoksa ikinci
noronda mi1 (postganglionik) oldugunu belirlemeye yardimci olabilir. Test direkt ya da indirekt
olarak etki eden sempatomimetiklerin topik olarak uygulanmasi ve pupillar cevabin gézlenmesi
ile yapilir. Indirekt etki eden ajanlara cevap (hydroxyamphetamin) kararsiz olabilirken, bu
yuzden genellikle direkt etkili ajanlar (phenylefrin) farmakolojik lokalizasyon igin
kullanilmaktadir. Olduk¢a sulandirilmis konsantrasyondaki direkt etkili sempatomimetik (%0.1
phenylephrine: stok %10 solusyonu 1:100 tuzlu su ile dilue edilir) her iki gbze uygulanir. Bu
dilue solusyon normalde pupillar dilatasyona yol agcmaz. Postgangliyonik lezyon sonucu
etkilenen gozde ise 20 dakika icinde dilatasyon gorulecektir. Her iki gozde de dilatasyon
goriilmez ise, dilatasyonun olabildigini dogrulamak icin bir damla kuvvetli (%10) phenylephrine
her iki gbze de uygulanmalidir. %0.1 solusyonda etkilenen gozde dilatasyon ve %10 solusyonda
her iki gbézdeki dilatasyon hastaligin postgangliyonik lezyonu (orta kulak, retrobulber) gosterir.
Bu test hastaligin lokaliasyonunun belirlenmesine yardimeci olurken, her zaman hastaligin
sebebinin ve prognozunun belirlenmesinde faydali olmayabilir. Horner’s sendromlu hastalarda
diagnostik yaklasim komple fiziksel muayeneyi ve oftalmolojik, noérolojik ve otoskopik
muayeneleri icermelidir. Thorasik ve servikal rontgenler ¢ekilmeli, serebro spinal s1tvi muayenesi
ve ileri teshis yontemleri (CT, MR) gibi klinikopatolojik testler spinal ya da intrakranial hastalik
11



siiphesi oldugunda diistiniilmelidir. Postganglionik lezyondan siiphe edildiginde kafa rontgenleri
alinarak otitis media, neoplasi ya da travma ydniinden orta kulak muayene edilmelidir. Bununla
birlikte hayvanlarin yaklasik yarisinda Horner’s sendromun kesin sebebi belirlenememektedir.
Hastalik bazi hayvanlarda da kendiliginden iyilesebilmektedir.

BEYIN HASTALIKLARI Meningitis, Meningoensefalitis

Beyin ve beyin zarlar1 genellikle birlikte hastalandigi ve klinik semptomlar bakimindan
da birbirine ¢ok benzedigi icin her iki bulgu bir arada incelenmektedir. Hatta bazi olaylarda
omurilik yangisi ile beraber goriilebilir (meningoensefalomyelitis).

Beyin hastaliklarinin tanisi, lezyonlarin lokalizasyonu ve bu lokalizasyon sonucu
meydana gelen fizyopatolojik, biyokimyasal ve klinik bulgularin seyrine baglidir.

Beyin hastaliklarinda goriilen baz1 6nemli bulgular sinir sisteminin diger bolgelerinde
olusan rahatsizliklarda da goriiliir.

Yangisal hastaliklar, viral, bakteriyel, mikotik, protozoal, paraziter, riketsityal hastaliklar
gibi buraya ulasan her tiirlii enfeksiyoz etkenler ayrica sebebi bilinmeyen yangisal hastaliklar,
steroidlerin neden oldugu suppurative meningitis, meningeal vaskulitis, granulomatoz
meningoensefalomyelitis, neoplazm sebepler arasindadir.

Baslica spesifik beyin hastaliklar: belirtileri

Ates, tasikardi, tasipne, davranis bozukluklari, anormal viicut tutulusu, basin egik
tutulmasi, servikal agr1 ve sertlik, isteksiz yiiriiyli, tahta gibi durus, omurgada egrilik, kafa,
boyun ve bacaklarin pasif hareketine karsi direng, norolojik belirtiler, motilite bozukluklari, suur
bulanikligi, depresyon-eksitasyon, konvilsiyon, spazm, epilepsi, tremor gorulebilir.

Ensefalit Form

Depresyon, dis uyarilara degisik reaksiyon tarzi, kramplar, sensibilite bozukluklari, duyu
organlarinin fonksiyonlarinda yetersizlik belirtileri, sentral semptomlar.

Meningial Form

Meningslerin yangis1 ile karakterizedir. Bu durumda hastalik kendini opistotonus,
nystagmus ve zorunlu hareketlerle gosterir.

Myelit Formu

Eger yangi yalnizca omurilikte sekillenmisse myelitis adin1 alir. Yangilanan bolge ve
gerisinde kalan viicut kisimlarinda once hiperestazi, daha sonra anestezi ve paraestezi vardir.
Ataksi, spastik ve gevsek felcler goriilebilir. Idrar kesesi ve rektum felci bulunur. Servikal
bolgede yangilar ekstremitelerde kramplara neden olur. Torakal ve lumbal bdolgelerdeki
yangilarda baglangigta refleksler kuvvetlenir daha sonra zayiflar.

Beyin Hastaliklarinin Tanisi1

Anemnez, Klinik bulgular, hematolojik muayeneler, serum biyokimyasal degerler,
elektrofizyolojik muayeneler, radyolojik ve tomografik taramalar, CSF muayenesi,
bakteriyolojik, virolojik, parazitolojik, serolojik ve histopatolojik muayeneler tanida faydali
olabilir.

Prognoz ve Tedavi: Cogu olaylarda prognoz kotiidiir. Asil hastaligin tedavisi
yapilmalidir. Hastalar dncelikle serin, havadar ve sakin bir yere alinir, yumusak yerde yatmasi
saglanir. Giinde birka¢ kez c¢evrilir, iyl beslenmesine calisilir. Gerektiginde sonda ya da
paranteral yolla beslenir. Yiksek dozda antibiyotik ve sulfanamidler paranteral veya ekstradural
uygulanir. Kortikosteroidler, B1, B> ve B kompleks vitaminleri ile semptomatik tedavi yapilir.
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MENTAL BOZUKLUKLAR

Hidrosefalus More Secondary Injuries

Beyinde  patolojik diizeyde S1V1
birikmesine hidrosefalus denir. Hidrosefalus
beyin ventrikiiluslarinda veya subarachnoid
aralikta serebro spinal sivi (CSF) birikimi ile
karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik CSF
akisinda aksama, ya da sivinin meninkslerde
yeteri kadar absorbsiyona ugramamasi veya Hydrocephalus
karoid pleksusta fazla sivi sekresyonu sonucu (enlarged ventricies)
meydana gelir.

Intracerebral
Hemorrhage

Edema
{swollen brain tissue)

Etyoloji: Kongenital hidrosefalusun nedeni mesensefalik kanalin tikanmasina neden olan
enfeksiyon ve toksikasyonlardir. Deneysel olarak nutrisyonel ve vitamin yetmezliklerinin,
intraventrikiiler enfeksiyonlarin  hidrosefalusa neden oldugu kanitlanmistir. Neonatal
hidrosefalus spinal s1vi kanalinin tikaniklig1, perivaskiiler enfeksiyonlar ve kranial ¢atinin hizli
gelismesine bagl olarak da sekillenebilir.

Semptomlar: Hafif olgularda herhangi bir bulgu meydana gelmez. Klinik bulgular
degiskenlik gosterirler. Siddetli konviilsiyondan depresyona kadar degisen bulgular goriilebilir.

[k bulgular motorik sinirlerde disfonksiyon, gdrme yetersizligi ve mental bozukluklardan
ibarettir. Daha sonraki devrelerde hidrosefalus belirginlesir. Bulgular giderek depressif karakter
kazanir. Yiriyiis esnasinda tek yoni tercih etme, daha sonra tek tarafli donme hareketleri
belirginlesir. Pupillada 6dem belirgindir. Kafatas1 genisleyerek biiyiir. Orbitada deformasyonlar
meydana gelir. Fasial sinirlerde duyarlilik azalmistir. Isitme duyusu azalir. Bazi hastalarda boyun
ve ekstremite kaslarinda hiperestezi sekillenir. Hidrosefalusta EEG bulgular belirgindir (sik sik
eklenen hizli frekanslar (10-12 Hz), disiik dalga (1-5 Hz) ve yuksek amplitiid (25-200 mikro
volt)).

Tedavi: Sagaltimi ¢ok zordur. Sagaltimda hastaligin ilerlemememsi veya stabil hale
gelmesi ve klinik bulgularda iyilesme kaydedilmesi amaglanir. Fakat vakalarin ¢ogunda
absorbsiyon bozukluklar1 ve obstruksiyon sonucu beyinde kalici1 lezyonlar meydana gelir.

Medikal sagitimda akut olaylarda ventrikiiler punksiyonla sivi bosaltilir, Mannitol (1-2
gr’kg 1V), metilprednisolon (30 mg/kg) ve antikonvilzan ilaglar uygulanir. Hayvanin genel
durumu diizeldikten sonra operatif veya medikal sagaltima gegilir. Bunun la birlikte norolojik
bozukluklar ¢ok ileri asamada ise sagaltima devam edilmemelidir. Oncelikle medikal sagaltim
denenmelidir. Bu amacla, deksametazon 0,05 mg/kg giinde iki kez veya prednisolon 0,25-0,5
mg/kg giinde iki kez oral olarak kullanilir. Ug giin iginde klinik iyilesme beklenmeli, iyilesme
goriildiigiinde birinci haftanin sonunda doz yariya indirilmeli diger zamanlarda ise giin asiri
steroid uygulanmalidir. Medikal sagaltima yanit alinamayan olgularda operatif sagaltim
digiinilmelidir. Bu amagla pleksus papillusun operasyonla uzaklastirilmasi, anormal sivinin
bosaltilmasi ve sivi akisini engelleyen lezyonlarin ortadan kaldirilmasi denenebilir.

LiSOSOMAL DEPOLAMA HASTALIKLARI

Kedi ve kopeklerde depolama hastaliklarina sinir sistemi hiicrelerinin lizozomlarinda
lipid ve protein katabolizmasindan sorumlu belli enzimlerin yetersizligi neden olur. Bu enzim
yetersizliklerinde sindirilmeyen maddeler (lipid ve protein artik iiriinleri) hlicrelere gecer, seluler
fonksiyonlar aksar, ve sonugta hticre 6ltimleri meydana gelir.

Depolama hastaliklar1 3 grupta siniflandirilabilir.
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1. Noronlarda lipid benzeri madde birikimiyle karakterize hastaliklar (gangliosidozis,
spingomyelinozis, seroid lipofussinozis, glikoserebrosidozis)

2. Myelin defektine neden olan bozukluklar (fukasidozis)

3. Noronlarda asir1 glikojen depolanmasiyla karakterize bozukluklar (mannisidozis,
glikoproteinozis).

Belli depolama bozukluklar1 nébetlere ve diger sinir sistemi bozukluklarina neden olur.
Klinik bulgular bir yasindan dnce gelisir ve aylarca siirer. Antemortem tani zordur. Hastaligin
sagaltim1 maalesef yoktur. Nobetler antikonvulsiv ilaclarla kontrol edilebilir.

SEREBELLAR MALFORMASYON VE DEJENERASYONLAR

Serebellum motorik aktiviteden sorumludur. Kongenital ve neonatal bazi hastaliklarda
(panleukopeni, herpes virus) serebellumda gelisim bozukluklari meydana gelir.

Poliensefalomalasi

Serebellumun gri maddesinde degisik oranlarda nekroz odaklarinin bulunmas: ile
karakterizedir. Thiamin yetmezligi, hipoglisemi, kursun zehirlenmesinde ve siyanid
zehirlenmesi, distemper, kardiyak bozukluklar, serebellar hipoksi ve kranial travma sonucu
meydana gelebilir. Strekli tekrarlanan epileptoit nobetler, siddetli vakalarda ise tetraparezis ve
koma sonucu 6lim gordlir.

SEREBRO-VASKULER HASTALIKLAR
SEREBRAL iSKEMIi -HIPOKSI - HIPOGLISEMi

Beyin oksijen veya glikoz oraninin azalmasi noronal nekroza neden olur. Beyne yeteri
kadar kan gitmemesi sonucu beynin oksijensiz kalmasi1 s6z konusudur. Beyin donmalara kars1
15-20 dakika siireyle dayanabilirken, oksijen yetmezligine en fazla 2-4 dakika kadar
dayanabilmektedir.

Serebral hipoksi ve anoksi kalp yetmezliklerinde, anemi durumlarinda ve kanin oksijen
tagima kapasitesini engelleyen hastaliklarda ortaya c¢ikar. Kan ile ganglion hiicreleri arasinda
oksijen perfiizyonunu aksatan tiim hastaliklarda serebral anoksi meydana gelir. Beyin glikozunun
azalmasi, serebral iskemi veya sistemik hipoglisemi nedeniyle olusabilir.

Semptomlar: Serebral hipoksi sonucu poliensefalomalazi meydana gelir. Serebral
hipoksili kdpeklerde solunum yetmezligi, nobetler sekillenir. Ayrica, ataksi, tetraparezis, kollaps,
konviilziyonlar, koma, biling bozulmasi, pupillada daralma/genisleme, gorilebilir, beyin 6demi
olusabilir.

Tedavi: Tedavi de hipertonik Mannitol kullanilir. Bunun disinda beyne yeteri kadar
kanin gonderilmesine calisilir. Beyin 6deminin ortadan kaldirilmasi i¢in gereken yapilir,
intrakranial basing giderilmeye calisilir.

Feline Iskemik Ensefalopati

On beyinde akut hipoksik yikimlanmadir. Etyolojisi bilinmemekle birlikte baz1 olgularda
serebral damarlarda vaskiilitis ve tromboz gozlenmistir. Irk, yas ve cinsiyet farki gozetmeksizin
tim kedilerde goruldr.

Hastalik genellikle yaz aylarinda goriiliir, ancak kis aylarinda da rastlanabilir. On beyine
iliskin karakteristik semptomlar akut olarak ortaya c¢ikar ve bunlarin progressif karakterde
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olmamasi dikkati ¢eker. Fokal ndbet odaklarinin aktivitesi sonucu bag veya viicudun bir tarafinda
tonik veya klonik kas kontraksiyonlar1 goriilebilir. Kanama ve enfarktiisiin klinik belirtileri
yerlesim ve kapsadiklar1 alana gore degisiklik gosterir. Bazi1 kediler hafif-siddetli ataksi ile
birlikte depresyon veya kendi etrafinda donme gibi belirtileri ayr1 ayr1 veya birlikte gosterirler.
Baz1 kedilerde tek tarafta tonik ve klonik kas kontraksiyonlar1 ile karakterize nobet seklinde
semptomlar gosterir. Sinirlilik, pupilla dilatasyonu ve korliik gibi bulgulara da rastlamak olasidir.
Ik 1-2 giin yiiriiyiiste fark edilebilir bir hemiparezis dikkat ceker.

Yukarida belirtilen akut faz zamanla yerini unilateral nonprogressif serebral belirtilere
birakir. Postural reaksiyonlarda kayiplar, tehdit reflekslerinde azalma, kalic1 pupillar 151k yaniti,
korlik ve dilate yanitsiz pupilla goriilebilir. Fasial hipalgesia (agri duyusunun azalmasi)
saptanabilir. Geg¢ici veya kalici biling kayb1 sekillenebilir.

Tedavide kortikosteroidler uygulanabilir, nobetlerin kontrol edilmesi amaciyla diazepam,
fenobarbitone veya pentobarbiton uygulanabilir. Solunum sistemi bozukluklarinda uygun bir
sekilde oksijenizasyon saglanmalidir. Pihtilagma problemi olan hastalar disinda
antikoagulantlarin kullanilmas1 6nerilmez. Endokarditlerde antibiyotik uygulamalar1 yapilir.

Enfarktis

MSS’in damarlarindaki tikanikligini ifade eder. Serebral kan damarlarinin tikanmasi,
fibrozis, arterosklerozis, vaskulitis, neoplastik hiicre infiltrasyonu, bakteri hiicreleri, paraziter
invazyonlar gibi durumlarda meydana gelir. Kronik hiperlipidozisde meydana gelen ateroskleroz
sonucu, konvulziyon, tremor gibi nobetler tipiktir.

KRANIAL TRAVMA
Commotio, contusio et compressio cerebri

Beyin sarsintis1 (commotio cerebri); direkt ve endirekt olarak kafatasina isabet eden kiit
travmatik etkiler sonucu ortaya cikan, beyin dokusunda makroskopik degisiklikler olusmayan
hastalik tablosudur. Kanama olmaksizin hasar ve biling kaybi, dolasim solunum sisteminin
etkilenmesi sonucu sok sekillenebilir (pupilla genislemesi, reflekslerin kaybi, istem dis1 gaita ve
idrar yapma, yatalak hal, kiirek hareketleri, solunum ve dolasim durmasi sonucu 6lim).

Beyin dokusunda goriilebilir tarvmatik bozuklularin olusmasi contusio cerebri olarak
isimlendirilir.

Post-travmatik beyin 6demi ve kanamalar nedeniyle intrakranial basingin yiikselmesi s0z
konusudur (Compressio cerebri).

Semptomlar: Klinik semptomlar travmay: takiben hemen baslar veya aradan birkag saat
hatta giinler gectikten sonra ortaya ¢ikar. Birinci durumda travmanin neden oldugu sokun etkisi
s6z konusudur. Ikinci durumda ise semptomlar travmadan sonra olusan &dem, kanamalar ve
kirilan kafa kemiklerinde olusan kallusun beyin iizerine yaptigr basinca bagli olarak beyin,
beyincik veya lokal olarak ortaya ¢ikar.

Beyin etkilendiginde; suur bulanikligi, gevre ile ilgisizlik, dis uyarilara cevap vermeme,
korliik, engellere yaslanma, daire ¢izme, dis gicirdatma veya goz, kulak, agiz, ¢ene, dil, farenks
felgleri, bas ve boynu anormal tutma, nistagmus, kalp frekansinin azalmasi ve timpani.

Beyincik etkilendiginde; ataksi, inkoordinasyon, sallantili yiiriiyiis, diisme egiliminde
artig, ektremitelerde paresis veya parelisis, nadiren epileptoid nobetler

Lokal olarak ise; siskinlik, duyarlilik, krepitasyon, burun ve kulak kanamalar
gozlenebilir.
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Tam, Tedavi ve Prognoz: Anemnez, radyografi tanida etkilidir. Medikal ve sirurjikal
olarak tedavi edilir.

Kranial travmalarda hastalarin hastaneye getirilisi sirasinda solunum yolunun agik
tutulmasina dikkat edilmeli, bu amagla boyun 6ne dogru uzatilmali, agiz ve burun boslugundaki
kan, salya ve mukus uzaklastirilmalidir. Hastanin taginmasi sedye veya buna benzer bir geregle
yapilmalidir. Kusma varsa aspirasyon pndmonisine kars1 tiim onlemler alinmali ve mide icerigi
hemen agizdan uzaklastirilarak aspire edilmesine engel olunmalidir. Acgik yarasi olan ve
kanamasi olan hastalarda gazli bezle basing yapilarak kanamanin 6niine gecilmelidir.

Hastanede ilk asama solunum yolunun agik tutulmasini saglamaktir. Biling kaybi olan
olgularda endotracheal tiip yerlestirilir. Kranium travmalarinda ikinci asama sok sagaltimidir.
Intravendz sagaltimlar i¢in damar yolu acgik tutulmalidir. Ozellikle néral dokularin etkilendigi
olgularda genis spekturumlu antibiyotik uygulamalar1 yapilir. Su intoksikasyonundan bilindigi
gibi sok sagaltiminin erken agamalarinda asir1 hidrasyondan kaginilmalidir. Unutulmamalidir ki,
asir1 oranda uygulanan sivi beyin 6demi ve beyin sismesine neden olarak klinik tablonun daha da
kotiilesmesine neden olur. Bu amagcla en pratik degerlendirme yontemi katater yerlestirerek idrar
miktarin ol¢lilmesidir.

Sok sagaltiminda, vazojenik beyin 6deminin oniine gecilmesi amaciyla kortikosteroidler
kullanilir. Bu amagla deksametazon (1-2 mg/kg) veya son zamanlarda daha sik kullanilan
metilprednizolon (30 mg/kg iv) uygulanir. Steroid uygulamalari 6-8 saat arayla tekrarlanir ve ilk
2 veya 3. giinde durdurulur. Bu siirede 6zelikle kedilerde gastrointestinal sistemin korunmast
amaciyla H» reseptor antagonistleri kullanilmalidir. Serebral metabolik gereksinimleri azaltmak
amaciyla lokal, regional veya genel hipotermi uygulamalarinin yararl oldugu bildirilmistir. BOS
Uretimini azaltmak ve serebral 6demin 6niine gecmek icin yiksek dozda kortikosteroidler ve
sitotoksik 6demde daha etkili olan hipertonik solusyonlar kullanilir.

[lk asamadan sonra kanamalara kars1 dikkatli yaklasiimali, gerekli 6nlemler alinmali ve
norolojik muayene yapilarak hastaya uygulanacak sagaltim yontemi ve prognoz belirlenmelidir.

Kranial travmali hastalarin 4 veya 6 saat silireyle gozlem altinda tutulmasi progressif
bozukluklar1 degerlendirmek icin gereklidir. Uriner ve respiratorik sistemler travmadan en sik
etkilenen sistemlerdir. Solunumun kontrol altinda tutulmasi ve gerektiginde oksijenasyon veya
hastanin oksijen ¢adirina alinmasi, mesanenin kataterizasyonu ve idrar miktarinin belirlenmesi,
sivi elektrolit dengesini korumak i¢in dengeli elektrolit solusyonlarinin uygulanmasi gerekir.
Hipertonik solusyonlar ilk 24-48 saat disinda kullanilmamalidir. Aksi takdirde dehidratasyon ve
tiremiye neden olabilir. Hipovolemik sok tablosu varsa kan voliimii izotonik laktatli ringer
solusyonu ile tamamlanmali1 ve hipertonik solusyonda beraberinde verilmelidir. Sadece stuporoz
(baygin) ve komat6z hastalarda hipertonik solusyonlarin kullanilmasi zorunludur. Kranial
kavitede kanama siliphesi veya kontrol altina alinmayan kanama durumunda hipertonik
solusyonlarin kullanilmas: kontraendikedir. Burun, dis kulak yolu, arteria meningia media veya
venoz sinusu etkileyen, kafatasi kirig1 olmayan olgularda kranial kavitede kanamanin olmamasi
seklinde yorumlanabilir. Yine asir1 kan kaybeden kopeklerde de hipertonik solusyonlarin
kullanilmas1 kontrendikedir. Arteriyel ve sentral vendz basinci normal diizeyde olan olgular i¢in
bu solusyonlarin kullanilmasinda sorun yoktur. Mannitol 2 gr/kg dozda 10 dakikalik siireyle IV
uygulanir ve 3-4 saat arayla 1 veya 2 kez yinelenir. Artan BOS basmcinin mannitol
uygulamalarinda 30. dakikada, kortikosteroid uygulamalarinda 6. saatte yanit verdigi
bilinmektedir. Hareketsiz durmayan veya delirium belirtisi gosteren olgularda minimum dozda
trankilizan ilaglar kullanilmalidir. Bu amagcla diazepam 5-10 mg dozda IV uygulanmalidir. Nobet
ve epilepsi semptomlar1 gosteren hastalarda barbitliratlarda kullanilmalidir. Barbitiiratlar ayn
zamanda serebral 6demin ¢oziilmesinde de etkili olmaktadir. Bunlarin etkisi ortadan kalktig
zaman hasta tekrar norolojik yonden degerlendirilmeli, nébet veya epilepsi bulgulari yineliyorsa
kortikal bir lezyon olasilig1 iizerinde durulmali ve radyolojik muayene yapilmalidir. Bu
bulgularin ortadan kalkmasi i¢in epdantoin (Phenytoin sodium) 2-4 mg/kg dozda uygulanmaya
baslanmalidir.
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Medikal sagaltima baslandiktan 6-8 saat sonra prognostik yonden olumlu yanitlar
alinmalidir. Olumlu yondeki gelismelerde, medikal sagaltim ve gézlem altinda tutmaya devam
edilir. Giderek kotiilesen olgularda ise daha agressif medikal sagaltim veya operatif yaklasim
diisiiniilmelidir.

Pupilla genislemis, komaya girmis hastalarin prognozu kétiidiir.

Toksik Maddelerin Neden Oldugu Sinir Sitemi Bozukluklari
Serebral sistem bozukluklarina pek cok toksikasyonlarda rastlanir. Baslica goriilen
toksikasyonlar ve beliritleri sunlardir:

Rodentisit — insektisit : Epileptoid tarzda nébetler

Sitrikinin . Tetanik belirtiler

Klorlu hidrokarbon-

organik fosforlu insektisit  :Tonik ve klonik nébetler, salivasyon, kusma, diyare

Heksaklorofen : Tremor, ataksi, parezis
Kronik organik fosfor : Ataksi, tremor, parezis
Kronik kursun . Ataksi, tremor, parezis

Doza bagli olarak biitiin zehirlenmelerde depresyon, koma gelisebilir.

Metabolik Bozukluklar
Vitamin ve mineral yetmezliklerinde, malabsorbsiyon durumlarinda ve diyet
yetmezliklerinde rastlanabilir.

Hipovitaminoz A . Hidrosefalus, gelisme geriligi, kseroftalmi (géz konjuktivasinin
kalinlagmasi), deri problemi, kemiklerde kisalma ve kalinlagma

Hiper A vitaminoz  : Erken donemde uyusukluk, istahsizlik ve kilo kayb1 daha sonra 6n
bacaklarin bir veya ikisinde topallik ve asir1 duyarlilik, eklemlerde ankiloz ve vertebralarda
biikiilmezlik olusur.

Tiamin yetmezligi  : Poliensefalomalazi, anoreksi, kilo kaybi, kaprofaji, ataksi,
konvulziyonlar, basin deviasyonu, hiperestezi ve pupillada genisleme.

Riboflavin yetmezligi: Deride kuruma ve kabuklanma, eritem, anemi, kaslarda zayiflik
ve genel halsizlik, beyin ve spinal kord hicrelerinde dejenerasyon, kramp, ataksi, konvilziyon.

Niasin yetmezligi . Agizda {lser, gastroenterit, kilo kaybi, anoreksi, nadiren
konvulziyon ve koma.

Pantotenik asit, biotin, B1>  : Atipik sinirsel belirtiler izlenebilir.

BEYIN ANEMISI

Beyne yeteri kadar kanmn gelmemesi sonucu beynin beslenememesi olayidir. Daima
oksijen yetmezligi ile birlikte seyreder.

Ic ve dis kaynakli kanamalar, koma, sok ve kollaps durumlarinda, akut-kronik kalp
yetmezliginde, beyin damarlarindaki bozukluklarda, sivi ve gazlarin ani olarak bosaltilmasinda,
hemolitik anemiye neden olan hastaliklarin seyri sirasinda, kronik beslenme yetersizlikleri,
paraziter hastaliklar ve kan yapimini engelleyen her tiirlii dispozisyonlarda genel anemiyle
beraber beyinde de anemi sekillenir.

Semptomlar ve Tedavi: Tipik degildir, cogu kez gbzden kagar. Akut beyin anemilerinde
suur korlesir, ayakta gii¢ durur, sallanarak yiirlir veya yatar ve uyuklar, solunum ve nabiz sayisi
artar, solunumda diizensizlik, bayilma gorulur.

Kronik olaylarda genel diiskiinliik, ¢cevre ile ilgisinin azalmasi, kismi inaktivasyon, bazen
biling kayb1, kramplar, pupillada dilatasyon, anemik kriz, depresyon ve koma belirtileri gorulir.

Otopside beyin solgun goriiliir, gri ve beyaz madde arasindaki renk farki kaybolur.
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Kan dolasimi diizenlenir, kalp yetmezligi sagaltimi (analeptik, kardiyotonik) yapilir,
siddetli olgularda kan nakli, kan dolasimini regiile etmek i¢in sivi-elektrolit sagaltimi yapilir.
Antianemik ilaclar (B12, Fe) kullanilir.

Beyin Hiperemisi

Beyne fazla miktarda kan girmesi sonucu beyin kilcal damarlarinin kanla dolmast
olayidir.

Beyin hiperemisi aktif ya da pasif olarak meydana gelir. Aktif hiperemi kan basincinin
arttig1 olaylarda, pasif hiperemi vendz kan durgunluklarinda sekillenir.

Aktif beyin hiperemisi; gilines, 1s1 ¢arpmalari, beyin ve beyin zar1 yangilari, bazi
toksikasyonlarda, hipertansiyon durumlarinda, ¢cok agir is ve eksersizlerden sonra, asir1 heyecan
ve korku hallerinde meydana gelir.

Pasif beyin hiperemisi ise; kalp yetmezliklerinde, dolasim bozukluklari, V. Jugularisin
basing altinda kalmasinda goriiliir.

Semptomlar ve Tedavi: Asir1 duyarlilik, nabiz ve solunum sayisinda artis vardir.

Bas bolgesinde 1s1 artisi vardir, konjuktiva ve mukozalarda hiperemi, aktif beyin
hiperemisinde eksitasyon belirtileri, titreme, tonik ve klonik konviilziyonlar sekillenir, pasif
hiperemide ise durgunluk, sallantili yiriyiis, kalp ve dolasim bozukluklari, solunum giigliigii,
siyanoz, uyku hali ve genel depresyon goralir.

Beyin dokusu hiperemik, damarlar dolgun ve petesiler bulunur.

Hayvan derhal serin bir yere alinir, bas bolgesine soguk su dokiiliir, derivasyon amaciyla
kan alinr, siirgiit verilir, esas hastaligin sagaltimi yapilir.

Beyin Kanamasi

Beyin kanamasi ¢esitli nedenlerle beyin damarlarinin yirtilmasi sonucu kanin beyin
dokusunda birikmesiyle karakterizedir.

Hipertansiyon, siddetli beyin hiperemisi, diatezis hemorajika, enfeksiydz (viral hepatit,
antraks) ve paraziter (toksoplazmoz) hastaliklar, kiimarin tiirevi toksikasyonlarda, travmalarda,
arteriovendz damar malformasyonlarinda da sekillenebilir.

Biiyiik hemorajilerde uyku hali, konvulizyonlar, biling kaybi ve depresyon, pupillada
dilatasyon ve fikse olma, bazen felgler, ileri durumda koma ve 6lim meydana gelir. Kugik
kanamalarda herhangi bir belirti gérilmez.

Dinlendirme, sedatifler, sitemik kanama durdurucu ilaglar (transaminik asit, vitamin K),
dehidrasyon saglayan ajanlar ve antibiyotikler rutin olarak kullanilir.

Beyin Odemi

Intrakranial basincin artmasi sonucu kan s1visinin damar disina ¢ikarak beyin dokusunda
birikmesidir.

Patogenez

Beyin 6demi genellikle birbirinin ardi sira gelisen vazojenik, sitotoksik ve interstisyel
0dem olmak tizere ii¢ sekilde goriiliir.

VAZOGEN ODEM:

Bu tir oOdeme intraselliiler sivinin ekstraselliiler ortama geg¢mesine izin veren
serebrovaskiiler permeabilite artis1 neden olur. Sivi baslica beyaz maddede birikir ve buradan
hizla beynin diger bolgelerine tasinir. Bu 6dem, kontlizyon ve hemoraji ile birlikte olan beyin
kapillerlerinin endotel yapisinin gegirgenliginin artmasindan kaynaklanir. Bu tip 6demler
genellikle ensefalitis, timor, vitamin noksanliklar1 (A ve B1), hemoraji, enfarktus, kontuzyon,
apse gibi nedenlerden biri ile olusur.

SITOTOKSIK ODEM:

Temelde hipoksinin neden oldugu selliiler sodyum pompasinin bozulmasi sonucu olusur.
Sodyumun intraselliiler birikmesi nedeniyle ozmotik basincin dengelenmesi i¢in suyun hiicre
icina almmasi zorunlu olur. Intraseliiler su ve sodyumun birikmesi ile karakterize 6dem olup,
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genisleyen glia, noron ve endotel hiicreleriyle birlikte goriilir. En O6nemli nedeni ise
kardiyorespiratorik sisteme ve beyin damarlarina iliskin yaralanmalar sonucu perfiizyonun
azalmasi nedeniyle gelisen anoksi olup, beynin her yaninda ayni anda etkili olur. Heksaklorofen
ve hidrojen siyanid gibi baz1 toksik maddeler de sitotoksik 6deme neden olur. Fokal enfarktiisler
baslangicta sitotoksik 6deme yol acmakla birlikte genellikle vazojenik 6deme doniisiir.
Otoregiilatorik kapasitenin kaybi nedeniyle intravaskiiler basingta artig, vaskiiler obstruksiyon
veya hipertansiyon 6dem olusumunu devam ettirir.

INTERSTISYEL ODEM:

Interstisyel beyin 6ddemi hidrosefalustur. Gelisen hidrosefalusa bagli olarak beyinde de
6dem goraldr.

Serebral 6dem, serebral peffiizyonu azaltan intrakranial basing artisina neden olabilir.
Selliiler hipoksi 6demin daha da artmasina neden olur. Sonugta iskemi ve dramatik olarak beynin
genisleyerek herniasyonu olusabilir.

Semptomlar: Beyin hiperemisi bulgularina benzer, baslangigta eksitasyon, tremor ve
konviilziyonlar daha sonra durgunluk, cevreye karsi ilgisizlik ve uyku hali gibi depresyon
belirtileri meydana gelir.

Bakar korliik gelisir, opistotonus, nistagmus, ayakta duramama, bas ve viicudu bir yerlere
dayayarak durma, oniinii gérememe, saga sola ¢arpma, felcler, ayaga kalkamama ve duyarsizlik
meydana gelir.

Bas agrisi, kalp, dolasim ve solunum sistemi bozukluklar1 ortaya ¢ikar.

Tedavi: Esas hastaligin tedavisi, intrakranial basincin azaltilmasi (kombine olarak
osmoterapi; %20 Mannitol sol. IV.) derivatif sagaltim, deksametazon, tuzlu siirgiitler, kalsiyum
uygulamalari yapilabilir.

Beyin Tumorleri

Evcil hayvanlarda beyin tiimorleri cok yaygin olmamakla birlikte nadiren de olsa gorulur.
Hayvanlar arasinda tiimor en fazla kopeklerde gozlenir. Primer sinir sitemi tiimdrleri gogunlukla
noroektodermal, ektodermal veya mezodermal hiicrelerden koken alir. En yaygin primer beyin
timorleri glioma, meningioma, sarkomalar ve ventrikiler timaorlerdir (choroid plexus papilloma,
ependimoma). Primal tiimoral yapilar beyin, spinal kort ve periferal sinirlerde gelisir. Beyinin
sekunder tlmorleri, kemik, kas, meme bezi, tiroid bezi, akciger, bobrek, nasal mukoza, prostat,
pankreas, adrenal korteks ve tiikrilk bezi tiimdrlerinden koken alir. Spinal kort tiimorleri
ekstradural, intradural ve intramedullar olarak gelisir. Ekstradural tiimorler osteosarkom,
kondrosarkom, fibrosarkom, hemangiosarkom ve myeloma’dir. Intramedullar tiimérler
astrositoma, oligodentrioma ve ependimoma’dir. Periferal sinir tiimorleri ise ndrofibroma,
fibrosarkom ve serominous adenosarkom’dur. Bu tiir timéral olusumlar, bulunduklar1 beyin
kisimlarinda kompresyon ve atrofiye neden olurlar.

Patogenez: Beyin tiimorleri intrakranial basinci arttirarak serebrospinal sivinin akigini
engeller. Basincin yiikselmesi hayvanda depresyona yol acar. Beyin ve sinir koklerinde kismen
de olsa olusacak doku kayiplarinda, lokal klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.

Semptomlar: Hastaligin baglangicinda olusan asir1 duyarlilik ve depresyon, genelde asiri
yorulmalardan sonra goriiliir. Tiimoérlerin yavas biiylimelerinde hayvanlarda siirekli bir sentral
sinir sistemi bozukluklari meydana gelir. Hastalarda, sinirsel irkiltilere kars1 duyarlilik goriilmesi
yavas yavas azalir. Hayvanlarin gittikge apatik goruntiye girdikleri dikkati ceker. Depresif
donemde, arasira asir1 epileptik ndbetler ortaya cikabilir. Ayrica, nistagmus ve amorozis gibi
gorme bozukluklar1 da geligebilir.

Teshis: Sinir sistemi tlimdrlerinin teshisinde hayvanin yasi ve irki 6nemli ipuglari verir.
Hasaligin kesin teshisi, radyografi, kontrast radyografi (myelografi), sintigrafi, CT veya MR ile
konur.

Tedavi: Genellikle kot huylu tiimérlerin tedavi sans1 hemen hig¢ yoktur. Tedavide bazi
yontemler denenebilir. Bu yontemlerden birisi sirurjikal yolla kitlenin alinmasidir. Bu tedavi
kemoterapi (Vinkristin, vinblastin) ve 151n tedavisi ile desteklenebilir.
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Beyin Apsesi

Sigirlarda actinomyces pyogenes ve bakteriodesler, atlarda streptokokus equi beyin
apsesine yol acarlar. Beyin apseleri norolojik disfonksiyona neden olurlar. Apseler lokalize
oldugu bolgeye gore bozukluk olusturur.

Semptomlar: Hastalarda korliik, yiriiyiis bozuklugu, etrafinda donme, basta egilme
(lezyonun bulundugu tarafa dogru), depresyon ve aniden baslayan delirme hareketleri gibi klinik
belirtiler gozlenir. Kraniyal sinirler etkilendiginde bunlarla ilgili bozukluklar ortaya ¢ikar.
Hastaligin son donemlerinde asir1 duyarlilik, reflekslerde artig, opistonus, konviilziyonlar ve
koma sekillenir.

Teshis: CT ya da MR ile konur.

Tedavi: Sirurjikal ve medikal tedavi birlikte uygulanir.

NOBETLER

Nobetler ya da konvulziyonlar serebral kortekste asirt ya da hipersenkronize elektriksel
aktivite sonucu sekillenen klinik belirtilerdir. Bu elektriksel degisiklikler sonucu biling kaybi,
kas tonunda degisiklik, ¢enede kasilmalar ya da trismus, salivasyon ve siklikla idrar ve diski
kagirma gozlenir. Bir ¢ok kopek ve kedide tonik-klonik, generalize (simetrik) motor nébetler; bir
periyot halinde asir1 derecede artmis ekstensor kas tonu, lateral pozisyonda yere diisme ve daha
sonra periyodik gevseme (klonus) ile periyodik tonus degisiklikleri seklinde kaslarin ritmik
kontraksiyonu ile sonuclanan, ayaklarda sarsinti1 ya da kiirek hareketleri ve ¢igneme hareketleri
gelisir. Baz1 vakalarda nobetlerden dakikalar hatta saatler 6ncesinde saklanma, dikkat cekme ya
da ajitasyon gibi anormal davraniglar (preiktal faz) gozlenebilir. Diger hayvanlarda, nobetler
uyku esnasinda baslar ya da spesifik bir uyar ile tetiklenebilir ya da rahatsiz edici 151k ve sesler
bile baslatabilir. Ostrus, baz1 ilaclar (phenothiazin gibi), stres ve heyecanlanma da predispoze
hayvanlarda nébetleri ortaya ¢ikartabilir. Bircok hayvanda, her nobet kisa bir uyumsuzluk ile
sonlanir (postiktal faz), letarji, uyku hali, yon bulamama bazen agresivite, gecici korluk ve
demans (bunama) yaygindir.

Nobetlerin sebepleri intrakranial ya da ekstrakranial kdkenli ya da idiopatiktir. Bununla
birlikte nobetlerin %25-30 unda idiopatik ya da primer epilepsi teshis edilmektedir. Nobet
aktiviteleri daima serebrumun ozellikle frontal ya da temporal loplarinin fonksiyonel ya da
yapisal anormalliklerine isaret eder.

Nobetlerin sebepleri

Ekstrakranial sebepler Intrakranial sebepler
(Reaktive epileptik ndbetler) (Sekunder epileptik ndbetler)
Toksinler Kongenital malformasyon
Metabolik hastaliklar Hidrosefalus
Hipoglisemi Lissensefali
Karaciger hastaliklari Neoplasi
Hipokalsemi Yangisal sebepler
Hiperlipoproteinemi Infeksiyoz yangisal sebepler
Hipervizkositi Granulomatos meningoensefalitis
Elektrolit dengesizligi Nekrotize ensefalitis
Hiperosmolaliti Vaskuler hastalik
Siddetli tiremi Hemoraji

Infarktiis

Travma-Skar doku

Metabolik depolama hastaliklar
Dejeneratif durumlar

Idiopatik (Primer epileptik ndbetler)
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EPILEPSI

Beyinde herhangi bir makroskobik lezyon olmaksizin meydana gelen ve kriz nobetleri ile
karakterize bir hastaliktir. Beynin korteks kisminin heniiz izah edilemeyen bir sekilde gecici bir
stire gorevini yapamamasindan ileri gelmektedir.

Hayvanlarda hakiki epilepsiye ¢ok nadir rastlanir. Genellikle semptomatik ve
reflektorik epilepsiler gorulir. Semptomatik orjinliler daha ¢ok sinir sistemine lokalize olmus
ve beyne basing yapan patolojik bozukluklarda rastlanir. Ozellikle beyin tiimérlerinde, beyin
kanamalarinda, ciddi ensefaltislerde, ensefalomyeltis ile karakterize hastaliklarda, pihti, apse,
kallus da goralir.

Beyin digindaki organ rahatsizliklarinda da (askaridiozis, i¢ kulak yangilar1, hepato- renal
hastaliklar) epileptoik ndbetlere rastlanir.

Semptomlar: Idioptaik epilepsi 6 aylik ile 3 yas arasinda ortaya ¢ikar. Bilinmeyen
sebeplerden kaynaklanan tekrarlanan ndbetlerle karakterizedir. Nobetler arasinda kopekler
normaldir. Norotransmitter maddelerin dengesizliginden sliphe edilmektedir. Kedilerde hastalik
nadir olup daha c¢ok neoplasi ya da ensefalitis gibi sebeplerden kaynaklanir. Belirtiler gegici
oldugu i¢in her zaman tesadiif edilmez. Cene kilitlenir, kaslarda klonik tarzda kontraksiyonlar,
basin geriye atildig1 goriiliir. Daha sonra hayvan yere yatarak c¢irpinmaya baslar, goz pupillasi
genigler, biling tamamen kaybolur ve c¢evre ile baglantisi kesilir. Nobetler glinde birkag kez
tekrarlandig1 gibi 15-30 giinde bir de meydana gelebilir ve 1-2 dakika kadar surdikten sonra
hasta yavas yavas ayilir. Komple fizikal, norolojik ve oftalmolojik degerlendirmeler ve rutin
klinikopatolojik test sonuglar1 normaldir.

GoOzlenen bu nobetler parsiyel, generalize ya da status epileptikus formlari sekillerinde
ortaya cikarlar.

Parsiyal nobetler:

Basit parsiyal nobetler: Biling etkilenmeksizin fokal motor, somatosensorik, otonomik

ve/veya psisik fenomen olarak ortaya ¢ikar, kedi ve kopeklerde enderdir.

Kompleks parsiyal ndbetler: Biling kayb1 vardir, etkilenen hayvanlar durgun ve sakindir,
pupillalar dilate ve bazen yiiz kaslarinda tikler goriiliir, havlama, uluma, ¢igneme, yalanma ve
asabiyet gibi davranis problemleri gorulir.

Primer generalize nobetler:

Petit mal veya absence ndbeti: Konviilziyon olmaksizin bilincin kisa bir siire kesilmesi.

Myoklonik nobetler: Bir veya birden fazla kasta ani kontraksiyonla karakterizedir.

Klonik ndbetler: Tonik kompenenti eksik olan generalize nobetleri andiran ritmik kas
kontraksiyonlarindan ibarettir.

Tonik nobetler: Biitiin iskelet kaslarinda kas tonusunun artisi ile karakterize, suur kaybi
ile bir arada veya olmaksizin goriilen bir nobettir.

Tonik-klonik ndbetler: Biling kaybi ile bir arada iki farkli fazda en sik gozlenen nobet
seklidir.

1. faz: tonik kas tonunda artig yana diisme
2. faz: klonik siddetli kas kontraksiyonlari

Status epileptikus: 15 dakikadan uzun suren nébetler.

Ayiriar  tani:  Konjenital hidrosefalus, lissensefali (beyin korteksindeki gelisim
yetersizligi-giruslarin ~ bulunmayisi), primer epilepsi, lizozamal depolama hastaliklart,
portosistemik  sant, hipoglisemi, hiperlipoproteinemi, tiamin yetersizligi, rickettsial
meningoenssefalitis, pseudorabies, granulomatoz meningoensefalitis, pug kopeklerinin
ensefalitisi, Springer Spaniel “rage” sendromu (kOpegin sebepsiz yere bilingsiz bir sekilde
etrafina saldirganlik sergilemesi), toksinler, kafa travmalart ayirict tanida goéz Oniinde
bulundurulmalidir.

Tedavi: Sebebe yonelik sagaltim, antikonviilzan ilaglar idiopatik epilepsinin tek tedavi
yoludur. Sadece bir ndbet geciren ve cok kisa suren, kuvvetli olmayan, sik gozlenmeyen
durumlarda hastalarin genel durumu bozulmadikga tedavi gerektirmez. Bununla birlikte epileptik
kopeklerde nobetlerin uzun sdreli daha iyi kontroli igin tedavi miimkiin oldugunca erken
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baslamalidir. Antikonviilzan tedaviye ndbetlerin 12 ila 16 haftadan daha sik bir periyotta
sekillendigi durumlarda, frekansin gittikce arttig1 olaylarda ya da status epileptikusta
baslanmalidir. Bununla birlikte idioptik epilepsinin tam kontroliiniin nadiren miimkiin oldugu ve
dizenli, zahmetli ve sabirli bir tedavi uygulanmasi gerektigi hasta sahibine izah edilmelidir.

Phenobarbital (2 mg/kg giinde iki kez oral), potasyum bromid (20-30 mg/kg bir kez) ve
primidon (15-20 mg/kg bir kez) (yalniz kopeklerde) epilepsi tedavisinde ilk tercih edilen
ilaglardir. Bununla birlikte bu tiir ilaglarin kullanimi sirasinda olusabilecek yan etkilere karsi
hasta sahibi uyarilmali ilag Oncesinde ve sonrasinda belirli araliklarla hastanin kontrolleri
yapilmali hasta kontrol altinda bulundurulmalidir. Ilaglarin terapatik kan yogunlugu izlenmeli ve
bireysel doz belirlenmelidir. Optimal serum terapatik doza ragmen ila¢ etkisiz kaldiginda diger
bir antiepileptik ilag¢ eklenmeli ya da degistirilmelidir. Phenobarbital tedavisine baslandiginda 2-
4 hafta sonra hasta kontrol edilmeli kan phenobarbital diizeyi 6l¢tlmelidir (25-35 pg/ml olmali).
Eger serum konsantrasyonu cok diisiik ise ilacin dozu yaklasik %25 oraninda arttirilmali ve 2-4
hafta sonra tekrar kontrol edilmelidir. Eger serum konsantarsyonu hala yetersiz ise terapatik doza
ulagincaya kadar ilacin dozu arttirilabilir. Terapatik serum konsantrasyonuna ragmen nobetler
kontrol altina alinamiyorsa ilacin dozu terapatik araligin list sinirina kadar arttirilabilir, fakat
hepatotoksisite problemleri yoniinden dikkatli olunmalidir. Bu {ist sinirin 6tesinde doz arttirimi
nobetlerin  kontroliinde nadiren yararhidir. Bu durumda ilave ya da alternativ ilaglar
diisiiniilmelidir. Tlacin en yaygin yan etkisi poliiiri, polidipsi ve polifajidir. Hasta sahipleri bu tir
ilaglar1 alan hayvanlarin asir1 beslenmemesi gerektigi konusunda uyarilmalidir. Tedavinin ilk 7-
10 glinG icinde sedasyon, depresyon ve ataksi olabilir, bu yan etkiler 10-21 gun i¢inde kaybolur.
Hastalarin %40 indan fazlasinda hipereksitabilite gdzlenebilir. Ilacin aniden birakilmasi ndbetleri
tekrar baslatir, bu nedenle hasta sahibi ilaca basladiktan sonra diizenli olarak vermesi gerektigi
konusunda uyarilmalidir. Her 6-12 ayda bir ilacin serum dozu, karaciger enzim aktiviteleri ve
karaciger fonksiyonu kontrol edilmelidir. Tedavi esnasinda nadiren 16kopeni, trombositopeni ve
anemi goriilebilir. Ila¢ kesildigi zaman bu belirtiler kaybolur. Phenobarbital karacigerde
metabolize olan bir ¢ok ilacin biotransformasyonunu arttirarak sistemik etkisini azaltir, ayn
zamanda tiroid hormon eliminasyon oranini da arttirir, azalan total ve serbest T4 konsantrasyonu
nedeniyle hipotroidism belirtileri gelistigi zaman troid hormon takviyesi dnerilmektedir. Bununla
birlikte kloramfenilkol, tetrasiklin, simetidine, ranitidine, enilkoazol gibi mikrozomal enzimleri
inhibe eden ilaglar phenobarbitalin etkinligini arttirarak toksisiteye yol agabilirler.

Gunumuzde Topiramat (1-3 mg/kg/giin/2 den baslanip, 5-10 mg/kg/gun/2 ye kadar
cikilabilir), Karbamezapin (2-6 mg/kg/2), Levatiracetam (5-30 mg/kg/3), Zonisamide (5 mg/kg/2
kez/ kopek, 5-10 mg/kg/1l kez/ kedi), Gabapentin (10 mg/kg/2-3), Felbamate (15mg/kg/3 kez),
Clorazepate (0,5-1/mg/kg/3 kez), Valproik asit (10-15mg/kg/3-4 kez ile 20-30 mg/kg/3-4 arasi)
gibi beseride kullanilan antiepileptik ilaglar kopek ve kedilerde de kullanilmaya baslanmustir.
Bunlarla birlikte epilepsi tedavisinde; nervus vagus stimilasyonu, operatif uygulamalar,
ketojenik diyet (yiiksek yag, diisiik karbonhidrat), hypoallerjenik diyet, akupunktur, herbal tedavi
(EaseSure®) de gunumizde denenmektedir.

Giines carpmasi (Insalatio) ve Is1 carpmasi (Hypertermie)

Giines ¢arpmasi; giin 1smlariin direkt olarak uzun siire bas Uzerine etkimesinden ileri
gelen beyinde olusan hiperemi olayidir. Is1 ¢arpmasi ise organizmanin asir1 derecede
1sinmasinda, viicudun 1sisini1 disa vermesinde meydana gelen aksamalar sonucu beyin dokusunda
181 yiikselmesi durumudur.

Ozellikle sicak saatlerde merada yayilan hayvanlarm bas bolgesine asir1 ve uzun siire
giines 1smlarmin gelmesi, hayvanlarin sicak havalarda asir1 kosturulmasi veya fazla sayida
hayvanin dar bir aragta sikisik olarak uzun siire yolculuk yaptirilmasi gibi durumlarda meydana
gelir. Is1 carpmasi yaz mevsiminde hayvanlarin ¢ok rutubetli ve sicak ahirlarda tutulmas: ya da
ozellikle ev hayvanlarinin giines altindaki kapali ara¢ ig¢inde birakilmasi sonucunda gorulir.
Cilinkii bu durumlarda 1s1 rahatlikla disariya verilemez ve ortami 1sitarak 1s1 ¢arpmasina yol agar.
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Sigirlarda sinus frontalis gelismis oldugundan giinesin zararlar1 daha azdir, terleme az
oldugu icin 1s1 carpmasi daha yaygindir.

Patogenez: Giines ¢arpmasi durumlarinda, bas bolgesinde artan asir1 sicaklik dolayisiyla
beyin damarlarinda genisleme, 1s1 diizenleme merkezi ve vazomotor merkezlerde bozukluklar
ortaya c¢ikar. Buna iliskinde hayvanlarda eksojen hipertermi gelisebilir. Is1 garpmasinda ise viicut
1s1sinin dis ortama verilmesi aksadig1 igin, beyinde fonksiyonel bozukluklar olusur. Ozellikle 1s1
merkezinde, dolasim ve solunum sisteminde patolojik degisiklikler ortaya ¢ikar.

Semptomlar: Her iki hastalikta semptomlar benzerdir. En belirgin semptom yiiksek
atestir, asir1 terleme ve salivasyon goriiliir, kalp ve solunum frekansi artar, solunum hizli ve
yuzlektir, belirgin bir dispne bulunur. Koépeklerde agiz agik ve dil disar1 sarkmistir. Mukozalarda
siyanoz goriiliir, kalp frekans1 yiiksek fakat diizensizdir, Onceleri eksitasyon (hareketsiz
duramama) sonra sallantil1 yiiriiyiis ve depresyon gelisir, ¢evre ile iliskileri azalir, genel viicut
zay1flig1 (kaslarda halsizlik ve bitkinlik) ve bayilarak yere diisme goriiliir. Siddetli olgularda
dispne ve dolasim yetmezligi sonucu Oliim goriiliir. Hastalarda tasipne sonucu sekillenen
respiratorik alkaloz eksitasyon ve kramplara, susuzluk eksikozu dehidrasyona, dolagim
bozukluklarida oligiiriye neden olur.

Tedavi: Hayvan derhal serin ve golge bir yere alinir. Biitiin viicuda ve basa soguk su
serpilir, basa soguk kompresler konur ve soguk sularla lavman yapilir. Ates diisiiriiciiler, izotonik
NaCl infuzyonlar1 faydali olur. Analeptik-kardiyotonikler yapilir. Eksitasyon déneminde
sakinlestiriciler uygulanir. Beyin 6demini onlemek i¢in deksametazon. Asfeksiyi onlemek i¢in
eter SC enjekte edilir.

Elektrik ve Yildirim Carpmasi

Yildirim ¢arpmasi ¢ogunlukla meradaki hayvanlarda olur. Elektrik carpmasi disarida
veya iceride olabilir.

Beyinde 1sinma, yanma ve damarlarda yirtilmalar gelisir. Elektrik carpmasinda 6lim,
eritrositlerin hemolizi nedeniyle meydana gelen sok sonucu kalp ve solunum durmasindan olur.
Ayrica deri ve diger dokularda yaniklar meydana gelir.

Genellikle hemen veya birkac saat icinde (beyin merkezleri ve kalbin ani felci sonucu)
olim ve akimin giris yerinde yaniklar gozlenir. Heyecan, si¢rama, titreme, boglirme, aniden
bayilarak yere diisme, hayati Oneme haiz merkezlerin ve kalbin felci sonucu Olumler
gozlenebilir.

Hafif olaylarda suur bozuklugu, kisa siirede kaybolur ve hayvan ayaga kalkar, sendeleme,
diisme, korliik, fel¢ler, kramplar, ileti bozukluklari, zorunlu hareketler, yaniklar izlenir.

Tedavi: Cogu olaylarda tedaviye zaman kalmaz. Hayvan 6lmemisse kalin altlikli bir
yerde istirahate alinir, bayginlik devam ediyorsa analeptikler uygulanir ve yaniklar tedavi edilir.

Yeni doganlarda doguma bagh oksijen yetmezligi sendromu (Ischemia Cerebri)

Dogum sirasinda dogumun giic olmasi ve gecikmesi durumlarinda, beyine giden kan
akisinin engellenmesi, fetiisiin sentral sinir sisteminde oksijen azligina yol agmaktadir.

SSS genellikle hipoksiye karsi olduk¢a duyarlidir, beyindeki hipoksik bozukluklarin
siddeti degisiklik gosterir.

Patogenez: Tam isemi sonucu beyinde nekroz odaklar1 ve kalp durmasi gergeklesir.
Parsiyel olaylarda anaerobik glikoliz sonucu sekillenen laktik asidozis ve buna bagli olarak
metabolik-respiratorik asidoz ve beyin édemi meydana gelir. Hastalarda neonatal depresyon ve
beyinde hemorajiler de izlenebilir.

Semptomlar: SSS fonkisyonel bozukluklar, genellikle dogumdan birkag saat veya birkag
giin sonra meydana gelir. Klinik olarak hastalarda kas zayifligi, emme gii¢liigii, siyanoz, motorik
bozukluklar ve kramplar ortaya ¢ikar.

Tam: Hastalarda tipik bir metabolik ve respiratorik asidoz s6z konusudur. Kan pH’s1
7,2’nin altina diismiis, pCO?2 yiikselmis, baz ag1g1 fazlalagsmistir.
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Tedavi: Ilk yapilacak islem solunumun mekanik olarak uyarilmasidir, ayrica oksijen
uygulanir. Asidoz durumunun IV sodyum bikarbonatla (%8,4°lik Sodyum bikarbonat tan 5-7
ml/kg) diizeltilmesi ve enerji rezervinin karsilanmasi 6nemlidir. Alkali solusyonlar ve glikoz
inflizyonlar1 faydalidir.

Omurilik Yangis1 (Myelitis spinalis)

Omuriligin kendisinin yangisina myelitis denir.

Cogunlukla enfeksiyoz hastaliklara (viral, bakteriyel, protozoal ve fungal),
intoksikasyonlara, asilara ve travmaya bagl olarak ortaya cikar. Kopek genglik hastaligi ve
kuduza kars1 yapilan asilamalardan sonra omurilik yangis1 meydana gelebilir.

Semptomlar:

Omuriligin yangisinda; parapleji, spastik felgler, kas titremeleri gibi semptomlar olusur.
Hayvanlar fok baligi gibi siiriinerek yiiriirler. Istem dis1 iirinasyon ve defekasyon vardir.
Kaslarda atrofi, perifer felgler, reflekslerde kayip, diyafram felci sonucu 6liim sekillenir.

Omurilik zarlarinin yangisinda; siddetli agri, yiriiyiiste tutukluk, omurga bdlgesinde
sertlik, opistotonus, plorotonus gozlenir. Ayrica iirinasyon ve defekasyonda sik sik tutukluk
olusur.

Prognoz ve Tedavi: Omurilik ve zarlarinin yangilari parezis ve paralizis ile sonuglandigi
icin prognoz kotuddir.

Sagaltimda bagar1 sansi diistiktiir. Meningoensefalit tedavisi uygulanir. Hayvan sakin bir
yere alinir, giinde birkag defa gevrilir, idrar ve diski sonda veya lavajla bosaltilir. Sirt ve bel
bolgesine sicak lapalar, derivatif pomatlar stiriiliir, ultraviole 1sinlar tatbik edilir. B1 vitamini ve
sitrikinin kiirleri uygulanir. Nonspesifik protein tedavileri de faydalidir. Enfeksiyonlara karsi
plazmada yiiksek konsantrasyona ulasan ve kan beyin bariyerini gecebilen antibiyotikler
(kloramfenikol, penisilinler 250.000 U/kg, sefalosporinler 50 mg/kg x 3, ampisilin 150-200
mg/kg) yuksek dozda 2 hafta slreyle paranteral veya epidural uygulanir. Fungal myelitlerde
antienflamatuvarlarla birlikte antimikotikler (flukanazol 5 mg/kg) ve viral enfeksiyonlarda
immunsupresyonlar (prednisole) kullanilabilir. Agr1 kesiciler ve yangi giderici nonsteroidler
verilir.

Omurilikte Travmatik Bozukluklar

Contusio, commotio et compressio traumatica medulla spinalis

Hayvanlarda diisme, carpma, vurma, trafik kazasi gibi travmatik olaylar, ¢cogunlukla
omurgalarda ezilme, catlama ve kirilmalara yol agmaktadir. Kolumna vertebralisteki gesitli
deformasyonlar da, 6zellikle vertebra kiriklarindan sonra ortaya ¢ikan kallus omurilige basing
yaparak c¢esitli derecelerde tahribatlara yol agar. Ayrica omurlarin tiiberkiilozu ve
aktinobasillozunda medullaspinalis basing altinda kalir.

Travmaya mahruz kalan vertebra bolgesi sis ve agrilidir, kiriklarda krepitasyon vardir.
Daha alt kisimlarda felg goriiliir, bu bolgelerde hareket ve duyarlilik kaybolur.

Hayvan yumusak yerde yatirilir, glinde 3-4 kez ¢evrilir, idrar sonda ile bosaltilir ve rektal
lavman yapilir, kontiizyon kirik ve cikiklar operatif olarak tedavi edilir.

NERVOZ SISTEMIN FONKSIYONEL ANATOMISi

Alt Motor Noéron (AMN / LMN): MSS’yi efektér dokuya (kas veya bezler) baglayan
efferent noronlardir. Hareketin sekillenmesinde gorevlidir. AMN periferal sinirler ve kranial
sinirlerin aksonlarindan sekillendigi gibi spinal kordun gri maddesi ve beyin koki nikleusundaki
sinir hucrelerinden gelisir. Spinal kord segmentel yapida olup, her spinal kord segmentinden bir
cift spinal sinir ¢ikar (sol ve sag), her biri de bir dorsal (sensorik) ve bir ventral (motorik) kola
sahiptir. AMN nin herhangi bir boliimiiniin hasar1 bu 6zel AMN tarafindan innerve edilen
kaslarda norolojik belirtilerin gérilmesine yol acar. Bu AMN belirtileri; kas tonunda azalma,
hizli kas atrofisi, spinal reflekslerde azalma ya da kaybolma ve gevsek fel¢ (halsizlik) ya da
paralisis (motor fonksiyon kaybi) seklindedir.
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Ust / Yukar1 Motor Néron (YMN / UMN):
AMN’u kontrol eden beyindeki motor sistemler icin
kullanilan kollektif bir terimdir. Viicudu desteklemek
icin ekstensor kaslarda tonusun siirekliligi, normal
hareketlerin baglatilmasi ve devam ettirilmesinden
sorumludur.  YMN  nin  bolumleri,  yuksek
merkezlerden AMN ye bilgileri tasiyan serebral
korteks, beyin kokd, spinal kord beyaz maddesindeki
motor kanallar ya da ileti yollarindan olusur. Bu ileti e
yollari1 rostral beyin kokiiniin ortasinda ¢aprazlasirlar, I
bu yizden spinal kord ya da beyin kokindeki
lezyonlarda ayaklardaki belirtiler ipsilateral (aymi tarafta) goriiliirken, serebral kortikal
lezyonlarda kontralateral (karsi-taraf) sekillenir. YMN niiklei ya da kanallarinin hasart AMN nin
normal YMN diizenlenmesinde kaybina yol agarak, lezyonun arka kisminda kalan kaslarda
UMN belirtilerinin ortaya ¢ikmasina yol acar. Bu belirtiler; ekstensor kas tonunda artis, spinal
reflekslerde artis ve spastik paresis ya da paralisis seklindedir.

upptr mator naursn (LIMIN] and lower motor seuron
'.'MN,I_ “are rasponsible fof mechafing mamol mokce

Sensorik ileti yollari: Dokunma, 1s1 ve agriy1 tespit eden sensorik sinirler viicudun ve
ayaklarin ylizeyine dagilmistir. Ayn1 zamanda deriden, kaslardan, tendolardan ve eklemlerden
orjin alan proprisepsindan sorumlu sensorik sinirlerde vardir. Sensorik sinir hiicrelerinin ¢ogu
spinal korda giren dorsal sinir kolunun gangliasina
yerlesmistir. Sensorik ileti yolar1 (uzun kanal) spinal
kord ve beyin kokinden beyne dogru ¢ikan duyu ve

bilincli/bilingsiz  proprioseptiona aracilik etmekte 'K Lo
sorumludur. Spinal kordda sensorik ileti yollarinin . L= 13\‘"—-—"___;?;, A
hasar1 sensorik ve proprioseptiv bilgilerin beyne L"‘NI |

(YMN) iletilmesini engeller ve bunun sonucunda ataksi
ya da inkoo! sensorik ve Proprioseptiv bilgiler Derin duyu
blhngh proprluscpuuu KayDllld YOl dgdl. CUluul Splildl
kord lezyonlarinda paralisise sebep olur, ayn1 zamanda
superfisial duyu kaybi da olabilir. Bu kanal kompresiv yaralanmalara ¢ok direngli oldugu igin
derin agr1 duyusunun kaybi siddetli spinal kord yaralanmalarinin belirtisidir.

Thoracic Limb 4(/ Pelvic Limb 47

Spinal Kord Lezyonlarinin Lokalizasyonu

Lezyonun olugtugu baige On Bacak Arka Bacak

e k CCs YMN MM :I.I.mljl..:ml :
‘f'&“ C., Wi AMN YMN

"‘:“%\m Tals == Normal i YMN J

— - L4-Ss Mormal AMN . —

— Muatar

nerve
Neriimuscular
Junetion Ventral

larin cell

Spinal cord

Musile
‘il'r'lilll':l' nerve

Skin

25



AMN ve YMN bozukluklarinda ayirici tani

AMN YMN

Motor Fonk. Paralizi-kas gliciinde Parezis veya paralizis

kayip, flaksidite istemli hareketlerde kayip
Refleksler Yok veya azalmig Normal veya artmis
Kas tonusu Azalmig Normal veya artmis
Kas atrofisi Siddetli, erken noroj. Orta diizey-gecici inaktiv
Sensorik belirti Anestezi, parestezi Duyu iletiminde azalma

veya hiperestezi Derin ve yiizlek agr1 iletiminde azalma
EMG Anormal potansiyeller Degisim olmaz

URINER KANAL FONKSIYONU

Urinasyon i¢in M. Detrusor urinea’nin koordineli bir sekilde kontraksiyonu ve urethral
sfinkterin relaksasyonu gereklidir. Urinasyonun nérolojik kontrolii spinal kord reflekslerinin
daha yukari merkezlerin uyarici etkisi ile biitiinlestirilmesini kapsar. S1-S3 spinal sinir
koklerinden c¢ikan pelvis sinirlerinde seyreden parasempatik lifler mesanenin detrusor kasini
innerve ederek kontraksiyon yaptirirlar, L1-L4/L5 spinal kord segmentlerinden kdken alan
hipogastrik sinirlerde seyreden sempatik lifler uretral diiz kaslarin kontraksiyonu ve sonugta
sfinkterin kapanmasina neden olur. Ayrica S1-S2 spinal korddan kdken alan pudental sinirde
seyreden somatik sinir lifleri uretral ¢izgili kaslarin kontraksiyonuna neden olur.

Spinal kordun siddetli lezyonlar1 siklikla iiriner kanal disfonksiyonuna yol agar. Ayrica
kastre edilen hayvanlarda cinsiyet hormonu yetersizligi de uretral sfinkter tonunda azalma ve
idrar kagirmaya neden olur. Alinan anemnez ile bu tiir bir problem olup olmadigi ortaya
cikarilabilir. Klinik muayenede idrar kesesi palpe edilmelidir ve idar kesesinin tonu
degerlendirilmelidir.

Mikturasyon Bozukluklari

Idrar tutamamanin neurolojik olmayan sebepleri; Genglerde daha cok kongenital,
yaslilarda ise edinsel, Ektopik {ireter, patent urachus, disi pseudohermaphroditism, rektovaginal
fisttl ve vestibulovaginal stenosis

Idrar tutamamanin neurolojik sebepleri; Detrusor kas, urethral sfinkter ya da her ikisinin
birden bozuklugu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bunlar;

LMN lezyonlann (S1-S3 spinal kord segmenti, pudental sinir, pelvik sinir): Gevsek
kolayca bosalan kese, perineal ve bulbouretral refleks kayb1 izlenir. AMN lezyonlarinda idrar
mesanede birikmeden siirekli disar1 akar.

UMN lezyonlar (Sakral segmentin kranialindeki lezyonlar, T3-L3): Artan uretral tonus
mesanenin bosaltilmasina engel olur. Kesede gerginlik, kesik kesik, gonilsuz ve tam olmayan
bosaltim, sfinkter gevsemesinde kayip, tonunda artig, goniillii idrar yapmada kayip gorulur.
Urinasyon segmentel (spinal) reflekslerle
baslatilabilir, bununla birlikte  sensorik
algilamada ve sentral kontrolde kayip vardir
ve idrar yaptirmak giiclesmistir. Diger
taraftan perineal refleks bozulmamistir, uretra
normal olarak sondalanabilir ve kese basinci
sfinkter direncini gectiginde idrar kagirma
gorulebilir.

Crateal sfingtor
(daz ve clegil kastan,

Detrusor-uretral dissinerji: Bazi kopeklerde
lumbo-sakral lezyonlarda gozlenebilir.

Searmatik Kontrakslyon
Sempatik — } Felakaoayon

Parasem kontrakshyon
Sempatik B - Relaksasyon

Detrusor arefleksi: Sakral spinal kord ya da Sekil 1.41. Mikturasyonun fizvolojik kontro-

I,
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sakral spinal sinir kanalinin bilateral lezyonlarinda (LMN lezyon) sfinkter tonun azalmasi ile
birlikte ortaya ¢ikar. Urinasyonun gonilli kontroli yoktur. Paresis/paralysis ve fekal tutamama
olabilir. Perineal refleks ve bulbokavernosus refleksler yoktur. Kese kolayca bosaltilabilir ve
intravesikular basing uretral basinci gegtiginde idrarin damladig: goriilebilir.

Detrusor arefleksi kesenin uzun siire asir1 gergin kalmasina bagli olarak da goriilebilir.
Detrusor kas hiicreleri arasindaki baglant1 bozulmustur, sinir impulslarmin yayilimi engellenir.
Sensorik yollar bozulmadigindan hayvan idrar yapmaya ugrasir, fakat atonik, gevsek kese
kontraksiyon yapamaz, residual idrar volimu fazladir.

Refleks dissinerji: Sakral spinal kord segmentinin kranialindeki tam olmayan spinal kord
lezyonlar1 ile goriliir. Detrusor refleks hyperaktivite igin normaldir ve uretral sfinkterler
hyperaktivtirler. Hasta iirinasyonu goniillii olarak baslatir, fakat idrar akintisi uretral gevseme ve
kese kontraksiyonu arasindaki senkronizasyon yoklugundan aniden durur, tam olmayan
bosaltima neden olur. Uretral obstruksiyonda benzer problemlere yol acabilir.

Detrusor hiperrefleksi: Serebral lezyonlar mikturasyonun goniillii kontroliinde kayiplara
neden olabilir. Nadiren serebellar hastaliklardan kaynaklanir. Kedilerde autonomik
polygangliopathy (Feline dysautonomi) sebebiyle kesedeki atoniden dolayi idrar tutamama
goralebilir.

Genis kese: UMN bozuklugu, LMN bozuklugu, Refleks dissinerji, ¢ikis kanali tikanikligi
Kucuk ya da normal boyuttaki kese: Uretral sfinkter yetersizligi, Detrusor hiperrefleksi,
kongenital anormallikler diistintilmelidir.

Tedavide;

Uretral tonositenin azaltilmasi i¢in; phenoxybenzamine (dibenziline) 0,25 mg/kg X 2,
diazepam 0,2 mg/kg X 3,

Uretral rezistanst arttirmak i¢in; phenylpropanola 1,5 mgkg x 3, disilerde
dietylstilbesterol 0,1-1 mg/gun 3-7 gun daha sonra 1 mg/hafta, erkeklerde testosteron 2 mg/kg
birkag hafta ya da ay arayla,

Mesane kontraksiyonlar1 zayif oldugunda; bethanochol 2,5-5 mg/kg x 3/ kopek oral,
1,25-5 mg/ kg x 3 /kedi oral

Mesane kontraksiyonlari fazla oldugunda; propantheline (pro-banthine) 7,5-15 mg/kg x 3
kopek, 5-7,5 mg/kg x 3 kedi kullanilabilir.

SPINAL HASTALIKLARDA MUAYENE

HAYVAN AYAKTA DURURKEN

Postural reaksiyonlar, abdomenin palpasyonu (AMN lezyonlarinda mesane genis ve
gevsek kolay bosalir, YMN de mesane gergin, bosaltilmasi giigtiir), perineal refleks, sakral-
spinal kord segmentleri ve sinirleri, duyarlilik (bacak, sirt ve bel de dokunmaya karsi agr1) ve
anormal yiirliylis degerlendirilir..

LATERAL POZISYONDA MUAYENE

Normal, AMN ve YMN tip bozukluklar yoniinden degerlendirilir (lokal refleksler, kas
tonusu, kas atrofisi ve motor fonksiyonlar).

POSTURAL REAKSIYONLAR

Hayvanin normal, ayakta durur pozisyonunu devam ettirmesi igin gerekli kompleks
cevaplar postural reaksiyonlar olarak bilinir.

Spinal refleksler, beynin sensorik ve motor sistemlerinin koordineli ¢aligmasi 6nemlidir.

Kompleks reaksiyonlarin anormallikleri, lokalizasyon hakkinda bilgi vermemekle
birlikte, postural reaksiyonlarin degerlendirilmesi ndrolojik muayenenin 6nemli bir kismidir.

Serebral korteks gibi anahtar komponentte minimal bir defekt yiirliyliste goriilmezken
postural reaksiyonlarda 6nemli degisikliklere yol agmaktadir.
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Proprioseptive Pozisyon Reaksiyonu

Hayvanin gérme fonksiyonu olmaksizin bacaklarin yerlesimini sezme yetenegidir. Biling
duyu iletiminin belirlenmesidir.

Uygulama teknii: Dorsal yiizeyi zemine gelecek sekilde ayagi biikme ile yapilir. Bu
durumda hayvan ayagini normal bir pozisyona hemen geri ¢evirecektir. Ya da ayagi karton
mukavva Uzerine koyup, mukavva kagidi lateral olarak hafifce kaydirmaktir. Birinci test distal
ekstremitelerdeki proprioseption i¢in ¢ok duyarli iken ikinci test bacaklarin proksimal
bolumundeki anormallikleri tespit etmek i¢in daha uygundur.

Degerlendirme: Proprioseptive ileti yollari, basinca ve sikistirmaya ¢ok duyarli oldugu
icin motor disfonksiyondan 6nce meydana gelebilen proprioseptive pozisyondaki anormallikler
tespit edilebilir. Eger bir parezis varsa davranis anormal olacaktir.

El Arabasi Reaksiyonu

Hayvan tiim agirligiyla 6n bacaklari tizerinde durdurulup abdomenin altindan desteklenir.
Normal hayvan her iki 6n bacagin koordineli hareketi ile ileri dogru ve yan yan yiriyebilir.
Manevra kafanin yukar1 kaldirtlmasi ve boynun gerilmesiyle tekrarlanir. Bu pozisyon gorsel bir
durumu 6nler, hayvani ¢ogunlukla propriosepitve bilgi iizerine bagl kilar.

Degerlendirme: On bacaklardaki zayiflik ortaya ¢ikarilabilir. Hareketin yavas baslayis::
servikal spinal kord’dan, beyin sapindan veya serebral korteksden kaynaklanan paresis veya
proprioseptive eksikligin bulgusu olabilir. Asir1 hareketler (dismetri): servikal spinal kordun, alt
beyin sapinin veya serebellumun bir anormalligini gosterir.

Hoplama Reaksiyonu

Hayvanin zeminden bir 6n bacaginin kaldirilmasiyla ve el arabasi pozisyonu
aldirilmasiyla test edilir. Hayvanin tim agirligl bir ayak iizerine verilir ve hasta ileri dogru,
lateral olarak ve medial olarak hareket ettirilir.

Degerlendirme: Kiiciik defektleri tespit etmek icin el arabasi reaksiyonundan daha
duyarhidir. Hoplama reaksiyonunun zayif baslayisi (duyumsal): (proprioseptiv) defektleri akla
getirirken, oysa zayif, yetersiz kapanis bir motor sistem anormalligini (paresis) gosterir. Asimetri
kolaylikla goriiliir ve lezyonlar lateralize etmekte yardim eder.

Extensor postural itis reaksiyonu

On bacaklarin thoraks kaudalinden hayvanin yukari cekilmesiyle ve zemine arka
bacaklarin temas ettirilmesiyle ortaya ¢ikarilir. Hayvanlarin bacaklari zemine degdigi zaman,
destekleyici bir pozisyona ulagsmak amaciyla simetrik bir yiliriime hareketi icerisinde kaudal
olarak hareket edeceklerdir.

Hayvan zemine indirildigi i¢in, temasi umup bacaklarin1 uzatacaktir. Bu vestibular bir
reaksiyon olup, bunun olumsuz olmasi vestibular sistemin lezyonu ile birlikte bu sistemin
eksikligi veya inkoordinasyonundan olabilir.

Degerlendirme: Asimetrik zayiflik, inkoordinasyon ve dismetri goriilebilir.

Yar1 durus ve yan yiiriiyiis reaksiyonlari

Lokomotor statinin belirlenmesi, unilateral gugstzlik ve sensorik bozukluklar
degerlendirlilir.

Hayvanin tiim agirhi§inin zit bacaklar tarafindan desteklenmesi i¢in 6n ve arka bacaklar
bir tarafi iizerine zeminden kaldirilir sonra ileri ve lateral yiirlime hareketleri degerlendirilir.
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Degerlendirme: Diger postural reaksiyonlarda goriillen anormallikler burada da
goriilebilir. Bu reaksiyonlar, serebral korteks lezyonuna sahip hayvanlarda ¢ok faydalidir. Bu
hayvanlar, kismen normal yiirtiyiistedirler fakat lezyonun kontro-lateral taratfindaki hem 6n, hem
de arka bacaklardaki postural reaksiyon defektlerine sahiptir.

Dokunma (temas) reaksiyonu

Dokunma 0Once gorme olmadan (dokunsal temas) sonra da gérmeyle (gorsel temas)
degerlendirilir. Muayene yapan kisi hayvan thoraks altindan destekler ve gozlerini bir eli veya
gozbagi ile kapatir.

On bacaklar bir masanin ucuyla veya karpusun asagisinda temasa getirilir. Normal tepki,
agirligr destekleyecek bir pozisyonda masa yiizeyi lizerine ayaklarin hemen konmas1 seklindedir.

Degerlendirme: Ileti yolunun herhangi bir boliimiiniin bir lezyonu temas reaksiyonda bir
defekte neden olabilir. Gorsel dokunma olmadigr normal dokunsal temas gorsel ileti yollarinin
bir lezyonunu gosterir. Anormal dokunsal temasin oldugu normal gorsel temas duyumsal bir ileti
yolu lezyonunu akla getirir. Kortikal lezyonlar karsi taraftaki bacakta bir defekt ortaya
cikaracaktir. Beynin orta kisminin asagisindaki lezyonlar, ayni taraf iizerinde defekte yol
acacaktir.

REFLEKS MUAYENELERI
Refleks koprisunun sensorik ve motorik bilesenlerinin entegrasyonu ve desendens UMN
ileti yollarinin etkisi spinal reflekslerinin muayenesi esnasinda degerlendirilir.

A) MYOTATIK (GERILME) REFLEKSLER

Myotatik veya gerilme refleksleri durus ve hareketin diizenlenmesinde temel
reflekslerdir.

ARKA BACAK
Quadriceps (patellar) refleks

Hayvan lateral yatis pozisyonunda tutulur. Sol elle, bacak femurun altindan desteklenir ve
diz hafifce biikiiliir. Patellar ligamente ¢ekicle vurulur. Buna kars1 olusan tepki dizin bir defa ve
hizl1 bir sekilde ekstensiyonudur.

Refleks arki basit iki neuronlu (monosinaptik) bir ileti yoludur. Duyumsal neuron kas
iplik¢iginde (gerilme reseptoril) bir reseptore sahiptir ve duyumsal neuronun hiicre cisimcigi
dorsal kok gangliyonundadir. Motor neuronlar, spinal kordun gri maddesinin ventral
kisimlarinda hiicre cisimciklerine sahiptir.

Refleks yoklugu (0)

Refleksin deprese oldugu (+1)

Refleksin normal oldugu (+2)

Refleksin agir1 oldugu (+3) veya

klonus’un yer aldig1 asir1 refleks durumu (+4).

Monosynaptic myotactic-patella
AUVYUITISdl Ve 10O

r reflex

Degerlendirme: Bir myotatik refleks yokulugu (0);refleks ark
komponentinin bir lezyonunu gdsterip bu LMN veya segmental bir bulgu olarak yorumlanir.

Bir kas grubundaki refleks kaybi periferal bir sinir lezyonunu gosterir.

Refleksin depresyonu (+1); yoklugundaki gibi ayn1 6neme sahiptir. Refleksin depresyonu
omurlardan (L4-L6)’nin etkilendigi vakalarda spinal kord lezyonlarinda daha yaygindir.
Refleksin generalize depresyonu polineuropatilerde veya neuromuskuler kavsak bolgelerinin
anormalliklerinde (botulism, kene paralizi) goriildiigii i¢in diger reflekslerde test edilmelidir.
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Asin refleksler (+3, +4) ve artmis ton dessendens inhibitdr ileti yollarinin tahribata
ugramasindan ileri gelir. istemli motor ileti yollar1 fleksor kaslari kolaylastirict ve ekstensor
kaslar1 inhibe edicidir. Bu ileti yollarinin zarara ugramasi asir1 bir refleks ve artmis bir ekstensor
tona neden olan myotatik refleksin gevsemesine neden olacaktir.

Kranial tibial refleks

Degerlendirme: Tibianin proksimal ucunun hemen asagisina ¢ekicle kranial tibial kasa
vurulur. Tepki tarsal eklemin fleksiyonudur.

Kranial tibial kas tarsal eklemin bir fleksorudur ve kopeklerde spinal kordun L6-L7
omurlarindan orjin alan siyatik sinirin dis yliziiniin kolu tarafindan innerve edilir.

Olmayan ve azalmis refleksler dikkatle yorumlanmalidir.

Asirt refleksler L6-L7°yi etkileyen reflekslerden sorumlu spinal kord omurlarmin
yukarisindaki bir lezyonu gosterir.

Gastrocnemius refleks

Degerlendirme: Gastrocenemius kasin tendosuna tibial tarsal kemigin hemen yukarisinda
olmak tizere ¢ekicle vurulur. Olusan tepki tarsal eklemin fleksiyonudur.

Gastrocnemius kasi tarsal eklemin baglica gerici kasidir ve kdpeklerde spinal kord’un L7-
S1 omurlarindan orjin alan siyatik sinirin tibial dal tarafindan innerve edilir.

Bu refleks de kranial tibial refleks gibi yorumlanir fakat daha az giivenlidir.

ON BACAK

Ekstensor carpiradialis refleks

Hayvan lateral yatis pozisyonunda iken bacak dirsegin altindan desteklenir. Ayrica dirsek
ve karpus arasi bolgenin fleksiyonu saglanir. Cekicle ekstensor carpi radialis kasina dirsegin
hemen distalinden vurulur. Tepki karpusun hafif bir ekstensionudur.

Ekstensor carpi radialis, karpusun ekstensoru olarak vazife gorir ve kopekte spinal
kordun C7, C8 ve T1 omurlarindan orjin alan radial sinir tarafindan innerve edilir.

Degerlendirme: Siddetli refleksler genellikle asir1 bir (+3) refleks durumunu ifade edip
C7’nin yukari bir lezyonu gosterir.

Triceps refleks

Triceps brachii kasma olekranonun hemen proksimalinden cekicle vurulur. Tepki
dirsegin hafif bir ekstensiyonudur. Bu kas dirsegi gerer ve 6n bacaklarin agirliginin tasinmasinda
onemlidir.

Innervasyonu képeklerde spinal kordun C7-T1 omurlarindan orjin alan radial sinir
vasitasiyla olur.

Degerlendirme: Ortaya koymak zordur. Olmayan ve azalmis refleksler anormal olarak
yorumlanmamalidir. Radial sinirin lezyonlar kas tonusunun kaybu ile ve agirligin tasinmasindaki
yetersizlikle ayirt edilir. Asir1 refleksler ekstensor carpi radialisteki gibi yorumlanir.

Biceps refleks

Sol el hayvanin dirsegini tutarken orta veya isaret parmagi dirsegin proksimaline biceps
ve brachial tendo kranialine konur. Dirsek hafifce gerilir ve parmaga hafifce cekicle vurulur.
Olusan tepki dirsegin hafif bir fleksiyonudur.

Biceps brachii ve brachialis kaslar1 dirsegin biikiicii kaslaridir. Bu kaslar kopeklerde
spinal kord segmentleri C6-C8’den orjin alan muskuloktaneus sinirler tarafindan innerve edilir.

Degerlendirme: Fleksor refleks iizerinde dirsedin fleksiyonu muskulokutaneus sinirin
daha iyi bir degerlendirmesini saglar. Asirt (+3) refleks C6’nin yukarisindaki bir lezyonun
gOstergesidir.
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B) FLEKSOR (PEDAL) REFLEKSLER

ARKA BACAK

Lateral yatig pozisyonunda ayaga igne gibi bir uyarici uygulanir. Normal cevap kalca
dahil tim bacagin fleksiyonudur. Her bir bacak iizerinde hem medial hem de lateral parmaklar
test edilmelidir.

Arka bacak fleksor refleksi temel olarak spinal kord omurlari L6-S1 ve siyatik sinirle
ilgilidir.

Degerlendirme: Refleksin olmayist (0) veya depresyonu (+1); bu omurlarin veya
sinirlerin bir lezyonun gostergesidir. Refleksin tek tarafli yoklugu periferal sinir lezyonunu
gosterirken c¢ift tarafli olmayan veya deprese refleks muhtemelen bir spinal kord lezyonunu
gosterir.

Normal bir (+2) fleksor refleks omurlarin ve sinirlerin fonksiyonel oldugunu gosterir.

Artmis (+3) fleksor refleks dessendens ileti yollarinin akut lezyonlarint gosterir.

Asin bir refleks (+4) her iki arka bacagin siireki fleksiyonu olarak goriiliir. Genellikle
lezyonu siddetinden ziyade kronik bir durumu gdsterir.

ON BACAK

On bacaklarin fleksor refleksleri, arka bacak fleksor reflekslerindeki gibi test edilir.
Medial ve lateral parmaklar ve kranial ve palmar yizeyleri test edilmelidir.

Deprese olmus refleksler spinal kord veya periferal sinirlerin C6-T1 omurlarinin bir
lezyonunu gosterir. Asiri refleksler C6’nin kranial bir lezyonunu gosterir.

C) EKSTENSOR iTiS REFLEKSI

Lateral yatis pozisyonunda veya arka bacaklari omuzdan
asil1 tutulu arka bacaklar serbest birakilir. Ayak uclar1 uzatilir
ve parmak yastiklar1 arasina hafif bir basing uygulanir. Cevap
bacagin sert bir ekstensiyonudur.

Ekstensor itis refleksini normal hayvanlarda ortaya s
koymak zordur. Refleksin ortaya c¢ikmasi genellikle L4’iin Polysynapic flexor reflex
kranial bir lezyonunu gosterir.

D) PERINEAL (ANAL) REFLEKS

Perineal refleks bir pensle perineuma hafif bir uyarim yapilmasiyla ortaya konulur. Agril
bir uyarici genellikle zorunlu degildir. Cevap olarak anal sfinkter kasinin bir kontraksiyonu ve
kuyrugun bir kontraksiyonudur. Bulbouretral - bulbokavernoz refleksde glans penis ya da
vulvanin sikistirilmasiyla ya da idrar katateri takildiginda benzer reaksiyon alinir.

Pudental sinir, sakral spinal kord omurlarinin ve sakral sinir koklerinin fonksiyonel
biitiinliigiiniin gostergesidirler. Idrar kesesi disfonksiyonuna sahip hayvanlarda degerlendirilmesi
onemlidir. Refleksin yoklugu ve depresyonu sakral sinir spinal kord lezyonunu veya pudental
sinir lezyonunu gosterir.

E) CAPRAZ EKSTENSOR REFLEKS

Capraz ekstensor refleks, fleksor refleks uygulandigi zaman gozlenir. Olusan tepki
uyarilan bacagin karsit tarafindaki bacagin ekstensiyonudur.

Capraz ekstensor refleks, desendens ileti yollarinin lezyonlarindan kaynaklanir UMN
hastaliginin gostergesi olan ¢apraz ekstensor refleks, agir bir spinal kord lezyonunun bulgusu
olarak diistiniiliir. Bununla birlikte giivenli bir indikator degildir.

F) EKSTENSOR TOE (BABINSKIi) REFLEKSI
Hayvan lateral yatis pozisyonuna getirilir. Arka bacak tarsal eklemin yukarisindan
tutulur. Tarsal eklem ve parmaklar hafif¢e biikiiliir. Cekicin sap1 veya bir pensle tarsal eklemden
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parmaklara olan bolgenin kauda-lateral yizeyine wvurulur. Normal hayvan hicbir tepki
gostermeyecektir. Veya parmaklarin hafif bir fleksiyonu goriilecektir. Anormal cevap
parmaklarin ekstensiyonu ve yalpazelenme hareketi yapmasidir.

Degerlendirme: Bu refleks arka bacak paralizi olan hayvanlarda goriiliir. Cogu vakalarda
klinik bulgular 3 haftadan fazla bir siire mevcuttur. Refleks diger asir1 reflekslerdeki gibi ayni
durumda yorumlanmalidir.

SPINAL REFLEKSLER

REFLEKS  KAS PERIFERAL SINIR LOKALIZASYON
Myotatik (Gerilme)
Biceps brachii Muskulokutaneus  (C6),C7-C8,(T1)
Triceps Brachi Radial C7-C8,T1,(T2)
Extensor carpi radialis Radial C7-C8,T1,(T2)
Quadriceps Femoral (L3),L4-L5,(L6)
Cranial tibial Peroneal (Siaytik)  L6-L7,S1
Gastrocnemius Tibial (siyatik) L6-L7,S1
Fleksor (Geri cekme)
Thorasik bacak Radial, ulnar, median, C6-T2
Muskulokutaneus
Pelvik bacak Siyatik L6-S1, (S2)
Perineal
Anal sfinkter Pudental S1-S2,(S3)

Perifer Sinir Sistemi Hastaliklar
Polindropati: Bir¢ok perifer sinirin ayn1 anda hastalig
Monondropati: Beyin ve omurilik sinirlerinin harabiyeti seklinde ortaya ¢ikar.

Beyin Sinirlerinin felci: N.olfaktorius, N.opticus, N.oculamatorius, N.trochlearis,
N.trigeminus, N.abducens, N.facialis, N.statuacusticus, N.glossopharyngicus, N.vagus,
N.accesorius, N.hypoglosus

Spinal Sinirlerin felci: N. Suprascapularis, N.radialis, Phlexus brachialis, N.ischiadicus,
N.tibialis, N.femoralis, Cauda equina, N.obturatorius felcleri.

Spinal Sinirlerin Felci

N.Suprascpaularis: Omuz hareketlerinde bozukluklar, omuz viicuttan uzaklasir, hayvan
felcli tarafa donemez.

N.radialis: Omuz diiser, hayvan yiiriirken kisa adimlar atar, genellikle tirnagin ucuyla
basmaya calisir.

Plexus brachialis: On bacak tamamen tutamaz, hayvan fel¢ olan bacag: ile basamaz.

N.ischiadicus: Arka bacagini yere siiriir, eklemleri biikemez, tirnagin sirti ile basar.

N.Femoralis: Eklemeler bukulir, hayvan simbuk ile yere basar, yirirken arka ayaklar
ceker, patella refleksi kaybolur.

Cauda equina felci: Kuyruk, rektum ve sidik kesesinde felcler meydana gelir.

N.tibialis felci: Tarsal eklem biikiiliir, yiiriirken ayagi 6ne yiiksege kaldirir ve birden
indirir (horoz yliriiyiisii)

N.obturatorius felci: Arka ekstremitelerin adductionu giiglesir, kurbaga pozisyonu alir.
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SPASTIK SENDROMLAR

Spastik Parezis

Sigirlarda art bacaklarda kasilma ve gerilmelere bagli olarak Tarsus ile genu eklemlerinin
fleksiyon ve ekstensiyonu ile karakterize progresif nitelikte spastik spazm olusumuna spastik
parezi ad1 verilir. Daha ¢ok 3-6 haftalik Holstein ve Angus 1rki buzagilarda goriilen bu hastaligin
etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Herediter nitelikte olan bu idiopatik hastalikta objektif
bir lezyon tanimlanamamakla birlikte primer defektin dopamin metabolizmasinda oldugu
diistiniilmektedir.

Bir veya iki arka bacagi kapsayan bu hastalikta klinik bulgular birka¢ haftadan 12. aya
kadar degisen bir periyotta ortaya ¢ikar. Genellikle bilateral seyretmekle birlikte bir bacakta daha
siddetli goriiliir bir bagska deyimle asimetrik olan belirtiler yavas yavas ilerleme kaydeder.
Etkilenen bacak gergin pozisyonda olup genellikle saglam bacagin gerisinde kalir ve hayvan
adim atarken sarkag gibi ileriye getirildigi goézlenir. Hayvanin stimbiigii iizerine basmas1 ve ¢ogu
zaman li¢ bacag iizerine yiiriimesi karakteristik bir bulgudur. Tarsus ekleminin hafif yana dogru
ayrilmig, eklemin olusturdugu acinin acilarak 180 dereceye yakin bir durum aldig1 dikkat ceker.
Asil tendosu ile m.gastrocnemius kaslari gergin bir yapidadir. Bacaga fleksiyon hareketi
yaptirildiginda ekstensor kaslarda klonik kontraksiyon ve tonosite artis1 dikkat ¢eker. Hastaligin
ileri formlarinda hayvanin ayaga kalkmakta ve yiirimekte giigliik ¢ektigi goriliir.

Hastaligin tedavisi zordur. Ancak erken donemde lithium gluconate (40 mg/kg dozunda)
10-30 giin kullanildiginda basarili sonu¢ elde edilmistir. Besi amaciyla tutulan hayvanlarda
operatif ~ yontemlerle tibial ndérektomi ile  birlikte  gastroknemius  tenatomisine
basvurulabilmektedir.

Spastik Sendrom

Holstein ve Guarnsey sigir irklarinda 3-7 yaslarinda goriilen art bacaklarda kramp ve
gerginlikle karakterize bir hastalik olup daha ¢ok ahir besiciliginde goriiliir. Arka bacak ve
lumbal ekstensor kaslari etkileyen, periodik spastisite, kramp, gerginlik veya ayakta durma
hastalig1 bu sendroma verilen isimlerdir. Spastik parezise benzeyen bu hastalik daha ¢ok ergin
hayvanlarda goriilmekle farklilik gosterir.

Tarsus ekleminde goriilen asir1 ekstensiyon nedeniyle a¢1 180°’nin iizerine ¢ikar. Arka
bacak kaslarinda titremeler goriiliir. Kronik olgularda sigirlarin giigliikle ayaga kalktig1 gézlenir.
Belirli epizotlar halinde gorilen klinik bulgular hayvan yattiktan sonra ortadan kalkar. Ayaga
kalktiginda birka¢ saniyeden birka¢ dakikaya kadar uzayan art bacaklarda titremeler dikkat
ceker. Bu durum ileri diizeyde seyreden formlarda daha sik ve uzun seyredebilir.

Bu tip hayvanlar damizliktan ¢ikarilir, m.gastrocnemius ve m.fleksor tendolarin
miyektomi ve tenektomilerinden olumlu yanit alinabilmektedir.

Scotty Kramplan

Iskog terrier ki kopeklerde predominant olarak goriilen hiperkinetik epizotlarla
karakterize bir hastaliktir. 1,5-6 aylik olgularda karsilasilan bu hastaligin bulgular1 egsersiz ile
daha da artar.

Iskemik Noromiyopati

Arefleksi, derin duyu kaybi, bacaklarda sogukluk, femoral pulzasyonun olmamasi,
gastroknemius kaslarda siskinlik ve agri gibi Klinik bulgularla bir arada olan kedilerin
paraplejilerinde onemli bir neden olarak ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Tromboembolik epizottan
kaynaklanan kardiyomiyopati saptanabilmekle birlikte trombus varlig1 klinik bulgularla ortaya
cikarilamaz. Sagaltimda acepromazin, heparin, aspirin uygulamalar1 ve trombusun sirurjikal
olarak alinmas1 gibi yontemlere bagvurulmakta ise de %50’sinde norolojik agidan klinik iyilesme
gorilmektedir.
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KRANIAL SINIRLERIN MUAYENESI
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1.0OLFAKTOR TEST (KOKU)

Gozler baglanir, yiyecek veya irritan olmayan maddeler koklatilir. Koku alma hissi azalir
veya kaybolur.

I1. OPTIK TEST (GORME)

Gorme ve pupillar 151k refleksi i¢in sensorik sinirdir. Gérme kontrolii hayvanin hareket
eden cisimleri izlemesi, engellerden sakinmasi ve alistk olmadig cevredeki davranislarin
izlenmesi ile yapilir. Gorerek dokunma refleksinin muayenesi de dnemli bulgular saglar. Tehdit
edilerek yanit alma. Amorosise neden olur.

III. OKULOMOTOR SINIR FELCI, IV. N.TROCHLEARIiS FELCI, VL
ABDUCENS

I1I; pitozise, pupilanin genislemesine ve disa dogru sasiliga neden olur.

IV; gbz kiiresinin yukariya donmesine yol agar, hayvan asagisin1 géremez

VI; i¢e doniik sasilik nedenidir.

Pupillayr daraltma, Ekstraokuler goz kaslarinin kontrolii ve bulbus okulinin kontrolii.
Pupillar 1s1k yaniti, G6z pozisyonu (i¢e doniik sasilik) ve hareketleri ile korneal refleksler kontrol
edilir.

V. TRIGEMINAL

Cigneme kaslarinin motorik fonksiyonlarii ve yiiziin sensorik (kulak kepgesi, goz
kapaklari, kornea, agiz boslugu, burun delikleri i¢indeki nazal septum mukozasi) duyumunu
saglar. Bilateral lezyonlarda ¢enenin asagi diismesi goriiliirken, tek tarafli lezyonlarda cene
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tonositesinde azalma izlenir. Lezyonun sekillenmesinden bir hafta sonra maseter ve temporal
kaslarda atrofi gozlenir. Sensorik kolunun kontrolii palpasyon veya pens ile sikma sonucu
yapilir. Palpebral refleks, korneal refleks, burun ve mandibular bélgede derinin stimiilasyonu da
test edilir.

VIL FASIAL SINIR

Fasial kaslarin motorik fonksiyonlar1 ile damak ve dilin rostral iigte ikisinin tat alma
duyumunu (sensorik) saglar. Fasial paralizli olgularda genellikle yiizde asimetri goriiliir. Dudak,
g6z kapagi ve kulak diisebilir. Burun deligi saglam tarafa dogru deviye oldugundan solunuma
katilamaz. Palpepral aralik nispeten genisler ve korneal refleks kontroliinden olumlu yanit
almamaz. GOzyas1 ve salya iiretimi azalir veya durur. G6zyasinin azalmasi korneal {ilserasyona,
salya iretiminin azalmasi mokdz membranlarda kuruma ve gidalarin yanagin i¢ kisminda
birikmesine ve gidalarin yutulmasinda zorluga neden olur. Palpebral refleks, tehdit yaniti, fasial
asimetri, uyariya karsi kulak ve burun hareketleri test edilir.

VIII: VESTIBULO-KOKHLEAR

Iki kolu olan bu sinirin cochlear dali isitme islevi yaparken vestibular dali yer ¢ekimine
kars1 basin oryantasyonunu saglar.

Kokhlear sinirin muayenesi i¢in, sese karsi goriilen reaksiyonlar ve insanlar igin
kullanilan BAEP ve audiometri gibi elektrofizyolojik testlerle isitme kontrol edilebilir.

Vestibular sinirin muayenesinde, vestibular sisteme iliskin bozukluklar birkag
karakteristik belirti ile ortaya cikar. Yangisal hastaliklar ve kongenital bozukluklar disinda
genellikle tek tarafli lezyonlarla karsilasilir. Unilateral olgularda; ataksi, nistagmus, lezyonun
oldugu tarafa dogru basin egik tutulmasi gibi bulgular dikkat c¢eker. Basin hareketleri ile
orantisiz bir sekilde olan goz hareketleri tipiktir.

Denge, isitme kaybi ve nistagmus izlenir, basin durusu, adimlar, géz hareket ve
pozisyonlarinin izlenmesi, postural reaksiyonlar, iirkiitme testi veya eli ¢girpma ile test edilir.

IX. GLOSSOFARENGEAL, X. N.VAGUS, XI. SPINAL ACCESOORY

IX; N. vagusun bazi lifleri ile birlikte farenksin motorik fonksiyonlarmi kontrol eder,
paralizinde yutak felci gelisir. Bu sinir ayn1 zamanda glandula parotis ve glandula zigamatkusun
parasempatik innervasyonunu da saglar. Farenks mukozasinin innervasyonu ve dilin kaudal 1/3
iindeki tat alma duyumunu saglayan sensorik iglev bu sinirler tarafindan yapilir.

X; farenks, larenks ve damagin sensorik fonksiyonlar1 ve sakral parasempatik sinirler
tarafindan innerve edilen pelvis organlari disinda biitiin i¢ organlarin parasempatik
innervasyonunu da saglar. Uyarilmas1 bradikardiye felci tasikardiye neden olur. N. vagus,
farenks ve larenksin kaudali ile i¢ organlardaki sensorik fonksiyonlardan da sorumludur. Dilin
kaudal bdlgesindeki tat alma duyumunun kontroli (atropin emdirilen bir pamuk ile)
gerceklestirilir. Larenks ve damakta asimetri ve yutkunma refleksi kontrol edilir.

XI; boyun kaslarinin motorik fonksiyonlarini kontrol eder. Sinirin lezyonlarinda, innerve
edilen kaslarda gortlen atrofi ve etkilenen tarafta bas ve boynun pasif hareketlerine kars
direngin olmamas: ile dikkat ¢eker. Bas saglam tarafa doniikk durur, boyun ve omuz kaslari
atrofiye olur.

Farenksin ve damagin innervasyon, larenks, farenks ve damagm innervasyonu, boyun
kaslarinin innervasyonu, disfaji, larengeal disfonksiyon, kas atrofisi, tortikollis. Kusma refleksi,
larenks foksiyonu ve kaslarin palpasyonu yapilir.
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XI1. NNHYPOGLOSSI
Dil felcine neden olur. Dilin motorik innervasyonunu saglar. Felcinde dilde kas atrofisi

goralir ve hayvan lezyon olan tarafta burnunu yalayamaz. Dilin palpasyonu yapilarak tonusun
degerlendirilmesi yapilir.

Sinir Sistemi Hastaliklarimin Genel Tedavi Prensipleri:

Yanginin giderilmesi: Prednisone (2 mg/kg), deksametazon (0.2 mg/kg) oral/gin

Odemin giderilmesi: Serebral 6demlerde %20 Mannitol (0,25-0,5 gr/kg/10 dakika 3-4 saat
arayla 1-2 kez, giinliik doz 2 gr/kg m1 asmaz), Spinal kort ddemlerinde metilprednisolone
sodyum suksinat (30 mg/kg)

Kas spazmimin ¢oziilmesi: Diazepem (0.5 mg/kg) 6 saat arayla.
Enfeksiyonun kontrol: Antibiyotikler

Nobetlerin kontroll: Diazepem (0.5-1 mg/kg), pentobarbital (3-15 mg/kg), potasyum
bromid (22 mg/kg) veya phenobarbital (2-4 mg/kg) oral.

Bakim ve besleme: itinali ve yogun bakim, yer degistirme, idrar-disk: yaptirilmasi, sicak
uygulama, masaj.
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