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Ozet: Epilepsi, beyindeki noronlarm ani, asir1 ve diizensiz desarjlari sonucu meydana gelen sinir sistemi
rahatsizligidir.  Biling, davranis ve motor aktivitelerde o©nceden tahmin edilemeyen diizensizlikler
goriilebilmektedir. Insan hekimliginde oldugu kadar veteriner hekimlikte de epilepsi énemli bir yer tutar.
Hayvanlarin yagam kalitesini diisiiren bir hastaliktir. Epilepsi en ¢ok kedi ve kdpeklerde goriilmekle beraber,
daha seyrek olarak atlarda, ve hatta sigirlarda goriilebilmektedir.

Tiirkiye genelinde veteriner hekimlikte, klinikler ve hayvan hastanelerinde epilepsi tedavisinde ¢ok eski yillarda
tedavi amaclh kullanilan fenobarbital giiniimiizde de en ¢ok kullanilan antiepileptik ilactir. Fakat eski kusak
antiepileptikler olarak isimlendirilen bu ve benzeri ilaglarin olduk¢a fazla yan etkileri bulunmaktadir. Beseri
hekimlikte epilepsi tedavisinde bu tarz ilaglarin yerini yeni kusak antiepileptikler almistir. Ancak veteriner
hekimlikte bu ilaclar heniiz tedavide kullanilmadigindan daha fazla ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, nobet, kedi, kopek, antiepileptik ilaglar.
Epilepsy in Animals

Abstract: Epilepsy, a nervous system disorder that occurs as a result of the neurons in the brain of the sudden,
excessive and irregular discharge. Unpredictable irregularities can be seen in consciousness, behavior and motor
activity. Epilepsy as well as in human medicine has an important place in veterinary medicine. Epilepsy is a
disease that reduce quality of life of animals. At most epilepsy is seen in cats and dogs, as more sparsely, is seen
in horse and even can be seen in cattle.

Fenobarbital was used in the treatment of epilepsy in years ago. It is the most widely used as an antiepileptic
drug in today in general of Turkey in veterinary medicine, clinics and animal hospitals. But these and other have
been named as old-generation antiepileptic drugs have got a lot of side effects. The old generation antiepileptic
drugs has taken a new generation antiepileptic drugs in human medicine in the treatment of epilepsy. However,
these drugs are not yet used in the treatment of epilepsy in veterinary medicine. Therefore, further studies are
needed.

Key Words: Epilepsy, seizure, cat, dog, antiepileptic drugs.
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Giris

Sinir sisteminin hastaliklar1 i¢inde epilepsi
cesitli Ozellikleri sebebiyle toplumun eskiden
beri dikkatini ¢ekmistir'®. Epilepsi tiim diinyada-
ki populasyonun % 1-2 sini etkileyen énemli bir
saglik problemidir™. Merkezi sinir sisteminde
néron populasyonunun bozuk, senkron ve ritmik
desarjlarina bagli gegici davranis degisikliklerine
nobet denir. Epilepsi ise beyinde ani, anormal,
senkronize ve asir1 miktarda elektriksel desarjlar
sonucu meydana gelen yani nébetlerin periyodik
ve tahmin edilemeyen tekrarlanmalariyla karak-
terize olan beyin fonksiyonlarindaki bozukluk-
tur'>'®. Tekrarlayici nobetler seklinde seyreden
bu tabloya fokal ve/veya jeneralize kasilmalar,
duygu ve hareket bozukluklari ve bazen biling
kaybi eslik eder'. Epileptik nobetler biling kay-
binin bulundugu tonik klonik kas kasilmalar1 ya
da duygu ve diisiince bozukluklar1 gibi birgok
sekilde ortaya cikabilir®.

Herhangi bir epileptik nobetin merkezi si-
nir sistemi ile ilgili oldugu Hipokrat’tan bu yana
bilinmektedir. Nobetler genetik bozukluklar,
yapisal, fonksiyonel ve metabolik nedenlere
bagli olarak ortaya cikabilir. Epilepsilerin ¢o-
gunda sebep olan bir patoloji (tlimor, Kkist,
glialskleroz, vaskuler anomali vb.) gosterilebil-
mektedir'®. Epileptik nobetlerin patofizyolojisi
her zaman tam olarak bilinmemektedir. Ayrica
tiim epilepsi ndbetlerinde ayni patofizyoloji ge-
cerli degildir. Epilepsi doguran gliozisli hiicreler,
hiicre dis1 K+ iyonlarimi tamponlama kabiliyetle-
ri bozuldugundan, hiicre diginda K+ iyon artigina
yol agarak noronlarin uyarilabilme esiginin diis-
mesine ve epilepsi nobetlerinin olusmasina yol
acar. Ayrica epileptojenik  bolgelerde
Na+K+/ATPaz aktivitesinin azalmasi nedeniyle
hiicre dis1 K+ iyon konsantrasyonu artar. Bu
sekilde ndronlar uyarilarak, desarjlarin olusmasi
ve yayilmasi kolaylasir’.

Kisaca ozetlemek gerekirse fizyopatoloji-
de 3 mekanizma 6nemlidir.

A) Glialarm (6zellikle astrositlerin) fonk-
siyonunda bozulma

B) Glutamat gibi eksitatér aminoasitlerde
artma

C) Basta y-aminobutirik asit (GABA) ol-
mak {izere inhibitér aminoasitlerde
azalma

Bu mekanizmalar sonucunda noéronlarin
membran potansiyelleri bozulmakta, bu néronlar
normalden daha kolay depolarize olmakta, bir
baska deyisle néronda desarj ve eksitasyon esigi

diismektedir. Inhibitér bir ndrotransmitter olan
GABA’nin azalmasi da, epileptik noronlar iize-
rindeki sinaptik inhibisyonun kalkmasina ve
daha kolay eksite olmalarina yol agmaktadir’.

Etyoloji

Konjenital bozukluklar: Gyrus anomali-
leri, korpus kallosum agenezisi, kortikal
disgenezis gibi degisik kongenital malformas-
yonlar

Kafa travmalari: Dogum travmasindan
baslayarak her yasta gecirilen kafa travmalari
epilepsi etyolojisi yoniinden énemlidir. Ozellikle
agir kafa travmalar1 ve bunlara bagh fraktiirler,
hematomlar, kommasyo ve kontlizyo serebri gibi
durumlar 6nemlidir.

Enfeksiyonlar: Intrauterin enfeksiyonlar,
her yasta gegirilen menenjit ve ensefalitler, kro-
nik ve agir otitis media

Kitle lezyonlari: Beynin primer ve meta-
statik timorleri, abse ve Kkistler; bulunduklari
yere, tliriine ve biiyiikliigline bagl olarak epilep-
siye neden olabilirler.

Metabolik  bozukluklar:  Hipoglisemi,
hiperglisemi, hiponatremi veya diger elektrolit
bozukluklari, hepatik ensefalopati

Toksik durumlar: Karbonmonoksit, kur-
sun, alkol, talyum, ve cesitli ilag entoksikas-
yonlar1

Vaskuler lezyonlar: Arter-ven malformas-
yonlari, anevrizmalar. Geng yastaki epilepsilerde
serebrovaskuler hastaliklar (enfarkt veya kana-
malar)

Dejeneratif ve demiyelinize hastaliklar:
Ozellikle cocukluk yasindaki epilepsilerde
onemlidir.

Sistemik hastaliklar: Malign hipertansiyon

Merkezi sinir sisteminde inhibisyon yapan
maddelerin ani kesilmesi (alkol, morfin, hipnotik
ilaglar, vb.)

Yiiksek doz fenotiazinler, noroleptikler,
trisiklik antidepresanlar'’.

Epilepsinin Siniflandiriimasi

“Uluslar aras1 Epilepsi ile Savag Dernegi”
(ILAE) 1989 yilinda epileptik nobetlerdeki fark-
liliklar, etyolojik faktorleri, yas faktoriinii, nobet
tipini, ndbeti uyaran faktorleri ve EEG bulgula-
rin1 gbz Oniine alarak epileptik sendromlar igin



bir smiflandirma yapmistir. Bu siniflandirma
asagidaki gibidir.
L. Parsiyel (Lokal, Fokal) Nobetler
A. Basit Parsiyel Nobetler: (Biling bozuklugu
yoktur) (%20)
1. Motor Semptomlu Nébetler (Ornegin
temporal lob epilepsisi bu siniftadir)

2. Somatosensoriyel veya 06zel duyusal
semptomlu nobetler

3. Otonomik semptom veya bulgulari olan
nobetler

4. Psisik semptomlu ndbetler
B. Kompleks Parsiyel Nobetler (Biling bula-
niklig1 vardir) (%40)
1. Basit parsiyal baglangict biling bula-
nikliginin izledigi nobet
2. Baglangigtan itibaren biling bulanikligi

olan ndbet
C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobet-
ler
1. Basit parsiyel seklinde baslayip

jeneralize olan nobetler
2. Kompleks parsiyel seklinde baslayip
jeneralize olan nobetler
3. Basit parsiyel seklinde baglayip, komp-
leks parsiyele doniisiip jeneralize olan
nobetler
II. Jeneralize Nobetler
a. Absans Nobetler (Petit - mal) (%10)
b. Miyoklonik Nobetler
c. Klonik Nobetler
d. Tonik Nobetler
e. Tonik - Klonik Nobetler (Grand - mal)
(%20)
f. Atonik Nobetler
II1. Siniflandirilamayan Epileptik Nobetler
a. Febril Nobetler
b. Status Epileptikus
¢. Akut Metabolik ya da Toksik Nedenlere
Bagli Nobetler'”.

Jeneralize nobetler; her iki hemisferden es
zamanlt kaynaklanan, parsiyel nobetler ise
serebral hemisferin herhangi bir bdolgesinden
kaynaklanan nobetlerdir.

Parsiyel (fokal) Nobetler; Bir serebral
hemisferin lokal bir bdlgesindeki ndronlarin
desarjlar1 sonucu ortaya ¢ikan, klinik ve
elektroensefalografik bulgusu anatomik lokali-
zasyonla ilgili olan nobetlerdir. Nobet sirasinda
biling kayb1 olup olmamasina gore ikiye ayrilir.
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Parsiyel bir nobet yayilmadan sona erebilir, kor-
teksin diger bolgelerine yayilabilir veya desarjlar
yayginlasarak tonik-klonik nébete doniisebilir.

Basit parsiyel nobetler; el ve ayak bas-
parmagi ya da agiz kenarinda istemsiz hareket
seklinde baslar. Istemsiz hareketler sonra yayila-
rak kola, bacaga ve ylize yirir. Biling kaybi
yoktur.

Kompleks parsiyel ndbetleri basit parsiyel
ndbetlerden ayiran en 6nemli 6zellik ndbet sira-
sinda biling kaybi olmasidir. Hastalar ndbeti
hatirlamaz. Kompleks parsiyel nobetlerin ¢ogu
temporal lob kaynakli, daha seyrek olarak da
frontal lob kdkenli olabilirler. Kompleks parsiyel
nobetlerin siiresi 30 sn. ile birka¢ dakika arasin-
da degisebilir. Biling bulanikligi ile birlikte
psikomotor otomatizm goriiliir. Otomatizm bi-
lincin bulanmas1 sirasinda ortaya ¢ikan az veya
¢ok koordine istemsiz hareketlerdir. Otomatik
hareketler sirasinda hasta ayakta durmaya veya
ylriimeye devam edebilir. Postural fonksiyonlar
genellikle iyi korunmustur.

Absans Nobetler; Birkag saniye ile birkag
dakika arasinda degisen ndbetler goriiliir. Bag-
langi¢ anidir, yapilmakta olan aktivite aniden
durur, hasta bos bakisla hareketsiz kalir, gozler
kayabilir, postural tonus korundugu igin diisme
olmaz.

Miyoklonik Nobetler; Kas gruplarmin is-
tem dis1, ani, hizli kasilmalar1 s6z konusudur.
Aslinda normal kisilerde de ani ses veya 1sik
uyarani ile veya uykuya dalarken ortaya g¢ikan
sigramalar bir tiir miyoklonik kasilmalardir.
Ekstremitelerde 6zellikle iist ektremitede ani,
cok kisa siireli fleksiyon veya ekstansiyon sek-
linde kasilmalar ile karakterizedir.

Atonik Nobetler; Ani tonus kaybi sonucu
dizler biikiiliir, ani diismeler olur.

Tonik-Klonik Nobetler; Grand-mal nobet
olarak da adlandirilmaktadir. Bu tiir nobetlerde
hasta konviilsiyon gecirir. En agir ve en ¢ok
bilinen nobet tipidir. Nobetlerden 6nce sinirlilik,
bas donmesi, bas agrisi, istemsiz kas segirmesi
gibi belirtiler goriilebilir. Nobetin baglamasi ile
tiim c¢izgili kaslarin ani kasilmasi sonucu hasta
yere diiser, bazi hastalar ¢iglik atar, cogu kez
dislerini sikar, dilini ve dudagini isirabilir, solu-
num durdugundan siyanoz olusabilir. Tonik faz
10-20 saniye siirdiikten sonra 40-60 saniye sii-
ren klonik faz baslar. Istemsiz cekilme hareketle-
ri, salivasyon veya kopiik gelmesi meydana ge-
lir. Idrar ve daha seyrek olarak da gayta
inkontinans1 goriilebilir. Klonik kasilmalarin
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bitmesinden sonra hasta derin bir uykuya dalabi-
lir veya kontlizyon goriilebilir.

Tonik Nobetler; Hasta, saniyeler siiren
opistotonus postiirii alir. Gozler genellikle yukari
kayar ve siyanoz goriilebilir. Daha ¢ok uykuda
ortaya ¢ikarlar.

Klonik Nobetler; Bazen viicudun bir yari-
sinda bir veya iki ekstremitede fokal kasilmalar
kalabilir. Ardi sira fokal sigramalar seklinde
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olabilir™"".

Epilepsi gibi norolojik hastaliklarda néron
hasar1 karakteristikdir. Bu yiizden de norolojik
hasara bagli insan ve hayvanlarda 6liime kadar
neden olabilen ciddi bir hastaliktir®. insan he-
kimliginde oldugu kadar veteriner hekimlikte de
epilepsi 6nemli bir yer tutar. Insanlarin yani sira
hayvanlarin da yasam kalitesini diisliren bir has-
taliktir. Epilepsi en ¢ok kedi ve kopeklerde go-
rilmekle beraber, daha seyrek olarak atlarda, ve
hatta sigirlarda goriilebilmektedir. Ancak, kus,
siiriingen ve tavsanlarda heniiz belirlenmis bir
caligma yoktur. Epilepsi tedavisi goéren hayvan-
larin daha ¢ok kedi ve kopek olmasi belkide,
hasta sahiplerinin hekime bagvurmasi sonucu
karsilasilan bir durum olabilir.

Epilepsi nobetlerinin insidansi, kedilerde
%1 gibi diistik bir rakamla ifade edilse de, ko-
peklerde bu oran daha yiiksektir. Kedi ve kopek-
lerde tiim yaglarda epilepsi ¢ikabilir. Epilepsinin
etyolojisinde beyinle ilgili bir sebep yatiyorsa
genellikle 6 ay ile 2 yas arasindaki hayvanlarda
ortaya ¢ikmaktadir. Viral, bakteriyel, fungal,
protozoonal, beyin enfeksiyonlari, beyin dokusu
dejenerasyonlari, beyin 6demi (hidrosefalus),
beyin tiimori, ¢arpmalar, beyin kanamasi, kafa
travmalar1 gibi nedenlerle sekillenebilir. Beyin
dis1 problemlerin neden oldugu nobetler ise;
zehirlenmeler, karaciger hastaligi, bobrek hasta-
1181, kalp hastaligi, kan sekeri diistikligii, enfek-
siyon ve sinir-kas problemleri kaynakli olabilir.
Cinsiyet ya da kisirlagtirmanin epilepsi iizerinde
herhangi bir rolii yoktur. Genellikle, uzmanlarin
goriistine goére, 1 yasmm altindakilerde
konjenital, enfeksiydz ve toksinlere bagli epilep-
si, 1-6 yas arasindakilerde idiopatik epilepsi ve 6
yasindan biiyliklerde; tiimor, enfeksiyon ya da
yangisal problemlere baglh epilepsi ortaya ¢ik-
maktadir. Caligsmalar, orijin olarak kdpek epilep-
sisinin insan epilepsisinden farkli olmadigim
ortaya koymustur. Baz1 kopek irklarinda epilepsi
genetiktir.

Kedi epilepsi nobetlerinin genel nedenleri;
zehirlenmeler, araba c¢arpmalari sonucu kafa
travmalaridir. Ayrica, felin leukemia virusu

(FeLV), felin infeksiyoz peritonit (FIP), fungal
enfeksiyonlar, kimyasal toksinler, beyin timor-
leri, beyin travmalari, karaciger bozuklugu, bob-
rek yetmezligi de sayilabilir. Beyin dokusu prob-
lemleri ile dogan kediler de olabilir. Onlar do-
gustan epileptiktir. Kopeklerde oldugu gibi kedi-
lerde de, idiopatik epilepsi olabilir. Bu genellikle
6 ay ile 3 yas arasindakilerde goriiliir.

Epilepsi saf irklarda oldugu gibi, melez
irklarda da goriilebilmektedir. Genetik faktorle-
rin en ¢ok rol oynadigr irk Belgian Tervuren
olarak gosterilmistir. Epilepsiye yatkin olan di-
ger wrklar; Beagle, Cocker Spaniel, Collie,

Dachshund, @ German  Shepherd,  Golden
Retriever, Saint Bernard, Siberian Husky,
Wirehaired Terrier, tiim Podel’lar ve tim
Schnauzer’lerdir.

Uretime yénelik ¢alismalar, epileptik anne
ve epileptik babadan dogan yavrularin ¢ogunluk-
la epileptik oldugunu gostermistir. {lke olarak,
epileptik kopek iiretilmemelidir. Epileptik disi
veya erkek derhal kisirlastiriimalidir®,

Koruyucu Tedavi

As1 veya bagka bir sebeple veteriner klini-
gine gitmek, asir1 deri kasimtisi, aileye yeni bir
bebek katilmasi ya da eve yeni bir kopek veya
kedi alinmasi gibi psikolojik, fiziksel ve duygu-
sal faktorler epilepsili hayvanda biiyiik hasar
yaratabilir. Seyahat, uyku diizeninin degismesi
gibi giinliik rutinin degigmesi nobetleri tetikle-
yebilir. Hayvanin hayatinda stres yaratabilecek
degisikliklerden kaginmak gerekir. Yemek saat-
leri, egzersiz saatleri hep ayni tutulmalidir. Ev-
den ayrilmadan 6nce giyinme hazirliklar, 1sikla-
1 sondiirmek, anahtarin sesi gibi durumlar hay-
vana stres yiikleyebilir. O nedenle bu ve benzer
genel davraniglar yapilmamalidir. Bdylece kope-
gin endisesi azaltilir. Doniildiigiinde de, sakin
davranilip, strese bagli nobet ¢ikma olasiligi
kontrol altinda tutulmalidir. Nébet 6ncesi korku,
hayvan davranmisinda biiyiik rol oynar. Kopek
sahibine dogru korku i¢inde kosar. Bu durumda
sakin davranip, yumusak bir ton ile kopekle ko-
nusmak onu rahatlatir. Epileptik kopeklerde
duygular, nobetler iizerinde biiyiik rol oynar.

Epilepsi hastas1 kedi veya kopek sigara
dumanindan, araba egzosundan, dogal olmayan
antiparaziter spreylerden, kimyasal iceren tasma
ve banyolardan, renkli televizyondan, mikrodal-
ga firindan ve sinir sistemine etkili tiim uyaran-
lardan uzak tutulmalidir.



Tedavi

Antikonvulzanlar esas olarak merkezi si-
nir sistemine zarar vermeden ve solunumu
deprese etmeden epileptik nobetlerin baskilan-
mast i¢in kullamlirlar'’. Hastalar % 75-80 inde
etkilidirler. Epilepsinin semptomatik tedavisi
amaciyla kullanilan antiepileptik ilaglar, motor
uyarilabilirligini etkilemeden ndbet suur esigini
arttirmaktadir. flag secim ve doz denetimi EEG
sonuglar1 incelenerek ve nobet siklig1 géz oniin-
de tutularak yapilmaktadir.

Tiirkiyenin belli bash bazi biiyiik sehirle-
rinde (Bursa, Antalya, Izmir, Istanbul... vb.)
veteriner hekimlikte, klinikler ve hayvan hasta-
nelerinde epilepsi tedavisinde ¢ok eski yillarda
tedavi amagh kullanilan fenobarbital giiniimiizde
de en ¢ok kullanilan antiepileptik ilacgtir. Kedi ve
kopeklerde epilepsi tedavisinde kullanilan diger
ilaglar, pirimidon, diazepam ve potasyum
bromid gibi antikonviilsanlardir. Fakat bu ilagla-
rin olduk¢a fazla yan etkileri bulunmaktadir.
Ornegin fenobarbital uzun siire kullamldiginda
karaciger hiicrelerini yikimlamaktadir. Ilag kul-
lanim1 kesildiginde tremorlar, huzursuzluk ve
ndbetlerin yeniden niiksii gibi durumlara yol
acabilir. Pirimidon kedilerde pek kullanilmaz,
daha cok kopeklerde kullanilir. Pirimidon da
karaciger hasarina neden olabilmektedir. Diazem
ise yesil receteli bir ilag olup, sadece devam
eden nobetler iizerine etkilidir. Koruyucu olarak
kullanilmaz. Potasyum bromid de mide
irritasyonu ve bulantiya neden olabilmektedir.

Oysaki yeni kusak antiepileptikler, teda-
vide veteriner hekimler tarafindan tercih edilse,
eski generasyon ilaglara nazaran muhtemelen
tedavide daha yiiksek basar1 oran1 elde edilebile-

cektir. Topiramat, gabapentin, lamotrigin,
levetirasetam, okskarbazepin, tiagabin,
zonisamid, vigabatrin gibi yeni  kusak

antiepileptic ilaglar, Amerikan gida ve ilag uygu-
lama (Food and Drug Administration-FDA)
komitesi tarafindan da Onerilmektedirler”. Nite-
kim beseri hekimlikte artik fenobarbital veya
pirimidon gibi eski kusak ilaglar tedaviden ¢ika-
rilmis olup yeni kusak ilaglarda oldukga basarili
sonuglar  alinmistir.  Ciinkii  yeni  kusak
antiepileptiklerin eski kusak ilaglara kiyasla daha
giivenilir, daha az toksik ve daha yiiksek etkiye
sahip oldugu yapilan aragtirmalar sonucunda
saptanmistir' >'*'®. Epilepsi kronik bir hastaliktir.
Tedavi geregi antiepileptik ilag uzun siire kulla-
nilmakta, tedaviye alinan olumlu cevap dogrul-
tusunda ise ancak dozu azaltilabilmektedir. flag
kesildiginde nobetler niiks etmektedir. Bu yiiz-
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den epilepsi tedavisinde kullanilan ilacin tercihi,
insan hekimliginde oldugu kadar hayvan hekim-
liginde de ¢ok Onem tagimaktadir. Veteriner
hekimlikte yeni kusak antiepileptiklerin kulla-
nimina ve bu dogrultuda yapilacak yeni arastir-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug¢

Bu bilgiler 1s181nda 6zellikle klinisyen ve-
teriner hekimlerin epilepsi hastasi hayvanlarin
tedavisinde dikkatli ve segici olmalari, koruyucu
tedavi acisindan hasta sahiplerini bilinglendirme-
leri ve eski kusak antiepileptiklere kiyasla, daha
az yan etkileri olduklart bildirilen yeni kusak
antiepileptikler ile yeni tedavi bigimlerini uygu-
lamalar1 yararli olacaktir.
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