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Artmis Kafaici Basinci, Beyin Sismesi ve Odem

» Beyin odemi, beyin dokusunun su iceriginde artis anlamina gelir.

» Odem vaygin (diffiiz) veya yerel (lokalize) olabilir.

» Diffiz 6dem (Edinilmis hidrosefali ve genc¢ hayvanlarda A vitamini
eksikligi diffiz beyin 6deminden sorumlu olabilir.)

» Lokal 6dem (Beyin veya omurilikte lokal 6deme neden olabilecek
lezyonlar arasinda neoplaziler, inflamasyonlar, paraziter kistler, cesitli
nedenlere bagl fokal nekroz, travma, parankim ve meninks kanamalari ile
meninkslerde beyne baski yapan kitle lezyonlari yer alir.)




» Vazojenik 6dem (doku sismesi):

v/ Merkezi sinir sistemindeki en yaygin 6dem tirudar.

v Travmatik, enflamatuvar, neoplastik ve hemorajik sinir
sistemi lezyonlarinin yaygin bir komplikasyonudur.

v/ Damar endotelinin hasar gérmesi ve plazma
bilesenlerinin damar cevresindeki ekstrasellller alana,
ozellikle beyaz maddeki alana sizmasi sonucu olusur.

» Sitotoksik 6dem (hiicre sismesi):

v Noronlar, astrositler, oligodendroglia ve endotel
hiicrelerinde sivinin hicre icine birikmesidir (vicuttaki
diger hiicrelerde “hidropik dejenerasyon” olarak
adlandirilir). Bu durum genellikle iskemi nedeniyle
meydana gelen hiicresel metabolizmma bozuklugunun
sonucudur.

» interstisyel (Hidrostatik) 6dem, artmis ventrikiler
hidrostatik basinca bagh olarak beyin dokusunun

- ekstraselltler boslugunda sivi birikimi ile karakterizedir. _



BEYIN TRAVMALARI

Konktzyon (Commotio cerebri)
Kontlizyon (Contusio cerebri)
Kup (Coup)
Konturkup (Contre coup)
Laserasyon
Kafatasi Kirig

Omurilik Zedelenmeleri




BEYIN TRAVMALARI

Konkiizyon (Commotio cerebri)

*Ani ve kit travmalarda bilincin (amnezi) ve refleks aktivitesinin gecici olarak
kalkmasidir.

*Tam iyilesme ile sonlanir.

*Hafif olaylarda morfolojik bir zedelenme s6z konusu degildir.

*Orta dereceli konktizyonlarda, i1sik mikroskobunda gorulebilir yapisal
bozukluklar yoktur. Ancak bazi deneysel calismalarda ultrastruktural olarak

endotel hlicrelerinde protein iceren plazmik vezikullerin varligi bildirilmistir.



Kontiuizyon (Contusio cerebri)

* Beyin genel yapisini korumakla birlikte
olusur.
 Kanama meninkslerde ve kan damarlari cevresindedir.

* Genis zedelenmeler ve en siddetli kanamalar, darbenin oldugu

verin aksi tarafinda beyin yuzeyinde meydana gelir.
*  Kup (coup),

Konturkup (contre coup)



Korteks kontuzyonlarinda kama seklinde beyinin icine dogru giden kanamali

erime odaklari gorular.

Hayvan hayatta kalirsa bu bolgeler kistik bosluklara donusdr.
Lokal ya da genel bir 6dem sekillenebilir.

Uygulanan glc ya da carpma yuksek hizla ve kucuk kitleli bir materyalle

olursa, genellikle subdural hematomlar goralur.

Epidural ve subdural kanamalar basi Gzerine dusen kosu atlarinda

gorulebilmektedir.



= Laserasyon

> Travmatik bir zedelenme olup, beyin dokusunun yapisi bozulmustur.

»Nedenleri kontlizyon ile aynidir.

»Penetran yaralanmalar olabilecegi gibi beyinin yer degistirmesine yol acan
kapali yaralanmalarda olusabilir. Bdyle olgularda, tipik olarak konturkup
laserasyonlar goralur.

»Penetran yaralanmalarin yol actigi laserasyonlar sekonder enfeksiyonlara

aciktir.



= Kafatasi Kirigi

» Kafatasi kiriklari; sinuslar, meninksler ve beyin icin bir enfeksiyon yolu
acarlar.
» Kafatasinin taban bolgesindeki kiriklar orta kulagi da etkileyebilir.

Serebrospinal sivinin disari akmasina yol acar ve bir enfeksiyon giris yolu

olustururlar.
» Frontal kiriklar, kribriform kemikleri etkiyerek serebrospinal sivinin burun

bosluguna akmasina yol acar.

» Kemiklerin yer degistirmis olmasi ve meningeal kanamalar nedeni ile tani
kolaylikla yapilr.

» Atlarda gorilen baziler kiriklari saptamak zordur. Bu tiir kiriklarda kanama az
olabilir. Bazi kiriklar dura mater’in dikkatli diseksiyondan sonra ortaya konur.




Omurilik Zedelenmeleri
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mumkuanddar.

Bu tilr spinal zedelenmeler penetre olmus yabanci cisimlerin yol actig
laserasyonlardir.

En yaygin zedelenmeler vertebra subluksasyonlari ve kiriklari ile olusur.

Indirekt zedelenmelerin en vayginlari kopeklerde niikleus pulpozus’un
fitiklasmasi ve Wobbler olarak bilinen sendromda servikal omuriligin basinca
ugramasidir.




Vertebralarda sekillenen subluksasyonlar cogunlukla ligamentlerin
kismen hareketli oldugu servikal bolgede sekillenir.

Torasik ve lumbar bolgede ligamentler daha kisa oldugundan dis
etkenler daha cok kiriklara yol acar.

Medulla spinalis’in travmatik yaralanmasi, zamanla iyilesebilecek
derecede hafif olabilecegi gibi, omuriligin kopmasina ve genis bir
boliminin nekrozuna yol acacak sekilde siddetli olabilir.



ANOKSI VE ANOKSIYE NEDEN OLAN ZEHIRLER

Siyanit Zehirlenmesi
Nitrat ve Nitrit Zehirlenmesi
-loroasetat Zehirlenmesi

Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Hipoglisemi



MALASI VE MALASIK HASTALIKLAR

Malasi bevinde erime va da musama anlaminda kullaniimaktao

Ensefalomalasi : beyindeki nekroz
Myelomalasi: omurilikteki nekroz

Ensefalomyelomalasi:

Poliomalasi: Gri maddenin erimesi

Lokomalasi: beyaz maddenin erimesi



MALAS| VE MALASIK HASTALIKLAR
Fokal simetrik spinal poliomalasi sendror’inv—— —— —7» 07 02—

Gevisgetirenlerin polioensefalomalasisi
Tiamin (Vitamin B1, neurin) yetersizligi
Atlarin nigropallidal ensefalomalasisi
Tuz (sodyum klorid) zehirlenmesi
Atlarin mikotoksik |6koensefalomalasisi

Kursun zehirlenmesi



Gevisgetirenlerin Polioensefalomalasisi

“**Serebrokortikal nekroz (CCN)

“**Laminar kortikal nekroz (LCN)
Sigir, koyun ve keci gibi gevisgetirenlerde gorilmektedir.

Domuzlarin tuz zehirlenmesi, sigirlarda bazen gézlenen kursun
toksikasyonu ve siyanid zehirlenmesi sonunda sekillenen norolojik

bozukluklar icinde de tanimlanmuistir.



Polioensefalomalasinin (PEM) nedeni kesinlikle bilinmemekle

beraber, tiamin yetersizliginin ya da tiamin metabolizma

bozuklugunun hastaliga yol actigina dair bulgular vardir. Hastaligin

erken donemlerinde karaciger ve beyinde tiamin duzeyleri dustktur.

Hastalik genellikle 18 aylik koyunlarda yliksek ensidansa sahiptir,

ancak sporadik olarak daha yasli hayvanlarda da hastaliga rastlanur.



Koyunlarda ve sigirlarda korltuk gorulebilir, gozde bozukluk yoktur,

korluk kortikaldir.

Dis gicirdatmasi, salivasyon, opistotonus ve konvilzion gozlenebilen

diger bulgulardir.

Siddetli olaylarda hayvan yattigi yerden kalkamaz. Yuz, kulak ve goz
kapaklarinda istem disi hareketler vardir. Olim hastalanan hayvanlarin

%50-90"Inda sekillenir.



Genc hayvanlar yaslilara gore daha cabuk olurler ve nekropside sadece

serebral 6dem ve siskinlik vardir.

Sisme serebral hemisferlerdedir. Bunlar soluk renkli ve yumusak olup

kalvarium kaldirildiginda kenarlarindan tasarlar.

Kortekste soluk bolgeler vardir. Hayatta kalma uzadiginda bu

bolgelerdeki nekroz belirgindir.

Odem interselulerdir ve en basta astrositlerle oligodendrositleri icerir.



Tiamin (Vitamin B1, Neurin) Yetersizligi

« Etciller tiamin gereksinimlerini gidalari ile alirlar. Gevisgetirenler

ise kendileri sentezlerler.

e Tiamin sentezi mikroorganizmalar (Bacillus thiaminolyticus,

Bacillus aneurinolyticus, Clostridium thiaminolyticum) tarafindan

vapilir.

* Sentez gevisgetirenlerde rumende, atlarda ise olasilikla kolonlarda

olur.



Hayvan icin vyararh ve vyeterli bir rumen florasi gelismeden buzagi ve
kuzularda deneysel yetersizlik olusturulmustur. Bu yetersizliklerde ataksi,

serebellar tremorlar ve konvulzionlar gibi nérolojik bulgular saptanmistir.

Tiaminaz iceren egrelti otu ve at kuyrugu gibi bitkileri alan atlar

zehirlenmektedir,

Atlarda klinik olarak, siddetli inkoordinasyon, yerden kalkamama ve

bradikardi goralar.

Monogastrik hayvanlardaki lezyonlar beyindeki bircok nuikleusta iki tarafli

simetrik malasi odaklari seklindedir. Gevisgetirenlerde ise serebral kortekste



Evcil hayvanlarin cogunda tiamin yetersizligi olusturulmustur. Tilki ve kedilerde

onemli ve dogal olan hastalik, minklerde de gortulmektedir. Bu hayvanlarda

tiamin yetersizligi balik ile beslenme sonucu olusur. Bircok balik ttirinde dogal

olarak bulunan tiamin parcalayici tiaminaz enzimi vardir.
Tilki ve minklerde Chastek paralizi olarak tanimlanir.

Etcillerde tiamin yetersizligi lezyonlari 6dem, vaskuler dilatasyon, kanama ve

nekrozdur.



Kursun Zehirlenmesi

v'Zehirlenme sigirlarda yaygin ve dldiricuduir;
v'Koyunlarda az goralar, olduricidir;
v’ At ve kdpeklerde ender olarak ortaya cikar;

Hastalik sigirlarda hemen daima akut ozelliktedir.

Sigirlar icin kursunun kaynagi; boyalar, akuler, boyali duvarlar ve atilmis boya
kutulari olmaktadir.

Bu hayvanlarda fosfor yetersizligi hazirlayici bir faktor olabilir. Cinki bu
hayvanlarda sekillenen pika-allotriofaji sonucu hayvanlar kendileri icin normal
olmayan kati maddeleri yerler.



Emilen kursun safra, st ve idrarda yavasca atilir;
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Klinik sendromlar baslica norolojiktir:

Kronik zehirlenmelerdeki kemiklerde

*Akut zehirlenme 12-24 saat icerisinde odlumle sonuclanir. Buzagilarda tokezleme, kas
titremeleri ve yere diusme gorulir. Aralikhi olusan konvulzionlar 6lime kadar devam eder.
Konvulzionlar arasinda opitotonus, kas tremorlari, dokunmaya ve sese karsi asiri duyarlilik
goralur.

*Akut olmayan zehirlenmelerde hayvanlar 4-5 gun vyasarlar. Bunlar durgun istahsiz ve
kordurler.



"Genel olarak tani, patolojik bulgularin 6zellikli olmamasi nedeniyle
kimyasal ydntemlerle yapilir.

sSigirlarda spesifik lezyon yoktur.

v'Odem sonucu beyin siskindir.

v'Uzun stiren olaylarda laminar kortikal nekroz gorulebilir.

v'Arteriol, venul ve kapillarlar genislemistir.

v’ Endotel hicreleri siskin ve hiperplastik, zaman zaman da piknotiktir.
Astrositozis gorullr.

Bobrek tubullerinde, diizensiz, asidofilik, intrantkleer inklizyon
cisimcikleri gorulebilir. (Bu inklGzyonlar kursun zehirlenmesi vakalarinda
duzensiz olarak bulunur ve zehirlenen tim hayvan tirlerinde bulunabilir).
Rumen ve alt bagirsak icerigi kotu kokuludur.




Norodejeneratif Hastaliklar

= SANTRAL NORONOPATI VE AKSONOPATILER
Kompresif Optik Noronopati
Organik civalilarla zehirlenme (Minamata hastaligi))

= SANTRAL VE PERIFERAL NORONOPATILER VE AKSONOPATILER
-Organik Fosforlularla zehirlenme

-Arsenik zehirlenmesi

-Neonatal bakir yetersizligi
(Swayback, Enzootik Ataksi)

= PERIFERAL AKSONOPATILER
Mononoropati
Monondropati multipleks
Polindropati



NEONATAL BAKIR YETERSIZLiGi (swayback, enzootik ataksi)

v’ Maternal/fotal bakir yetersizliginin kuzu, oglak v muz vavrularinda né
bulgularla karakterize bir hastaligidir.

v’ Turkiye’de Samsun, Konya ve Denizli yoresinde gézlenmekte ve halk arasinda carpik
olarak adlandiriimaktadir.

v Toprak, diyetteki molibden, stilfat, demir ve cinko bakir metabolizmasinda oldukca
onemli role sahiptir. Molibden yeterli sulfat oldugunda bakirin primer antagonistidir.

Demir ise bir baska antagonisti olup mekanizmasi bilinmemektedir.



Kan, karaciger ve beyinde bakir dizeyleri disuktir. Gebelik sirasinda anneye

verilen bakir tuzlari ile hastalik onlenebilmektedir.

Bakir yetersizliginde ayrica osteoporozis, sert yapili kil olusumu ve siyah

yvapagil irklarda kil ortistinde hipopigmentasyon hasta koyun surulerinde

gorular.



Bakir, sitokrom oksidaz ve suUperoksit dismutaz enzimleri ile seruloplasmin

proteininin ana bilesenidir.

Kuzularda klinik swayback, konjenital ve gecikmis form olmak Gzere tanimlanir.
Dogumda normal olan kuzularda, bir hafta ile birkac ay icerisinde aniden
bulgular gelisir. Klinik bulgular sendeleme ve ataksi gibi motor bozukluklardir.

Konjenital olanlar kor olup ayakta duramazlar.



Konjenital swayback’li kimi kuzular beyaz maddede makroskobik olarak
gorulen yapisal lezyonlara sahiptir.

Lezyonlar bilateral simetrik jelatindz yumusamalar ve kavitasyonlardir.
Bu lezyonlar genellikle oksipital lob ve korpus medullare’dedir.

Hafif fibriler astrogliozisle karakterize belirgin 6dem ve myelin azligi dikkati
ceker.

Bazi myelin yikimlanmalari vardir, ancak bunlar asla bluydk miktarlara
cikmazlar, gitter hicreleri az sayidadir.

Cok sayidaki aksonlar ilk bakista az gibi gorultr, sonra birden tim
elementlerin yikimlanmasiyla jelatinoz kavitasyonlar ortaya cikar



Gecikmis swayback’li kuzularda serebral beyaz maddede litik lezyonlar
bulunmamasina ragmen sinir sisteminin diser boleelerinde hem eri hem de

beyaz maddede sabit degisiklikler vardir.

Yogun Waller dejenerasyonu omuriligin  dorsoventral ve ventromedial

traktuslari boyuncadir.
Bu dejenerasyon distal aksonopati olarak adlandirilir.

Bircok néronda santral kromatolizis vardir, kimilerinde niklear reksis ve lizis

dikkati ceker Noronofaji azdr.



AT LARINGEAL HEMIPLEJISI

Larinksin sol bélimu inspirasyon sirasinda genisleyemez.

Muskulus krikoaritenoideus’ larda fel¢ sonucu sol aritenoid kikirdak disa dogru

cekilemez.

Larinks icine giren hava aritenoid kikirdaklar arasindan gecerken hirilti ve

gurulti yapar.

Paraliz sol nervus rekurens’in dejenerasyonuna baglidir.



MYELINOPATILER

Hipomyelinasyon/Dismyelinasyon

Koyun ve keci hipomyelinogenezisi
Lokodistrofik ve Myelinolitik Hastaliklar
Globoid hicre |6kodistrofisi
(Krabbe hastaligi)
Spongiform Myelinopatiler
Idiopatik spongiform
Toksik/metabolik
Nonmyelinik Spongiform Ensefalomyelopatiler



Nonmyelinik Spongiform Ensefalomyelopatiler

Status spongiozus terimi mikroskobik olarak ndral dokudaki cok sayida vakuol

ve mikrokavitasyonlari icermektedir.

Bu duruma cogunlukla myelinin vakuolasyonu neden olur. Ancak bu;

astrositlerin siskinligi ya da néron ve noritlerin vakuolasyonlarindan kaynaklanir

Genellikle bu durumda scrapie ve ilgili durumlar disinutlar. Burada gorulen

kdpuk sekilli vakuolasyonlar lizozomal depo hastaliklarinda olusanlardan

kesinlikle farklidir.



NONMYELINIK SPONGIFORM ENSEFALOMYELOPATILER

= Scrapie ve ilgili hastaliklar

= Scrapie (OSE)

" Deliinek hastaligi (BSE: Mad cow)

= Kedi spongiform ensefalopatisi (FSE)

= Transmissible mink encephalopati

= Kronik zayiflama hastaligi (Geyik, elk) Wasting disease
= Ceylan ve Nyala spongiform benzeri encephalopati
= Cita ve puma spongiform encephalopatisi

= Creutzfeldt-Jacops hastaligi (CID)

= Kuru

= Gertzman-Straussler-Scheinker sendromu (GSS)

= Ankara kecilerinin néronal vakuoler dejenerasyonu
= Kopeklerin fokal spongiform encephalopatisi




SCRAPIE

Belirlenen ilk prion hastaligidir. Hasta koyunlarin beyinlerinden
yapilan ultrastruktural calismalarda scrapie iliskili fibriller (scrapie
associated fibril, SAF) bulunmustur. Fibriller 10-20 x 100-300 nm
boyutlarinda olup esasini PrP olusturmaktadir.

* Patogenez;
»Hastalik oral yolla alindiktan sonra, basta dalak olmak lizere

Lenforetikuler sistem dokularinda replike olur.

» Sinir sistemine ulasmasi 2 yil sirebilir.



Klinik Bulgular;

v Sinirli ve agresif

v’ Sabit nesnelere sirtiinme

v Travma nedeniyle tiylerin doktlmesi, siyrik ve yaralar
v Pruritis, zayiflama, hiperestezi, ataksi

v Felc ve 6lim



» Belirgin makroskobik bulgu ya da yangisal degisiklik yoktur.
» Noronlarin sitoplazmalarinda ve gri maddenin noéropilinde vakuoller

gozlenir. Vakuollere en fazla serebellumun hemen altindaki obeks, medulla

oblongata, pons ve talamus olmak uzere beyin kokiinde rastlanir.
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Fig 1. Brainstem after the removal of the cerebellum, from a) dorsal, and b) lateral aspects.
Recommended levels at which sections should be taken:

A-A = medulla, at the obex; B-B = medulla through caudal cerebellar pedunciles; i
C-C = midbrain through rostral colliculi, Spong!form | Encephalopathy
(Scrapie), Brain, Motor Neurons,
Sheep,
://sciencevla.gov.uk/tseglobalnet/confirmatory-diagnosis.html Neuronal cell bodies contain one or

more discrete and/or coalescing
clear vacuoles (V). There are no
inflammatory cells in this disease.



BOVINE SPONGIFORM ENCEPHALOPATHY (BSE)

= Bulasici prion ile kontamine olmus besin tlketilmesi,
BSE'nin en muhtemel kaynagidir.

» 3-6 yasli hayvanlar endiseli, hiperestetik ve dismetrik hale
gelir.

*YUruyus bozukluklar ile birlikte korku ve agresif davranis
sergilerler.



