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Epilepsi serebral kortekste, inhibisyon ve eksitasyon
dengesizligi sonucu hipersenkronize nodronal aktivite
nedeniyle olusan ve nobetlerle ortaya ¢ikan bir merkezi
sinir sistemi hastahigidir. Epilepsi tedavisinde kullanila-
cak ilaglar ve hastalifin prognozunu belirlemek i¢in
noébetler siniflandirilmalidir. Epilepsi nébetleri, klinik
belirtileri ve etiyolojileri olmak iizere iki farkl sekilde
siniflandirihirlar. Bu derlemenin amaci, veteriner hekim-
liginde epilepsinin anlasilmasini saglamak, tani, tedavi
ve prognoz agisindan 6nemli olan sinmiflandirma hakkin-
da bilgi vermektir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, kedi, képek, siniflan-
dirma.

GiRis

Epilepsi serebral kortekste, inhibisyon ve eksitasyon
dengesizligi sonucu hipersenkronize noéronal aktivite
nedeniyle olusur (1). Epilepsili hayvanlarda lezyonlarin
noéroanatomik lokalizasyonu proensefalondur (2).

SINIFLANDIRMA

Nobetlerin ve epilepsilerin siniflandirilmasi insanlarda
devam eden bir stirectir ve veteriner ndrologlar tarafin-
dan gelismeler yakindan takip edilmektedir. iktal feno-
menolojiyi tanimlamak i¢in evrensel olarak kabul edil-
mis ve standartlastirilmis bir terminoloji olusturmak,
veteriner Klinisyenleri ve bilim insanlar1 arasindaki
iletisime biiyiik 6l¢iide yardimci olacak ve veteriner
siniflandirmalarinin daha da gelismesinin temelini olus-
turacaktir. Elektroensefalografi (EEG) ve fonksiyonel
manyetik rezonans goriintiileme (MRI) daha yaygin bir
sekilde kullanildiginda, altta yatan yeni etiyolojiler tes-
pit edildiginde ve spesifik genetik mutasyonlara sahip
wrklarla ilgili epileptik sendromlar tanimlandik¢a nébet-
lerin ve epilepsilerin veteriner siniflandirmasi gelise-
cektir.

Klinisyenlerin epilepsiye klinik olarak yaklasimini, bi-
limsel ¢alismalarin karsilastirlmasini ve tedavi secge-
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ABSTRACT

Epilepsy is a central nervous system disease, caused by
hyper-synchronous neuronal activity in the cerebral
cortex as a result of inhibition and excitation imbalance.
To determine the prognosis of the disease and its seizu-
res, drugs, which are used in epilepsy treatment, should
be classified. Epileptic seizures are classified in two
different ways, according to their clinical symptoms and
etiology. The purpose of this review is to provide an
understanding of epilepsy in veterinary medicine, and
to provide information about the classification, which is
important for diagnosis, treatment and prognosis.

Keywords: Canine, classification, epilepsy, feline.

neklerinin belirlenebilmesi icin nobetler Klinik belirtiler
ve etiyolojileri goz oOniine alinarak siniflandirilmistir.
Veteriner hekimliginde epilepsi ndbetlerinin siniflandi-
rilmasi biiyiik 6lciide insan hekimligindeki emsallerine
dayanarak nobet fenomenolojisi ve etiyolojisine odak-
lanmakla birlikte siiflandirmay1 zorlastiran nedenler
soz konusudur. Bunlar; nébet ile ilgili hayvan sahibinin
gozlemi, EEG verilerinin genellikle mevcut olmamasi ve
veteriner hekimlikte standart bir terminoloji i¢in anlag-
ma saglanamamasidir. Bu nedenlerle, epilepsi i¢in vete-
riner hekimligi literatiirii genellikle tamimlar ve yorum-
lar agisindan kafa karistirict olup, insan hekimliginde
oldugu gibi, halen nobet siniflandirmasi devam eden bir
slirectir ve siirekli giincellenmektedir. insan hekimligin-
de, Uluslararasi Epilepsiyle Savas Dernegi'nin (ILAE)
kurmus oldugu Siniflandirma ve Terminoloji Komisyonu
(Commission on Classification and Terminology), iktal
fenomenolojiye, EEG bulgularina ve ndbet etiyolojisine
dayanarak bir siniflandirma sistemi kurmustur (3). Bu-
na gore epilepsi genel olarak asagidaki gibi siniflandiri-
labilir;

Generalize ndbet, bilateral bir agdan aniden yayil-
mis ve hizlica ortaya ¢ikan nobetler olarak adlandiril-
mustir. Bu iki tarafl aglar kortikal ve subkortikal yapilar1
icerebilir, ancak tiim korteksi icermesi gerekmez. Gene-
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ralize nobetler asimetrik olabilir.

Fokal nobetler, bir hemisferle sinirli aglar icinde bir
noktada ortaya ¢ikan nobetlerdir. Belli bir noktada ola-
bilirler ya da yayilabilirler. Fokal nobetler subkortikal
bolgelerde ortaya cikabilir.

Genetik epilepsi, isminden de anlasilacag: gibi var-
sayilan genetik kusurlardan ve genetik bozukluklardan
kéken alan epilepsi siniflandirmasidir.

Yapisal ve metabolik epilepsi, bu epilepsi siniflan-
dirmasi belirli bir yapisal bozukluk ya da metabolik bir
olayin gelismesinden sonra ortaya ¢ikan epilepsi tiirii-
diir.Bu yapisal ya da metabolik bozukluklar (kortikal
gelisim ve bazi metabolik olaylarin malformasyonlarin-
da oldugu gibi), edinilmis veya genetik kokenli olabilir.
Epilepsi Sirasinda Gelisen Safhalar

Prodrom faz; iktal faz dncesinde anksiyete, huzursuzluk,
sahibine karsi artan sevgi, saldirganlik veya asir1 ses
¢ikarma ile karakterizedir. Prodrom faz ndébetlerden
saatler ya da giinler dnce ortaya ¢ikabilir.

Aura faz; nobet geciren insanlar aura asamasini bas
dénmesi, titreme ve anksiyete gibi hislerler agiklamis-
lardir. Hayvanlarda ise saklanacak yer arama, asir1 dere-
ce yalanma, boslugu adimlama veya salivasyon, kusma
ve lrinasyon gibi otonomik belirtilerle ortaya ¢ikabilir.
Prodrom asamasindan hemen sonra ortaya ¢ikar.

iktus faz; nébetin olustuu ana agamadir ve genellikle
birkag dakika siirer.

Postiktal faz; iktus fazindan sonra ortaya ¢ikar ve birkag
dakika ile birkag¢ giin arasi siirebilir. Oryantasyon bo-
zuklugu, agresif davranis, huzursuzluk, uyusukluk, derin
uyku hali ve gecici korliik gibi klinik belirtiler goritilebi-
lir.

Veteriner Hekimliginde N6betlerin Siiflandirilmasi
Kopek ve kedilerin nobetlerinin simflandirmasi biiyiik
olciide ILAE siniflandirmasini (4-7) temel alarak veteri-
ner hekimligi literatiiriine (8-14) gecirilmistir. Bu litera-
tiirlere gore veteriner hekimlikte nobetler, altta yatan
klinik belirtilere ve etiyolojiye gore sinmiflandirilmistir.
Klinik belirtilere gore siniflandirma, generalize ve
fokal ndbetler olmak tizere ikiye ayrilmistir.

Generalize nébetler

Generalize nobetlerin ilk klinik belirtileri, her iki sereb-
ral hemisferin minimal tutulumunu gosterir. Motor be-
lirtiler bilateral olarak baslar ve siklikla simetriktir.
iktus (nébet) sirasinda siklikla biling kayb: meydana
gelir. ‘Primer genel nobet’ terimi bazen genel nobetleri
tanimlamak ve bunlar1 sekonder olarak generalize ol-
mus fokal nobetlerden ayirmak igin kullanilmaktadir.
Generalize nobetler de su sekilde siniflandirilir;

a) Generalize tonik-klonik nébetler

Kopeklerde en sik goriilen genel ndbet tiirdi, tonik-
klonik nobetlerdir (eskiden grand mal nobeti olarak
adlandirilmistir). Hayvan sahibi tarafindan prodrom ve
aura safhalar1 her zaman fark edilemeyebilir. Prodromal
safha siiresi ve klinik belirtileri degisken olup saatlerce
veya giinlerce stirebilir. Genellikle normal aktivite sira-
sinda huzursuzluk, endise veya isteksizlik goriiliir. Aura
safhasi, azalmis ya da artmis dikkat kesilme, duyusal
veya motor davranis (6rnegin; yalanma ve adimlama)
veya otonomik belirtiler (6rnegin; salivasyon, kusma ve
irinasyon) seklinde kendini gosterebilir. Tonik-klonik
bir nobetin iktal fazi, genellikle 10 ila 60 saniye siirer ve
bu stire opistotonus ve tiim kaslarin stirekli kasilmasi ile
karakterizedir (tonik faz). Kdpekler bir yanina diiser ve
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bilincini kaybeder (sahibine ve diger dis uyaranlara
tepki veremez). Solunum siklikla diizensizdir veya yok-
tur ve siyanoz yaygindir. Tonik faz klonik faz izler ve
ekstremitelerin koordine olmayan, ritmik, amagsiz sar-
sintih hareketleri ve cigneme hareketleriyle karakteri-
zedir. Siklikla kosma ya da kiirek ¢ekme hareketleri gibi
hareketler goriiliir. Tonik faz ile klonik faz birbiri ile yer
degistirebilir. Hipersalivasyon, iirinasyon, defekasyon
ve midriazis gibi otonomik bulgular sabit bir ozellik
olmamakla birlikte generalize tonik-klonik nobetleri
olan képeklerde yaygindir. iktus genellikle 1 ila 2 dakika
siirer. Post-iktal faz siiresi ve klinik belirtileri degisken-
dir. Kopekler normal hallerine donebilecegi gibi kafa
karisikligl, oryantasyon bozuklugu, agresif davramis,
huzursuzluk, kosma, uyusukluk, derin uyku hali, aclk,
susuzluk, diskilama, idrara ¢ikma, ataksi, propriyoseptif
bozukluklar ve 24 saat veya daha uzun siire devam ede-
bilen korliikk gibi belirtiler gosterebilir. Postiktal faz
sliresi ve Klinik belirtilerin ciddiyeti, iktusun siiresi ve
ciddiyeti ile iliskili olmayabilir.

Tonik-klonik nébetlerin, kedilerde en yaygin goriilen
genel nobet tipi oldugu da bildirilmistir (15,16). Pre-
iktal fazda kedilerde artan saldirganlik, sesler ¢ikarma
(tislama, hirlama ya da aglama gibi), huzursuzluk
(dtizensizce dolasmak), kaygi, saklanma, tirkeklik ya da
artan sefkat (sahiplerine siginmak) gibi davraniglar
goriilebilir. iktusun Klinik belirtileri siddetli olabilir ve
bazen derinin yiiziilmesi, tirnaklarin kopmasi ve dilin
1sirilmasi gibi yaralanmalara neden olabilir. Kediler iktal
fazda havaya sigrayarak kendi etrafinda donebilir. Tonik
fazdan once ya da sonra yiiz kaslarinin segirmesi goz-
lemlenebilir. Ayrica midriyazis, salivasyon, tiiylerin ka-
barmasi, lirinasyon ve bazen defekasyon gibi otonom
bulgular da goriilebilir. iktal faz genellikle 30 saniye ile
2 dakika arasinda siirer. Post-iktal faz kopeklerinkine
benzer, dakikalar, saatler veya birkac gline kadar huzur-
suzluk, oryantasyon bozuklugu, amagsiz gezinme, su-
suzluk ve acglik ile karakterizedir. Hem kediler hem de
kopekler nobetin sona ermesinden sonra birka¢ saat
uyuyabilir (17). Kopeklerde ve kedilerde nadiren tek
basina tonik veya klonik nobetler rapor edilmistir
(10,15,18,19).

b) Generalize miyoklonik nébetler

Miyoklonik nobetler, ayr1 ayri1 kaslara veya kas gruplari-
na (0rnegin yiiz, gévde, bir ekstremite) genellestirilebi-
len veya siirlandirilabilen ani, kisa, istemsiz, sok ben-
zeri kasilmalar ile karakterize nobetlerdir. Bu tip nobet,
Lafora hastaligina (otozomal resesif gecisli adolesan
donemde baslayan ilerleyici bir miyoklonik epilepsi
tiiriidir) bagh olarak minyatiir Dachshund, Beagle ve
Bassethound kopeklerinde rapor edilmistir (20,22).
Klinik olarak, basin, boynun ve torasik ekstremitelerin
tekrarlayan, kisa stireli miyoklonik kasilmasi seklinde
gozlenmekle birlikte hayvanin oturma veya yatmasina
neden olacak kadar kuvvetlidir (21,23,24). Miyoklonik
nobetler kendiliginden olusabilir veya gorsel (1s1k
dahil), dokunsal veya isitsel uyaranlara cevap olarak
ortaya ¢ikabilir (21,25). Miyoklonik ndbetler kedilerde
de bildirilmistir (15).

c) Generalize atonik n6betler

Atonik nobetler kafa ve birkac ekstremiteyi etkiler, 1-2
saniye veya daha fazla siirer ve tiim viicudun postural
tonusunun ani kaybi ile karakterizedir. Biling kaybolabi-
lir. Képeklerde bildirilmistir ancak narkolepsi / katap-
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leksi ve senkoptan ayrilmasi gerekir (26). Generalize
epilepsili kedilerde kollaps, biling kaybi ve minimal
ekstremite hareketleriyle karakterize genel nobetler
bildirilmistir ve bu nébet bir atonik nobet aktivitesini
temsil edebilir (27).

d) Generalize absans nobetler

Absans nobetler (eskiden petit-mal olarak adlandiril-
mustir) karakteristik bir EEG paterni (2.5-4 Hertz sivri
uclar ve dalga kompleksleri) ile iliskili gecici ve kisa bir
biling kayb ile karakterizedir. Absans nobetleri aniden
baslayip aniden sonlanir. Basit absans; aurasiz, ani bas-
langich ve bitisli, 5-20 saniye, nadiren daha uzun siireli
suur kaybu ile karakterize nobet seklidir. Absans nobet-
ler gecici, sabit durma aktivitesi olarak adlandirilir. Mi-
yoklonik o6zellikli absans nobet; sekiz ayhk bir Chi-
huahua'da arka ayaklarda aralikh titremeler ile iligkili
olarak, birka¢ saniyede bir tekrarlayan bas ve burun
segirmeleriyle gozlemlenmis ve bildirilmistir (28). Ab-
sans nobetler kedilerde de gortilebilir ancak EEG bulgu-
lar ile desteklenen bir nébet bildirilmemistir. Kedilerde
yapilan bir ¢alismada, gecici araliklarla meydana ge-
len,biling kayb1 ve bir saniye ila birka¢ saniye boyunca
bilateral yiiz kas segirmesi ile karakterize generalize bir
nobet aktivitesi sekli bildirilmistir (29). Absans ndbetler
¢ok sik goriilmedikge, motor aktivitelerle karistirildigin-
dan ya da hayvan sahibinin fark etmemesi nedeniyle
video-EEG bu tiir ndbetlerin teshisinde olduk¢a dnemli
bir yer almaktadir.

Fokal nébetler

Fokal nobetler bir serebral hemisferin belirli bir bolge-
sinde simirlandirilmis olan anormal ndronal aktiviteyi
gosterir. Bu bolge sinirlandirilmis bir bolge oldugu igin
‘nobet odagl’ adini alir. Fokal nébetlerin siniflandirilma-
sinda; etkilenen hemisferde ayr1 ayri lokalize olmus ya
da daha yaygin bir bicimde dagilmis nébet odaklar1 kav-
rami ortaya konulmustur (3). Klinik bulgular, etkilenen
serebral alanin islevine bagli olarak 6nemli 6l¢lide degi-
sebilir ve istemsiz motor aktivite, otonomik bulgular,
duyusal anormallikler, biling degisiklikleri ve anormal
davranislari igerebilir. Bu Kklinik belirtiler tek basina
veya ¢esitli kombinasyonlarda ortaya ¢ikabilir (3).

a) Fokal motor nébetler

Fokal motor nobetleri, basin bir tarafa déndiriilmesi,
bir ekstremitenin biikiilmesi ve / veya kasilmasi, yiiz
kaslarinin kasilmasi gibi, bir viicut kisminin anormal
hareketleriyle sonuglanan istemsiz, genellikle tek tarafl
motor aktivitesi ile karakterize bir nobet tiirtidiir. Fokal
motor nobetlerinin, gézlenen istemsiz motor aktivitesi-
nin aksine, frontal korteksteki primer motor alani yaki-
nindaki nobet odagindan kaynaklandig1 diisiiniilmekte-
dir (30).

b) Fokal otonomik nébetler

Fokal otonomik ndbetler, midriyazis, hipersalivasyon,
tily kabartma, lakrimasyon, lirinasyon, defekasyon, kus-
ma, ishal ve acikeca belli olan karin agrisi gibi bir veya
daha fazla otonomik olaylar ile ortaya ¢ikar (10,30,31).
Fenobarbital duyarh hipersalivasyon, disfaji, tiikiiriik
bezi biliylimesi ve Ozefagus spazmlar1 birka¢ kopekte
fokal otonom nobet olarak bildirilmistir (32,33).

c) Fokal duyusal nobetler

Fokal duyusal nobetler, bedenin belirli bir somatosen-
sor bolgesiyle veya gorsel haliisinasyonlarla sinirl olan
parestezi (uyusukluk, karincalanma) gibi anormal du-
yumlara neden olur. Duyusal nobetler insanlarda soma-

tosensoriyel ve 6zel duyusal (gorsel, isitsel, koku alma,
tat alma ve vestibiiler) olarak smiflandirilmistir (4).
Ayni duyusal bozukluklarin hayvanlarda meydana gel-
mesi muhtemeldir, ancak eszamanli EEG anormallikle-
rini tanimlamak ve iligskilendirmek zor veya imkansiz-
dir. Bu nedenle yalnizca havayi ya da viicudun bir bol-
gesini 1sirma ve yalama veya hayali nesneleri 1sirma
(sinek 1sirma ya da sinek yakalama) gibi davranislar
fokal duyusal nébetlerin bir sonucudur.

1981 y1linda ILAE tarafindan yayinlanan insan epilepsi
siniflandirmas1 ve veteriner hekimligi literatiiriine
benzer olarak, odak nébetleri, bilincin degisip degisme-
digine bagh olarak karmasik ve basit olarak adlandiril-
mistir. Bununla birlikte, ILAE siniflandirmasi baglamin-
da, biling “hastanin disaridan uygulanan uyaranlara
karsi farkindalik ve/veya duyarlilii” olarak tanimlan-
mistir. Bu nedenle, belirli ndbet tiplerini (6rnegin basit
ve karmasik odak nobetleri) siniflandirmak ve bireysel
noébet fenomenolojisini dogru bir sekilde tanimlamak
icin ‘biling kayb1’ terimi dogru kullanilmaldir.

Fokal nobetler, dikkat kesilme veya kagma/kaginma
davranisi, amagsiz gezinme, huzursuzluk ve tahrik
edilmeden ortaya ¢ikan saldirganhk dahil olmak tizere
anormal davranislar olarak da ortaya cikabilir. Komp-
leks fokal ndbetler, psikomotor nébetler, temporal lob
ve limbik ndbetler veya epilepsi terimleri, bir dereceye
kadar biling bozuklugu olan veya olmayan anormal
davranislar ile karakterize fokal nobetleri belirtmek
icin veteriner literatiiriinde birbirlerinin yerine kulla-
nilmistir. Herhangi bir fokal nébet tiirti, genel bir nébet
tiirtine doniisebilir.

Fokal nobetler kedilerde de rapor edilmistir ve kopek-
lerde oldugu gibi klinik belirtiler tek basina ya da gesit-
li kombinasyonlarla ortaya ¢ikabilen motor, otonomik
ve duyusal nobetler olarak ayrilmistir. Rapor edilen
Kklinik bulgular ise; duyusal uyaranlara karsi tepki ver-
meme, tek tarafl yiiz segirmesi (kulak, dudak veya goz
kapaklari ile sinirlandirilabilir), kafayr bir tarafa gevir-
me, viicudun bir tarafindaki bir veya her iki uzvun tek-
rarlanan hareketlerini, midriyazis, hipersalivasyon,
iirinasyon, bazi hallisinasyonlara isaret eden anormal
davranislar (tislama, hirilt1 ¢cikarma, gercek veya hayali
bir nesneye saldirma, provakasyonsuz korkma, ¢ilginca
kosma, genellikle gecici korlik, nesnelere carpma),
kendi kendini 1sirma ve kendi etrafinda daireler ¢izme-
yi icerir. Kopeklerde oldugu gibi fokal nobetler kediler-
de de generalize nobetlere evrilebilmektedir.

Klinik belirtilere dayanan bir siniflandirmaya ek ola-
rak, nobetler altta yatan etiyolojiye gore de siniflandi-
rilmistir. Etiyolojiyi temel alan siniflandirma ayirict
tani icin daha spesifiktir.

Etiyolojik Siniflandirma

Realktif epilepsi

Reaktif nobet normal bir beynin sistemik bir metabolik
ya da beslenme bozukluguna veya eksojen toksine
maruz kalmasina verdigi reaksiyondur (34). Metabolik
durumlar, beslenme bozukluklar1 veya toksite durumu
ortadan kaldirildiginda tekrarlayan nobetler ortadan
kalkabilir ve bu nedenle reaktif nobetler bir epilepsi
nobeti icerisinde yer almaz (35). Bununla birlikte, re-
aktif nobet teriminin veteriner hekimliginde kullanil-
maya devam etmesi gerektigi diisiintilmektedir.
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Tablo I. Reaktif epilepsinin etiyolojisi (17)
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Metabolik
Karaciger Hastaliklar1

konjenital veya edinselportosistemiksant, mikrovaskiilerdisplazi, hepatik

lipidozis, neoplaziler, yangilar
Bobrek Hastaliklar

akut bobrek hastaliklari, son donem kronik bobrek yetmezlikleri

Elektrolit Dengesizlikleri
hipoyadahipernatremi, hipokalsemi
Hipoglisemi

pankreas tiimorleri, bazi sepsis durumlari, iatrojenik instilin doz asimi

Hipoksi
Hipertansiyon
Beslenme Eksikligi
Tiamin noksanlig
Zehirlenmeler
Pretrinler/Pretroitler, organik fosforlu insektisitler
Metaldehit
Striknin, bromethalin
Etilen glikol
Deterjanlar ve dezenfektanlar
Agir metaller
Zehirli bitkiler
Mikotoksinler
Zehirli hayvanlar (6rtiimcek, yilan, akrep)
Metranidazol (kedilerde)
5-Hidroksitriptofan
Kafein ve diger metilksantinler
Amfetamin
Selektifserotonin geri alim inhibitorleri

Reaktif epilepsinin etiyolojisi Tablo I'de verilmistir.
Yapisal nébetler (semtomatik ya da sekonder) epilep-
si

Semptomatik epilepsi ve sekonder epilepsi terimleri,
vaskiiler, enflamatuar/enfeksiyoz, travmatik, anomali/
gelisimsel, neoplastik ve dejeneratif hastaliklar gibi bili-
nen ve tanimlanabilir bir yapisal hastaligin neden oldu-
gu, tekrarlayan nobetleri belirtmek icin kullanilmistir.
ILAE tarafindan 2010 yilinda ortaya konan yapisal epi-
lepsi terimi, yapisal bir beyin hastaligindan kaynaklanan
ve ortaya cikan epilepsi tiirii olmasi nedeniyle veteriner
hekimliginde de kabul edilmistir. Yapisal epilepsili ko-
pekler ve kedilerde nobetler genellikle interiktal nérolo-
jik bulgularla ortaya cikar. Yapisal epilepsinin etiyolojisi
Tablo II'de verilmistir.

Idiyopatik ya da primer epilepsi

idiyopatik ya da primer epilepsi genetik yatkinlik digin-
da altinda yatan bir sebep olmadan meydana gelen epi-
lepsi tiirtadiir. Kopeklerde ve kedilerde idiyopatik epi-
lepsi tanisi nobetlerin basladigi yas (6 aydan 6 yila ka-
dar), normal interiktal davramis, fiziksel, ndrolojik ve
tanisal muayene sonuglar1 degerlendirilerek, reaktif
epilepsiden ayirilir. Baz1 kdpek irklarinda idiyopatik
epilepsinin genetik olarak aktarildigi bildirilmistir. Ka-
pali bir laboratuvar ortaminda yetistirilen cinsleri belir-
tilmemis kedilerdeki tekrarlayan nébetler i¢in genetik
bir temel oldugu belirtilmistir (36). Bu kedilerin nobet
yaslarinin 4 ve 12 ay arasinda degistigi, genel fizik ve
norolojik muayeneler ve tanisal verilerin (beynin 1.5
Tesla MRI) ve beyin omurilik sivi analizi dahil) normal
oldugu bildirilmistir. Tim kedilerde fokal kompleks
nobetleri sekonder generalize tonik-klonik nobetler
izlemistir. Soyagaci analizine dayanarak, otozomal rese-
sif kaliim yolu varsayimi yapilmistir. Klinik ortamda

ozellikle kediler i¢in tekrarlayan noébetler i¢in genetik
temel gostermek oldukea zordur.

Genetik veya herediter epilepsi hayvanlarda dogrulan-
mamis ve c¢alismalar tamamlanmamistir. Baslangicta
sekonder generalize nobet olan veya olmayan fokal no-
betlerin sadece yapisal beyin hastaliklar1 olan
(semptomatik epilepsi) hayvanlarda meydana gelebile-
cegi diisliniilmekle birlikte, idiyopatik epilepsili kopek
ve kedilerde de fokal baslangi¢h nobetler bildirilmistir
(36-39). Ek olarak aymi hayvanda, farkl tip nobetler
birlikte goriilebilir (6rnegin; fokal baslangici olan veya
olmayan sekonder generalize nobetler veya sadece ge-
neralize nobetler) (10,29,39). Bu nedenle, nobetlerin
klinik belirtileri etiyolojik taniy1 ortaya ¢ikarmak icin
kullanilmamalidur.

Belli bir uyarana tepki olarak gelisen nébetler

Nobetlerin ¢ogunlugu kendiliginden ortaya cikiyor gibi
goriinmektedir, ancak bazen ndbetler cesitli cevresel ve
ic faktorler tarafindan tetiklenir. Insanlarda uyku yok-
sunlugu, duygusal stres, menstriiasyon, zamaninda kul-
lanilmayan anti-epileptik ilaclar ve kesisen hastaliklar
“Uyarilmis nébetler” olarak adlandirilabilir (5). Giinlik
rutin degisiklikler (baska bir yere tasinmak veya seya-
hat etmek dahil), beklenmedik giirtiltii, ani uyanma veya
sira dis1 bir olayin neden oldugu duygusal stresin Labra-
dor Retriever irki kopeklerde nobetleri tetikledigi bildi-
rilmistir (18). Bagka bir calisma, endise, hiperaktivite
veya stresin (6rnegin yiiksek performans icin talep edi-
len kosullar altinda ¢alismak) Belgika Coban Kopekle-
ri'nin %22'sinde (11/49) nobetlere neden oldugunu
bildirmistir (40).

Refleks nébetler

Refleks nobetler, belirli duyumlar veya algillamalar tarafindan
stirekli olarak provoke edilen nébetlerdir (5). Tetikleyici etken
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Tablo II. Yapisal epilepsinin etiyolojisi (17)

Vaskiiler

Serebrovaskiiler durumlar (iskemik, hemorajik)
Enfeksiyoz Hastaliklar

Viral

Bakteriyel

Protozoal

Mycotic

Parazitik

Mikoplazmozis
Grantilamatozmeningoensefalomiyelit
Nekrotik meningoensefalitis

Nekrotik 16koensefalit

Travmatik beyin hasari

Anomaliler ve gelisimsel anormallikler
Hidrosefalus

Hidraensefali

Proensefali

Meningoensefalosel
Corpuscallosumagenezisi

Lizensefali

Neoplastik

Primer

Meningioama

Astrositoma

Oligodendroglioma

Gliomatoziscerebri

Choroidflexus tiimorleri

Primer merkezi sinir sistemi lenfomalar1
Sekonder

Hemanjiyosarkom

Lenfomalar

Hipofiz bezi tiimorleri
Karsinoma/Adenokarsinoma (meme, prostat, pankreas)
Nazal tiimorler

Histositik sarkoma

Dejeneratif

Lizozomal depolama hastalig

Organik asidiiriler

spesifiktir ve tetikleyici ile nbet arasindaki gecikme siiresi kisa-
dir (saniye ile dakika). insanlarda refleks nébet tetikleyicileri
arasinda titrek 151k (genellikle televizyondan) veya bagka gorsel
uyaricilar, sicak veya soguk suya dalma, okuma, belirli sesler ve
yemek yer alir. Bu uyaranlar genellikle tek bir hastada tek bir
spesifik uyaranla ya da yakindan iliskili uyaranla sinirhdir. Ref-
leks ndbetler genellikle generalize nobetlerdir (fokal nébetler
ayni zamanda dokunsal veya propriyoseptif uyaranlarla iligkili
olarak bildirilmis olmasina ragmen) ve insanlarda idiyopatik
epilepsi ile iliskilidir (5). Képeklerde, sesler (¢cim bigme makine-
si), otomobil seyahatleri veya veteriner klinigi ziyaretleri ile
tutarh bir sekilde iliskilendirilen nobetler gozlenmistir (41).
Altta yatan etiyolojiden bagimsiz olarak, nébetler su
sekilde gerceklesebilir:

- Kendi kendini sinirlayan izole ndbetler: 24 saatlik bir
siirede yalnizca bir kez meydana gelen bir nébet aktivi-
tesidir.

- Kiime nobetler: 24 saat icinde iki veya daha fazla nobet
aktivitesidir.

- Status epileptikus: 24 saat icinde nobetler arasinda
tam bilin¢ kazanilmadan 5 dakika veya daha fazla siiren,
iki veya daha fazla nobetten olusan bir nébet aktivitesi-
dir.
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