EPILEPSI

. Cersbrum

- Diencephalon




= Nobet

Beyin fonksiyonlarinin etkilenmesi sonucu olusan
gecici ve ani krizler halinde sekillenen bozuklugun
Klinik yansimasidir.

= Epilepsi
Degisen sikliklarda tekrarlayan nobet olusumuna

neden olan korteksteki asiri ve/ veya
hipersenkronize anormal aktivitelerdir.
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Epileptik nobetlerin klinik belirtileri 4 bashk altinda incelenebilir.

a. Prodorom: Nobet gorillmeden onceki agsamadir. Endise, dikkatle
etrafi gozetileme, normal aktiviteleri gerceklestirmede
istemsizlik.

b. Aura:Noébetin baslangicidir. Bu peryot dakikalardan saatlere
kadar surebilir. Sterotipik sensorial ve ya motorik davranisiar
sergiler ( adim atar, yuriir), otonomik belirtiler ( salivasyon,
lrinasyon, kusma) psisik bozukluklar ( bagirma, dikkat eksikligi)

c. C. Iktus: Gercek nobet, Istemsiz kas tonusu, ve hareketleri,
anormal sensasyon ve duyular, saniyler ve dakikalarca siirebilir.

d. Posiktal peryot: Gergcek nobeti takip eden asama olup dakika
veya bir gun kadar siirebilir. Alisik olunmayan davranigiar
sergiler, uygun olmayan barsak ve mesane aktiviteleri, su icme
ve yemek yeme konusunda asiri istek veya istemsizlik, gergek
noérolojik defisitler ( korliik, sensorik ve motorik bozukluklar -
Todd’s paralizi)

Todd paralizi: fokal veya kontralateral kortikal epileptik fokusu
tanimiar



Siniflandirma

|- Parsiyel Nobetler - Lokal

A- Basit Parsiyel Nobetler — Biling Agik
1-Motor
2-Somatosensorik
3-Otonom
4-Psisik
B- Kompleks Parsiyel Nobetler — Biling Kayip
1-Basit parsiyel nobet olarak baslar, biling sonradan kaybolur
2-Baslangicindan itibaren biling kayiptir
C- Sekonder generalize nobetlere donugen parsiyel Nobetler

lI- Primer Generalize Nobetler — Baslangi¢ Lokal, Bilateral Simetrik

A- Absens nobetleri

B- Myoklonik nobetler
C- Klonik nobetler

D- Tonik nobetler

E- Tonik-Klonik nobetler
F- Atonik Nobetler

lll- Siniflandiriimamig Epileptik Nobetler — Hakkinda yeterli bilgi yok
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Epileptk nobetlerie karistirilabilen davranis degisiklikleri, viicut

hareketleri ve norolojik bozukluklar:

Kardiak senkop ( senkopta kisa siirede normale doéner )
Metabolik gii¢siizliik: hipoglisemi, endokrin hastaliklar
Akut toksisiteler

Akut vestibular ataklar ( ataksi diisme yuvaarlanma)
Narkolepsi: ( heyecanla ortaya ¢ikan ani biling kaybi

Myastenia gravis ( ani goriilen yiurilyememe)

Ug tip Nébet Vardir
Self Limiting: (izole)
Cluster: 24 saat icerisinde 2 veya daha fazla nébet

Status: Status epileptikus



Fokal & Generalize

Fokal: Epileptik odak motorik ( genellikle fasial) ve
davranissal degisiklikler ile ortaya cikar. Fasial boyun
omuz ve bacak kaslarini kapsayan Progressif karakterli
nobet ‘Jacksonian' nobeti olarak bilinir.

Komplex parsial or psikomotor nobet - automatisms, or
automotor seizures olarak adlandiriimisgtir.

Hayvan sinek yakalar gibi davranuis sergiler ve provake
edilmedigi halde agressifti bazi motorik bozuklujklarla
birarada olur.

Kedilerde degisik anormal davranislar motor belirtiler
drooling,

hippus, excessive vocalizations or random, rapid
running behaviours indoors.



Epilepsiden Kaynakianan Bozukluklar

Epilepsi ile bir arada olan klinik belirtiler nobet
ile iliskili olan kalici fonksiyonel ve yapisal
degisiklikleri degeriendirmeyi saglar.

Kedi ve kopeklerde rastianan dizorientasyon
gorsel bozukluklar salivasyon, inkontinens ve
davranis degisikligi gibi bulgularnn cogu
gecicidir. MRG ile yapilan bir calismada
temporal lopta gecici 6dem saptanmistir
(Mellema ef al. , 1999)



Lezyonun Lokalizasyonu:

Nobet on beyin aktivitesindeki degisimi
gosterir.

Neurological deficits:

Davranis degisikligi

Kendi etrafinda donme,

Basin etkilenen tarafa dogru egik tutulmasi

Kontralateral Bilin¢ duyu iletimi kaybi ve
hemiparezis

Kontralateral gorme kaybi
Fasial kaslarda zaafiyet,
Fasial hipoaljezi (CN V)



Fizyopatoloji

Epilepsinin patogenezisi multifaktorieldir.

Genetik olarak belirlenen baz faktorler
epilepsi esigini belirlemede rol oynar.
Insanlarda uyku sirasinda epilepsi esigi
duser. Denge eksitasyona dogru kayinca
nobet gelisir.

beyindeki en onemli eksitatorik
norotransmitterdir. MSS deki kognitif ( bilme
ve kavramaya dayali) motor bellek ve
sensorik fonksiyonlari module eder.



Gelisimini tamamlamamis beyinlerde asirn eksitatorik
etki noronal plastisite i¢cin onemlidir. (Lipton and
Rosenburg, 1994; Veliskova ef al., 7994) .

Beyin gelisimini tamamlayinca eksitasyon ve inhibisyon
dengeye oturur. Asiri eksitasyon ve inhibisyon kaybi
normal regulatoriko feedback mekanizmasi olmaksizin
noronlarin depolarizasyonuna neden olur. Beyinde
olusan bu degisikligin cevresinde olusan inhibitorik
bolge s6z konusu epileptojenik aktivitenin yayilmasini
onler.

beyindeki en onemli
inhibitorik norotransmitterdir. Eger inhibisyon basarih
olunamazsa diger noéronal yapilar
thalamocortical recruitment , intrahemispheric
baglanti yollan veya interhemispheric commissural
yolardan eksite olur ve nihayetinde nobet gorilur.



insanlarda idiopatik oldugu diisiiniilen degisik epilepsi
tiplerinde iyon kanallarinin mutasyonu sorumlu tutulmaktadir.
insan idiopatik epilepsileri icin bu giine kadar tanimlanan
genlerin bilyiikk cogunlugu iyon kanallarinin herediter
bozuklugu ile ilgilidir (Kanalopati).

iyon kanal bir cok alt birimden olusan bir protein
kompleksidir.

Fazla miktarda sodyumun igeri girmesi potasyumun disari
cikmasini bloke eder. Veya kalsiyum giris ¢cikisindaki
degisiklikler ardisik noronal ateslenmeye neden olur.
insanlarda bu iyon kanallarinin her biri icin spesifik genetik
mutasyonlar tanimlanmistir (Noebels, 2003).

Kopeklerde bu konuda yeterince calisma yoktur. Familial
epilepsinin varhgi boylesi bir genetik bozukluga isaret
etmektedir.

idiopatik epilepsinin baslangicinda epileptik odak tek ve ya
sinirh sayidadir. Nitkkseden nébetlerlie bu odaklarin arttig:
izlenmistir. Bu odaklardaki hiicrelerin sayisi1 ( pace maker
cells) nobet sikhig ile orantilidir. Ayrica karsi1 hemisferlerde
ayna fokuslar da gelisir vizla artarlar. ( kars



Tann:

Norolojik Muayene
CBC , seker

idrar analizi
Tansiyon

Bir yasindan kiigiitk kopeklerde ; karacigerde
metabolize olan antiepileptik ilacglar ve hepatik
ensefalopati sliphesi olanlarda Safra asitleri,

Toksikasyon: Plazma kursun, serum kolinesteraz ,
riketsial paraziter enfeksiyonlar, sistemik hastalikliar

Kedi: feline leukaemia, feline immunodeficiency virus,
serum antibodies to Toxop/lasma gondii. feline
infectious peritonitis

Kedilerde MRG, BT tum olgularda
CSF: enf, neoplasia
EEG.



Ayirici Tani

Beyinde herhangi bir yapisal lezyon
yok, genetik ? Bu tip epilepsi saf irklarda ve genellikie 1-
5 yaslarinda izlenir. interiktal evre > 4 haftadir ve bu
donemde norolojik muayenede normaldiriar,
Gercek idiopatik epilepsi kedilerde daha az gorilir,
Cunkii cogu kedide genetik altyapi daha cok farklilhik
gosterir. Kedilerde reaktif veya sekonder nobetler
acisindan iyi irdelenmelidir.

Beyinde bulunan organik bir
bozukiuga baghdir. Gen¢ kopekierde gelisimsel veya
ensefalitik hastalhiklar, yash kopeklerde ise ( >7) inrkranial
neoplaziler sorumiudur. Altta yatan sebep ile iliskili olarak
fokal veya multifokal degisiklikler gosteririer. Buna karsin
beynin sessiz bolgelerinde ( olfaktor pyriform, oksipital
lop) olusan fokal lezyonlar sadece nobetle sinirh klinik
belirtiler gosterirler.



: identifiye
edilemeyen, muhtemelen fokal yapisal bir
bozukluktur. Bu kategoriye é6rnek, daha énce
kafa trvmasi almis hastalar, daha énce
gecirdigi atesli bir hastalik ile iliskili
postensefalitik nobet veya anestezi sonrasi
hipoksik & vaskiiler bozukluklar.

Metabolik veya toksik
nedenlere bagh olusan nébetler Epilepsi olarak
degeriendiriimez. Altinda yatan nedenler
kaldirilinca normale déner. Or. Toksikasyon,
fizyolojik stress. Kiiclik irk kopeklerde
portosistemik sant sonucu nébet olusumu daha
stk goriulur. Tipik olarak nobet sikhig! yiiksektir.



