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ÖZ 
Epilepsi serebral kortekste, inhibisyon ve eksitasyon 
dengesizlig i sonucu hipersenkronize no ronal aktivite 
nedeniyle oluşan ve no betlerle ortaya çıkan bir merkezi 
sinir sistemi hastalıg ıdır. Epilepsi tedavisinde kullanıla-
cak ilaçlar ve hastalıg ın prognozunu belirlemek için 
no betler sınıflandırılmalıdır. Epilepsi no betleri, klinik 
belirtileri ve etiyolojileri olmak u zere iki farklı şekilde 
sınıflandırılırlar. Bu derlemenin amacı, veteriner hekim-
lig inde epilepsinin anlaşılmasını sag lamak, tanı, tedavi 
ve prognoz açısından o nemli olan sınıflandırma hakkın-
da bilgi vermektir. 
 
Anahtar kelimeler: Epilepsi, kedi, köpek, sınıflan-
dırma.  

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. 
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GİRİŞ 
 
Epilepsi serebral kortekste, inhibisyon ve eksitasyon 
dengesizlig i sonucu hipersenkronize no ronal aktivite 
nedeniyle oluşur (1). Epilepsili hayvanlarda lezyonların 
no roanatomik lokalizasyonu proensefalondur (2). 
 
SINIFLANDIRMA 
No betlerin ve epilepsilerin sınıflandırılması insanlarda 
devam eden bir su reçtir ve veteriner no rologlar tarafın-
dan gelişmeler yakından takip edilmektedir. I ktal feno-
menolojiyi tanımlamak için evrensel olarak kabul edil-
miş ve standartlaştırılmış bir terminoloji oluşturmak, 
veteriner klinisyenleri ve bilim insanları arasındaki 
iletişime bu yu k o lçu de yardımcı olacak ve veteriner 
sınıflandırmalarının daha da gelişmesinin temelini oluş-
turacaktır. Elektroensefalografi (EEG) ve fonksiyonel 
manyetik rezonans go ru ntu leme (MRI) daha yaygın bir 
şekilde kullanıldıg ında, altta yatan yeni etiyolojiler tes-
pit edildig inde ve spesifik genetik mutasyonlara sahip 
ırklarla ilgili epileptik sendromlar tanımlandıkça no bet-
lerin ve epilepsilerin veteriner sınıflandırması gelişe-
cektir. 
Klinisyenlerin epilepsiye klinik olarak yaklaşımını, bi-
limsel çalışmaların karşılaştırılmasını ve tedavi seçe-

neklerinin belirlenebilmesi için no betler klinik belirtiler 
ve etiyolojileri go z o nu ne alınarak sınıflandırılmıştır. 
Veteriner hekimlig inde epilepsi no betlerinin sınıflandı-
rılması bu yu k o lçu de insan hekimlig indeki emsallerine 
dayanarak no bet fenomenolojisi ve etiyolojisine odak-
lanmakla birlikte sınıflandırmayı zorlaştıran nedenler 
so z konusudur. Bunlar; no bet ile ilgili hayvan sahibinin 
go zlemi, EEG verilerinin genellikle mevcut olmaması ve 
veteriner hekimlikte standart bir terminoloji için anlaş-
ma sag lanamamasıdır. Bu nedenlerle, epilepsi için vete-
riner hekimlig i literatu ru  genellikle tanımlar ve yorum-
lar açısından kafa karıştırıcı olup, insan hekimlig inde 
oldug u gibi, halen no bet sınıflandırması devam eden bir 
su reçtir ve su rekli gu ncellenmektedir. I nsan hekimlig in-
de, Üluslararası Epilepsiyle Savaş Derneg i’nin (ILAE) 
kurmuş oldug u Sınıflandırma ve Terminoloji Komisyonu 
(Commission on Classification and Terminology), iktal 
fenomenolojiye, EEG bulgularına ve no bet etiyolojisine 
dayanarak bir sınıflandırma sistemi kurmuştur (3). Bu-
na go re epilepsi genel olarak aşag ıdaki gibi sınıflandırı-
labilir; 
Generalize nöbet, bilateral bir ağdan aniden yayıl-
mış ve hızlıca ortaya çıkan no betler olarak adlandırıl-
mıştır. Bu iki taraflı ag lar kortikal ve subkortikal yapıları 
içerebilir, ancak tu m korteksi içermesi gerekmez. Gene-
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ralize no betler asimetrik olabilir. 
Fokal nöbetler, bir hemisferle sınırlı ağlar içinde bir 
noktada ortaya çıkan no betlerdir. Belli bir noktada ola-
bilirler ya da yayılabilirler. Fokal no betler subkortikal 
bo lgelerde ortaya çıkabilir. 
Genetik epilepsi, isminden de anlaşılacağı gibi var-
sayılan genetik kusurlardan ve genetik bozukluklardan 
ko ken alan epilepsi sınıflandırmasıdır. 
Yapısal ve metabolik epilepsi, bu epilepsi sınıflan-
dırması belirli bir yapısal bozukluk ya da metabolik bir 
olayın gelişmesinden sonra ortaya çıkan epilepsi tu ru -
du r.Bu yapısal ya da metabolik bozukluklar (kortikal 
gelişim ve bazı metabolik olayların malformasyonların-
da oldug u gibi), edinilmiş veya genetik ko kenli olabilir. 
Epilepsi Sırasında Gelişen Safhalar 
Prodrom faz; iktal faz o ncesinde anksiyete, huzursuzluk, 
sahibine karşı artan sevgi, saldırganlık veya aşırı ses 
çıkarma ile karakterizedir. Prodrom faz no betlerden 
saatler ya da gu nler o nce ortaya çıkabilir. 
Aura faz; no bet geçiren insanlar aura aşamasını baş 
do nmesi, titreme ve anksiyete gibi hislerler açıklamış-
lardır. Hayvanlarda ise saklanacak yer arama, aşırı dere-
ce yalanma, boşlug u adımlama veya salivasyon, kusma 
ve u rinasyon gibi otonomik belirtilerle ortaya çıkabilir. 
Prodrom aşamasından hemen sonra ortaya çıkar. 
I ktus faz; no betin oluştug u ana aşamadır ve genellikle 
birkaç dakika su rer. 
Postiktal faz; iktus fazından sonra ortaya çıkar ve birkaç 
dakika ile birkaç gu n arası su rebilir. Oryantasyon bo-
zuklug u, agresif davranış, huzursuzluk, uyuşukluk, derin 
uyku hali ve geçici ko rlu k gibi klinik belirtiler go ru lebi-
lir. 
Veteriner Hekimliğinde Nöbetlerin Sınıflandırılması 
Ko pek ve kedilerin no betlerinin sınıflandırması bu yu k 
o lçu de ILAE sınıflandırmasını (4-7) temel alarak veteri-
ner hekimlig i literatu ru ne (8-14) geçirilmiştir. Bu litera-
tu rlere go re veteriner hekimlikte no betler, altta yatan 
klinik belirtilere ve etiyolojiye go re sınıflandırılmıştır. 
Klinik belirtilere göre sınıflandırma, generalize ve 
fokal no betler olmak u zere ikiye ayrılmıştır. 
Generalize nöbetler 
Generalize no betlerin ilk klinik belirtileri, her iki sereb-
ral hemisferin minimal tutulumunu go sterir. Motor be-
lirtiler bilateral olarak başlar ve sıklıkla simetriktir. 
I ktus (no bet) sırasında sıklıkla bilinç kaybı meydana 
gelir. ‘Primer genel no bet’ terimi bazen genel no betleri 
tanımlamak ve bunları sekonder olarak generalize ol-
muş fokal no betlerden ayırmak için kullanılmaktadır. 
Generalize no betler de şu şekilde sınıflandırılır; 
a) Generalize tonik-klonik nöbetler 
Ko peklerde en sık go ru len genel no bet tu ru , tonik-
klonik no betlerdir (eskiden grand mal no beti olarak 
adlandırılmıştır). Hayvan sahibi tarafından prodrom ve 
aura safhaları her zaman fark edilemeyebilir. Prodromal 
safha su resi ve klinik belirtileri deg işken olup saatlerce 
veya gu nlerce su rebilir. Genellikle normal aktivite sıra-
sında huzursuzluk, endişe veya isteksizlik go ru lu r. Aura 
safhası, azalmış ya da artmış dikkat kesilme, duyusal 
veya motor davranış (o rneg in; yalanma ve adımlama) 
veya otonomik belirtiler (o rneg in; salivasyon, kusma ve 
u rinasyon) şeklinde kendini go sterebilir. Tonik-klonik 
bir no betin iktal fazı, genellikle 10 ila 60 saniye su rer ve 
bu su re opistotonus ve tu m kasların su rekli kasılması ile 
karakterizedir (tonik faz). Ko pekler bir yanına du şer ve 

bilincini kaybeder (sahibine ve dig er dış uyaranlara 
tepki veremez). Solunum sıklıkla du zensizdir veya yok-
tur ve siyanoz yaygındır. Tonik fazı klonik faz izler ve 
ekstremitelerin koordine olmayan, ritmik, amaçsız sar-
sıntılı hareketleri ve çig neme hareketleriyle karakteri-
zedir. Sıklıkla koşma ya da ku rek çekme hareketleri gibi 
hareketler go ru lu r. Tonik faz ile klonik faz birbiri ile yer 
deg iştirebilir. Hipersalivasyon, u rinasyon, defekasyon 
ve midriazis gibi otonomik bulgular sabit bir o zellik 
olmamakla birlikte generalize tonik-klonik no betleri 
olan ko peklerde yaygındır. I ktus genellikle 1 ila 2 dakika 
su rer. Post-iktal faz su resi ve klinik belirtileri deg işken-
dir. Ko pekler normal hallerine do nebileceg i gibi kafa 
karışıklıg ı, oryantasyon bozuklug u, agresif davranış, 
huzursuzluk, koşma, uyuşukluk, derin uyku hali, açlık, 
susuzluk, dışkılama, idrara çıkma, ataksi, propriyoseptif 
bozukluklar ve 24 saat veya daha uzun su re devam ede-
bilen ko rlu k gibi belirtiler go sterebilir. Postiktal faz 
su resi ve klinik belirtilerin ciddiyeti, iktusun su resi ve 
ciddiyeti ile ilişkili olmayabilir.  
Tonik-klonik no betlerin, kedilerde en yaygın go ru len 
genel no bet tipi oldug u da bildirilmiştir (15,16). Pre-
iktal fazda kedilerde artan saldırganlık, sesler çıkarma 
(tıslama, hırlama ya da ag lama gibi), huzursuzluk 
(du zensizce dolaşmak), kaygı, saklanma, u rkeklik ya da 
artan şefkat (sahiplerine sıg ınmak) gibi davranışlar 
go ru lebilir. I ktusun klinik belirtileri şiddetli olabilir ve 
bazen derinin yu zu lmesi, tırnakların kopması ve dilin 
ısırılması gibi yaralanmalara neden olabilir. Kediler iktal 
fazda havaya sıçrayarak kendi etrafında do nebilir. Tonik 
fazdan o nce ya da sonra yu z kaslarının seg irmesi go z-
lemlenebilir. Ayrıca midriyazis, salivasyon, tu ylerin ka-
barması, u rinasyon ve bazen defekasyon gibi otonom 
bulgular da go ru lebilir. I ktal faz genellikle 30 saniye ile 
2 dakika arasında su rer. Post-iktal faz ko peklerinkine 
benzer, dakikalar, saatler veya birkaç gu ne kadar huzur-
suzluk, oryantasyon bozuklug u, amaçsız gezinme, su-
suzluk ve açlık ile karakterizedir. Hem kediler hem de 
ko pekler no betin sona ermesinden sonra birkaç saat 
uyuyabilir (17). Ko peklerde ve kedilerde nadiren tek 
başına tonik veya klonik no betler rapor edilmiştir 
(10,15,18,19). 
b) Generalize miyoklonik nöbetler 
Miyoklonik no betler, ayrı ayrı kaslara veya kas grupları-
na (o rneg in yu z, go vde, bir ekstremite) genelleştirilebi-
len veya sınırlandırılabilen ani, kısa, istemsiz, şok ben-
zeri kasılmalar ile karakterize no betlerdir. Bu tip no bet, 
Lafora hastalıg ına (otozomal resesif geçişli ado lesan 
do nemde başlayan ilerleyici bir miyoklonik epilepsi 
tu ru du r) bag lı olarak minyatu r Dachshund, Beagle ve 
Bassethound ko peklerinde rapor edilmiştir (20,22). 
Klinik olarak, başın, boynun ve torasik ekstremitelerin 
tekrarlayan, kısa su reli miyoklonik kasılması şeklinde 
go zlenmekle birlikte hayvanın oturma veya yatmasına 
neden olacak kadar kuvvetlidir (21,23,24). Miyoklonik 
no betler kendilig inden oluşabilir veya go rsel (ışık 
da hil), dokunsal veya işitsel uyaranlara cevap olarak 
ortaya çıkabilir (21,25). Miyoklonik no betler kedilerde 
de bildirilmiştir (15). 
c) Generalize atonik nöbetler 
Atonik no betler kafa ve birkaç ekstremiteyi etkiler, 1-2 
saniye veya daha fazla su rer ve tu m vu cudun postural 
tonusunun ani kaybı ile karakterizedir. Bilinç kaybolabi-
lir. Ko peklerde bildirilmiştir ancak narkolepsi / katap-



 

 

Köpek ve Kedilerde Epilepsi… 

Sağlık Bilimleri Dergisi (Journal of Health Sciences) 2020 ; 29 (3)  224 

leksi ve senkoptan ayrılması gerekir (26). Generalize 
epilepsili kedilerde kollaps, bilinç kaybı ve minimal 
ekstremite hareketleriyle karakterize genel no betler 
bildirilmiştir ve bu no bet bir atonik no bet aktivitesini 
temsil edebilir (27). 
d) Generalize  absans nöbetler 
Absans no betler (eskiden petit-mal olarak adlandırıl-
mıştır) karakteristik bir EEG paterni (2.5-4 Hertz sivri 
uçlar ve dalga kompleksleri) ile ilişkili geçici ve kısa bir 
bilinç kaybı ile karakterizedir. Absans no betleri aniden 
başlayıp aniden sonlanır. Basit absans; aurasız, ani baş-
langıçlı ve bitişli, 5-20 saniye, nadiren daha uzun su reli 
şuur kaybı ile karakterize no bet şeklidir.  Absans no bet-
ler geçici, sabit durma aktivitesi olarak adlandırılır. Mi-
yoklonik o zellikli absans no bet; sekiz aylık bir Chi-
huahua'da arka ayaklarda aralıklı titremeler ile ilişkili 
olarak, birkaç saniyede bir tekrarlayan baş ve burun 
seg irmeleriyle go zlemlenmiş ve bildirilmiştir (28). Ab-
sans no betler kedilerde de go ru lebilir ancak EEG bulgu-
ları ile desteklenen bir no bet bildirilmemiştir. Kedilerde 
yapılan bir çalışmada, geçici aralıklarla meydana ge-
len,bilinç kaybı ve bir saniye ila birkaç saniye boyunca 
bilateral yu z kas seg irmesi ile karakterize generalize bir 
no bet aktivitesi şekli bildirilmiştir (29). Absans no betler 
çok sık go ru lmedikçe, motor aktivitelerle karıştırıldıg ın-
dan ya da hayvan sahibinin fark etmemesi nedeniyle 
video-EEG bu tu r no betlerin teşhisinde oldukça o nemli 
bir yer almaktadır. 
Fokal nöbetler 
Fokal no betler bir serebral hemisferin belirli bir bo lge-
sinde sınırlandırılmış olan anormal no ronal aktiviteyi 
go sterir. Bu bo lge sınırlandırılmış bir bo lge oldug u için 
‘no bet odag ı’ adını alır. Fokal no betlerin sınıflandırılma-
sında; etkilenen hemisferde ayrı ayrı lokalize olmuş ya 
da daha yaygın bir biçimde dag ılmış no bet odakları kav-
ramı ortaya konulmuştur (3). Klinik bulgular, etkilenen 
serebral alanın işlevine bag lı olarak o nemli o lçu de deg i-
şebilir ve istemsiz motor aktivite, otonomik bulgular, 
duyusal anormallikler, bilinç deg işiklikleri ve anormal 
davranışları içerebilir. Bu klinik belirtiler tek başına 
veya çeşitli kombinasyonlarda ortaya çıkabilir (3). 
a) Fokal motor nöbetler 
Fokal motor no betleri, başın bir tarafa do ndu ru lmesi, 
bir ekstremitenin bu ku lmesi ve / veya kasılması, yu z 
kaslarının kasılması gibi, bir vu cut kısmının anormal 
hareketleriyle sonuçlanan istemsiz, genellikle tek taraflı 
motor aktivitesi ile karakterize bir no bet tu ru du r. Fokal 
motor no betlerinin, go zlenen istemsiz motor aktivitesi-
nin aksine, frontal korteksteki primer motor alanı yakı-
nındaki no bet odag ından kaynaklandıg ı du şu nu lmekte-
dir (30). 
b) Fokal otonomik nöbetler 
Fokal otonomik no betler, midriyazis, hipersalivasyon, 
tu y kabartma, lakrimasyon, u rinasyon, defekasyon, kus-
ma, ishal ve açıkça belli olan karın ag rısı gibi bir veya 
daha fazla otonomik olaylar ile ortaya çıkar (10,30,31). 
Fenobarbital duyarlı hipersalivasyon, disfaji, tu ku ru k 
bezi bu yu mesi ve o zefagus spazmları birkaç ko pekte 
fokal otonom no bet olarak bildirilmiştir (32,33). 
c) Fokal duyusal nöbetler 
Fokal duyusal no betler, bedenin belirli bir somatosen-
so r bo lgesiyle veya go rsel halu sinasyonlarla sınırlı olan 
parestezi (uyuşukluk, karıncalanma) gibi anormal du-
yumlara neden olur. Duyusal no betler insanlarda soma-

tosensoriyel ve o zel duyusal (go rsel, işitsel, koku alma, 
tat alma ve vestibu ler) olarak sınıflandırılmıştır (4). 
Aynı duyusal bozuklukların hayvanlarda meydana gel-
mesi muhtemeldir, ancak eşzamanlı EEG anormallikle-
rini tanımlamak ve ilişkilendirmek zor veya imka nsız-
dır. Bu nedenle yalnızca havayı ya da vu cudun bir bo l-
gesini ısırma ve yalama veya hayali nesneleri ısırma 
(sinek ısırma ya da sinek yakalama) gibi davranışlar 
fokal duyusal no betlerin bir sonucudur.  
1981 yılında ILAE tarafından yayınlanan insan epilepsi 
sınıflandırması ve veteriner hekimlig i literatu ru ne 
benzer olarak, odak no betleri, bilincin deg işip deg işme-
dig ine bag lı olarak karmaşık ve basit olarak adlandırıl-
mıştır. Bununla birlikte, ILAE sınıflandırması bag lamın-
da, bilinç “hastanın dışarıdan uygulanan uyaranlara 
karşı farkındalık ve/veya duyarlılıg ı” olarak tanımlan-
mıştır. Bu nedenle, belirli no bet tiplerini (o rneg in basit 
ve karmaşık odak no betleri) sınıflandırmak ve bireysel 
no bet fenomenolojisini dog ru bir şekilde tanımlamak 
için ‘bilinç kaybı’ terimi dog ru kullanılmalıdır. 
Fokal no betler, dikkat kesilme veya kaçma/kaçınma 
davranışı, amaçsız gezinme, huzursuzluk ve tahrik 
edilmeden ortaya çıkan saldırganlık da hil olmak u zere 
anormal davranışlar olarak da ortaya çıkabilir. Komp-
leks fokal no betler, psikomotor no betler, temporal lob 
ve limbik no betler veya epilepsi terimleri, bir dereceye 
kadar bilinç bozuklug u olan veya olmayan anormal 
davranışlar ile karakterize fokal no betleri belirtmek 
için veteriner literatu ru nde birbirlerinin yerine kulla-
nılmıştır. Herhangi bir fokal no bet tu ru , genel bir no bet 
tu ru ne do nu şebilir.  
Fokal no betler kedilerde de rapor edilmiştir ve ko pek-
lerde oldug u gibi klinik belirtiler tek başına ya da çeşit-
li kombinasyonlarla ortaya çıkabilen motor, otonomik 
ve duyusal no betler olarak ayrılmıştır. Rapor edilen 
klinik bulgular ise; duyusal uyaranlara karşı tepki ver-
meme, tek taraflı yu z seg irmesi (kulak, dudak veya go z 
kapakları ile sınırlandırılabilir), kafayı bir tarafa çevir-
me, vu cudun bir tarafındaki bir veya her iki uzvun tek-
rarlanan hareketlerini, midriyazis, hipersalivasyon, 
u rinasyon, bazı halu sinasyonlara işaret eden anormal 
davranışlar (tıslama, hırıltı çıkarma, gerçek veya hayali 
bir nesneye saldırma, provakasyonsuz korkma, çılgınca 
koşma, genellikle geçici ko rlu k, nesnelere çarpma), 
kendi kendini ısırma ve kendi etrafında daireler çizme-
yi içerir. Ko peklerde oldug u gibi fokal no betler kediler-
de de generalize no betlere evrilebilmektedir. 
Klinik belirtilere dayanan bir sınıflandırmaya ek ola-
rak, no betler altta yatan etiyolojiye go re de sınıflandı-
rılmıştır. Etiyolojiyi temel alan sınıflandırma ayırıcı 
tanı için daha spesifiktir.  
Etiyolojik Sınıflandırma 
Reaktif epilepsi 
Reaktif no bet normal bir beynin sistemik bir metabolik 
ya da beslenme bozuklug una veya eksojen toksine 
maruz kalmasına verdig i reaksiyondur (34). Metabolik 
durumlar, beslenme bozuklukları veya toksite durumu 
ortadan kaldırıldıg ında tekrarlayan no betler ortadan 
kalkabilir ve bu nedenle reaktif no betler bir epilepsi 
no beti içerisinde yer almaz (35). Bununla birlikte, re-
aktif no bet teriminin veteriner hekimlig inde kullanıl-
maya devam etmesi gerektig i du şu nu lmektedir.  
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Reaktif epilepsinin etiyolojisi Tablo I’de verilmiştir.  
Yapısal nöbetler (semtomatik ya da sekonder) epilep-
si 
Semptomatik epilepsi ve sekonder epilepsi terimleri, 
vasku ler, enflamatuar/enfeksiyo z, travmatik, anomali/
gelişimsel, neoplastik ve dejeneratif hastalıklar gibi bili-
nen ve tanımlanabilir bir yapısal hastalıg ın neden oldu-
g u, tekrarlayan no betleri belirtmek için kullanılmıştır. 
ILAE tarafından 2010 yılında ortaya konan yapısal epi-
lepsi terimi, yapısal bir beyin hastalıg ından kaynaklanan 
ve ortaya çıkan epilepsi tu ru  olması nedeniyle veteriner 
hekimlig inde de kabul edilmiştir. Yapısal epilepsili ko -
pekler ve kedilerde no betler genellikle interiktal no rolo-
jik bulgularla ortaya çıkar. Yapısal epilepsinin etiyolojisi 
Tablo II’de verilmiştir.  
İdiyopatik ya da primer epilepsi 
I diyopatik ya da primer epilepsi genetik yatkınlık dışın-
da altında yatan bir sebep olmadan meydana gelen epi-
lepsi tu ru du r. Ko peklerde ve kedilerde idiyopatik epi-
lepsi tanısı no betlerin başladıg ı yaş (6 aydan 6 yıla ka-
dar), normal interiktal davranış, fiziksel, no rolojik ve 
tanısal muayene sonuçları deg erlendirilerek, reaktif 
epilepsiden ayırılır. Bazı ko pek ırklarında idiyopatik 
epilepsinin genetik olarak aktarıldıg ı bildirilmiştir. Ka-
palı bir laboratuvar ortamında yetiştirilen cinsleri belir-
tilmemiş kedilerdeki tekrarlayan no betler için genetik 
bir temel oldug u belirtilmiştir (36). Bu kedilerin no bet 
yaşlarının 4 ve 12 ay arasında deg iştig i, genel fizik ve 
no rolojik muayeneler ve tanısal verilerin (beynin 1.5 
Tesla MRI) ve beyin omurilik sıvı analizi dahil) normal 
oldug u bildirilmiştir. Tu m kedilerde fokal kompleks 
no betleri sekonder generalize tonik-klonik no betler 
izlemiştir. Soyag acı analizine dayanarak, otozomal rese-
sif kalıtım yolu varsayımı yapılmıştır. Klinik ortamda 

o zellikle kediler için tekrarlayan no betler için genetik 
temel go stermek oldukça zordur.  
Genetik veya herediter epilepsi hayvanlarda dog rulan-
mamış ve çalışmalar tamamlanmamıştır. Başlangıçta 
sekonder generalize no bet olan veya olmayan fokal no -
betlerin sadece yapısal beyin hastalıkları olan 
(semptomatik epilepsi) hayvanlarda meydana gelebile-
ceg i du şu nu lmekle birlikte, idiyopatik epilepsili ko pek 
ve kedilerde de fokal başlangıçlı no betler bildirilmiştir 
(36-39). Ek olarak aynı hayvanda, farklı tip no betler 
birlikte go ru lebilir (o rneg in; fokal başlangıcı olan veya 
olmayan sekonder generalize no betler veya sadece ge-
neralize no betler) (10,29,39). Bu nedenle, no betlerin 
klinik belirtileri etiyolojik tanıyı ortaya çıkarmak için 
kullanılmamalıdır. 
Belli bir uyarana tepki olarak gelişen nöbetler 
No betlerin çog unlug u kendilig inden ortaya çıkıyor gibi 
go ru nmektedir, ancak bazen no betler çeşitli çevresel ve 
iç fakto rler tarafından tetiklenir. I nsanlarda uyku yok-
sunlug u, duygusal stres, menstru asyon, zamanında kul-
lanılmayan anti-epileptik ilaçlar ve kesişen hastalıklar 
“Üyarılmış no betler” olarak adlandırılabilir (5). Gu nlu k 
rutin deg işiklikler (başka bir yere taşınmak veya seya-
hat etmek da hil), beklenmedik gu ru ltu , ani uyanma veya 
sıra dışı bir olayın neden oldug u duygusal stresin Labra-
dor Retriever ırkı ko peklerde no betleri tetikledig i bildi-
rilmiştir (18). Başka bir çalışma, endişe, hiperaktivite 
veya stresin (o rneg in yu ksek performans için talep edi-
len koşullar altında çalışmak) Belçika Çoban Ko pekle-
ri’nin %22'sinde (11/49) no betlere neden oldug unu 
bildirmiştir (40). 
Refleks nöbetler 
Refleks no betler, belirli duyumlar veya algılamalar tarafından 
su rekli olarak provoke edilen no betlerdir (5). Tetikleyici etken 

Tablo I. Reaktif epilepsinin etiyolojisi (17) 

Metabolik 

   Karaciğer Hastalıkları 

konjenital veya edinselportosistemikşant, mikrovasku lerdisplazi, hepatik 

lipidozis, neoplaziler, yangılar 

   Böbrek Hastalıkları 

akut bo brek hastalıkları, son do nem kronik bo brek yetmezlikleri 

   Elektrolit Dengesizlikleri 

hipoyadahipernatremi, hipokalsemi 

   Hipoglisemi 

pankreas tu mo rleri, bazı sepsis durumları, iatrojenik insu lin doz aşımı  

   Hipoksi 

   Hipertansiyon 

Beslenme Eksikliği 

Tiamin noksanlıg ı 

Zehirlenmeler 

Pretrinler/Pretroitler, organik fosforlu insektisitler  

Metaldehit 

Striknin, bromethalin 

Etilen glikol 

Deterjanlar ve dezenfektanlar 

Ag ır metaller 

Zehirli bitkiler 

Mikotoksinler 

Zehirli hayvanlar (o ru mcek, yılan, akrep)  

Metranidazol (kedilerde) 

5-Hidroksitriptofan 

Kafein ve dig er metilksantinler 

Amfetamin 

Selektifserotonin geri alım inhibito rleri 
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spesifiktir ve tetikleyici ile no bet arasındaki gecikme su resi kısa-
dır (saniye ile dakika). I nsanlarda refleks no bet tetikleyicileri 
arasında titrek ışık (genellikle televizyondan) veya başka go rsel 
uyarıcılar, sıcak veya sog uk suya dalma, okuma, belirli sesler ve 
yemek yer alır. Bu uyaranlar genellikle tek bir hastada tek bir 
spesifik uyaranla ya da yakından ilişkili uyaranla sınırlıdır. Ref-
leks no betler genellikle generalize no betlerdir (fokal no betler 
aynı zamanda dokunsal veya propriyoseptif uyaranlarla ilişkili 
olarak bildirilmiş olmasına rag men) ve insanlarda idiyopatik 
epilepsi ile ilişkilidir (5). Ko peklerde, sesler (çim biçme makine-
si), otomobil seyahatleri veya veteriner klinig i ziyaretleri ile 
tutarlı bir şekilde ilişkilendirilen no betler go zlenmiştir (41).  
Altta yatan etiyolojiden bağımsız olarak, nöbetler şu 
şekilde gerçekleşebilir:  
- Kendi kendini sınırlayan izole no betler: 24 saatlik bir 
su rede yalnızca bir kez meydana gelen bir no bet aktivi-
tesidir. 
- Ku me no betler: 24 saat içinde iki veya daha fazla no bet 
aktivitesidir. 
- Status epileptikus: 24 saat içinde no betler arasında 
tam bilinç kazanılmadan 5 dakika veya daha fazla su ren, 
iki veya daha fazla no betten oluşan bir no bet aktivitesi-
dir. 
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Enfeksiyöz Hastalıklar 
Viral 
Bakteriyel 
Protozoal 
Mycotic 
Parazitik 
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Granu lamatozmeningoensefalomiyelit 
Nekrotik meningoensefalitis 
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Anomaliler ve gelişimsel anormallikler 
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Hidraensefali 
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Sekonder 
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 Hipofiz bezi tu mo rleri 
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 Nazal tu mo rler 
 Histositik sarkoma 
Dejeneratif 
Lizozomal depolama hastalıg ı 
Organik asidu riler 
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