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TESEKKUR

Yaptigimiz c¢alismada ve yiiksek lisans siliresi boyunca bize mesai mevhumu
gozetmeksizin bilgi yoniinden bizlere destek olan, bize bir baba edasiyla bizi hem sosyal
anlamda hemde mesleki bilgi anlaminda yonlendiren gelistiren, mesleki ve meslek dist her
sikintimizda bizlere yardimci olan, mesleki bilgi ve tecriibesiyle bizlere bir ekip ve en
onemlisi bizlere bir Veteriner hekim, iyi bir insan olmay1 d6greten danigmanin Sayin Prof. Dr.
Kerem Ural’a destekleri ve emeklerinden dolay1 tesekkiir ederim. Yiiksek lisan siiresi
boyunca bizlere bilgi ve tiicrebeleriyle destek olan Saym Prof.Dr. Serdar Pasa’ya
emeklerinden dolay1 tesekkiir ederim.Bizlere yeri geldiginde bir abi yeri geldiginde bir hoca
olarak her tiirlii destegi esirgemeyen Sayin Dr.Ogr. Uyesi Hasan Erdogan’a desteklerinde
dolay1 ¢ok tesekkiir ederim.Bizlere yiiksek lisans siiresi boyunca bilgi, tecriibe ve destegini
esirgemeyen Sayin Do¢.Dr. Mehmet Giiltekin’e desteklerinden otiirii tesekkiir ederim.Yiiksek
lisans siiresi boyunca ekip sefimiz olan bizlere bir abla ve anne sevkatiyle yaklasan her tiirlii
bilgi ve tiicrebesiyle bizlere destek olan ablamiz Saymm Ars. Gor. Dr. Songiil Erdogan
desteklerinde 6tiirii minnet duyar ve ¢ok tesekkiir ederim. Bu siire boyunca bir aile gibi
oldugumuz birbirimize her zaman destek verdigimiz kiymetli Yiiksek Lisans ve Doktora
arkadaslarim Vet. Hek. Ali Mulla, Vet. Hek. Ali Aydm, Uzm. Vet. Hek. Tahir Ozalp, Vet.
Hek. Deniz Sude Ates, Vet. Hek. Pelin Kandemir, Vet. Hek. Gozde Bagci, Ars. Gor. Ismail
Unal, Vet. Hek. Tugay Sen, Vet. Hek. Gizem Giil, Vet. Hek. Seray Etizel, Vet. Hek. Mutlu
Manulboga, Vet. Hek. Elif Tiirk’e tesekkiir ederim.

Bana hayatim, lisans ve yiiksek lisans siiresi boyunca her tiirlii destek, sabir ve
ilgisinden dolay1 Cerrahi Yiiksek Lisans 6grencisi Saym Vet. Hek. Melike Kiibra Soyugur’a
cok tesekkiir ederim. Bana hayatiminda aldigim her kararda beni sevklendiren, destekleyen
benimle birlikte her tiirlii sikintiya gogiis geren babam Alim Adak, annem Nurgiil Adak, abim
Nurettin Adak ve ablam Fidan Adak’a ¢ok tesekkiir ederim
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OZET

FELIN ATAKSI SENDROMUNDA FEKAL MIKROBIYOTA
TRANSPLANTASYONUNUN ETKIiNLIiGININ
ARASTIRILMASI

Adak H.I Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii i¢ Hastaliklari
Program Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2019.

Yapilmis olan c¢aligmalarda ve litaratiir taramalarinda nérolojik defisiti bulunan canlilarda
bagirsak mikrobiyotasinda disbiyozis oldugu tesbit edilmistir. Bu ¢alismada ataksik kedilerde
bagirsak mikrobiyotasin1 Fekal Mikrobiyota Transplantasyonuyla (FMT) restore ederek var
olan hastaligin semptomlarinin geriletilmesi ve/veya hastaligin iyilestirilmesi amaglanmistir.
Genel muayenesi yapilan ve klinik bakida her hangi bir saglik problemi belirlenmeyen (hasta
hayvanlar ile ayn1 yas gruplarindan) dondrden diski 6rnekleri alindi. Alinan digki 6rnekler
sedimentasyon/flotasyon yontemiyle parazitolojik olarak incelenmis ve her hangi bir sestod,
nematod ve protozoona rastlanmayanlar diski 6rnekleri kullanilmistir. Ortalama olarak her
hasta i¢in dondrlerden 20 gr diski 6rnegi alinmis olup Oncelikle digkt % 0,9 NaCl (ortalama
50-100 ml) ile sulandirilip homojenize hale getirildi. Sonrasinda biiyiik partikiillerin ayrilmasi
amaciyla bir siizge¢ yardimiyla hazirlanan soliisyon biiyiik partikiillerden ayirilmistir. Tlk
yarim saat icerisinde digki hasta hayvanlara rektal yolla (serum seti araciliginda) transplante
edildi. Ug giin ara ile toplamda 5 uygulama yapilip hasta hayvanlarda genel durum
gozlemlendi.Calismaya dahil edilen 10 kedide klinik bulgu olarak paraliz, tremor,
inkordinasyon, eliptik yliriiyiis gozlemlendi. Transpantasyon uygulamalar1 sonrasinda 10
vakanin tamaminda klinik bulgularda iyilesme veya gerileme gozlemlendi ve ndrolojik
muayene esliginde transpantasyon dncesi ve sonrasi hastanin Modifiye Glasgow Koma Skoru
verileri karsilastirildi. Yapilan istatistiksel degerlendirme sonucunda (sagaltim oncesi ile

sonras1 median + standart sapma) bakimindan motor aktivite [5 £ 1.07 ile 6 + 0.32] , biling
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seviyesi [4.5 = 1.35 ile 6 £ 0], beyin sap1 refleksi [5 + 0.74 ile 6 £ 0] olarak tespit edilmistir.
Istatistiksel degerlendirme sonucu (sagaltim oncesi ile sonrasi ortalama deger + standart
sapma) bakimindan motor aktivite [4.4 = 1.07 ile 5.9 + 0.3], biling seviyesi [4.5 £ 1.35ile 6 +
0], beyin sap1 refleksi [4.9 = 0.7 ile 6 + 0] olarak belirlenmistir. Sonug olarak ataksisi mevcut
kedilerde FMT ile sizintili bagirsaga ait muhtemel intestinal permeabilite artis1 ile
noroinflamasyonun Onlenebilecedi, mikrobiyotanin restore edilmesi ile bagirsakta
mikrobiayatada biyogesitliligin azalmasina iligkin noérotransmiter baglantili metabolitlerin
seviyelerindeki degisimlerinde oniine gegilerek bagirsak-beyin ekseninde olumsuz iletisimin
ya da beyin fonksyionar lizerindeki olumsuz etkilesimin engellenebilecegi one siiriilebilir. Bu
calisma Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan VTF-19001

nolu proje ile desteklenmistir.

Anahtar Kelime: Ataksi, Fekal Transplantasyon, Kedi, Mikrobiyata, Noroloji
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ABSTRACT

INVESTIGATION ON THE EFFICACY OF FECAL MICROBIOTA
TRANPLANTATION IN CATS WITH ATAXIA

Adak H.I Adnan Menderes University Institute of Health Sciences Internal Medicine
Program, Aydin, 2019

In the researches and literature survey, it was found that there was dysbiosis within te
microbiata within organisms presenting neurological deficits. Accompanied with this
information it was aimed to restore the intestinal microbiata of ataxic cats with Fecal
Microbial Transplantation (FMT) in an attempt to alleviate the symptoms of the existing
disease and/or to improve the disease. Stool samples were taken from the donor (from the
same age groups as the sick animals) without any health problems as detected by general
examination and clinical approach. Obtained fecal samples were parasitologically examined
via sedimentation/flotation method and to those of samples were used without any cestode,
nematode and protozoa. On average, 20 gr stool samples were taken from each donor for each
patient which was initally diluted with 0.9% NaCl (50-100 ml) and homogenized. The
solution was then separated from large particles using a strainer to remove large particles. In
the first half-hour, the stool was transplanted via rectal route (by serum set) into sick animals.
A total of 5 treatments were performed within 3 days intervals and general conditions were
observed in the animals. Paralysis, tremor, incoordination, elliptic gait were observed as
clinical findings in 10 cats with ataxia included in the study. All 10 cases showed
improvement or regression of clinical findings after transplanation, and the modified Glasgow
Coma Score data of the patient were compared before and after transplanation with
neurological examination. As a result of the statistical evaluation (median + standard

deviation before and after treatment) motor activity [5 + 1.07 to 6 £ 0.32], level of
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consciousness [4.5 £ 1.35 to 6 + 0], brain stem reflex [5 + 0.74 to 6 = 0 ] determined.
Statistical evaluation (mean value + standard deviation before and after treatment) motor
activity [4.4 = 1.07 to 5.9 + 0.3], level of consciousness [4.5 & 1.35 to 6 £ 0], brain stem reflex
[4.9 £ 0.7 £ 6 £ 0] determined. In conclusion to those of cats with ataxia, FMT should have
prevent intestinal permability increase and neuroinflammation probably due to leaky gut;
within the restoration of microbiata, prevention of alterations among metabolite levels in
relationship with neurotransmitter due to microbiata diversity thus intercept the negative
crosstalk between gut-brain axis or interaction beyond brain functions. This study was

supprted by Adnan Menderes University Research Funding Unit with Project no: VTF-19001.

Keywords: Ataxia, Fecal Transplantation, Cat, Microbiota, Neurology

xviii



1.GIRIS

“Ataksi” Yunanca’dan gelen bir kelime olup “diizensiz” anlamina gelir. Diizensiz, sakar
hareketleri ve denge giicliiglini adlandirmak i¢in kullanilan bir terimdir. Hareketin
koordinasyonu i¢in sinir sisteminin pek ¢ok bolgesinin birlikte ¢alismasi gerekir, bunlardan
herhangi biri zarar goriirse ataksi ortaya cikabilir. Hekim hastayr muayene ederek ataksinin
sinir sisteminin hangi bolgesinin (beyin, omurilik veya sinirler) islev bozukluguyla ilgili
oldugunu saptamaya c¢alisacaktir. Ataksiden cogunlukla beyincik adi verilen beyin bolgesi

sorumludur (Anonim 1).

Ataksi, serebellum ve baglantilarindan, omurilik tutulumundan veya periferik duyusal

kayiplardan kaynaklanan denge ve koordinasyon kayb1 olarak tanimlanmaktadir (Anonim 1).

Ondokuzuncu yiizyilin sonundan modern genetik devrimine kadar norologlar kalitsal
ataksileri siniflandirmak i¢in hastaligin baslangi¢ yasi, progresyonu, kalitim sekli ve klinik
bulgularint kullanmistir (Gomez ve Subramony 2003). 1982 yilinda Anita Harding ilk kez
kalitim sekli ve klinik 6zellikleri temel alarak ataksilerle ilgili siniflandirma yapmustir. Fakat
tip alaninda hizli gelismeler ve genetik caginin yaptigi katkilar dogrultusunda son yillarda bu
siniflama giincelligini kaybetmis yerini siirekli gézden gegirilip giincellenen siniflandirmalara
birakmistir (Bird, 2003). Ataksiler konjenital, herediter, sporadik ve non herediter
(enfeksiyonlar, toksinler ve ilaglar, sistemik nedenler gibi) olarak siniflanabilir (Klockgether,

2007).

Norolojik bozuklugu bilinen kedilerde iliskili bulgulardan sorumlu lezyonun
lokalizasyonunu belirlemek gerek teshis gerekse sagaltimda ilk basamaktir (Boothe,1998,
Bickhed ve ark 2012). Bu manada noro-anatomik teshis diyebilecegimiz bu durum kedide
norolojik muayene esas alinarak yapilmalidir. Onemli nérolojik tutulum sebeplerinden birisi
olan ataksi dar anlamda serebellum ve/veya baglanti noktalarindan, omurilikten ya da
periferal duyu eksikliklerinden ortaya ¢ikan koordinasyon/denge kaybi olarak bilinmektedir
(Boothe,1998; Boothe,2001; Backhed ve ark 2012). Uzun yillardan beri veteriner hekimlikte
ozellikle de ruminant sahada hasta hayvanlarin sagaltiminda ve saglik durumunun

tyilestirilmesine yonelik olarak mikrobiyal topluluklarin transferleri kullanilmaktadir.



Fekal mikrobiata transplantasyonu (FMT) saglikli donor hayvanlardan elde edilen fekal
icerigin hasta hayvana naklini tanimlamaktadir. Beseri hekimlikte FMT uygulamalari
tekrarlayan Clostridium difficile enfeksiyonlarinin sagaltiminda kullanilmakta ve diger
gastrointestinal ve gastrointestinal kaynakli olmayan hastaliklarda da kullanimi yoniinde
endikasyonlar1 bulunmaktadir (anderson ve ark., 2012; Sha ve ark. 2014). Kedi ve kopeklerde
intestinal mikrobiyotanin probiotik, prebiotik ve/veya kombine kullanimlarma bagli olarak
hayvanlarda saglik durumunu olumlu yonde etkileme potansiyelinin bulundugu bilinmektedir
(Shmitz ve Suchodolski 2016). Fekal mikrobiota transplantasyonun da benzer sekilde etki
saglayarak gastrointestinal hastaliklar basta olmak {izere bircok hastalik durumunda

kullanilmasina yonelik aragtirmalar siire gelmektedir (Chaitman ve ark. 2016).



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Ataksinin tanim

Ataksi, trunkal postiiriin, ekstremite hareketlerinin  gliciiniin

Ve

yonuniin

diizenlenememesinden dolay1 inkoordinasyon, titreme veya dengesizlik olarak tanimlanir

(Penderis, 2009).

2.2. Ataksi Cesitleri

Noroanatomik taniya dayanan ti¢ ataksi formu vardir (Sekil 2.1):

- Serebellar ataksi

- Vestibuler ataksi

- Duyusal (spinal veya genel proprioseptif) ataksi

Noroanatomik olarak ataksi sinflandirilmasi Tablo 2.1°de 6zetlenmistir

Cerebellum

Sensory
input

Vestibular
system

Sekil 2.1.Altta yatan noroanatomik taniya dayanan ii¢ ana genel ataksi bi¢imi vardir:
serebellar ataksi, vestibiiler ataksi ve duyusal (genel propriyoseptif spinal) ataksi

(Penderis, 2009)



2.2.1. Serebellar ataksi

Serebellar hastalik ile iliskili olan klinik semptomlar tanimlanmasi en kolay
sendromlardan biridir. Serebellum dengede ve ekstremitelerin, viicudun ve kafanin

kontroliinde 6nemli bir rol oynar. Serebellar atakside motor gii¢ korunur (Penderis, 2009).

1.2.2. Vestibuler ataksi

Vestibuler ataksi terimi, vestibuler sistemin disfonksiyonunda ikincil olarak goriilen
ataksiyi tanimlar. Vestibuler sistem; kafanin, gévdenin ve goz kiirelerinin pozisyonunun
kontroliinden sorumludur (Tablo 2.1). Akut, tek tarafli vestibuler disfonksiyon ile iliskili
klinik bulgular asimetriktir ve ipsilateral kafa egimi, diisme, yuvarlanma, kusma ve nistagmus
gibi belirtileri i¢erebilmektedir (Sekil 2.2; Sekil 2.3). Vestibuler atakside motor giicii korunur
(Salonen ve ark, 2009).

Sekil 2. 2.:Sol vestibiiler ataksi nedeniyle bas sola egimli stnografik kedi (Panderis, 2009).



1.2.3.Duyusal (spinal veya genel proprioseptif) ataksi

Omurilikteki hasar sonucunda ortaya ¢ikan ataksileri tanimlamak ic¢in kullanilan bir
terimdir. Serebellar ve vestibuler ataksinin aksine duyusal ataksi, genellikle omurilikteki

motor yollarin hasarina bagli olarak eszamanli motor tutulumu ile iliskilidir (Penderis, 2009).

Vestibuler ataksi, periferik veya merkezi olarak da siniflandirilabilir (Tablo 2.2.; Tablo
2,3.).Noroanatomikal lokalizasyon serebellar ve duyusal atakside iyi tanimlanmistir. Fakat
vestibuler atakside lezyonlar, i¢ kulak (semisirkiiler kanallar) ve vestibulocochlear sinir de
dahil olmak iizere periferik vestibuler yapilar (periferik vestibiiler sendrom) i¢inde veya daha
az siklikla beyin i¢inde (merkezi vestibuler sendrom) yer alabilir. Merkezi vestibuler
sendromun en yaygin lokalizasyonu beyin sapinin vestibuler ¢ekirdegidir ancak serebellum
veya talamusta da lokalize olabilmektedir. Hem periferik hem de merkezi vestibuler sendrom;
sagirlik, fasiyal sinir felci ve hatta baz1 durumlarda sempatik disfonksiyon ile ortaya ¢ikabilir.
Bununla birlikte, bazi defisitler sadece periferik veya merkezi vestibuler hastalikta goriliir

(Béickhed ve ark, 2012).



Tablo 2.1.Noroanatomik taniya dayanan ataksi cesitlerinin smiflandirilmasi ve klinik

bulgular1 (Platt ve Garosi, 2012).

PROPRIYOSEPTIF Genel propriyoseptif yollar:  Anormal postural
* Omurilik reaksiyonlar. Ekstremitelerde
* Beyin sap1 eszamanlt UMN parezi ve

normale gore artmis spinal
refleksler. Gozler veya bas
durusu iizerinde etkisi yoktur

VESTiBULER Vestibiiler aparat: Tek tarafli lezyon. Bas egme,
* Vestibiiler ¢ekirdekler egilme, diisme veya bir tarafa
(merkezi)

yuvarlanma, anormal
nystagmus, sasilik, normal
(periferik) veya anormal
(merkezi) postural
reaksiyonlar

Bilateral lezyon. Comelmis
durus, hareket etme
isteksizligi ve genis kafa
gezisi

CEREBELLAR Cerebellum Diffiiz lezyon. Genis temelli
durus, simetrik ataksi,
hipermetri, trunkal ataksi,
basin niyeti tremor,
vestibiiler defisitler, postural
reaksiyon testine gecikmis ve
sonra abartili cevap, normal
gorme ile menarp acigi,
parez ve normal mentasyon
Tek tarafli lezyon.
Kontralateral olan vestibiiler
aciklar harig, ipsilateral
aciklar

* CN VIII'in vestibiiler kism1
veya vestibiiler reseptorler
(periferik)




Tablo 2.2.Periferik veya merkezi vestibiiler atakside mevcut olabilecek bulgular (Penderis,
2009).

Kafa sallama Ipsilateral Ipsilateral ya da
kontralateral
Ataksi Ipsilateral Ipsilateral
Diisme, yuvarlanma Ipsilateral Ipsilateral ya da
kontralateral
Nistagmus Yavas faz ipsilateral Ipsilateral ya da
- Horizontal kontralateral
- Rotatif
Fasiyal sinir paralizi Ipsilateral Ipsilateral

Tablo 2.3.Periferik ve sentral vestibiiler atakside farkli klinik bulgular (Penderis, 2009).

Donme Yok Var
Postural  defisit (genellikle bilingli | Yok Var
proprioseptif defisitler ya da hipermetri)
Kraniyal sinir lezyonlar: Yok Var
Nistagmus
- Vertikal Yok Var
- Pozisyonel Yok Kompansatuar | Var
faz harig)
Ceneyi acarken agr1 ya da kulak hastah@g | Var Yok (¢cok yaygmn
lezyonlar harig)
Horner’s sendromu Var Yok (¢ok yaygin
lezyonlar harig)




Kedilerde generalize ataksiye basin dahil olmas1 3 farkli néroanatomik form arasinda
ayrim yapmaya yardimci olur. Duyusal atakside kafanin pozisyonu normaldir. Serebellar
atakside siklikla hafif bir kafa tremoru ya da entansiyonel tremor vardir. Vestibuler atakside
ise genellikle lezyonun oldugu tarafa dogru olan bir kafa egimi s6z konusudur (Savage, 1977).

Ataksi ¢estilerinin nedenleri Tablo 2.4°de belirtilmistir.



Tablo 2.4.Ataksi ¢esitlerinin nedenleri (Penderis, 2009).

VASKULER Serebellar Serebrovaskiiler Kaza ~ Hemoraji
Serebrovaskiiler Serebral iskemik Fibrokartilajindz
Kaza Nekroz Emboli
ENFEKSIYON Fip Otitis Media/Interna  Fip Fip
Fse Yangisal Polipler Fungal Hastaliklar Fungal Hastaliklar
Fungal Hastaliklar Parazitik Parazitik
Parazitik Ensefalomiyelitis Ensefalomiyelitis
Ensefalomiyelitis Toksoplazmozis Toksoplazmozis
Toksoplazmozis Epidural Apse
IDIYOPATIK Idiyopatik Vaskiiler
Sendrom
TOKSIK Metranidazol Aminoglikozid Metranidazol
Antibiyotikler
(Ozellikler
Streptomisin)
TRAVMATIK Travma Travma Travma Travma
ANOMALI Serebellar Congenital Vestibiiler ~Intrakranial Ve Intra- Spinal Intra-
Hipoplazi(Feline Sendrom Arachnoid Kistler Arachnoid Kistler
Panleukopenia Congenital Spinal
Virus) Anomaliler
Intrakranial Ve Kedilerde Chiari
Intra- Arachnoid Malformasyonu
Kistler
NEOPLASTIK Beyin Tiimérleri I¢ Kulag: Ve Beyin Tiimérleri Omurilik
Vestibulokoklear Tiimorleri
Siniri Zarar Veren Vertebra
Tiimorler (CN VIII) Tiimorleri
NUTRISYONEL Tiamin Eksikligi Hipervitaminozis
A
DEJENERATIF Lizozomal Intervertebral
Depolama Hastalig1 Disk Hastaligi
Serebellar
Abiyotrofi




Sekil 2.3.Bu kedide kafadaki saga dogru egim sag vestibiiler ataksinin gostergesidir. Sag Horner
sendromunun ek bulgusu (sag gozde liciincii goz kapaginin miyoz ve ¢ikintist seklinde goriiliir),

lezyonun periferik oldugunu gosterir (Panderis, 2009).

cervical ganglion
medial to tympanic
bulla

Sekil 2. 4.Kedi goziiniin sempatik kaynagi (Penderis, 2009).

Vestibiiler sendrom ve Horner sendromunun ayni taraftaki eszamanli gosterimi, merkezi

vestibiiler lezyonlarla periferik vestibiiler sendromlu hastalarda sadece yogun intrakraniyal
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hastalik varsa eger lezyonlar benzerdir. Nadir durumlarda lezyonlarda kafaya sempatik
innervasyonun zarar gorebilir ve bu merkezi sinir sistemi hastaliginin kanit1 olarak ortaya

cikabilir (Sekil 2.4.) (Penderis, 2009).

1.3.Kedilerde Generalize Ataksilerin Sebepleri

1.3.1.Feline Enfeksiyoz Peritonitis:

Kuru formu progresif norolojik hastaliklarin yaygin bir sebebidir. Ozellikle 2 yasindan
kiigiiklerde ve 9 yasindan biiyiiklerde goriilmektedir. Bu vakalarda cerebellar bulgular en
yaygin olanlaridir. Bunun disinda sentral vestibuler bulgular, kasilmalar ve pelvik ekstremite
ataksileri ve paralizleri de goriilebilmektedir. Norolojik defisite ek olarak ates, anoreksi ve
depresyon gibi sistemik bulgular da goriilebilir. Es zamanl iiveit ve korioretinitis de klinik
siipheyi artirir. Cogu kedide es zamanli feline leukemia viriis enfeksiyonu bulunmaktadir.
Serebrospinal sivi analizi en kullanigh tan1 yontemi olmakla birlikte tipik bulgular protein
miktarinin artmasi ve notrofil, makrofaj ve lenfositlerin serebrospinal sivida artmis olmasidir.
Manyetik rezonans gorilintiilleme de bliyiik oranda onerilmektedir,
Ucgiincii ventrikiil, mezensefalik su kemeri ve beyin sap1 gevresinde tikayici hidrosefali ve
post-gadolinyum T1 agirlikli MRG taramalarinin belirgin kontrast tutulumunu igerir (Sekil

2.5). Merkezi sinir sitemi bulgular1 olan FIP’te prognoz zayiftir (Zhao, 2013).
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Sekil 2. 5.0rta hat sagital T1 agirlikli kontrast sonrast MRG taramasi, (b) T2 agirlikli MRG
taramas1i ve (¢) CNS FIP'li bir kediden briit patoloji goriintiisii. Kaudal fossada belirgin
kontrast artis1 var (Penderis, 2009).

Sekil 2. 6. Transvers T1 agirlikli MRI, CNS FIP'li bir kediden tarar. (a) Lateral (ok) ve

iliclincii ventrikiillerin genislemesi ile tikayici hidrosefali vardir. (b) IV gadolinyum
kontrast besiyerinin uygulanmasindan sonra, lgiincii ventrikiiliin (ok) etrafinda bir

gelisme (Penderis, 2009).

1.3.2.Metronidazol Toksisitesi:

Uzun siire yiiksek dozda metronidazol kullanimi da progresif norolojik defisit meydana

gelmesiyle sonuglanabilmektedir (Penderis, 2009).
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1.3.3.Lizozomal Depolama Hastaliklar::

Konjenital olarak lizozomdaki enzimlerin eksikligi sonucunda metabolik bir rahatsizlik
olarak ortaya cikar (Sekil 2.7). Cok yaygin degildir. Prognoz zayiftir (Yatsunenko ve ark,
2012).

Sekil 2.7.Bir lizozomal depo hastalifi olan mukopolisakkaridozlu bir kedide kornea

opaklagsmasi (Penderis, 2009).

Mukopolisakkaridozlu bir kedide servikal omurun flizyonuna bagl olarak hareket alani
azalmis (Sekil 2.8.). Proliferatif kemik lezyonlarma bagli servikal fiizyon i¢in dnemli bir
ayirict tani hipervitaminozu A; Her iki hastalikta da kemik lezyonlar1 spinal kord basi ve

generalize ataksi ile sonuglanabilir (Penderis, 2009).
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Sekil 2.8.Mukopolisakkaridozlu bir kedide servikal sertlik (Penderis, 2009).

1.3.4.Serebellar hipoplazi:

Serebellar hipoplazi serebellumun normal boyutundan daha kii¢iik boyutta olmasidir
(Sekil 2.9). Yavrularda serebellar hipoplazinin ¢ogu vakasi yavrular anne uterusundayken
annenin ge¢irdigi panleukopeni viriisii enfeksiyonuna ve kdpeklerde parvovirusa atfedilmistir.
Panleukopeni viriisii; hizli boliinen hiicreler iizerinde, 6zellikle serebellumun graniil hiicre
tabakas1 Tlzerinde sitopatojenik etkilere sahiptir. Sonu¢ olarak etkilenen yavrularin
serebellumu, nadiren hipoplastiktir, bazilarinda da es zamanl hidrosefali veya hidranensefali
olabilmektedir (Luckey ve ark, 2013). Baz1 klinik iyilesmeler bazi yavru kedilerde muhtemel
genel propriyosepsiyon ve gérme gibi diger duyular yoluyla telafi sonucunda ortaya ¢ikabilir

(Freeman ve ark, 2010).
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Sekil 2.9.Solda normal beyincik yavru kedi sagda ¢ok daha kiiciik serebellar hipoplazik yavru
kedi (Penderis, 2009).

1.3.5. intrakranial intra-Araknoid Kistler

Kuadrigeminal kistler, kuadrigeminal sarni¢ seviyesinde araknoid boélgede CSF'nin
intrakraniyal kistik birikimidir (Sekil 2.10). Bir kuadrigeminal kistin kademeli olarak
genislemesi sonucunda intrakraniyal basincin artmasi, komsu sinir yapilarinin sikigmasi veya
BOS ¢ikis yollarimin tikanmasi gibi bir durum ortaya c¢ikarsa norolojik defisitler

belirginlesebilir (Penderis, 2009).
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Sekil 2.10. Parazagital T2 agirlikli bir MRG taramasinda kuadrigeminal kistin tipik goriiniimii
(Penderis, 2009).

1.3.6.0¢titis media/interna

Vestibuler bulgularin bu yaygin nedeni genellikle orta kulak iltihabinin orta ve i¢ kulaga
yayilmasi ile iligkilidir, fakat dis kulak kanali iltihabinin yoklugunda da ortaya ¢ikabilir. Orta
kulaktaki polipler de vestibular bulgular olusturur ve vestibular hastalikta degerlendirilmelidir

(Penderis, 2009). Teshiste manyetik rezonans goriintiilemeden yararlanilabilir (Sekil 2.11).
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Sekil 2.11.Gadolinyum kontrast besiyeri IV uygulamasinin ardindan T1 agirliklh MRG

taramasi. Otitis media / interna (Penderis, 2009).

1.3.7.1diopatik vestibuler sendrom

Kedilerdeki periferik vestibuler hastalifin bu yaygin nedeni, belirgin bir neden
olmaksizin akut baslangi¢li bir durumdur. Klinik belirtiler akut periferik vestibuler rahatsizligi
yansitir. Etkilenen kediler genellikle geng-orta yashdir ve 2-3 giin i¢inde iyilesir, ancak kalan
bozukluklar (6zellikle bag egme durumu) iyilesmek i¢in biraz zaman gerektirebilir (genellikle
2-3 hafta). Baz1 kedilerde ise bu bas egme durumu kalicit olabilmektedir (Round ve ark,
2009).
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1.3.8. Aminoglikozid antiboyotikler

Topikal veya sistemik tedavinin bir sonucu olarak ¢ok ¢esitli ilaglar ototoksisite ile
iligskilendirilmistir. Buna ragmen, saglam bir timpanik membranin varliginda ilaglarin topikal
kullanimi1 genellikle giivenlidir. Aminoglikozid tedavisi, ozellikle streptomisin, kedilerde

ototoksisitenin en sik bildirilen nedenidir (De Leon ve ark, 2013).

1.3.9. Konjenital vestibular sendrom

Konjenital vestibuler hastalik Burmese, Tonkinese, Persian ve Siamese dahil olmak
iizere ¢esitli kedi irklarinda tanimlanmustir (Sekil 2.12) ancak potansiyel olarak herhangi bir
tiirli etkilenebilir (Surawicz ve ark, 2013). Etkilenen kedilerde kafay1 egme, ataksi, trunkal
deviasyon, nistagmus ve bazi vakalarda sagirlik goriilebilir. Klinik belirtiler genellikle 3-4

haftalik yaslarda belirginlesir (Penderis, 2009).

Konjenital spinal anomaliler, fibrokartilagindz embolizm, omurilik travmalari,
neoplaziler, hipervitaminozis A, intervertebral disk hastaliklari, serebral isemik nekroz, tiamin

eksikligi de kedilerde ataksinin sebepleri arasindadir (Borody ve ark, 2012).
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Sekil 2.12.Gérme yollariin konjenital anomalileri albino ve parsiyel albino hayvanlarda
bulunur. Siyam ve ilgili Himalaya kedisi irklarinda bu, yakinsak bir sasilik ve sarkag¢ veya
salinan bir nystagmus olarak ortaya cikar. Bu, vestibiiler sistemin islevsizligini gostermez

(Penderis, 2009).

1.4. Kiiciik Hayvanlarda Norolojik Muayene

Veterinerlik tibb1 son yillarda ¢ok hizli bir sekilde gelismektedir ve evcil hayvan
sahipleri veteriner bakimina daha fazla talep gostermektedir. Bu nedenle veteriner hekimler

refakatci hayvanlarda daha zorlu kosullarla kars1 karsiyadir (Palus, 2014).

Veteriner Hekimler dogru tan1 koymak, sahiplerine dogru prognoz vermek ve en uygun
tedavi veya tavsiyeyi onermekle miikelleftir. Norolojik durumlar ge¢cmiste oldugundan daha
yaygin degildir, ancak bu yiiksek talep nedeniyle daha fazla taninmakta ve arastirilmaktadir.
Kiiclik hayvanlardaki noroloji hizla evrimlesmektedir ve bu nedenle veteriner hekimlerin
genel olarak “zor” bir veteriner tip alani olarak kabul edilmektedir. Bilgisayarli Tomografi
(BT) veya Manyetik Rezonans (MR) gibi karmasik aletler olmaksizin dogru taniy1 koymak ve
norolojik durumlar i¢in uygun tedaviyi 6nermek miimkiin degildir. Ancak bu her zaman dogru
degildir ve temel noroloji hakkinda kapsamli bir bilgiye sahip olmak, siklikla olasi tani,
rahatsizligin siddeti ve prognoz hakkinda dogru bir yargiya varmak i¢in gereklidir (Palus,

2014).

Norolojik muayenenin amact asagidaki sorulari cevaplamaktir:
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1. Biz birincil norolojik durumla ugragiyor muyuz? Yani bu nérolojik durum mu yoksa
sinir sisteminin islevini etkileyen durum mu, yoksa bu tamamen farkli bir durum mu

(ortopedik, kardiyovaskiiler vb.) (Palus, 2014).

2. Lezyonu sinir sistemi i¢inde lokalize edebilir miyiz?
3. En yaygin ayirici tanilar1 nelerdir?

4. Durum ne kadar siddetlidir?

Ilk iki soru genellikle nérolojik muayene ile cevaplanir. Ugiincii soru, ndrolojik
muayeneyi, norolojiklestirmeyi ve tarihi birlestirerek yanitlanir. Ve son soru, klinisyene,
hastalara prognoz ve daha fazla diagnostik ¢alisma konusunda tavsiyelerde bulunabilir

(Thomson, ve ark 2012; Garosi, ve ark 2013).

1.4.1. Hastanin gecmisi

En olas1 aywric1 tanilarin yapilmasinda bir¢cok ipucu verebileceginden kapsamli bir
anamnez almak cok Onemlidir. Anamnez almadan Once hayvan tiirlerini, cinslerini,
cinsiyetlerini ve yaglarin1 bilmek O6nemlidir. Sinyal, birincil ayirici tanisina neden olabilir.
Veteriner hekimin, ana sikayeti dikkatlice sorgulamasi gerekmektedir. Onemli bilgilerin izini
kaybetmek sonrasinda yanlis karar vermeye neden olabilir. Hastaligin baslangici, gelisimi ve
seyri en olas1 ayirict tanilar1 yapmak icin en Onemlisidir. Baslangic norolojik belirtiler

asagidaki gibi tanimlanmalidir (Palus, 2014):

1. Akut (dakikadan saatlere kadar baslangic)

2. Subakut (giin i¢inde baslangic1)

3. Kronik (birkag giin, hafta veya ay boyunca baglangici)

4. Epizodik (hasta bdliimler arasinda normale doner)
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1.4.2. Fiziksel Muayene

Norolojik muayeneden once eksiksiz fiziksel muayene yapilmasi gerekir. Burada
oncelikle norolojik olmayan bir¢ok durumun kesfedilebildigi ve tanisal ¢alismanin farkli bir
yon alabilecegi veya son prognozu degistirebilecegi i¢in bunu yapmak son derece dnemlidir.
Bir 6rnek, 6nemli bir kardiyak aritminin bulundugu ve epizotlarin bir kardiyak senkop
olabilecegi paroksismal ataklar1 veya siipheli nobetleri olan bir kopek olacaktir. Travmatik
yaralanmalar1 olan olgularda da (6rnegin, diyafragma hernisi, riiptiire viscera, riiptiire idrar
kesesi, ¢ok sayida pelvis kirig1 vb.) Kesfedilebilen bu olgularda son prognozu ve bunlari

stabilize etmek i¢in birincil hedefi degistirebilir (Palus, 2014).

1.4.3. Norolojik muayene

Norolojik muayene, sedasyonu olmayan, herhangi bir analjezi almayan veya nobetler

veya genel anestezide olmayan hayvanlarda yapilmalidir (Palus, 2014).

1.4.4. Gozlem

Norolojik muayenenin bu kismi, anamnez alinirken yapilabilir. Muayene odasini
arastirmak i¢in hasta birakilmalidir (Sekil 2.13). Klinisyen, farkindalik, davranis, durus ve

yiirliyiisii rahatsi1z edilmeden gozlemleyebilir (Palus, 2014).

21



Sekil 2.13.Bilateral Vestibiiler Ataksisi olan kedide ¢evreye karsi farkindalik ve yiiriisiiyiisiin

gbzlemlenmesi (Tez arsivimiz).

1.4.5. Biling, farkindahk, davranis

Biling durumu, uyusukluk, depresyon, obtriksiyon, stupor (semicoma) ve koma olarak
siddete gore smiflandirilir. Genel olarak degismis bir biling durumu varsa, lezyon ya serebral
hemisferleri ya da beyin sapinin yiikselen retikiiler aktivasyon sistemini (ARAS) diffiiz olarak

etkiler (Palus, 2014).

Hastanin farkindalik ve davranis diizeyindeki degisiklikleri, yonelim bozuklugu,
deliryum, saldirganlik, zorlayict yiiriiyiis, 68renilen davraniglarin kaybi (6rn. Kum disinda
idrara ¢ikma, defekasyon vb.), seslendirme ve kafa bastirmadir (Sekil 2.14). Kismi-ihmal
veya Kismi-dikkatsizlik sendromu forebrain olan hayvanlarda anormal davranistir. On
beyindeki lezyon, hayvan tarafindan goriiniiste “gdz ardi edilen” tarafa karsi kontralateraldir

(Palus, 2014). Ekstrakraniyal hastaliklarin 6n beyin fonksiyonunu etkileyebilecegi, davranis
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ve biling diizeyini degistirebilecegi (6rnegin portosistemik sant, hipoglisemi, hipokalemi,

hipernatremi, hepatik ensefalopati vb. nedenlerle) unutulmamalidir (Palus, 2014).

Sekil 2.14.Cerebellar ataksisi olan bir kedide agresyon ve kendi etrafinda donme hareketi

(Tez Arsivimiz).

1.4.6. Durus ve viicut pozisyonu

Durus ve viicut pozisyonunun gozlemlenmesi hafif asimetriyi aciga cikarabilir ve

dengeyi dengede degerlendirebilir. Ortak anormallikler sunlardir:

Bas egim: Bir kulak digerine gore daha diisiik oldugunda basin anormal durusu. Kafa

egimi, vestibiiler bir bozuklugu (merkezi veya periferik) gosterir (Palus, 2014).

Basin_ventrofleksisi: Yaygm bir noromiiskiiler bozukluk veya omurilik gri cevher

lezyonu ile iligkilidir (Palus, 2014).
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Sekil 2.15.Hiperaldesteronizm tanili bir kedide basin ventro-fleksiyonu (ANONIM 2, 2019).

Omurga egriligi

a) Skolyoz (omurganin lateral sapmasi)
b) Lordosis (omurganin ventral egriligi)
¢) Kifoz (omurganin dorsal egriligi)

d) Tortikolis (boyun biikiilmesi)

Decerebrat sertligi: Hastanin yasli oldugu ve tiim uzuvlarin ve opithotonusun (boyun ve

basin uzamasi) uzamasina sahip oldugu bir durustur (Sekil 2.16). Ruhsal durum genellikle
stuporous veya comatoustur ve lezyon genellikle rostral beyin sapinda lokalize olur (Palus,

2014).
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Sekil 2. 16.Serebeller ataksi sonucu sekillenen decerebrat sertligi (ANONIM_3).

Schiff-Scherrington postiirii: Ciddi torasik veya kranyal lomber omurilik travmasi olan

hayvanlarda gozlenir. Hayvanda, torasik bacaklar felg yok ama kasilmig duruldadir pelvik
bacaklarda ise fel¢ gelisir. Bu isaret sadece akut lezyonlarda bulunur ve herhangi bir

prognostik degeri yoktur (Palus, 2014).

1.4.7. Yiirilyiisiin Degerlendirilmesi

Yiiriiylis anomalileri Veteriner Hekime miiracatin en yaygin nedenlerinden biridir.
Parazi istemli hareketlerin mukavemetindeki bir anormalligi degerlendirmek ataksi ise

koordine hareketlerin olup olmadigini degerlendirmek i¢in 6nemlidir (Palus, 2014).

Ataksi: koordine olmayan ylirliylis anlamina gelir. Ataksi, periferik sinir veya omurilik
disfonksiyonunun (genel propriyoseptif ataksi), vestibiiler sistem (vestibiiler ataksi) veya

serebellumun (serebellar ataksi) (Sekil 2.18) bir sonucu olabilir (Palus, 2014).
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Sekil 2. 17.Serebeller ataksisi bulunan bir kedinin klinik goriiniimii (Tez Arsivimiz).

Parezi: Kiloyu destekleme ya da yliriiylis yapma becerisi kaybi1 olarak tanimlanir.
Plegia ya da felg, gonillii hareketlerin tamamen kaybina isaret ederken, parezi goniillii
hareketlerin hala mevcut oldugunu ima eder. Hayvan tetraparetik (dort ekstremiteden
etkilenir), paraparetik (etkilenen pelvik bacaklarda), monoparetik (bir ekstremiteden etkilenir)
veya hemiparetik (viicudun sadece bir tarafini etkileyebilir) olabilir. Lezyon iist motor néron
(UMN) veya alt motor noron (LMN) etkiliyorsa klinik farkliliklar vardir. Bir UMN lezyonu,
klinik olarak her zamankinden daha uzun bir adim gibi goriinen protraksiyonun baslangicinda
bir gecikmeye neden olur. Bir alt motor ndron parezi, agirligin desteklenememesi ile kisa

stireli ve dalgal1 bir yiiriiyiis gibi klinik semptomlara neden olur (Palus, 2014).

Topallik: Topal ekstremitenin kisa bir adimi ve kontralateral ekstremitede uzun bir
adim olarak ortaya ¢ikar. Daha ¢ok ortopedik hastaliklar ile iliskilidir, ancak sinir kokiinii

etkileyen hastaliklar ayn1 sunuma (sinir kokii imzasi) neden olabilir (Palus, 2014).
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1.4.8.Elle Muayene

1.4.8.1.Kranyal sinir muayenesi

1.4.8.1.2.0lfaktor Sinir - (CN I)

Kiigiik hayvanlarda kokuyu almak genellikle zordur ve ¢ogu durumda noérolojik
muayene bulgularindan ziyade koku kayb1 (anosmia) hakkinda sikdyette bulunan sahipleridir.
Hayvanin aromatik bir sey koklamasina izin verirken gozii kapali kokuyu test edebilir. Tahrig

edici maddeler CN'V'yi uyarabileceginden kullanilmamalidir (Palus, 2014).

Optik Sinir (CN I1):Bu, siki tanimlamayla periferik bir sinir degildir, fakat beynin uzantisidir.
CNII 6nemli bir merkezi gorsel yoldur ve tehdit yanit1 ve pupiller 1s1k refleksi (PLR) icin
aferenttir (Palus, 2014).

Gorsel yol iic 6nemli ndrona sahiptir:

1. Retinadaki bipolar hiicre, ilk siradadir. Bu hiicre, ndroepitelyal hiicrelerden bilgiyi alir

(yani ¢ubuklar ve koniler)

2. Retinadaki ganglion hiicresi ikincisidir. Bu hiicrelerin aksonlar1 optik sinir olusturur ve
bunlarin ¢ogunlugu optik kiazmada kontralateral alana gecer (kedilerde% 66 ve kopeklerde%

75).

3. Diensefalondaki lateral genikulat govdesindeki néron cismi, siradaki sonuncudur. Aksonlar
gorsel kortekse (cogunlukla uyarilmis retinaya karsi kontralateral olan ¢ogunlukla oksipital

lob) ¢ikmaktadir (Palus, 2014).

Tehlikeli bir jestle hastanin gorme alaninin 6niinde meydana gelen tehdit sonucunda
hastada goz kirpma sekillenir (Sekil 2.19). Yavrular 10-12 haftaliktan 6nce bu cevaba sahip
olmayacaklar. Afferent boliim gorsel yol ile aynidir ve efferent ¢ok karmasiktir ancak gorsel
korteks, motor korteks, fasiyal sinir nukleusu, serebellum ve fasiyal sinirin koordinasyonunu
icerir. Yokluk tehdidi, bu yola dahil olan parcalarin herhangi bir sonucu olabilir ve her zaman

hayvanin kor oldugu anlamina gelmez (Palus, 2014).
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Sekil 2.18.Tehdit tepkisi (Garosi, 2009).

Pupillar 151k refleksi, pupillaya bir 151k kaynagi yonlendirilip pupilla daralmasi
incelenerek yapilir (Sekil 2.20). Pupiller 151k refleksi (PLR) gorsel yolun aferent pargasi ile
ortak bazi kisimlara sahiptir. Gorme yolunda yer alan aksonlar, lateral genikiilat govdesi
iizerinden kortekse ulasir, ancak PLR'de yer alan aksonlar, pretektal cekirdegin iigiincii

ndronuna sahiptir (Palus, 2014).
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Sekil 2. 19.:Kedilerde pupillar 1s1k refleksi kontrolii (ANONIM_4, 2019).

Oradan, aksonlarin ¢ogu tekrar okiilomotor sinirin parasempatik ¢ekirdegine (uyarilmis
retinaya ipsilateral) ¢aprazlanir. Okiilomotor sinir daha sonra pupili daraltir. Bu dogrudan bir
PLR. Konsensiiel PLR (stimiile edilmemis goziin daralmasi) PLR yolu boyunca kismi gecisler
(optik kiazmada optik sinirler ve mezensefalonda pretektal niikleustan aksonlar) ile agiklanir.
PLR tiim gérme engelli hayvanlarda yapilmali, ¢linkii goriisiin sadece yolunun bir kismini
paylasir. Optik siniri gorsellestirmek i¢in tiim hayvanlarda da fon muayenesi yapilmalidir

(Palus, 2014).

1.4.8.1.3. Okiilomotor Sinir (CN III)

Bu sinir ipsilateral dorsal, ventral ve medial rektus kaslarin1 ve ventral oblik kasini
innerve eder. Ayrica iist goz kapagi hareketi i¢in dnemli olan levator palpebra superioris
kasini da innerve eder. Ve nihayetinde okiilomotor sinir PLR'nin efferent kolu olarak énemli

bir rol oynar. Pupilla daralmasini kontrol eder (Palus, 2014).
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Goz kiiresinin pozisyonunu ve goz kiiresinin hareketini fizyolojik nistagmus igin test
ederek (vestibulocochlear sinire bakiniz) bu sinir kolaylikla degerlendirilebilir. Bir baska
gozlem, iist goz kapagmin normal pozisyonunun degerlendirilmesiyle yapilmalidir. Elbette
PLR degerlendirilmeli ve eger islevsel degilse, bu yol boyunca problemi lokalize etmek i¢in
tam PLR yolunu diistinmek gerekir. Bir okiilomotor sinir lezyonu, ventrolateral sasilik ve
g0ziin dorsal, ventral ve medial olarak dondiiriilmemesi ile sonug¢lanir. Ayrica yanit vermeyen
midriyazis ve palpebral fi ssure (list géz kapaginin ptozu) daralmasi da iiretebilir (Palus,

2014).

1.4.8.1.4. Troklear sinir (CN 1V)

Bu, goz kiiresinin pozisyonunun yani sira fizyolojik nistagmus testi yapilarak da
degerlendirilir. Bu sinir kontralateral dorsal oblik kasini innerve eder. Disfonksiyon genellikle

kontralateral gozde dorsolateral sasilik ile sonuglanir (Palus, 2014).

1.4.8.1.5. Trigeminal sinir (CN V)

Trigeminal sinir, yiiziin duyusal innervasyonunu ve ¢igneme kaslarinin motor

innervasyonunu saglar. Ug ana kolu vardir:

1. Oftalmik dal - g6ziin medial kantusu, burun septumu, kornea ve burun sirtin1 innerve eder.
2. Maksiller dal - lateral kantus, yanak derisi, namlu, damak ve iist ¢gene dislerini innerve eder.
3. Mandibula dali - ag1z boslugunun mandibular alanini innerve eder.

Motor fonksiyonu, ¢igneme kaslarinin simetri ve biiyiikliiglinlin yani sira ¢ene acgilarak
degerlendirilir. Duyusal islev, korneaya steril pamuk tomurcugu ile dokunarak yapilan kornea
refleksi ile degerlendirilir. Palpebral refleks, medial veya lateral kantuslara dokunarak

oftalmik ve maksiller dallar1 (refleksin aferent kolu) test eder. Kornea ve palpebral refleks i¢in
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normal bir cevap, yiiz siniri (refleksin efferent kolu) tarafindan yonlendirilen test edilen goziin
g6z kirpmasidir. Trigeminal siniri degerlendirebilen diger testler, ylizdeki cildin burun
tikaniklig1 ve sikismasidir, bu da yiizdeki kaslarin ipsilateral goz kirpma veya yanmasiyla
sonuglanir. Motor parcanin tek tarafli disfonksiyonu unilateral ¢igneme kasi yikimi ile
sonuglanirken, bilateral disfonksiyon diismiis ¢ene ile sonuglanir ve ¢eneyi goniillii olarak
kapatamaz. Duyusal boliimiin disfonksiyonu yiiz hipoestezisi veya anestezi ile sonuglanir ve

ayrica azalan gbzyas1 liretimi ve norotropik keratite neden olabilir (Palus, 2014).

1.4.8.1.6. Abdusent sinir (CN VI)

Bu sinir ipsilateral lateral rektus ve retraktdr bulbi kaslarini innerve eder. Bu nedenle
degerlendirme, géz pozisyonunun gozlenmesi, fizyolojik nistagmusun test edilmesi ve kornea
refleksi (goz kiiresinin geri ¢ekilmesi) ile yapilir. Disfonksiyon, ipsilateral yakinsak sasilik,
fizyolojik nistagmusun test edilmesi sirasinda goziin orta hatta gegememesi ve goz kiiresinin

geri ¢cekilememesi ile sonuglanir (Palus, 2014).

1.4.8.1.7. Fasial sinir (CN VII)

Bu sinir, yiiziin ve duyusal fonksiyonun kaslarina motor fonksiyonunu dilin ve damakta
olan rostranin tigte ikisine saglar. Fasiyal sinir de lakrimal bezleri ve mandibular ve sublingual
tikiiriik bezlerini innerve eden parasempatik bileseni tasir. Motor fonksiyonu, yiiziin
simetrisinin gozlenmesi ve kendiliginden yanip sénme ve burun deliklerinin hareketi ile
degerlendirilir. Fasiyal sinir, palpebral refleks, kornea refleksleri ve tehdit yanit1 i¢in efferent
kol saglar ve bu testleri yaparak degerlendirilebilir. Bu sinirin parasempatik bdliimiinii
degerlendirmek i¢in Schirmer godzyasi testi yapilmalidir. Tek tarafli disfonksiyon, yliziin
ipsilateral sarkmasini, kulagi ve burun deligini hareket ettirememeyi, genislemis palpebral

etkiyi ve yanip sdnmeyen yaniti ortaya cikarir. Ayrica lakrimal bezlere parasempatik
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innervasyon kaybina yetecek kadar gozyasi liretememesinden dolayr keratokonjonktivitis

sicca da tiretebilir (Palus, 2014).

1.4.8.1.8. Vestibulocochlear sinir (CN VIII)

Bu sinir isitme ve vestibiiler fonksiyonda yer alir. Vestibiiler sistem periferik kisimdan
(ic kulakta ve vestibiiler sinirde 6zel proprioseptorler) ve merkezi kisimdan (beyin sapinda
dort niikleus ve serebellumun bir béliimii) olusur. Isitme kismi, kokleadaki (i¢ kulak) duyusal
reseptorleri icerir. Kokleanin girdisi daha sonra, 6zellikle temporal lobda, koklear sinir, beyin
sap1 ve orta beyin ile kontralateral isitsel kortekse iletilir. Yiirliyiis, viicut ve kafa durusunun
gozlemlenmesi vestibiiler islev hakkinda bir¢cok bilgi verebilir. Spesifik olarak fizyolojik
nistagmus, vestibiiler sistemin fonksiyonel biitlinliiglinii test edebilir. Bu, basi yana ve yukari
ve asagl hareket ettirmeyi icerir. Normal bir cevap, her iki goziin istemsiz “sarsint1”
hareketinin, basin pozisyonuna gdre pozisyonlarini diizeltmesidir. Isitme béliimiinii
degerlendirmek zordur, ancak 1slik ¢almak ya da bunu degerlendirmek icin el carki
kullanilabilir. Bu sinirin disfonksiyonu genellikle bir yandan egime (Sekil 3), yanlara dogru
egilme, yuvarlanma, donme, patolojik (anormal) spontan veya pozisyonel nistagmus,
pozisyonel sasilik veya asimetrik ataksi ile sonuglanir. Klinik belirtiler, periferik veya merkezi
kisimlarin islev bozuklugunun bir sonucu olabilir. Patolojik nistagmusun varlig1 vestibiiler
disfonksiyonu gosterir, ancak bazi bilateral vestibiiler disfonksiyon vakalarinda bu mevcut
olmayabilir. Bu durumda genis tabanli durug ve fizyolojik nistagmusun ortaya ¢ikamamasi ile

simetrik ataksi genellikle mevcuttur (Palus, 2014).

1.4.8.1.9.Glossopharyngeal sinir (CN IX) ve Vagus siniri (CN X)

Bu iki kranial sinir, beyin sapinda ayni motor ve duyusal c¢ekirdekleri paylasir.
Glossopharyngeal sinir, farinks ve damak kaslarin1 besler ve dil ve faringeal mukozanin

iiclinciisiine duyusal innervasyon saglar. Parasempatik kisim parotis ve zigomatik tiikiirtik
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bezlerini innerve eder. Vagus siniri, larinks, farinks ve 6zofagusun kas sistemini saglar ve
larinks, farinks ve torasik ve abdominal organlarin duyusal innervasyonunu saglar. Sinirin
parasempatik kismi pelvik bolgenin disindaki tiim torasik ve abdominal i¢ organlar1 saglar.
Faringeal veya gag refleksi, her iki sinirin islevini degerlendirebilir. Tiroid kikirdaklarima
hafif¢ce baski uygulamak normal bir hayvanda yutmayi harekete gecirir. Yeme veya igme
sirasinda bir hastayr gozlemlemek, her iki sinirin iglevi hakkinda da yararli bilgiler
saglayabilir. Disfonksiyonu disfaji ile sonuglanir, gag refleksi olmaz, inspiratuar dispne
(laringeal fel¢ nedeniyle), ses degisikligi ve regurgitasyon (megaodzofagusa bagli) gelisir
(Palus, 2014).
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Tablo 2.5.Kedilerde sik¢a kullanilan kranial sinir testleri ( Garosi, 2009).

Tehtid Tepkisi Kranial I Onbeyin Kranial VII Tehdit edici bir hareket
(Optik) Beyincik  (Fasiyal) tarafindan ortaya
Beyin sap cikarilan g6z kirpma
Gorsel Kranial I OnBeyin YOK Masaya
yerlestirme (Optik) yaklastirildiginda
tepkisi destek i¢in  hayvan
bacagini uzatir
Pupillar Isik Kranial I Beyin Sap1 Kranial Il Pupilla daralmasi, géze
Refleksi (Optik) (Okiilamotor)  bir 151k  parlatilarak
ortaya ¢ikarildi
Karanhk Kranial 1 Hipotalum Gozii denerve Karanlikta pupilla
Adaptasyon Testi (Optik) Beyin Sapt eden sempatik dilatasyonu
kanal
Palpepral Kranial V Beyin Sapt Kranial ~ VII Goziin medial veya
Refleks (Trigeminal, (Fasiyal) lateral kantine
Oftalmik ve dokunarak ortaya ¢ikan
Maksillar) g6z kirpma
Nazal Kranial V OnBeyin YOK Burun deligine
Stimiilasyon (Trigeminal ve Beyin Sap1 dokunarak basin
Cevabi (Sekil Maksillar) cekilmesi sagland1
2.21)
Okiilovestibular  Kranial VIII Beyin Sap1 Kranial III Kafay1 hareket ettirerek
Refleks (Vestibular) (Okiillamotor)  uyarilan Nistagmus
Kranial IV (Sekil 2.21)
(Trohlear)
Kranial VI
(Abdusens)
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Sekil 2.21.Konumsal nystagmus testi (Garosi, 2009).
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1.4.9. Postiiral reaksiyonlar

Norolojik muayenenin bu kismi, nodrolojik bozukluklar1 diger viicut sistemlerinin
hastaliklarindan ayirmada onemlidir. Bu test grubunun anormalligi nérolojik bir lezyonu
gosterir, ancak sinir sistemi i¢indeki lezyonu lokalize etmez. Proprioreseptor, hareketleri
tespit etmek i¢in spesifik reseptorlerdir. Bunlar eklemlerde, tendonlarda ve kaslarda (genel
propriosepsiyon) ve i¢ kulakta (6zel propriyosepsiyon) bulunurlar. Yanitlar karmasik bir yola
sahiptir, ancak genellikle afferent ark (proprioreseptor, periferik duyusal sinir, artan omurilik
yollart ve kontralateral somatik duyusal korteks) ve efferent ark (kontralateral motor
korteksten inen omurilik yollari, periferik motor sinirlerini ve iskelet efektoriinii) icerir (Palus,

2014).

1.4.9.1. Proprioseptif yerlestirme

Bu test uzayda uzuv pozisyonunun ve hareketin bilingli farkindaligin1 degerlendirmek
icin tasarlanmistir. Hastanin pencesini esneterek degerlendirir, bdylece iist ylizeyi masaya
temas eder. Hastanin ¢ok zayif olmasi durumunda, hastanin karninin altinda bir kolla
desteklenmesi onemlidir. Normal bir cevap normal pozisyona derhal diizeltilir (Sekil 2.23;
Sekil 2.24). Baska bir test hastanin pengesini bir kagida yerlestirmeyi ve kagidi yana dogru
kaydirmayi icerir. Uzuv, anormal bir konuma ulastiginda normal bir hasta bacagini yeniden
konumlandiracaktir. Anormal bir reaksiyon, test edilen pengenin gecikmeli diizeltilmesidir

(Palus, 2014).
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Sekil 2.23.Kedide Proprioseptif yerlestirme testi (Tez Arsivimiz).
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1.4.9.2. Propioseptif Atlama

Atlama reaksiyonu, hastanin agirliginin ¢ogunlugunun bir uzuv iizerine yerlestirilecegi
sekilde tutularak yapilir. Hayvan daha sonra lateral olarak hareket ettirilir (medial olarak
hareket etmeyin, bu saglikli bir hayvanda bile anormal bir reaksiyona neden olabilir) ve
normal cevap lateral olarak yer degistirdiginde “hop” ve yergekimi merkezini diizeltmektir
(Sekil 2.25). Anormal bir reaksiyon gecikmeli bir “sigrama” dir, ancak agir ortopedik hastaligi
olan hayvanlar, viicut agirligi yeterince desteklenmezse baz1 zorluklar yasayacaktir (Palus,

2014).

Sekil 2. 24.:Kedide Proprioseptif Atlama Testi (Tez arsivimiz)
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1.4.9.3. Yerlestirme yanmiti

Gorsel ve dokunsal yerlestirme, esas olarak daha onceki postiirel testlerde baska
anormallikler tanimlanmamissa kullanilabilecek diger karmasik postiiral reaksiyonlardir.
Gorsel yerlestirme ayn1 zamanda vizyonu da degerlendirirken, dokunsal yerlestirme gozler
kapali olarak test edilir. Gozleri kapali olan hayvan kaldirilir ve tablonun kenarina getirilir,
boylece bacaklarin distal kisimlari masaya temas eder (Sekil 2.27). Hayvan daha sonra
uzuvlart masanin lizerine yerlestirmelidir. Gorsel yerlestirme, hayvanin masayr gérmesini
saglar, boylece uzuv masanin kenarina temas etmeden Once ulasabilir ve adim atabilir.

Anormal bir reaksiyon bu cevabin yoklugu veya gecikmesidir (Palus, 2014).

Tekerlekli el arabasi testi, Yar: yiiriiyiis ve Ekstensor postural itme diger karmagik
postiiral reaksiyonlardir (sekil 2.26). Yukarida belirtilen testlerden herhangi bir anormallik

bulanamadigi siirece bu testler yapilmayabilir (Palus, 2014).

Sekil 2.25.El arabasi1 boyun uzatilmis ve pelvik uzuvlar yiikseltilmis halde (Garosi, 2009).
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Sekil 2.26. Dokunsal yerlestirme. Carpus masanin kenariyla temas ettiginde, kedi derhal

ayagini ylizeye koymalidir (Garosi, 2009).

1.4.9.4. Omurga refleksleri

Omurga refleksleri  degerlendirmesi  yiiriiylis ve  postural reaksiyonlarm
degerlendirilmesi ile birlikte yapilmalidir. Omurga reflekslerinin degerlendirilmesinin amaci,

omurilik segmentlerindeki problemi veya periferik problemleri daraltmaktir (Palus, 2014).
Kiigiik hayvanlarda omurilik segmental, dort bolgeye ayrilabilir.

1. Kranial servikal (C1-C5)

2. Servitoraktik (C6-T2)

3. Torakolomber (T3-L3)

4. Lumbosakral (L4-S3)

Spastik tetrapareze neden olan lezyon, C1-C5 bolgesinde lokalize ise omurga refliisii
genellikle artacak veya saglamlasacaktir, tetrapareze neden olan C6-T2 lezyonlar1 genellikle
pelvik bacaklarda artmis veya saglam refleksler iiretecek, ancak torakal bacaklarda refleksler
azalmis veya yok olacaktir. Spastik parapareze neden olan T3-L3 lezyonlar1 genellikle pelvik

bacaklarda artmis veya saglam reflekslere neden olurken, paraparezi neden olan L[.4-S3
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lezyonu genellikle pelvik bacaklarda spinal reflekslerin azalmasina neden olur. Bu reflekslerin
yliriiyilis ve postural reaksiyonlarin degerlendirilmesiyle birlikte degerlendirilmesi gerektigini
vurgulamak zorundayim. Spinal refleksler lezyon periferal sinir veya genellikle periferik sinir
sistemini etkiliyorsa azalir veya yoktur. Periferik sinir sistemi etkilenirse, hayvanlar flaccid
tetraparesis gecirir. Kiiciik hayvanlarda kullanilan ekstremitelerin en giivenilir spinal
refleksleri torasik ve pelvik kol ve bacaklarda refleks refleksleri ve patellar reflekslerdir (1, 4).
Kullanilabilen diger spinal refleksler (ekstansor karpi radialis refleksi, biceps brachii ve
triseps refleksi, kranialis tibialis ve gastroknemius refleksi) vardir, ancak bunlar genellikle
daha az giivenilirdir ve spesifik olarak belirtilmedik¢e rutin olarak uygulanmazlar. (Palus,

2014)

1.4.9.5. Pelvik kollarda c¢ekilme refleksi

Bu refleks, L4-S2 omurilik segmentinin ve siyatik ve femoral sinirlerin biitiinliigiinii
degerlendirir. Bu testi yapabilmek i¢in pengenin parmaklarinin parmaklarla sikistirilmasi
gerekir (Sekil 2.28). Normal yanit kalgca (femoral sinir), bogma ve hock (siyatik sinir)
fleksiyonu ile sonuglanir (Palus, 2014).
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Sekil 2.27.Pelvik kollarda ¢ekilme refleksi yapilisi (Garosi, 2009).

1.4.9.6. Patellar refleks

Bu, L4-L6 omurilik segmentinin biitiinliiglinii degerlendiren bir monosinaptik reflekstir.
Hayvanin hafif bir stifle fleksiyonu ile lateral yaslanmaya yerlestirilmesi gerekir. Uzuv, test
edilen uzvunu destekleyen kontrol pilotunun eli ile ndtr pozisyonda tutulmalidir. Refleks
cekic daha sonra patellar tendonuna ¢arpar ve uzuv uzamasina dikkat edilmelidir (Sekil 2.29).
Baz1 yashh kopeklerde bu refleks, klinik Onemi olmayan zayif olabilir. Norolojik
disfonksiyonu olmayan bazi heyecanli hayvanlarda bu refleks hiperrefleksif olarak ortaya

¢ikabilir ve bu yine higbir klinik 6neme sahip degildir (Palus, 2014).
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Sekil 2.28.Diger norolojik eksikliklerin yoklugunda, abartili bir patellar refleks az anlamina
gelir ve heyecanli veya sinirsel bir kedide gozlenebilir (Garosi, 2009).

1.4.9.7. Torasik kollarda geri ¢cekilme refleksi

Bu refleks, C6-T2 omurilik segmentinin ve brakiyal pleksusun ve torakal ekstremitedeki
periferik sinirlerin biitiinliigiinii degerlendirir. Bas parmaklarin sikistirilmasi gerekir ve tiim

eklemlerin fleksiyonu normal yanit olarak kabul edilir (Palus, 2014).

1.4.9.8. Perineal refleks

Bu refleks genellikle gézden kacar ve norolojik muayenenin 6nemli bir pargasidir.
Perinumun hemostat ile uyarilmasi, anal sfinkterin kasilmasina ve kuyrugun fleksiyonuna
neden olur. Bu refleks S1-Cd5 omurilik segmentinin ve pudendal sinirin biitiinliigiinii test

eder (Palus, 2014).
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1.4.9.9. idrar Kesesi palpasyonu

Noérolojik muayenede idrar torbasinin palpasyonu ihmal edilmemelidir. innervasyon ¢ok
karmasik ve normal sempatik, parasempatik ve somatik sinir fonksiyonunu igerir. Idrar
kesesinin normal fonksiyonu bu gézden gecirmenin kapsami disindadir. Kolayca eksprese
edilen flakkiik idrar kesesi, alt motor néron mesanesi olarak adlandirilir ve S1-S3 omurilik
segment lezyonunu Onerir, oysa idrarin tagsma ve sizmasini kolay olmayan tam ve turgid idrar
kesesi iist motor néron bozuklugunu gésterir. idrar torbasmin anormal fonksiyonu da otonom

sinir sisteminin islev bozuklugunun bir sonucu olabilir (Palus, 2014).

1.4.9.10. Duyusal degerlendirme

Sinir sisteminin duyusal kism1 postural reaksiyonlarla test edilebilir, ayn1 zamanda agr1
algilama testi ile de (nociception) test edilebilir. Agr1 duyumunun degerlendirilmesi, zararl

bir uyaran ve hayvanin uygun yanitin1 gerektirir (Palus, 2014).

1.4.9.11.Nosisepsiyon testi

Periferik sinirin, omuriligin ve beyin sapinin duyusal kismi, nosisepsiyonun serebral
kortekse aktarilmasi i¢in saglam olmalidir. Nosisepsiyon yollari omuriligin beyaz maddesinde
derinlerde bulunur ve aynmi zamanda omuriligin uzunlugu boyunca c¢oklu sinapslar
olustururlar. Bu, omurilik hastaliklar1 vakalarinda yapilmasi gereken dnemli bir testtir ¢iinkii
omurilikteki hasarin ciddiyetini yansitir. Zedelenmis diirtii (parmaklarin ya da hemostatin
parmaklari ile sikistirilmasi) test edilen bolgeye uygulanir ve hayvanin nosisepsiyonun saglam
oldugunu s6ylemek i¢in basin uyari verilen yere dogru donmesi ve (basini ¢cevirmek, 1sirmaya
caligmak, seslendirmek) davranigsal bir tepki gostermesi gerekir. En yaygin yanlislik, ¢cekilme

refleksini (uzvun fleksiyonu) karigtirmaktir. Agrinin bilingli algis1 (davranigsal tepki).
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Nosisepsiyonu yitiren bir¢ok hayvanin hala c¢ekilme refleksine sahip olmasi ve bu ikisini

ayirmak onemlidir (Palus, 2014).

1.4.9.12. Kutanoz trunci refleksi (pannikulus)

Bu refleks, viicudun dorso-lateral yoniinde derinin T2 ve L4-L5 arasinda sikigtirarak
gerceklestirilir. Afferent kol, derinin duyu sinirlerini test eder ve efferent motor kismi C8 sinir
kokiinden ortaya ¢ikar ve kutandz olarak innervasyon yapar. Deri kivrimiin normal bir
reaksiyon derinin bir segirmesidir (bilateral olarak, fakat test edilen tarafta daha belirgindir)

(Palus, 2014).

Eger bu refleks tiim omurga boyunca tamamen kaybedilirse, C8 lezyonu diisiintilmelidir
(brakiyal pleksus), ancak diger norolojik defisitlerin yoklugunda bu, normal hayvanlarda
bazen gozlenemedigi i¢in ¢ok az anlamina gelir. Spinal kord lezyonu varliginda, bu alandaki
bir refleksin kesilmesi s6z konusu olabilir. Bu durumda, bu refleks bazen lezyona kaudal
olmayabilir fakat bu lezyona kranyal olarak basvurur. Bu bazen omuriligin T3-L3
bolgesindeki lezyonun kesin lokalizasyonunu daha 1yi karakterize etmek i¢in ¢ok yararlidir

(Palus, 2014).

1.5. Sagaltim

1.5.1. Antikonviilzan

1.5.1.1. Fenobarbital

Fenobarbital 0Oncelikle bir sedatif hipnotik olarak kullanilan bir barbitiirattir.

Subhipnotik dozlarda verildiginde antikonviilsan etki gosterir (Boothe, 1998;Thomas, 2003).
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Baslangic Dozu— 2 mg / kg PO ql2h. IV yiikleme dozu — 16-20 mg / kg. Epilepsi
durumunda gereken acil Doz —4 mg/kg IV (Boothe, 1998; Thomas, 2003)

Onemli Noktalar:

Barbituratlar asetilkolin, norepinefrin ve glutamat salinimini inhibe eder ve gecici
sedasyon ve uyusukluk, halsizlik ve ataksi, devam eden bir dozda veya dozun arttirilmasiyla
yaygin sekilde gorilebilir (Podell, 1998; Thomas ve ark, 2003). Uzun siireli PU / PD,
poliphagia ve kilo alimi bildirilmistir (Thomas ve ark, 2004; Thomas, 2010). K&peklerde
kronik uygulama ile karaciger yetmezligi ortaya cikabilir (Quesnel ve ark, 1997; Miiller ve
ark, 2000; Aitken ve ark, 2003). Idiyosinkratik kan bozukluklar: Anemi, trombositopeni ve
notropeni (Jacobs ve ark, 1998; Boothe, 2000; Weiss ve ark, 2005).Yiizeyel nekrolitik
dermatit Fenobarbital total tiroksin (TT4) ve serbest tiroksin (FT4) ve tiroid uyarict hormon
(TSH) azaltabilir. Fenobarbitalin klinik olarak anlamli hipotiroidiye neden olup olmadig
belirsizdir, ancak, tipik hipotiroidizm belirtileri varsa, destek diisiiniilmelidir (Schwartz-

Porsche ve ark, 1985; Aitken ve ark, 2003)

1.5.1.2.Bromit

Potasyum bromit

Ilk doz — 20 mg / kg PO q12-24 saat etkilidir (Trepanier,1995; Podell ve ark, 1998;
Thomas ve ark, 2003). Giinliik dozun ikiye boliinmesi ve yiyecekle karistirilmasi, bulanti
veya kusma olasiligini azaltabilir (karisimi dogrudan agiz igine piiskiirtmeyin). Nobetler sik
goriiliirse, doz ylikleme — 400-600 mg/kg olan doz 1-4 giine boliinerek uygulanabilir. Uzun
siireli olarak kopeklerde 3-4 ay, kedilerde 6-8 haftaya kadar kullanilabilir (Boothe ve ark,
2000; Thomas ve ark, 2003).

Sodyum Bromiir

[lk doz — NaBr dozunu elde etmek i¢in KBr dozunu hesaplayin ve% 15 azaltin(
Trepanier, 1995;Thomas ve ark, 2003). NaBr'in daha az gastrite neden oldugu bildirilmistir(
Thomas ve ark, 2003). Yiikleme dozu — KBr i¢in aynidir.
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Onemli Noktalar

Bromid, hiperpolarizasyona yol acarak sinir hiicresi membrani boyunca kloriir
tasinmasini engeller ve bdoylelikle epileptik desarjlar1 azaltmak i¢in nobet esigini yiikseltir
(Podell ve ark, 1993; Trepanier, 1995; Podell, 1998; Thomas ve ark, 2003). Fenobarbitalden
farkli olarak, bromiir bobrekler tarafindan degismeden elimine edilir ( Podell, 1998;Thomas
ve ark, 2003). Gegici (2-3 hafta) sedasyon / letarji, halsizlik ve ataksi goriilebilir (Podell ve
ark, 1993; Trepanier, 1995; Podell, 1998; Thomas ve ark, 2003). Uzun siireli etkiler PU / PD,
poliphagia ve kilo alimin1 goriilebilir (Podell ve ark, 1993; Trepanier, 1995; Podell, 1998;
Thomas ve ark, 2003). Diyet onlemleri: Tuzlu (yiliksek klorlu) gidalar verilmemesi
gerekir(Trepanier LA ve Ark 1995). Sadece kediler:% 40'a kadar eozinofilik pnémoni
gelisebilir; genellikle geri doniistimliidiir ancak Gtenazi kararini gerektirecek kadar siddetli
oksiirige neden olabilir (Wagner, 2001; Boothe ve ark, 2002). Onerilen test: CBC, serum

kimya paneli, idrar tahlili. Hiperkloremi sik goriilen bir yan etkidir.

1.5.1.3.Zonisamit

Zonisamid, geleneksel olarak bir iigiincii nesil antikonviilsan olmustur, fakat jenerik
formiilasyonu piyasaya siirtilmesiyle birlikte ilk tercih olarak daha siklikla kullanilmistir (Von
Klopmann ve ark, 2007;Chung ve ark, 2012). Doz — 5-10 mg / kg PO q12h (Thomas ve ark,
2003; Dewey, 2006). Sabit durumlarda 1 hafta siireye kadar goriilebilir

Anahtar noktalari

Zonisamid karaciger tarafindan kismen metabolize edilir (Matsumoto ve ark, 1983;
Thomas ve ark, 2003; Dewey, 2006). Zonisamid i¢in etki mekanizmasinin belirsiz olmasina
ragmen, noronal membranlari stabilize etmek ve ndronal hipersenkronizasyonu bastirmak igin
sodyum kanallarin1 bloke edebilir (Matsumoto ve ark, 1983; Dewey, 2006). Bildirilen yan
etkiler genellikle hafiftir ve sedasyon, ataksi ve istah azalmasi igerir ( Dewey, 2004; Dewey,

2006). Zonisamid (siilfonamid) siilfa ilaglarina alerjisi olan hastalarda kullanilmamalidir.
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1.5.1.4. Levetirasetam

Levetirasetam tipik olarak Tgilincii nesil bir antikonviilzandir, ancak jenerik bir
formiilasyonun mevcut olmasi nedeniyle birinci siradaki bir ila¢ olarak (6zellikle hepatik
ensefalopatisi olan hastalarda [0rnegin portosistemik sant]) daha yaygmn olarak
kullanilmaktadir (Isoherranen ve ark, 2001; Thomas ve ark, 2003; Dewey ve ark, 2004;
Dewey, 2006). Doz — 10-20 mg / kg PO q8h (Thomas ve ark, 2003; Dewey ve ark, 2004).
Hasta sabit duruma 1 haftata gelir. Status epileptikus icin gerektiginde acil doz — 1620 mg /

kg toplam doz boliinerek uygulanrr

Onemli noktalar

Levetirasetam karaciger tarafindan metabolize edilmez biiyiik bir boliimii serumda (% 70) ve
karaciger disindaki organlarda metabolize edilir (Isoherranen ve ark, 2001; Dewey ve ark,
2004; Benedetti ve ark, 2004). Yan etkileri hafiftir tipik olarak kopeklerde uyusukluk ve
sedasyona neden olur kedilerde ise istah azalmasi goriilebilir (Thomas ve ark, 2003; Dewey

ve ark, 2004; Dewey, 2006).

1.5.1.5. Felbamat

Felbamat esas olarak sadece kopeklerde ikinci veya iiglincii nesil antikonviilzan olarak
kullanilir (Podell, 1998; Ruehlmann ve ark, 2001; Thomas ve ark, 2003). Doz — 15 mg / kg
PO q8h (sadece kopekler); maksimum 70 mg / kg PO gq8h dozu kadar 15 mg / kg q2wk
artirabilir (Podell, 1998; Thomas ve ark, 2003).

Anahtar noktalari

Eylem mekanizmas1 belirsizdir, ancak sodyum kanallarin1 aktive edebilir, bdylece
siirekli yiiksek frekansli aksiyon potansiyelleri ateslemesini azaltabilir (Podell ve ark, 1998;
Yang ve ark, 1998). Felbamat karaciger tarafindan metabolize edilir ve idrarda hem
degismeden hem de metabolit olarak atilir (Yang ve ark, 1998). Karaciger enzim indiiksiyonu
azalmig yar1 dmre yol acabilir (Thomas ve ark, 2003). Felbamat, 6zellikle diger karaciger

metabolize ilaglarla (6rn., Fenobarbital) uygulandiginda hepatotoksisite riskini artirmistir
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(Dayrell-Hart ve ark, 1996; Thomas ve ark, 2003; Dewey ve ark, 2006). Yan etkiler arasinda
karaciger enzim indiiksiyonu, titreme, salivasyon, huzursuzluk ve ajitasyon (genellikle yiiksek
dozlarda) ve keratokonjonktivit sicca(KCS; kuru g6z) bulunur (Podell, 1998; Ruehlmann ve
ark, 2001; Thomas ve ark, 2003). Kan diskrazileri (I6kopeni, lenfopeni, trombositopeni)
bildirilmistir (Ruehlmann ve ark, 2001; Thomas ve ark, 2003). Onerilen test: CBC, serum

kimya panelidir.

1.5.1.6. Gabapentin

Gabapentin (Neurontin, pfizer.com) tipik olarak bir iigiincii-¢izgide antikonviilsandir
fakat ayn1 zamanda bilinen kiime nobetleri olan hastalara bir pulse protokolii (gilinliik bakim
antikonviilzanlara ek olarak) olarak da verilir (Dewey ve ark, 2004; Govendir ve ark, 2005;
Platt ve ark, 2006). Doz — 10-20 mg / kg PO q8—12h (kopekler / kediler) (Dewey ve ark,
2004; Govendir ve ark, 2005; Platt ve ark, 2006). Sabit duruma 1-2 giin i¢inde ulastir

Anahtar noktalari

Gabapentinin voltaj kapili kalsiyum kanallarmi inhibe ettigi goriilmektedir (Radulovic
ve ark, 1995; Thomas ve ark, 2003). Karaciger tarafindan kismen metabolize edilir
(Radulovic ve ark, 1995; Thomas ve ark, 2003; Vollmer ve ark 2010). Yan etkiler sedasyon
ve ataksi igerir (Thomas ve ark, 2003; Perkins ve ark, 2005; Platt ve Ark, 2006).

1.5.1.7.Klorazepat

Clorazepate, {igiincii sira antikonviilsan olarak kullanilan uzun siireli bir benzodiazepin
olup bazen kiime nobetlerinde nabiz protokolii olarak kullanilmaktadir. Doz — 1-2 mg / kg
PO q8-12h (kopekler), 3.75-7.5 mg toplam doz ql2-24h (kediler) (Forrester ve ark, 1993;

Podell ve ark, 2014). Pik plazma konsantrasyonlar1 1-2 saat i¢inde ulasilinir.
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Anahtar noktalari

Eylem mekanizmasi bilinmemektedir, ancak serotonin antagonizmini, GABA
aktivitesinin saliverilmesini kolaylastirdigin1 ve CNS'de asetilkolin saliniminin azaltilmasini /
azalmasini icerebilmektedir (Thomas ve ark, 2003). Karaciger tarafindan ¢ok uzun bir yari
omre (insanlarda 100 saate kadar) sahip olan nordiazepam'a metabolize edilir (Brown ve ark,
1991). Clorazepate fenobarbital metabolize olmasini engelleyerek fenobarbital
konsantrasyonlarda artisa neden olur (Thomas ve ark, 2003). En sik goriilen yan etkiler
sedasyon ve ataksidir (Thomas ve ark, 2003). Hastalar zaman i¢inde oral klorazepata tolerans
gelistirebilir (Frey ve ark, 1984; Scherkl ve ark, 1989). Sadece kediler hepatik nekroz
potansiyeli vardir (Podell, 1998; Thomas ve ark, 2003).

1.5.1.8.Diazepam

Oral diazepamin nonemergatif kullanimi sadece kediler icindir ve oral formiilasyona
tolerans gelistirebildikleri i¢in kopekler i¢in Onerilmez (Forrester ve ark, 1990). IV
formiilasyonu hem kopeklerde hem de kedilerde acil kullanim i¢indir. Doz = 0.25-0.5 mg / kg
PO g8-12h (kediler); kdpeklerde PO kullanmayin (Boothe, 1998; Podell, 1998; Thomas ve
ark, 2003). Acil durum i¢in — 0.5-1 mg / kg IV veya rektum basina 1-2 mg / kg (Podell,
1995; Boothea, 1998; Isoherranen ve ark, 2001; Thomas ve ark, 2003).

Onemli Noktalar

Eylem mekanizmas1 bilinmemektedir, ancak serotonin antagonizmini, GABA
aktivitesinin daha fazla salinmasini / kolaylastirilmasini ve CNS'de asetilkolin saliniminin
azaltilmasii / azalmasini igerebilir (Thomas ve ark, 2003). Diazepam, karaciger tarafindan
nordiazepam, oksazepam ve temazepam dahil olmak tizere bir¢ok aktif metabolite metabolize
edilir (Thomas ve ark, 2003; Dewey ve ark, 2006). Oliimciil karaciger nekrozu sadece
kedilerde oral diazepam ile bildirilmistir (Hughes ve ark, 1996; Center ve ark, 1996). Yan
etkiler arasinda sedasyon, ataksi, istah artis1 ve hipereksitabilite sayilabilir (Herron ve ark,
2008). Diazepam (nadiren) saldirganliga neden olabilir; Bilinen saldirganlig1 olan hastalarda

asirt dikkatli kullanilmalhidir (Herron ve ark, 2008). Onerilen testler: Kedilerde, karaciger
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enzimleri ve safra asitleri diazepam tedavisi baglamadan Once yakindan takip edilmelidir;

Kediler 6liimciil olabilecek hepatik nekroz gelisebilir (Thomas ve ark, 2003; Thomas, 2010).

1.5.1.9.Topiramat

Topiramat genellikle sadece kopekler icin dordiincii veya besinci-line (add-on)
antikonviilzan olarak kullanilir. Doz — 5-10 mg / kg PO ql2h (kopekler) (Podell,
2006;Kiviranta, 2013). Topiramatin ¢ok kisa bir yar1 d6mrii vardir (2-4 saat) fakat reseptorlere
yiiksek afiniteli baglanma nedeniyle uzun siireli klinik aktiviteye sahip olabilir (Streeter ve

ark, 1995; Podell, 2006).

Anahtar noktalari

Eylem mekanizmasi bilinmemektedir ancak muhtemelen 3 eylemi vardir: (Thomas ve ark,

2003)

Stirekli depolarizasyon ile néronlarda tekrarlayan aksiyon potansiyelleri engellemek
Reseptorlerini aktive eden GABA sikligini artirmak

AMPA reseptorlerini antagonize etmek

Yan etkiler genellikle hafiftir, sedasyon, zayiflik, ataksi ve kilo kayb1 en yaygin goriilenleridir
(Podell, 2006; Streeter ve ark, 1995).

1.5.2.Alternatif Sagaltim Yontemi

1.5.2.1.Fekal Transplantasyon
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1.5.2.1.1-) Kiiciik Hayvanlarda Fekal Mikrobiyota Nakli Uygulamalari

Veteriner hekimler, uzun yillar boyunca, 0&zellikle ruminantlarda, mikrobiyal
topluluklarin, saglikli hayvanlardan hasta hayvanlara gecisini, saghigr gelistirmek i¢in
kullandilar (Brag ve Hansen, 1994). Fekal mikrobiyota nakli (FMT), saglikli bir hayvandan
hastalig1 olan bir hayvana digki infiizyonunun uygulanmasini iceren bir prosediirdiir. Insan
tibbinda, FMT tekrarlayan Clostridium difficile enfeksiyonunun (Kelly ve ark, 2015)
tedavisinde basarili bir sekilde kullanilmistir ve diger gastrointestinal ve gastrointestinal
olmayan hastaliklar i¢in endike olabilir(Anderson ve ark, 2012;Sha ve ark, 2014). Insanlarda,
ozellikle kronik intestinal hastaliklarin tedavisinde FMT kullanimi rahatsizliklar, kapsamli bir
sekilde gozden gecirilmistir (Kelly ve ark, 2015). Keskin bir kontrastta, kopeklerde ve
kedilerde FMT kullanimi ile ilgili yaymlanmis herhangi bir ¢calisma yoktur. Karsilastirmali
Gastroenteroloji Dernegi'nin yillik toplantisi sirasinda, gastroenterolojiye farkli ilgi alanlarina
sahip bir grup veteriner bu endiseyi dile getirmis ve kii¢iik hayvanlarda FMT hakkinda fikir
sahibi olmak i¢in bir uzmanlar ekibini birlestirmeye karar verdirilmistir (Chaitman ve ark,

2016).

1.5.2.1.2-)Mekanizma

Probiyotikler, prebiyotikler ve bunlarin kombinasyonlar1 (yani sinbiyotikler) gibi besin
takviyeleri, kiiciik hayvanlarda bagirsak mikrobiyotasinin bir modifikasyonu ile sagligi
iyilestirme potansiyeline sahiptir (Schmitz ve Suchodolski, 2016). Bu {iriinleri kullanmanin
gerekgesi, insanlarda FMT kullanmanin gerekgesiyle benzerlik gostermektedir ve veteriner
hekimligi: hasta hastalarda saghigin iyilestirilmesine yardimci olmak. Bununla birlikte,
probiyotik iirtinlerin, idiyopatik enflamatuar barsak hastaligi (IBD) dahil olmak iizere bazi GI
bozukluklarindaki potansiyel faydasi, muhtemelen bir hasta grubu ic¢in en iyi ihtimalle
miitevazidir. FMT'nin hastalara saglik yararlar1 sagladigi mekanizmalar iyi anlagiimamistir,
ancak bagirsak mikrobiyosunun restorasyonu veya yeniden yapilandirilmasi ile ilgili
goriinmektedir. Bu hipotez, bagirsak mikroorganizmalarimin saghiga uyguladigi faydal
etkilere dair kanitlarla ve ayrica insanlarda, bir FMT alicisinin, nakledilen mikrobiyoyu

benimseyip koruyabildigini gozlemleyerek kanitlarla desteklenir (Hamilton ve ark, 2013).
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Ayrica, FMT'nin bir immiinoterapi bi¢imi olarak da hareket etmesi miimkiindiir. Cok sayida
konak mikrobiyota mekanizmasimin daha iyi guthomeostasis ve konak sagligina katkida

bulunma olasilig1 vardir (Chaitman ve ark, 2016).

1.5.2.1.3-)Endikasyonlari

Su anda, kii¢lik hayvanlarda FMT'yi ger¢eklestirmek icin bir kilavuz eksikligi vardir.
Uygulamada, veteriner hekimler bir hastada belirli bir gastrointestinal bozuklugunu tedavi
etmek i¢in baska secenek olmadiginda FMT kullanmay: diisiinebilirler. Insanlardaki giincel
tavsiyeler, kiiciik hayvanlarda klinik olarak daha az alakali bir hastalik olan rekiirren CDI,
2'nin tedavisine odaklanmaktadir (Marks ve ark, 2011). Kopek ve kedilerde, FMT, bagirsakta
degisikligi ya da dysbiosis ile iligkili akut ve kronik GI inflamasyonu (Marks ve ark, 2011;
Hannofer ve ark, 2014) ve idiyopatik diyare gibi (Minamoto ve ark, 2015;Guard ve ark, 2015)
herhangi bir hastalikta sagligi iyilestirme potansiyeline sahip olabilir. Onemli olarak,
dysbiosis normal mikrobiyal bilesimdeki bir degisime isaret eder ve kendi basma en iyi
sekilde molekiiler yaklasimlar kullanilarak en iyi sekilde degerlendirilen kétii anlasilan bir
fenomendir. Cesitli bakteri taksonlarini tarif etmek. Ornegin, hem C. perfiingens hem de C.
difficile i¢in ishal ve Clostridium perfringens enterotoksin veya toksin A arasinda anlamli bir
iliski oldugu, ishalli kopeklerin Clostridium varligina bakmaksizin bir disbiyoz gosterdigi
bildirilmistir. Ayrica, klinik olarak saglikli kopekler ¢cok farkli miktarlarda mikroorganizmalar
barmdirir, bu nedenle tiim saglikli bireyler icin ortak olan “normal” bir bagirsak mikrobiyal
durumu kavramini zorlar (Garcia ve ark, 2012). Insanda da vurgulanmasi énemlidir, veriler
sadece tekrarlayan C. difficile i¢in mevcuttur ve FMT'nin IBD gibi diger bozukluklar i¢in
kullanilmasiin bilimsel kanitlarla heniiz iyi desteklenmedigini gostermektedir (Chaitman ve

ark, 2016).
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1.5.2.1.4-)Donor secimi

Optimum donér Ozellikleri bilinmemektedir. Standart bir yaklagimin eksikligi ve farkl
klinisyenler tarafindan kullanilan yontemleri karsilastiran smirli veri karsilastirmalarindan
dolay1 insanlardan rehberlik goreceli olarak siirlidir. Hem akraba hem de akraba olmayanlar,
secimin tibbi ge¢mis ve tiiretilmis laboratuvar testlerinden (6zellikle serum / fekal patojen
tanima) elde edilen spesifik diski kriterlerine dayandigi insanlarda kullanilmistir. Onemli
olarak, enteropatojenlerin kopeklerde ve kedilerde ishale neden oldugu mekanizmalarin tam
olarak anlasilmasi sinirlidir. Nakli icin yeterli diski {irettigi siirece dondr olabilir (Chaitman ve

ark, 2016).

Sagliksiz, obez ve ilgili bulasict hastaliklara karsi asilanmayan, klinik belirtileri
gosteren veya bir GI hastalii Oykiisii bulunan, yakin zamanda (son 3 ay) antibiyotik
kullanim1 ge¢misi olan, atopik veya gida alerjisi olan ve / veya Bakteriler, viriisler, mantarlar
ve parazitler (hem endo hem de ektoparazitler dahil) dahil olmak {izere bir enteropatojen ile
teshis edilmis veya bunlardan siiphelenilmis oldugundan, potansiyel diski dondrleri olarak
kullanilmamalidir. Farkli klinisyenler farkli tarama prosediirlerini tercih eder ve bu noktada

herhangi bir serolojik veya digki testi protokolii 6nerilmemektedir (Chaitman ve ark, 2016).

1.5.2.1.5-)Hazirhk

Transplantasyon i¢in dondr digki inflizyonunu hazirlamak igin farkli teknikler tarif
edilmistir. Bir insan protokolii diski (~ 50 g) normal steril salinle (~ 250 mL) karistirmay1
gerektirir (Hamilton ve ark, 2012). Diskilarin bir ¢ay siizgecinden veya tiilbentten siiziilmesi,
bu enstriiman FMT prosediirii i¢in kullaniliyorsa, endoskopun tiipiinii veya biyopsi kanalini
tikayan digki homojenat olasiligini azaltacak sa¢ ve diger par¢acik maddelerinin ¢ikarilmasini
kolaylastirir. Daha 6nce dondurulmus olanlarin yani sira taze olanlarin da insanlarda klinik
etkinlikleri oldugu goriilmiistiir (Brandt ve Aroniadis, 2013), donma sirasinda mikrobiyota
canliligin1 korumak i¢in yaygin olarak kullanilan donma koruyucu olarak gliserol kullanimi1
(% 10 konsantrasyon), bu koruyucu etki farkli mikroorganizmalar arasinda degisiklik gosterse

de yaygindir. Insanlarda bireysel nakillerde cesitli hacimlerde (~ 300-700 mL) diski
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infiizyonu kullanilmistir. Insan arastirmalarinda, dondr diski igeren kapsiiller, os basina
istenen mikrobiyotay1 saglamak i¢in basariyla kullanilmistir (Youngster ve ark, 2014). Bu
muhtemelen veteriner klinisyenler i¢in ilgi ¢ekici bir alternatif uygulama yolu olarak

kullanilabilir.

1.5.2.1.6-)Yonetim

FMT oral olarak (0rnegin, nazodododenal entiibasyon ve enteroskopi) veya rektal
olarak (yani, rektal lavman ve kolonoskopi) gerceklestirilebilir. Oral FMT'nin uygulanmasi
daha kolay olabilir, ancak transplantin kalin bagirsaga ulasmasi i¢in birkac saat gerekir ve
organizmalarin mide ve ince bagirsakta hayatta kalmasi endise verici olabilir. Daha ciddi
vakalar ve distal ince barsak veya kolon tutulumu klinik bulgular olan hastalar daha dogrudan
rektal uygulama gerektirebilir. 305 insan hastasini i¢eren 14 calismadan olusan yeni bir meta-
analiz, alt GI yolu ile iletilen FMT'yi, tist GI yolu ile iletilen FMT'ye kiyasla CDI niiksiiniin
onlenmesinde daha etkili oldugunu belgelemistir (Furuya-Kanamori, 2016). Diger veteriner
literatiiriinde kanita dayali verilerin bulunmamasindan dolayt su anda bir rota dneremiyoruz.
Her hastadaki tam dogum yeri hastanin biiyiikliigiine bagl olarak degisecektir, ancak bir
kolonoskop yiikselen kolon, ileum ve c¢ekumda fekal silispansiyonun uygulanmasini
kolaylastiracak ve FMT prosediiriinden 6nce kolon biyopsileri elde etmek i¢in kullanilabilir.
Infiize edilen fekal materyal, yeterli mukozal temast ve dondr mikrobiyotasinin
"engraftrasyonunu" gelistirmek i¢in miimkiin oldugu siirece bagirsak kanalinda kalmalidir.
Sedasyon, hasta da kolonoskopi yapmiyorsa FMT'y1 gerceklestirmek icin genellikle yeterlidir.
Bagirsak hareketliligini yavaslatan ilaglar, sindirim sistemi ig¢indeki inflizyon zamanini
arttirmada yardimci olabilir, ancak hastanin ishal ic¢in bulasicti bir nedeni varsa
onerilmemektedir. Tutulan diskilarin ¢ikmasini saglamak ve FMT prosediiriiniin basarisini
arttirmak i¢in alicidaki FMT oncesi lavmanlara duyulan ihtiyag tartigmalidir. FMT {imit verici

sonuglarla bagisiklik sistemini etkileyen ilaglarla birlikte kullanilmistir (Cui ve ark, 2016).
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1.5.2.2.Mikrobiyota-Bagirsak-Beyin Aksi1

Bagirsakta bulunan mikroorganizmalar ile konak arasindaki karmasik iliskiden dolayi,
arastirmacilar bambagka bir acilim getirmektedir ki; tanimlama genel kabul gormiistiir
"mikrobiyota bagirsak-beyin aks1’. Beyin ve bagirsak birbirleri ile farkli yolaklar araciliginda
[enterik sinir sistemi (ESS), vagal sinir, bagisiklik yanit veya mikrobiayata kaynakli
metabolik tiretim vb.] (Zhu ve ark, 2017) iletisime gecebilmektedir.

Ug farkli temel yolak ile bagirsak -beyin arasinda irtibat gerceklestirilir: 1. Direkt ndronal
irtibatlanma, 2. hormonel sinyalizasyon, 3. Immiinolojik yansima (Westfall ve Ark. 2017).
Mide bagirsak kanali {i¢ temel sinir sistemi ile domine edilebilen bir organdir. Bunlar:
Merkezi sinir sistemi, otonom sinir sistemi ve enterik sinir sistemidir. Enterik sinirlerin
diizenlenmesi, dort seviyeli sinir diizenlemesiyle olusur (Mulak ve ark, 2004). Birinci
seviyede; Enterik sinir sisteminin lokal diizenlemesi bulunur. Myenterik ve submukozal
pleksuslarin enterik sinir sistemi ve enterik sinir sisteminin motor noronlar1 ve duyusal
ndronlart birbirine baglanir ve beyin ve omurilikteki duruma benzer bagimsiz bir bilgi
entegrasyonu ve isleme islevi gerceklestirir. ikinci seviye; hem enterik sinir sisteminden hem
de merkezi sinir sistem sinirlerinden iletilen bilgi, prevertebral diigiimlerde bulunur.Ugiincii
seviye; Merkezi sinir sistemidir. Beynin ve omuriligin ¢esitli merkezlerinden gelen bilgi
pargalarin1 birlestirdikten sonra; dahili veya harici cevresel degisikliklerle ilgili sinyal
aldiginda, merkezi sinir sistemi, diizenleyici bilgilerini enterik sinir sistemine iletir veya diiz
kaslari, bezleri ve kan damarlarini regiile etmek i¢in otonom sinir sistemi ve néroendokrin
sistem araciligiyla gastrointestinal efektor hiicreler {izerinde dogrudan etkide bulunur.
Dordiincii seviye; gelismis beyin merkezlerinden olusur, korteks ve subkortikal bolgeden
gelen bilgiler bazal gangliyonlardan spesifik beyin sap1 ¢ekirdegine dogru asagi dogru uzanir.
Gastrointestinal sistemi MSS ile farkli seviyelerde birbirine baglayan bu ndéroendokrin agi,
mikrobiyota bagirsak-beyin aksinin isleyisi i¢in yapisal temel olusturmaktadir. Herhangi bir
seviyedeki norolojik kontrol bozukluklari bagirsak ve beynin islevini etkileyecektir.
Bagirsagin beyin ile dogrudan baglantis1 vagus siniri {lizerinden sekillenir ve bagirsakta
bulunan yararli mikroflora Enterik sinir sisteminin afferent néronlarini uyarabilir (Mulak ve
ark, 2004; Forsythe ve ark, 2014). Vagus siniri, kalp hiz1 ve bagirsak hareketinide igeren
birden fazla organin islevini kontrol edebilir ayrica vagus siniri Merkezi sinir sistemine
periferik immiin sinyallerde iletebilir. Bagirsaktan gelen vagus sinyali, mikroorganizmalar

tarafindan tetiklenen sepsise karsi antiinflamatuar bir yaniti tetikleyebilir (Sekil 2.30).
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Gastrointestinal kanal :Merkezi Sinir Sistemi, Otonom Sinir Sistemi ve Enterik Sinir
Sistemi tarafindan domine ediler

Sekil 2.29.Enterik Sinir Sisteminin Regiilasyonun Sematik Cizimi.

Intestinal ~ mikrobiyata  vagal iletisim  araciiginda  beyin  fonksiyonlarmi
diizenleyebilmektedir. Nitekim vagotomi gerceklestirildikten hemen sonra mikrobiyotanin
davramslari diizenleyememesi bunu destekler mahiyettedir (Bravo ve ark, 2011). Intestinal
mikrobiyatanin dogrudan immuniteyi tesir altina alabileceginden, immunostimulasyon santral
sinir sistemine mikrobiyotaya ait sinyallerin ulagtirllmasinda anahtar rol alabilir (Forsythe ve
ark, 2010). Geriatrik olgularda bagisiklik yanitta tespit edilen azalis; mikrobiyota ile beyin
temasinda farklilagsmaya ve miiteakip duygu durum degisikliklerine mahal vermektedir.
Santral sinir sistemi baz alindiginda immun fonksiyonlar agisindan miithim hat mikroglia

hiicreleridir ki, olgunlagmasi ve islevselligi intestinal mikrobiyotada metabolik faaliyetleri
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aktive edebildigini, boylelikle santral sinir sisteminde etki rol aldigi belirlenmistir (Erny ve
ark, 2015). ilaveten mikrobiyota, kimyasal ajanlar salgilayarak intestinal liimenin igerisinde
ve haricinde yer alan reseptorlere baglanmak sureti ile konak {iizerinde ndrofizyolojik
farklilagmaya mahal vermektedirler. S6zii edilen ndrokimyasal farklilagsmalar; sinir hiicre
yangilagmasi, yiikselen oksidatif stres ile antioksidanlarin yitirilmesini saglamakta, boylelikle
mitokondriumlarin i3 gorememesi ile  sonuglanmaktadir. Noronal  aktivasyon
metabolitlerinden melatonin, histamin, serotonin ya da asetilkolinin mikrobiyota baglantili
olarak beyin- bagirsak- ekseninde yerleri bulunmaktadirlar (Barrett ve ark, 2012; Zhu ve ark,
2017). Tiim bunlarin yam sira elde edilen bulgular mikrobiyatanin hipokampus kaynakli
norojenezini farklilastirarak MSS’lizerinde farklilasim saglayacagini ispatlar niteliktedir.
Lateral ventrikiil ile eriskin hipokampusu taze néron liretebilmektedir. Yetiskin hipokampal
ndrojenez, biligsel faaliyetlerde etkindir. Depresyon, Alzheimer hastalig1 (AH), epilepsi ya da
Parkinson hastaligi (PH) benzeri farkli norodejeneratif bozuklugun olusumu, hastalik
aktivitesi ya da klinik bulgularinin sekillenmesinde rol almaktadir (Mandal ve ark, 2015).
Yakin donemde beyinde olusagelen dejenerasyonun intestinal mikrobiyota biyogesitliligi
acisindan degisim saglayabilecegine isaret etmektedir. Bunun yani sira patogenezisin ve
prognozun gidisatimm iyi yonde farklilastirabilecegi de Ongoriilmiistiir. Bir ornek ile
taglandirmak gerekirse paralizle iliskilendirilen beyin dejenerasyonunun Prevotellacea ile
Peptokok tiirlerine 6zgii degisikliklerin yam1 sira deney havyanlarinda sekum
mikrobiyotasinda biyocesitliligi farklilagtirdigi ve bununda dejenerasyonun siddeti ile iliskide
oldugu belirlenmistir (Houlden ve ark, 2016).

1.5.2.1.3. Mikrobiyota ve Norodejenerasyon

Deliller, intestinal floranin tahribati durumunda, nérodejeneratif hasarin ilerlemesini
faktor olabilecegi ve veya norodejenaratif hasar olusumunu tetikleyebilecegi ongoriilmektedir.
Tahrip olan intestinal mikrobiyotanin, norodejenerasyon olusumunda miihim bir etken
olabilecegi farkedilmistir (Westfall ve ark, 2017; Catanzaro ve ark, 2014). Intestinal
mikrobiyota, ilerlemis yasla alakali hastaliklarda en 6nemli mekanizma; noral yangilanmadir

(Alagoz, 2017).
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Sekil 2. 30.:intestinal mikrobiyota degisiminin lokal ve sistemik etkileri (Alagoz, 2017).

Intestinal mikrobiyota; mikroglia etkinliginde en énemli faktdrlerden biridir ve dzellikle
kisa zincirli yag asidi iiretiminde rol oynayan yararli mikroflora, intestinal mikrobiyotanin
yonlendirilmesinde, néroimmiin sistem etkinligini diizenleyebilecegi ongoriilmektedir. Bu
iligki, intestinal mikrobiyotanin tahribati; vitamin noksanligi, kabizlik, isal, obezite ve seker
hastalig1 da icermek iizere, ndro-dejeneratif hastaliklala beraber gézlemlenen mide bagirsak
hataliklarinin yiliksek oranda gézlemlenmesini agiklayabilir. Bu pozitif yonlii yayginlik orani
su gotiirmez bir Ongoriidiir ve nodrodejenerasyonda beyin-bagirsak iletisiminin islevsel
etkinliginin neticesini gostermektedir (Westfall ve ark, 2017; Jyothi ve ark, 2015; Sampson ve
ark, 2016). Viicuttaki uygun fizyolojik etkinliklerin siiregelmesi i¢in, endojen nitrik oksit
diizeylerinin regiilasyonu gerekmektedir. Nitrik oksit diizeyleri karakteristik olarak, endojen
nitrik oksit sentazlar tarafindan organize edilir ve yansisal nitrik oksit; yiikselen nikrik oksitin
aksonal hasarlara tavassut ettigi ve sinir yangilanma lehine tesvik ettigi i¢in siklooksijenazlari
etkin hale getirdigi; norodejeneratif hastalik gelisimde onemli bir faktordiir. Nitrik oksit
beraberinde, sinir hiicrelerinin farklilasma, sagkalim, sinaptogenez, gelisme, O0grenme ve
hafiza i¢in lizumlu beyin kokenli norotrofik faktoriin diigik diizeyde salgilanmasin
indiiklemektedir (Tse, 2017). Oksidatif yangi ve hasar, norodejeneratif hasari ilerleten iki
onemli fakordiir ve her iki sekilde de, geriatrik hastalarda ortaya ¢ikan normal fizyolojik

gerileme ile indiiklenir. Reaktif oksidatif iirtinlerin olusmasi; birincil olarak, elektron transport
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zinciri boyunca gecen elektronlarin, bir oksijen molekiilii ile tepkimeye girmesi suretiyle
siiperoksit radikali olusturdugu, mitokondride meydana gelir. Normal bir durumda radikaller,
hiicrelerin antioksidan defans sistemleriyle etkisiz hale getirilir. Geriatrik hastalarda, hiicresel
defansin ilerleyen kaybi ile; genetik, hiicresel ve membran hasarinin sekillenmesine ve
sonunda hiicre 6liimiine neden olur (Mitsuma ve ark, 2008; Murphy, 2009; Westfall ve ark,

2010).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hayvan Materyali

Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Klinigine ataksi halinde (ekstremitelerde titreme, dengesizlik, inkoordinasyon, dairesel

yiirliylis vb.) getirilen farkli irk ve cinsiyette toplamda 10 kedi ¢alisma kapsamina alinmistir.

15.02.2014 tarih ve 28914 sayil1 Resmi Gazetede yayinlanan Hayvan Deneyleri Etik
Kurulu Calisma Usul ve Esaslarina dair yonetmeligin 2 maddesinin b) bendinde “Deneysel
olmayan klinik veteriner hekimligi uygulamalarinda” etik kurul onayima gerek olmadigi
acikca belirtildiginden bu calismada etik kurul onay1r bulunmamaktadir. Calisma deneysel

arastirma degil, klinige getirilen dogal vakalardan olusturulmustur.

3.2.  Diski Orneklerinin Toplanmasi ve Hazirlanmasi

Fekal transplantasyon amaciyla yillik as1 protokollerinin tam oldugu belirlenen, saglik
durumu takip altinda olan, donem donem hemogram ve serum biyokimyasal analizleri
kontrol altina alinan, hasta grup ile ayn1 yas araliginda olan saglikli kedilerden yaklasik (en

az) 20’ser gr diski 6rnekleri toplandi.

Farkli 1k, yas ve cinsiyetten kedilerde fiziksel muayeneleri ile hematolojik ve serum
biyokimyasal analizleri gerg¢eklestirilmis olup hasta sahiplerinin onam formu ile 3’er giin ara
ile 1-5 kez fekal transplantasyon islemi gerceklestirilmistir. Genel muayenesi yapilan ve
klinik bakida her hangi bir saglik problemi belirlenmeyen (hasta hayvanlar ile ayni yas

gruplarindan) dondrden diski Ornekleri alinmis, sedimentasyon/flotasyon yontemiyle
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parazitolojik olarak incelenmis (her hangi bir sestod, nematod ve protozoona
rastlanmayanlar) digki 6rnegi kullanilmistir. Ortalama olarak her hasta i¢in dondérlerden 20
gr digk1 6rnegi alinmig olup oncelikle diski % 0,9 NaCl (ortalama 50-100 ml) ile sulandirilip
homojenize hale getirilmistir (Sekil 3.1; Sekil 3.2). Sonrasinda biiyiik partikiillerin ayrilmasi
amaciyla bir siizge¢ yardimiyla hazirlanan soliisyon biiyiik partikiillerden ayirilmistir (Sekil
3.3; Sekil 3.4). Ilk yarim saat igerisinde diski1 hasta hayvanlara nazo-gastrik sonda
araciligiyla rektal yolla transplante edilmistir (Sekil 3.5; Sekil 3.6). Klinik iyilesme giinliik

gbzlem ve gorsel kayitlarla incelenmis ve kaydedilmistir.

Sekil 3.1.Disk1 Orneginin hazirlanmasi 1

(Ortalama 20 gr alian disk1 100 ml Izotonik NaCl ile karistirilmistir)
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Sekil 3.2.Diski Orneginin Ayarlanmasi 2

(Izotonik NaCl ve disk1 karisimi mikser yardimiyla homojenize edilmistir)

Sekil 3.3.Diski Ornegin Hazirlanmasi 3
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(Homojenize edilen soliisyondan siizge¢ yardimiyla biiyiik parikiiller ayrilmistir)

~ g\

<

i

Sekil 3.4.Disk1 Orneginin Hazirlanmasi 4

(Stiztim isleminin sonunda siv1 kistm 60 ml enjektorler yardimiyla alinir ve ilk yarim saat

icinde hasta hayvana transplante edilir)
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Sekil 3.5.Hazirlanan Fecal Soliisyonun Transplante Edilisi

(Parafin likit ile kayganlastirilmis nazo-gastrik sonda yardim hazirlanan fekal soliisyon
rektal yolla hastaya transplante edilir)
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Sekil 3.6.Hazirlanan Fecal Soliisyonun transplante Edilisi 2

(Transplantasyon isleminden sonra hasta en az 20 dk lateral yatis pozisyonunda bekletilip
bir yandan verilen soliisyonun geri ¢ikmamasi i¢in rektum kontrol edilerek defekasyon

engellendi)
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3.3. Klinik ve Norolojik Muayene

Sinir sistemi hemen hemen tiim viicut sistemlerinde rol oynar. Hastalik sendromlari,
beyin ve omuriligi iceren merkezi sinir sistemini (MSS) ve kraniyal sinirleri, omurilik sinir
koklerini, omurilik sinirlerini, periferik sinir dallarin1 ve ndéromiiskiiler bilesim yerlerini
iceren periferik sinir sistemini etkileyebilir. Norolojik fonksiyon bozuklugu siiphesi hastalik
seyri ve fizik muayene ile belirlenebilir. Belirtiler, ana sikayetin Ogrenilmesi, klinik
belirtilerin zaman ve seyri, hastalik siirecinin tipini veya tiire 6zgii bozuklugu gosterir.
Anatomik dagilimi lokalize etmek, hastalik siirecinin ciddiyetini belirlemek ve hasta
iyilesmesi i¢in prognozu degerlendirmek icin tam bir nérolojik muayene gereklidir.
Norolojik muayene, rutin bir fiziksel muayeneye kolayca entegre edilebilir. Norolojik
muayenenin amaci, norolojik bir anormallik olup olmadigini teyit etmek ve anormalligin
sinir sisteminden kaynaklandigini tesbit etmektir. Tarih, belirtiler, anamnez bilgileri ve fizik
muayene ile birlikte, norolojik lezyon lokalizasyonu, hastalik i¢in ayirict tanilarin bir
listesini olusturmak icin gerekli olan bir yapbozun pargasidir. Bununla birlikte, nérolojik
muayene icin gerekli bazi manipiilasyonlar, omurilik hastaligi gibi sorunlari daha da

kotiilestirebilecegi i¢in dikkatli edilmelidir.

3.3.1.Gozlem Genel Bilgi

Kopegin veya kedinin gozlenmesi, mentasyon, durus, tutum ve ylriiyiisiin
degerlendirilmesine izin verdigi i¢in esastir. Zihinsel durumdaki degisiklikler (biling diizeyi
ve icerigi), kisilik degisikligi tarihi, ¢evre bilincindeki degisiklik ve uygunsuz davranig
tepkileri ile ortaya ¢ikar. Biling, beyin sapinin (uyarilmadan sorumlu) ve serebral korteksin
(icerik ve diizenlemeden sorumlu) bir islevidir. Biling durumunun degerlendirilmesi, hastay1

depresif, sersemlemis ve komatoz olarak siniflandirabilir.
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3.3.1.1.Go6zlem Klinik Muayene

Muayeneye gelen hasta Oncelikle anamnez bilgileri alimirken ¢evreye olan ilgi ve
tepkileri incelendi. Bu amagla oncelikle hastanin yakin ¢evreyi koklamasia bakildi.
Sonrasinda ufak ses uyarilar1 verilerek hastanin tepki vermesi izlendi. Hastaya kars1 yapilan

hizl el hareketlerinin hasta tarafindan takip edilip edilmedigi gézlemlendi.

Sekil 3.7.Arka bacaklarda paraliz sekillenmis olan bir kedide muayene Oncesi ¢evreye karsi
ilginin degerlendirilmesi (Tez Arsivimiz).
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3.3.2.Kranial sinirler genel bilgiler

Kranial sinirler belirli fonksiyonlara sahiptir ve bu fonksiyonlarin degerlendirilmesi,
iyl belgelenmis anatomileri nedeniyle tam olarak noérolojik bir lezyonun bulunmasina
yardime1 olabilir. Genel fonksiyonlar ve spesifik testler Tablo 3.1'de 6zetlenmistir. Basitge,
kranial sinir disfonksiyonu, merkezi bir sinir sistemi (CNS) lezyonu (beyin sap1 hastalig1)
veya periferik bir lezyon (beyin sapindan ¢iktiktan ve beyin i¢inden ¢iktiktan sonra kraniyal
sinirleri etkileyen) gosterebilir. Kranial sinirlerin degerlendirilmesi, goz hareketi, kafa
hareketi, géz kirpma, c¢ene ve dil hareketi ve basin genel simetrisinin normal
fonksiyonlarina dzellikle dikkat edilerek, gézlem ve carpintiyr takip etmelidir. ilk olarak,
optik (CN 1I), okiilomotor (CN III), troseller (CN IV) ve abdusens (CN VI) sinirlerinin

degerlendirilmesine yardimci olacak bir oftalmik inceleme yapilmalidir.
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Tablo 3. 1.:Kranial Sinirler; islev ve Uygulanabilir Testler

I Olfaktorik Sinir

Koku

Hayvani1 g6z kapatilir ve burnun
yakinindaki yiyecek alanlarina
davranissal tepkiyisi izleyir;
norolojik hastaliktan ziyade
genellikle burun hastalig

nedeniyle koku kaybi sekillenir

II Optik Sinir

GoOrme

1.Tehdit yanit1

ii. Pupilla 151k refleksi

iii. Engel Testi

iv. Her bir goziin Oniine pamuk

toplar1 birakma

IIT Okiilamator Sinir

Ekstrinsik  ve intrinsik  okiiler

kaslar / tist goz kapagi kasi

1.Goz kiiresi konumu

ii.Pupilla biyiikligi (hastalikta
midriatik)

iii. Fizyolojik nystagmus

iv. Pupilla 151k refleksi

IV Trohlear Sinir

Ekstrinsik okiiler kaslar

Goz kiiresi konumu

V Trigeminal Sinir

Yz hissi / ¢ene hareketi

i.Palpebral refleks
ii. Cene ve ¢igneme kasi

palpasyonu

VI Abdusens Siniri

Ekstrinsik okiiler kaslar

1.Goz kiiresi konumu

ii.Fizyolojik Nistagmus

VII Fasiyal Sinir

Yiz mimik kaslar1 / lakrimal

bezlere parasempatik arz

i.Palpebral cevap
ii. Yiiz simetrisinin
degerlendirilmesi

iii. Shirmer gozyasi testi

VIII Vestibiilokoklear Sinir

Isitme ve denge

i.Oculocephalic refleksleri

ii. Kafa egimi i¢in degerlendirme

IX Glossofaringeal Sinir

Farenks ve larenks kaslar1

1.Gag Refleksi

X Vagus Siniri

Farenks ve larenks kaslar1

1.Gag Refleksi

XI Aksosorik Sinir

Yiizeysel boyun kaslar1

i. Uygulanabilir degil

XII Hipoglossal Sinir

Dil kaslar1

i.Dil Tutma/ Inceleme
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Kranial sinir fonksiyonunun degerlendirilmesinde asagidaki testler uygulanir:

3.3.2.1.Tehdit Tepkisi

1. Nasil yapilir: - Hastanin bir goziine dogru tehditkar bir el hareketi yavasca yapildi.

2. Nasil yorumlanir - bu, Kranial II ve VII'yi (goz kapaklarini kapatan orbicularis
oculi kasinin innervasyonundan sorumludur) ve aynm1 zamanda merkezi gorsel yolaklari
degerlendirir ve algilanan bir tehdide kars1 goziin kapanmasi refleks degil, 6grenilmis bir
cevaptir. Beyincik Normal islev, tehdide cevap olarak gdzlerin kapanip agilmasidir veya
basin geri cekilmesi ile gosterir. Lezyonu lokalize etmek i¢in diger kranial sinir testleri

yapilir.

Sekil 3.8.Proprioseptif Ataksisi Bulunan Bir Kedide Tehtid Tepkisinin Tesbiti
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3.3.2.2.Pupil Isik Refleks

1. Nasil yapilir: Pupillanin tepkisini degerlendirmek i¢in her bir goze parlak bir 151k

verildi.

2. Nasil yorumlanir Bu bir refleksdir. Isik, Kranial II tarafindan algilanir; Kranial
[IT'iin parasempatik lifleri, dogrudan ve dolayli simiilasyonla iris kasinin kasilmasina neden
olur. Pupilla ayn1 zamanda talamustan kdkenleri olan ve boyun omurundan asagi, yukari ve
orta kulaga dogru yiikselmeden once servikal omurilikten asagi T1 T3 omurilik kdklerine
lifler gonderen dilatasyondan sorumlu sempatik lifler tarafindan da innerve edilir. Pupilla
biiytikliigiindeki esitsizlik anizokori olarak adlandirilir; Hangi pupillanin anormal oldugunu
belirlemek i¢in, hayvanin aydinlik ve karanlikta degerlendirilmesi gerekir. Karanlikta,
sempatik bir lezyon, etkilenen pupillanin tamamen dilate olamayacagi anlamina gelir. Isikta,
bir parasempatik lezyon, etkilenen pupillanin tamamen daralmayacagi anlamimna gelir.
Sempatik lezyonlar1 olan hayvanlar, Horner sendromu olarak adlandirilan iiclincii goz

kapag1 ¢ikintis1 ve enoftalm esliginde siklikla miyoz gosterir.
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Sekil 3.9.Kedide pupillar 151k refleksi muayenesi.

3.3.2.3.Strabizmin Degerlendirilmesi

1. Nasil yapilir: Hayvanin kafasini1 yoriingede saga ve sola dogru hareket ettirilir bir

veya iki kiirenin hareketine yonelik normal pozisyon gézlemlenir.

2. Nasil yorumlanir? - Kranyal sinirler III, IV ve VI, gozleri merkezi konumda tutarak
gormeye yardimci olur. Gozlerin merkez ekseninden sapmasi, bu sinirlerin bir veya daha
fazlasinda disfonksiyon oldugunu gosterir: ventrolateral — Kranial III, dorsolateral —

Kranial IV ve medial — Kranial VI.
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Sekil 3.10.Serebral ataksisi bulunan bir kedide strabizmin degerlendirilmesi.

3.3.2.4.Palpebral Refleks

1. Nasil yapilir: Normal goz kapaginin orta noktasina dokunuldu ve goz kapaginin

cevabini izlendi.

2. Nasil yorumlanir: Normal reflekste goz kapagi kapanmalidir. Kranyal sinir V
(trigeminal sinir) yliz duyusundan sorumludur fakat yliz duyusal stimiilasyonuna motor
yanit1 genellikle yiiz siniri (CN VII) tarafindan saglanir. Yiiz parezi, 6zellikle dudaklar ve
g6z kapaklar1 olmak tiizere, yiiz kaslarinin sarkmasi olarak ortaya ¢ikar. Ayni zamanda goz

kirpma yanitinda bir azalma veya yokluk olarak tespit edilir.
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Sekil 3.11.Proprioseptif ataksisi bulunan bir kedide palpepral refleks muayenesi.

3.3.2.5. Okiilosefalik Refleks / Fizyolojik Nistagmus

1. Nasil yapilir: Yatay bir diizlemde bas yana hareket ettirildi ve gozlerin haraketleri

gozlemlendi.

2. Nasil yorumlanir: Normal hayvanlarda, bas hareketi yoniinde hizli faz ile fizyolojik
bir nystagmus olusacaktir. Bu refleks, bu refleksin duyu kolu olan Kranial VIII sinir
(vestibulokoklear sinir) ve giézlerin motor hareketinden sorumlu olan Kranial III, IV ve VI

sinir biitlinliiglini test eder. Periferik vestibiiler hastaligin klinik belirtilerinde, refleks
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saglam, merkezi vestibiiler sisteme etkili bir sekilde dengesiz bir giris saglayan i¢ kulaktaki
veya CN VIII'in vestibiiler dalindaki hasardan ise bu refleks negatiftir. Kafa hareketinin
yoklugunda, spontan yatay nystagmus, CN VIII hasarmna gozlemlenir, lezyonun oldugu

bolgeden ters yone dogru sekillenir.

Sekil 3.12.Kedide fizyolojik nistagmus testi

3.3.3. Postural reaksiyonlar genel bilgiler

Postural reaksiyonlar, sinir sistemi boyunca saglam duyusal ve motor yolaklarmin
yan1 sira beyinde bozulmamis islem ve entegrasyon gerektiren karmasik bir sistemdir.

Postural reaksiyonlarin karmasikligi, yolun herhangi bir anahtar bilesenindeki kiiciik
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aciklarin tespitine izin verir. Postural defisitlerde lezyon bel zincirindeki innervasyon
bolgesinin kaudalinde veya lezyonun hizasinda ise semptom gozlemlenir. Postural acigi,

lezyonun ag181 i¢indeki lokalizasyonuna yardimci olmak i¢in ek testler yapilmalidir.

3.3.3.1.Postural reaksiyonlar klinik muayene

1. Nasil yapilir - Bir bacak anormal bir pozisyonda yerlestirildi ve hayvan tarafindan
diizeltici bir tepki gozlemlendi. Viicudu desteklerken bir bacaktaki tarsal veya karpal eklem
fleksiyon pozisyonuna getirilir ve hayvanin diizeltmesinin ne kadar stirdiigii degerlendirildi.
Alternatif olarak, hayvanin ayagini ayakta durup dondiirmedigini gérmek icin her ayagin
altina bir kagit pargasi yerlestirilebilir ve yavasca yana dogru hareket ettirilebilir. Bu test

uygulanmamustir.

2. Nasil yorumlanir - bilingli propriosepsiyon hastanin gorsel pozisyon bilgisi
olmadan uzuv pozisyonu ve hareketi ile ilgili farkindaligidir. Bogusma testi yapildiginda,
bir anormallik yanitin gecikmesi veya yoklugu ile gosterilir. Propriyosepsiyonun duyusal
dali, bacagin deri, kas ve eklemlerden omurilik ve beyin sap1 boyunca iletilerek duyusal
motor kortekse tasinir, burada beynin motor islevi i¢in alt motor ndronuna mesajlar
gondererek yanit verir. Yiikselen duyusal yollar, omuriligin en dis bolgelerinde bulunur ve
kompresyona c¢ok duyarlidir. Kiigilk omurilik yaralanmasinda, duyusal yozlagsmalar
nedeniyle propriyoseptif bozukluklar ortaya ¢ikabilir, motor fonksiyonu devam ederken
derin motor izleri etkilenmez. Hem gorsel hem de dokunsal yerlestirme reaksiyonlari,
saglam bir motor korteksi ve ilgili uzuvya saglam motor yollar1 gerektirir. Kortikal bir
lezyon kontralateral uzuvda defisite olusturabilirken, alt lezyon ipsilateral uzuvda defisitlere

neden olabilir.
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Sekil 3.13.Proprioseptif ataksisi bulunan bir kedide atlama testi
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A i

Sekil 3.14.Saglikl1 bir kedide dnce bacakta propioseptif yerlestirme testi yapilist

Sekil 3.15.Saglikl1 bir kedide arka bacakta propioseptif yerlestirme test
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3.3.4.0murga refleksleri genel bilgiler

Hayvanin yiirime anormalligi, kas kiitlesi kayb1 veya bilingli propriyoseptif eksiklik
kaniti olmamasi1 durumunda, herhangi bir refleks anomalisinin olmasi nadirdir. Bu gibi
durumlarda, tam bir refleks muayenesinin yardimci olmasi muhtemel degildir. Bir refleksin
tamamlanmasi, omurilige iletimini saglayan saglam bir duyusal sinir ve dogaglanmis kastan
islev goren bir saglam motor siniri gerektirir. Refleks arkinin kendisi beyni veya omuriligin
geri kalan kismini igcermez. Alt motor ndronu olarak adlandirilan refleks arkinin motor
kolundaki lezyonlar, azalmis veya eksik bir reflekse (hiporefleksi veya befleksi) neden
olabilir. Abartilt bir cevap (hiperrefleksi), list motor noronu olarak adlandirilan, refleksi
modiile eden proksimal motor yolaklarinda bir kesinti sonucu; Bununla birlikte, stres veya
anksiyete belirgin bir artmis refleks yanitina neden olabilir, bu nedenle diger norolojik
hastalik kanit1 olmadan ¢ok 6nemli olarak diisliniilmemelidir. Diisiik motor ndron isaretleri,
refleks arkinin bir veya daha fazla bilesenine hasar verdigini gosterir. Ust motor ndron
isaretleri, refleks arki ile beyin arasinda herhangi bir yerdeki hasar1 gosterir. En giivenilir
refleks, torasik ve pelvik uzuvlarda fleksor cekilmesidir. Diger refleksler kiigiik kopeklerde
mevcut goriinebilir, ¢linkii uzuvlar, refleks fonksiyonundan bagimsiz olarak bir refleks

cekici ile vuruldugunda hareket eder (Tablo 3.2).

Tablo 3.2.Ust motor néron (UMN) ve alt motor néron (LMN) hastaligia bagl klinik
bulgular.

B L B

Motor Fonksiyon Parezis ve Paralizis Parezis ve Paralizis
Kas Tonu Normal Gore Artmig Genellikle azaltilmis
Spinal Refleksler Normale Gore Azalmis Azalmis veya Yok
Kas Kiitlesi Normale Gore Azalmis Bes ila yedi giin sonra
(Kullanmama Atrofisi) Oonemli Olciide azalir
(ndrojenik atrofi)
Bilin¢ propriosepsiyonu Genellikle yokluga inmistir ~ Genellikle yokluga inmistir
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3.3.4.1.Anal Sfinkter Refleks

1. Nasil yapilir - anal sfinkteri hemostatlarla sikistirildi ve dis sfinkter kaslarinin ve

kuyruk fleksiyonunun goz kirpma benzeri bir kasilmasi izlenildi.

2. Nasil yorumlanir - bu refleks, omuriligin pudendal sinir ve kaudal boéliimleri
hakkinda bilgi verir. Bir flasit, tepkisiz aniis, alt motor néronda, pudendal sinirde veya
omurilik koklerinde hasar oldugunu gosterir. Hipertonik, asir1 duyarli bir anal sfinkter,

pudendal sinirin kranial herhangi bir noktasinda iis motor ndron hasarini gosterir.

3.3.4.2.Pedal fleksor rekleks

1. Nasil yapilir - Her patiye uyarici uygulandi ve ipsilateral ve kontralateral uzuv

yanit1 degerlendirildi.

2. Nasil yorumlanir - bu, ayak parmaklarindaki duyu reseptdrlerinin uyarilmasinin
bacaktaki fleksor kas gruplarinin biiziilmesini sagladig: bir geri cekme refleksidir. Bir geri
cekilme refleksinin varligi, saglam bir siyatik sinir (duyusal ve motor) ve lumbosakral
pleksusta bozulmamis bir spinal segment gerektirir, ancak omurilik boyunca beyne
iletilmesini gerektirmez. Pelvik uzuvdaki geri ¢ekilme refleksinin yoklugu, lumbosakral
omurilik boliimlerini (L6-S2), ayrica sinir koklerini ve lumbosakral pleksusu igeren genis alt
motor noron hasarini; torasik uzuvda servikal omurilik boliimlerine (C6-T2), omurilik

koklerine ve brakiyal pleksusa zarar verir.
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Sekil 3.16.Serepral ataksisi bulunan bir kedide pedal fleksor rekleks testinin yapilisi

3.3.4.3.Patella Refleks

1. Nasil yapilir - diiz patella tendonuna uyaricist uygulandi ve uzuvun tepkisi

degerlendirildi. Hassasiyet i¢in refleks ¢ekici boyutu hasta boyutuna uyarlanmalidir.

2. Nasil yorumlanir - bu kuadriseps kasini etkili bir sekilde geren miyotaktik (strec)
bir refleksdir. Bu gerilme, bogazi uzatmak i¢in kas kasilmasi olusturan femoral siniri (L4-
L5) uyarir. Ust motor ndron lezyonlari, hiperrefleksi'ye neden olur ve giigsiizliik ve zayif
agirhik ile birlikte olmalidir. L4-L5 omurilik bdliimlerinde veya sinirlerinde hastalik
hiporefleksi neden olur.
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Sekil 3.17.Kedide patellar refleks muayenesi

3.3.4.4.Kutanoz hissi ve agr1 genel bilgi

Kutan6z duyu testi, omurilik veya periferik sinir lezyonunun yeri ve ciddiyeti
hakkinda bilgi saglar. Nosisepsiyonun (derin agr1 algis1) degerlendirilmesi, yiiriiyiis,
propriyosepsiyon ve spinal reflekslerdeki anormalliklere dayanarak omurilik hastalig1 kaniti
gosteren hayvanlar icin ayrilmistir. Derin agr1 hissi eksikligi, ciddi bir sinir sistemi hasarimni
gosterdiginden kotli bir prognostik faktérdiir. Nociception, agrili veya zararli uyaranlara
beyin algis1 gerektirir. Bir geri ¢cekilme refleksinin agr1 algisinin bir gostergesi olmadigini ve

omuriligi bu refleks arkindan sorumlu olan segmente kranyal olarak gegirilmis bir hayvanda
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ortaya ¢ikarilabilecegini hatirlamak 6nemlidir. Hiperpatia, omurlari palpe etmek gibi masum
bir uyaran tarafindan iiretilen agrinin hissidir. Servikal ve torakolomber vertebralarin tiimii,
norolojik lezyonun lokalize edilmesine yardimci olabilecek ve ayiric1 taniya yardimci

olacak hiperpatinin odak noktalarini1 saptamak i¢in palpe edilmelidir.

3.3.4.4.1. .Kutanoz hissi ve agr1 klinik muayene

1.Nasil yapilir - Hasta diiz bir zemine alindi. Sonrasinda hasta bel zinciri hizasinda

daha ¢ok gogiis ve bel bolgesine ufak uyarilar verildi ve sonuglar1 gézlemlendi.

2.Nasil yorumlanir - Beklenen geri yanit hastanin uyar1 verildigi yere dogru tepki
vermesidir.Bu muayene esnasinda uyarilart ¢ok siddetli veya ¢ok hafif uyarilar
verilmemesine dikkat edilmesi elzemdir ¢iinkli yanlis pozitif veya negatiflik verebilir.Fazla

miktarda verilecek olan uyar1 ise hastada istenmiyen bir hasara neden olabilir.

84



Sekil 3.18.Saglikli bir kedide kutandz his ve agr1 testi

3.4.Modifiye Glasgow koma skorlamasi

3.4.1.Modifiye Glasgow koma skoru nedir?

Glasgow Koma Olgegi (GCS), 1974 yilinda, Graham Teasdale ve Bryan Jennett
tarafindan, ilk ve sonraki degerlendirmelerde travmatik beyin hasar1 ve koma bulunan
insanlarda biling diizeyini degerlendirmenin objektif bir yolu olarak olusturuldu. Bu 6lgek,
1983 yilinda Mississippi Eyalet Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Nérosiriitrji ve Noroloji
Sefi Andy Shores tarafindan veteriner kullanimi ic¢in degistirildi. Travmatik beyin hasari
sonrasi kopeklerin norolojik durumunu objektif olarak degerlendirmenin bir yolu olarak
Kiiciik Hayvan Koma Olgegi (SACS) ile birlikte, Degistirilmis Glasgow Koma Olcegi
(MGCS) o6nerildi. Skor, norolojik eksikliklerin ilerlemesini, terapdtik onlemlerin etkilerini
ve genel prognozu degerlendirmek i¢in yararli bir yoldur. Modifiye Glasgow Koma Skalasi
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norolojik muayeneden sonra gerceklestirilir ve norolojik fonksiyonu degerlendirmek igin
objektif bir yoldur. Ug kategoriden olusur: motor aktivite, beyin sap1 refleksleri ve biling
diizeyi. Her kategori 1 ila 6 arasinda olup, 1 siddetli fonksiyon bozuklugunun goéstergesidir.

Her kategoriden alinan puanlar koma skoru olusturmak i¢in bir araya getirilir.

3.4.1.1.Bilin¢ seviyesi

Biling diizeyi, degerlendirilmesi gereken ve hafif, orta veya siddetli olarak kafa
travmasini derecelendirmek i¢in onemli bir kriteri temsil eden ilk unsurdur (Platt, 2009;
Mathews ve Parent, 2006). Biling diizeyi, kedinin dis uyaranlara tepkisi normal,
depresyonda, tikanmis, sersemletici veya komatoz olarak siiflandirilir. Stupor ve koma her
ikisi de bir bilingsizlik durumunu temsil eder. Stuporous bir kedi agrili bir uyaran tarafindan
uyandirilabilirken, bir koma kedi agr1 dahil herhangi bir ¢evresel uyarana yanit vermede
basarisiz olur. Bir kural olarak, degismis biling durumlar1 ya hem serebral hemisferlerin
yaygin ya da yaygin multifokal lezyonlar1 ya da beyin sapinin yiikselen retikiiler aktivasyon
sistemini (ARAS) etkileyen fokal bir lezyon ile ilgilidir ( Platt ve ark, 2001; Platt, 2009).
ARAS, fonksiyonu saglamak i¢in serebral korteks ve uyaniklik durumunu korur. Koma tipik
olarak ciddi bilateral veya global beyin hasart veya ciddi beyin sap1 hasarini gosterir ve
korunan bir prognoz tasir (Platt, 2009). Kapsamli kan kaybinin, orta dereceli veya siddetli
hipoterminin veya hipokseminin de biling diizeyini ciddi sekilde degistirebileceginin
farkinda olmak onemlidir. Bu nedenle, bu anormallikler, hastanin biling diizeyi hakkinda

herhangi bir sonuca varmadan dnce ele alinmalidir (Garosi ve Adamantos, 2011).
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3.4.1.2.Durus ve uzuv motor fonksiyonu

Spontan ve uyarilmis uzuv hareketleri ilk norolojik degerlendirmenin bir pargasi
olarak degerlendirilir. Kedinin kafa travmasindan sonraki durusu ayrica beyin hasarinin yeri

ve derecesi hakkinda da bilgi verebilir (Garosi ve Adamantos, 2011).

Dekertebra postiirii, rostral beyin sap1 lezyonunun (orta beyin kolikiilleri arasinda) bir
sonucu olarak goriiliir ve kotii prognoza karst korunan bir tasiyici tagir. Tim uzuvlarin ve
opisthotonusun (bas ve boynun dorsofleksiyonu) sert sekilde uzamasi ile karakterizedir ve

sersemletici veya komatal bir zihinsel durumla iliskilidir (Garosi ve Adamantos, 2011).

Dekertebellat postiirii siklikla akut serebellar lezyondan kaynaklanir ve bazen
epizodik olabilir. Serebellumun rostral kismi, anti yercekimi kaslarinin stre¢ refleks
mekanizmasina (ekstansor kas tonusu) engelleyicidir. Bu seviyedeki lezyonlar 6n ayaklarin
uzatilmasiyla opisthotonus ile sonuglanabilir. Deserebrat postiiriiyle karsilastirildiginda,
iliopsoas kasindaki artan ton sonucu kal¢a poziyonu esnebilir ve mentasyon normal kalir

(Garosi ve Adamantos, 2011).

3.4.1.3.Beyin sap1 refleksleri

G0z bebeginin biiyiikliigiiniin / tepkisinin ve gbz hareketlerinin degerlendirilmesi,
modifiye GCS'deki beyin sap1 kategorisinin degerlendirilmesinde temeldir (Platt ve ark,
2001; Platt, 2009). Pupilla anormallikleri kafa travmasindan sonra yaygindir. Bununla
birlikte, birincil okiiler yaralanmalar, pupillanin boyutunda ve hafif reflekslerinde degisiklik
yapabildiklerinden pupillanin  degerlendirmesinde dikkate almmalidir. Pupillanin
blyiikligl, goze giren 1s18a duyarli olan parasempatik sistem ile hayvanin duygusal
durumuna duyarli olan sempatik sistem arasindaki dengeyi temsil eder. Okiilomotor sinirin
(CN 1II) parasempatik bileseni, pupiller daralma kontroliinde rol oynar. iris dilatér kasinmn
tonu, 6grenciyi normal sartlar altinda kismen dilate tutan ve stres veya korku donemlerinde

ve agrili uyaranlara yanit olarak daha belirgin sekilde dilate eden sempatik sistem tarafindan
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korunur. Ogrenci sekli ve biiyiikliigiiniin degerlendirilmesi, ortam 15131nda ve karanlikta da
belirlenmelidir. Normal olarak, iki 6grencinin sekli simetrik olmali ve boyut olarak birbirine
esit olmalidir. Miyotik 6grenciler, yaygin 6n beyin hasarini1 gosterir (Platt ve ark, 2001).
Midriyazise ilerleyis beyin herniasyonunu ve ilerleyici beyin sap1 lezyonunu gosterebilir ve
acil, agresif tedavinin bir gostergesidir. Isiga cevap vermeyen bilateral midriyazis genellikle
geri dontlisiimsiiz bir orta beyin lezyonu veya beyin herniasyonunun gostergesidir ve kotii
prognoz tasir Sabit, tepkisiz ve orta siniftaki 6grenciler genellikle serebellar herniasyon ile
gorilir (Platt ve ark, 2001). Spontan okiiler hareketin ve okiilosefali refleksinin (fizyolojik
nystagmus) degerlendirilmesi bilingsiz hastada beyin sap1 degerlendirmesinin 6nemli bir
boliimiinii temsil eder. Okiilosefali refleksi, kafayr dikey ve yatay diizlemlerde dondiirerek
indiiklenebilir. Bu refleks, merkezi vestibililer ¢ekirdeklerin, medial longitudinal
fasciculus'un veya ekstraokiiler kaslara zarar veren kranial sinir ¢ekirdeklerinin (CN III, IV
ve VI) katilim1 sonucu beyin sap1 lezyonu olan bir hayvanda bozulabilir. Spinal yaralanma
(6zellikle de servikal yaralanma) bas ve boynu hareket ettirmeyi icerdigi i¢in bu refleksi

degerlendirmeden 6nce goz ardi edilmelidir (Garosi ve Adamantos, 2011).

3.4.2.Koma Ol¢eginin Uygulanmasi

MGCS'yi karsilastigimiz herhangi bir hastada kullanmak iyi bir uygulamadir, ancak
biling diizeyindeki (donuk, tikali, sersemletici, komatoz) veya son zamanlarda bag travma
Oykiisti degisiklikleri olan hastalarda en iyi sekilde kullanilir. Bu hastalarda, 6lgek norolojik
disfonksiyonun ciddiyeti ve ilerlemesinin yararli bir gostergesi haline gelir ve yardimci bir
prognostik gdsterge olabilir. Bir hastanin durumu hizla degisebildigi icin, Modifiye
Glasgow Koma Skoru, tibbi ekibin tedavi kararlarinda rehberlik etmesi ve prognostik

bilgileri sahibine daha iyi iletmesi i¢in hastanin tedavi siiresi boyunca yapilmalidir.
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3.5. Istatistiksel degerlendirme

Modifiye Glasgow Koma Skalasinda elde edilen skor degerlerinin tanimlayici
istatistikleri ve median degerleri alinarak tablolastirdi. Elde edilen skorlarin sagaltim 6ncesi
ve sagaltim sonrasi degerlerinin karsilastirilmasinda parametrik bir test olan Paired Sample
T testinden yararlanildi. Istatistiksel sonuglarin non-parametrik Wilcoxon Testi ile
knotrolleri gerceklestirildi. Tiim analizlerde SPSS 21.00 yararlanilarak p<0,05 degeri

1statistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Adnan Menderes Universite Veteriner Fakiiltesi Uygulama Ve Arastirma Hastanesi
Dahiliye Kiiciik Hayvan Klinigine norolojik defisit ile gelen 10 kediden 5 kedi semikomatoz

vaziyette iken 10 kedinin tamaminda ataksi sekillendigi tesbit edilmistir.

Ataksik her kedinin sagaltim siirecini daha iyi tesbit edilebilmesi i¢in sagaltim 6ncesi
ve sonrast Modifiye Glasgow Koma Skor degerleri belirlenmistir (Tablo 4.1). Sagaltim
oncesi ve sonrast Modifiye Glasgow Koma Skoru degerleri 1s18inda yapilan istatistiksel

degerlendirmeler sonucu asagidaki tablo ve grafiklerde belirtilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.1.Sagaltim 6ncesi ve sonrast hastalarin modifiye glasgow koma skorlari.

LN W W L L L L L D O
(O e S OSSN e N e ) S )

LN W A W L WY W WL W
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Tablo 4.2.Sagaltim 6ncesi ve sonrasi istatistiksel degerleri (MGKS:Modifiye Glasgow

Koma Skor Puani).

Median 5+1,07 6+0,32 5+0,74 6+0 45+135 6+0 145+2.66 18+£0.32
Deger

Ortalama 44+1.07 59+03 49+0.7 60 45+135 6+£0 13.8+£2.65 17.9£03
Deger

P Degeri 001 001 007 001

Yapilan istatistik sonuglarina gére motor aktivitesi degeri, beyin sap1 refleks degeri ve
modifiye Glasgow koma skor puani i¢in P degeri 0,05 altinda olmasi ilgili degerlerin

anlamli oldugunu gostermektedir.

Motor Aktivitesi

S = N W e N

Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi

Sekil 4.1.Motor Aktivitesi Median Degerlerinin Sagaltim Oncesi ve Sonrasi Grafik
Gosterimi.
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Motor aktivitesi i¢in median deger sagaltim Oncesinde 5 (= 1,07) iken sagaltim

sonrasinda 6 (+ 0,32) cikmustir (Sekil 4.1)

Beyin Sapi Refleksi
6,2

5,8
5,6
5,4
5,2

4,8
4,6

Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi

Sekil 4.2.Beyin sap1 reflesk median degerlerinin sagaltim 6ncesi ve sonrasi grafik gésterimi.

Sagaltim Oncesinde beyin sapi refleksi median degeri 5 (£ 0,74) iken sagaltim

sonrasinda beyin sap1 refleksi median degeri 6 ( £ 0)’a ylikselmistir (Sekil 4.2).
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Biling¢ Seviyesi

S = N W A A

Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi

Sekil 4.3.Biling seviyesi median degerlerini sagaltim dncesi ve sonrasi grafik gosterimi

Sagaltim Oncesinde biling seviyesi median degeri 4.5 (£ 1.35), Modifiye Glasgow
Skor Puan1 median degeri 14.5 (= 2.66) iken sagaltim sonrasinda biling seviyesi median
degeri 6 (x0)’a ve Modifiye Glasgow Koma Skor Puanmi median degeri 18 (£ 0.32)
yiikselmistir (Sekil 4.3;Sekil 4.4)

| MGKS Puam

20
18
16
14
12
10

O N & O ®

Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi

Sekil 4.4.Modifiye glasgow koma skor puanin sagaltim 6ncesi ve sonrasi median
degerlerinin grafik gosterimi
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Olgu I:
2 yash disi kedi

Anamnez: 1 hafta 6dnceden baslayan yiiriisiiyiis bozuklugu sikayeti sekillenmistir.Bu siire
zarfinda Once sag arka bacakta sonrasinda ise her iki arka bacakta basis bozuklugu

sekillenmistir.

Klinik Muayene: Genel muayenesi yapilan kedide vuciit sicakligi 38.7 derece solunum
dakikada 28 adet kalp atim1 dakikada 138 adet lenf yumrular1 ve mukoza renkleri normal
oldugu saptanmistir. Yapilan norolojik muayenede okiilosefalik reflexlerin ve bilincin
normal seviyede oldugu tesbit edilmistir. Yiirliylis testinde arka bacaklarda paraliz tesbit
edilmis ve normal diizeyde patellar reflex tesbit edilmistir. Yapilan ndrolojik muayene
1s1ginda hasta Modifiye Glasgow Koma Skoruna tabi tutulmus (tablo 4.3) olup hastanin
genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.5; Sekil 4.6; Sekil 4.7; Sekil 4.8;
Sekil 4.9; Sekil 4.10).

Sekil 4.5.0lgu I sagaltim Oncesi goriintiileri.
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Sekil 4. 7.0lgu I sagaltim Oncesi goriintiileri.
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Sekil 4.8.0lgu I sagaltim 6ncesi goriintiileri.

Sekil 4.9.0lgu I sagaltim Oncesi goriintiileri.
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Sekil 4.10.0lgu I sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.3.0lgu I sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5 *

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Motor Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler | miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diigiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarl 6 *

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

17
3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Teshis: Propiyoseptif Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki 6rnekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye cagirilmistir. Yapilan klinik
muayenede arka bacaklarda sekillenmis olan flaccid paralizin diizeldigi tesbit
edilmistir.Klinik muayene 151ginda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasma tabi
tutulmustur (Tablo 4.4). Muayene ardindan kedinin yiiriiylis ve genel durumu tekrardan

kayit altina alinmistir ( Resim 4.11, Resim 4.12).

&y

Sekil 4.11.0Igu I sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.12.0lgu I sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.4.0lgu I sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6 *

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
MO!IOII" . Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmisg, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 .

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Beyl n sapi Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler | miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarli 6 *

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Bi"n? Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

18
3-8 Olim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Olgu I1
6 aylik erkek kedi

Anamnez: 10 giin 6ncesinde sekillenen trafik kazasi sonrasinda kedide yiirliylis bozuklugu
olustugu bildirilmistir. Hastaneye getirilmeden once 6zel bir veteriner klinigi tarafindan

prednizolon, mepiramin maleat, transamine, furasemid uygulanmastir.

Klinik Bulgular: Yapilan genel muayene sonucunda 38,9 viicut sicakligi, dakikada 22 adet
solunum, dakikada 120 adet kalp atimi, lenf yumrular1 ve mukozalarin normal oldugu tesbit
edilmistir. Yapilan yiiriiylis muayenesinde hastanin tek yonlii eliptik bir rotada yiiriidiigt ve
tek tarafli diisiik okiilosefalik reflexin oldugu ve inkordinasyon tesbit edilmistir. Hastanin
muayene sonrasi genel durumu kayit altina alinmig (Sekil 4.13) ve muayene 1s181inda hasta

Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmustur (Tablo 4.5).

Sekil 4.13.0lgu II sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.5.0Igu II sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5 .

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4

assl1, sabit ekstansor sertligi

Mo'-to-r - % bit ok - 1g 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarli 6 *

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

16

3-8 Olim

9-14 Uyanik

15-18 . fyi
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Teshis: Vestibiiler Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki 6rnekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye cagirilmistir. Yapilan klinik
muayenede hastada yiiriiylis biciminin diizeldigi ve inkordinasyonun olmadigi tesbit
edilmistir.Klinik muayene 1s18inda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi
tutulmustur (Tablo 4.6). Klinik muayene sonrasi hastanin genel durum goriintiileri kayit

altina alimmistir (Resim 4.14; Resim 4.15).

-

Sekil 4.14.0lgu II sagaltim sonrasi.
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Sekil 4.15.0lgu II sagaltim sonrasi.
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Tablo 4.6.01gu II sagaltim sonrast modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

15-18 .

3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi




Olgu IIT
6 aylik disi kedi

Anamnez: lay Oncesinde 0Ozel veteriner kliniginde gingiovostomatitis teshisiyle
Penicilintstreptomisin  kompinasyonu (intra musculer) ve oral klorhekzidin soliisyonu
uygulanmigtir. 1 hafta sonrasinda hastada ataxi ve tetraparezis sekillenmistir. Sonrasinda 3

hafta siireyle oral prednizolon, oral ranitidin ve subcutan B1-B6 vitamini uygulanmastir.

Klinik Bulgular: Yapilan muayenede 37.8 vucut sicakligi, normal lenf nodlari, hiperimik
konjuktiva, dakika 16 solunum sayisi, dakikada 140 kalp atimi tesbit edilmis olup norolojik
muayenede hastanin semicomatéz halde oldugu zayif okiilosefalik refleks, tetraparezis ve
ataksi tesbit edilmistir. Yapilan klinik muayene esliginde hasta Modifiye Glasgow Koma
Skorlamasina tabi tutulmus olup (Tablo 4.7) muayene sonrasinda hastanin genel durum

goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.16, Sekil 4.17, Sekil 4.18, Sekil 4.19, Sekil 4.20).

o

Sekil 4.16.0lgu III sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.18.0lgu III sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.19.0Igu III sagaltim 6ncesi goriintiileri.

: b ' %/.' ;L
g 17 |

Sekil 4.20.0Igu III sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.7.0lgu III sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skalasi.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
MO!IO_I' . Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi *

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

1kili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarlt 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4 *
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

12
3-8 Olim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Tani: Serebellar ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye c¢agirilmistir. Yapilan
muayenede hastanin semikomatdz halden ¢iktig1 tetraparezisin yiiksek oranda iyilestigi,
hastanin yiirlimeye basladig1, okiilosefalik reflekslerin normale dondiigi tespit edilmistir.
Yapilan klinik muayene esliginde hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina
tabi tutulup (Tablo 4.8) muayene sonrasinda genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir

(Sekil 4.21, Sekil 4.22, Sekil 4.23, Sekil 4.24, Sekil 4.25).

Sekil 4.21.0Igu III sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.22.0Igu III sagaltim sonras1 goriintiileri.

Sekil 4.23.0Igu III sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.24.0lgu I1I sagaltim sonrasi goriintiileri.

Sekil 4.25.0Igu III sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.8.0Igu III sagaltim sonrast modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmis, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald: 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarli 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarlt 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 .

Iyi
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Olgu IV
8 aylik erkek kedi

Anamnez: Yaklasik 10 giin Oncesinde trafik kazasi sonrasinda 6zel veteriner klinigine
gotiiriiliiyor.llk miidehalede Prednizolon, transamin, B1-B6 Vitamini, Vitamin C,
furasemid, %0,9 Izotonik NaCl Soliisyonu uygulanmistir. ilk giiniin ardindan hastada
inkordinasyon ve yiiriiyiis bozuklugu sekillenmistir. Sonrasinda 1 hafta siireyle prednizolon

ve B1-B6 vitamini uygulanmigtir.

Klinik Bulgular: Yapilan muayenede hastada 38.2 vucut sicakligi, dakikada 18 solunum
sayisi, dakikada 126 kalp atimi, konjuktiva ve lenf nodlarinin normal seviyede oldugu
belirlenmistir. Norolojik muayenede hastada inkordinasyon, eliptik bir yoriingede yliriime
ve basi bir yonde egik oldugu, azalmis okiilosefalik reflexler tesbit edilmistir. Yapilan klinik
muayene esliginde hasta Modifiye Glasgow Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.9) olup
muayene sonrasinda genel durum ve hareketler goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil

4.26, Sekil 4.27, Sekil 4.28).

Sekil 4.26.01gu IV sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.28.0Igu IV sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.9.0Igu IV sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6 *

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
MO!IOII" . Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n sapi Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlari tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

1kili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarli 6 *

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

17
3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 *
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Tani: Vestibuler Ataksi

Sagaltim: : Uygun dondrlerden alinan diski 6rnekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye cagirilmistir. Yapilan muayene
sonrasinda hastada sekillenen inkordinasyonun diizeldigi, ylriiylisiin normal oldugu ve
motor aktivite ve okiilosefalik reflexlerin diizeldigi tesbit edilmistir. Klinik muayene
esliginde hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.10)
olup muayene sonrasinda genel durum ve hareket goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil

4.29, Sekil 4.30, Sekil 4.31).

Sekil 4.29.01gu IV sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.30.0Igu IV sagaltim sonras1 goriintiileri.

Sekil 4.31.01gu IV sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.10.0lgu IV sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavag PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald: 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 .

Iyi
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Olgu V
8 aylik disi kedi

Anamnez: Hasta sahibi tarafindan 3 giin 6ncesinde sok tablosunda sokakta bulunmus olup
hastanin geg¢misiyle ilgil yeteli bilgi bulunmamaktadir. Ozel veteriner kliniginde 3 giin
stireyle prednizolon, furasemid, %0,9 izotonik NaCl soliisyonu ve %35 dekstroz soliisyonu

uygulanmistir

Klinik Bulgular: Yapilan muayenede hastada 37,5 vucut sicakligi, dakikada 138 kalp atimu,
dakikada 14 solunum sayisi, hiperemik konjuktiva ve normal seviyede lenf nodlar1 tespit
edilmistir. Yapilan norolojik muayanede hastanin semicomat6z halde oldugu ataksi, rijitide,
kolvulsiyonlar ve azalmis okiilosefalik reflexler goriilmiistiir. Yapilan klinik muayene
1s1ginda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus olup (Tablo 4.11)
hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.32, Sekil 4.33).

Sekil 4.32.0Igu V sagaltim dncesi goriintiileri.
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Sekil 4.33.0lgu V sagaltim oncesi goriintiileri.
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Tablo 4.11.0lgu V sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiylis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmuis, aralikli ekstansor sertligi 4

Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Motor s *
aktivitesi Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyin sapi
refleksler Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit 4

vermeyen miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna 2

indirgenmistir.

Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin | 1

azaldi

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarl 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun 5

olmayabilir

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarh 4 .
BiIir_lg . Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesli

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

12

3-8 Oliim

9-14 * Uyanik

15-18 Iyi
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Teshis: Serebellar Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye cagirilmistir. Yapilan norolojik
muayenede hastanin semicomatdz durumdan ¢iktigr rijitide ve konvulsiyonlarin ortadan
kalktig1, ataksik halin diizeldigi tesbit edilmistir. Yapilan klinik muayene 1s1ginda hasta
tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulup (Tablo 4.12) genel durum
gorilntiileri kayit altina alimmustir (Sekil 4.34, Sekil 4.35).

Sekil 4.34.0lgu V sagaltim sonrasi goriintiileri.
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Sekil 4.35.0lgu V sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.12.0lgu V sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmis, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavag PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald: 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarli 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararl uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 .

Iyi
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OlguVl
1,5 yasl disi kedi

Anamnez: 1 haftalik siire¢ iginde oncelikle sallantili yiiriiyiis sonrasinda arka bacaklarda

gii¢siizliik olusmustur.

Klinik Muayene: Yapilan klinik muayenede viicut sicakligi 38,5 derece, dakikada solunum
sayist 14, dakikada kalp atimi 120, normal seviyede lenf nodlar1 ve konjuktiva tesbit
edilmistir. Akabinde yapilan norolojik muayanede arka pacaklarda paraliz, inkordinasyon,
kas atonisi ve zayif okiilosefalik reflekler tesbit edilmistir. Yapilan norolojik muayene
1sinda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus olup (Tablo 4.13)
muayene sonrasinda hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.36,

Sekil 4.37).

Sekil 4.36.01Igu VI sagaltim Oncesi goriintiileri.
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Sekil 4.37.0Igu VI sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.13.0lgu VI sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR
Normal yiiriiyiig, normal spinal refleksler 6
Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5 *
Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Motor Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi
Opisthotonus ile yaslanmisg, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
sapl miyozis
reﬂekS|er Okiiler epitel refleksleri yokken diigiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
1kili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarli 6
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5 *
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Bili'_"} : Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesli
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2
Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1
MCGS Puam SKOR
15
3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Teshis: Serebellar Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye cagirilmistir. Yapilan klinik ve
norolojik muayenede kas atonisinin ortadan kalktig1 ara bacaklarda sekillenen paraliz ve
inkordinasyonun azaldig1 okiilosefalik reflekslerin normale dondiigii tesbit edilmistir.

Yapilan muayene 151ginda hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi

tutulmus olup (Tablo 4.14) hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil
4.38, Sekil 4.39).

Sekil 4.38.0Igu VI sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.39.0Igu VI sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.14.0lgu VI sagaltim sonrast modifiye glasgow koma skoru

Modifiye Glasgow Koma Olcegi |SKOR
Normal yiiriiylis, normal spinal refleksler 6 *
Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5
Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Motor aktivitesi | Opisthotonus ile yaslanmus, sabit ekstansdr sertligi 2
Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal 1
refleksler
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Beyin sap1 Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral | 4
refleksler yanit vermeyen miyozis
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks 2
yokluguna indirgenmistir.
Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri 1
olmaksizin azald1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun | 5
olmayabilir
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling seviyesi Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararl uyaranlara cevap 2
verir
Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1
MCGS Puani SKOR
18
3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Olgu VII

7 Aylik Disi Kedi

Anamnez: Hasta sahipleri tarafindan yiirliyemedigi ve kasilmalar1 oldugu sikayetiyle

hastaneye getirilmistir.

Klinik Bulgular: Yapilan klinik muayenede hastanin 36.8 vucut sicakligi, dakikada 130
kalp atimi, dakikata 18 solunum sayisi, normal boyutta lenf notlar1 ve kirli hiperemik
konjuktiva tesbit edilmistir. Yapilan norolojik muayenede diisiik okiilosefalik refleksler,
semicomatdz durum, teraparezis ve tremorlar tesbit edilmistir. Yapilan ndrolojik muayene
1sinda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus olup (Tablo 4.15)
muayene sonrasinda hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.40,

Sekil 4.41).

Sekil 4.40.01gu VII sagaltim oncesi goriintiileri.
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Sekil 4.41.01gu VII sagaltim oncesi goriintiileri.
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Tablo 4.15.0lgu VII sagaltim dncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4

assl1, sabit ekstansor sertligi *

Mo'-to-r - % bit ok - 1g 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

1kili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarl 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2 .

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

10

3-8 Olim

9-14 * Uyanik

15-18 fyi
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Teshis: Cerebellar Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye ¢agirilmistir. Sagaltim sonrasi
yapilan klinik ve norolojik muayenede hastanin okiilosefalik reflekslerinin diizeldigi,
tetraparazis tablosunun ortadan kalkigi hastanin ylirlimeye basladigi tesbit edilmistir.
Yapilan muayene 1s1ginda hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi
tutulmus olup (Tablo 4.16) hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil
4.42, Sekil 4.43, Sekil 4.44).

)

Sekil 4.42.01gu VII sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.43.01gu VII sagaltim sonras1 goriintiileri.

Sekil 4.44.01gu VII sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.16.0lgu VII sagaltim sonrasi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6 .

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4

assl1, sabit ekstansor sertligi

Mo'-to-r - % bit ok - 1g 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmuis, kaslarin hipotoni, azalmig veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 .

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

1kili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarl 6 *

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

18
3-8 Olim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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OlguVIII
5 aylik Erkek Kedi
Anamnez: Sokaktan bulunan hasta yiiriiyemedigi sikayetiyle hastaneye getirilmistir.

Klinik Bulgular: Yapilan klinik muayende hastanin 37,6 vucut sicakligi, dakikada 140 kalp
atimi, dakikada 18 solunum sayis1 normal diizeyde lenf nodlar1 ve konjuktica tesbit
edilmistir. Yapilan noérolojik muayenede hastada diisiik okiilosefalik reflekler, teraparezis ve
tremor tespit edilmistir. Yapilan nérolojik muayene 1sinda hasta Modifiye Glasgow Koma
Skorlamasina tabi tutulmus olup (Tablo 4.17) muayene sonrasinda hastanin genel durum

gorintiileri kayit altina alinmustir (Sekil 4.45, Sekil 4.46, Sekil 4.47, Sekil 4.48).

Sekil 4.45.01gu VIII sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.46.01gu VIII sagaltim oncesi goriintiileri.

Sekil 4.47.01gu VIII sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.48.01gu VIII sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.17.0lgu VIII sagaltim 6ncesi modifiye glasgow komu skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4 .
MO!:O_I' ) Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Beyl n sapi Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler |miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlari tespit edin 3 *

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald1 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢cevreye duyarlt 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3 *
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararl uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

10

3-8 Oliim

9-14 * Uyanik

15-18 fyi
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Teshis: Serebellar Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye ¢agirilmistir. Sagaltim sonrasi
yapilan klinik ve ndérolojik muayenede hastanin tetraparazis tablosunun ortadan kalkigi,
yiirlimeye basladig1 ve okiilosefalik reflekslerin normale dondiigii tesbit edilmistir. Yapilan

muayene 151g1nda hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus olup

(Tablo 4.18) hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alimmustir (Sekil 4.49; Sekil 4.50;
Sekil 4.51; Sekil 5.52; Sekil 4.53).

Sekil 4.49.0Igu VIII sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.50.01gu VIII sagaltim sonras1 goriintiileri.

Sekil 4.51.01gu VIII sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.52.0Igu VIII sagaltim sonras1 goriintiileri.

Sekil 4.53.01gu VIII sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.18.0lgu VIII sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi

refleksler | ..

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavag PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarli 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararl uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 *

Iyi
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Olgu IX
1,5 Yash Erkek Kedi

Anamnez: Sallantili yliriiyiis sikayetiyle 6zel veteriner klinigine gotiirelen kediye 1 hafta
siireli Prednizolon, Ranitidin ve B1-B6 Vitamin uygulamasi yapiliyor.Sonrasinda sikayetler

ilerleyip hastada yiiriyememe basliyor. Sonrasinda hasta hastaneye getiriliyor.

Klinik Bulgular: Yapilan klinik muayenede hastade 39.0 derece viicut sicakligi, dakikada
18 solunum sayisi, dakikada 124 kalp atimi, normal seviyede lenf nodlar1 ve hiperemik
konjuktiva tesbit edilmistir. Yapilan norolojik muayenede hastada azalan okiilosefalik
refleksler, tetraparezis ve diisiik biling seviyesi tesbit edilmistir. Yapilan norolojik muayene
1sinda hasta Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.19) olup
muayene sonrasinda hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alinmistir (Sekil 4.54;

Sekil 4.55).

Sekil 4.54.01gu IX sagaltim 6ncesi goriintiileri.
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Sekil 4.55.0Igu IX sagaltim O6ncesi goriintiileri.
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Tablo 4.19.0lgu IX sagaltim dncesi modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yass, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarh 4 *
Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

9-14 *

Uyanik

15-18

Iyi
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Tani: Serebellar Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki ornekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye ¢agirilmistir. Sagaltim sonrasi
yapilan klinik ve ndérolojik muayenede hastanin tetraparazis tablosunun ortadan kalkigi,
hastanin ylirlimeye basladig1 (sallantili olarak) ve biling seviyesinin normale dondiigii tesbit
edilmistir. Yapilan muayene 1s1ginda hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma
Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.20) olup hastanin genel durum goriintiileri kayit altina

alimmastir (Sekil 4.56; Sekil 4.57).

Sekil 4.56.01gu X sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Sekil 4.57.01gu IX sagaltim sonras1 goriintiileri.
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Tablo 4.20.0lgu IX sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler | .o

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 *

Iyi
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Olgu X
3 Yash Disi kedi

Anamnez: 3 glin Oncesinde hata trafik kazasi gecirmis olup 6zel veteriner kliniginde
hastaya Prednizolon, Traneksamik Asit, Furasemid, B1-B6 Vitamini, Ranitidine, %0,9 NaCl
soliisyonu verilmistir. Sonrasinda hastada yliriiylis esnasinda devrilme ve takla atma

hareketi olusmus olup hasta hastanemize getirilmistir.

Klinik Bulgular: Yapilan muayenede hastada 39.2 vucut sicakligi, dakskada 16 solunum
sayisi, dakikada 128 kalp atimi, normal seviyede lenf nodlart ve konjuktiva tesbit edilmistir.
Yapilan norolojik muayenede hastada yavaslamis pupilla 151k refleksi, inkordinasyon ve
yiriiylis bozuklugu tesbit edilmistir. Yapilan norolojik muayene 1sinda hasta Modifiye
Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.21) olup muayene sonrasinda hastanin

genel durum goriintiileri kayit altina alinmastir (Sekil 4.58; Sekil 4.59; Sekil 4.60).

Sekil 4.58.0Igu X sagaltim dncesi goriintiileri.
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Sekil 4.60.01Igu X sagaltim dncesi goriintiileri.
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Tablo 4.21.0lgu X sagaltim 6ncesi modifiye glasgow koma skoru.

Modifiye Glasgow Koma Olgegi SKOR

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler 6

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi 5 *

Yaslanmuis, aralikli ekstansor sertligi 4
Motor Yassi, sabit ekstansor sertligi 3
aktivitesi

Opisthotonus ile yaslanmis, sabit ekstansor sertligi 2

Yaslanmis, kaslarin hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1

Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6

Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5 *
Beyl n sapl Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
refleksler | miyozis

Okiiler epitel refleksleri yokken diigiik olanlar1 tespit edin 3

Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2

Ikili, yamt vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald 1

Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarli 6

Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5 *

Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarl 4
Biling Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
seviyesi

Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor 1

MCGS Puam SKOR

15
3-8 Oliim
9-14 Uyanik
Iyi

15-18 .
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Teshis: Vestibiiler Ataksi

Sagaltim: Uygun dondrlerden alinan digki 6rnekleri isleme tabi tutularak 3 giin ara ile

toplamda 5 uygulama fekal mikrobiyota transplantasyonu yapilmaistir.

5 uygulamanin sonucunda hasta tekardan klinik muayeneye ¢agirilmistir. Sagaltim sonrasi
yapilan klinik ve ndérolojik muayenede azalan okiilosefalik ve pupillar 151k refleksinin
normale dondiigii, yiirliyiis ve inkordinasyonun diizeldigi tesbit edilmistir. Yapilan muayene
1s1g1nda hasta tekrardan Modifiye Glasgow Koma Skorlamasina tabi tutulmus (Tablo 4.22)
olup hastanin genel durum goriintiileri kayit altina alimmistir (Sekil 4.61; Sekil 4.62).

Ll 1]

"

/F ' : -

Sekil 4.61.0Igu X sagaltim sonrasi goriintiileri.
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Sekil 4.62.0Igu X sagaltim sonrasi goriintiileri.
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Tablo 4.22.0lgu X sagaltim sonras1 modifiye glasgow koma skoru.

Normal yiiriiyiis, normal spinal refleksler

Hemiparezi, tetraparezi veya decerebrat sertligi

Beyin sapi
refleksler |miyozis

Yaslanmus, aralikli ekstansor sertligi 4
Yass, sabit ekstansor sertligi 3
Opisthotonus ile yaslanmuis, sabit ekstansor sertligi 2
Yaslanmus, kaslarm hipotoni, azalmis veya eksik spinal refleksler 1
Normal PLR ve okiilosefali refleksleri 6 *
Yavas PLR ve azalmis okiilosefali refleksleri normaldir 5
Normalde azalan okiilosefali refleksleri ile birlikte bilateral yanit vermeyen 4
Okiiler epitel refleksleri yokken diisiik olanlar1 tespit edin 3
Tek tarafli, yanitsiz midriyazis, okliisefalik refleks yokluguna indirgenmistir. 2
Ikili, yanit vermeyen midriazis, okluyosefali refleksleri olmaksizin azald: 1
Zaman zaman uyaniklik ve ¢evreye duyarl 6 *
Yanit verebilen depresyon veya deliryum, ancak yanit uygun olmayabilir 5
Semicomatose, gorsel uyaranlara duyarli 4
Semicomatose, isitsel uyarana duyarl 3
Semicomatose, sadece tekrarlanan zararli uyaranlara cevap verir 2

Comatose, tekrarlanan zararli uyaranlara yanit vermiyor

9-14

Uyanik

15-18 .

Iyi
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5.TARTISMA

Bu tez kapsamina alinan ataksik kedilerde mikrobiyota dengesindeki bozulmanin ya
da degisikliklerin (muhtemelen biyogesitlilikte azalma) intestinal permeabilitede (bagirsak
gecirgenliginde) artis, kisa zincirli yag asitlerinin sekillenmesindeki degisim, kolon
rezistansinin azalmasi ile nasil iligkilendirilecegi agikliga kavusturulmasi amaglanmistir.
Yangisel bagirsak hastaligi, metabolik sendrom, ateroskleroz, immunosupresyon ya da
norodejeneratif hastaliklarda (Alagdéz, 2017) intestinal mikrobiyota igeriginin degisimi
ispatlansa da, biyogesitlilikteki bu degisimlerim sebep mi, sonu¢ mu oldugu (inang ile siiphe
arasinda savrulmak gibi) tam olarak aydinlatilamadigindan siiregelen tartismalar mevcuttur
(Yalgin ve Kanath, 2015; Smiths ve ark., 2013). Kedilerde mikrobiyota iizerine
gerceklestirilen sinirli sayida arastirma mevcut olup, agikliga kavusturulmasi beklenen
onlarca hipotez heniiz net degildir. Bunun yani sira bu tez planlanirken ve uygulamaya
gegirilip Veteriner I¢ Hastaliklar1 Alanina yonelik énemli ve hi¢ yapilmamis bir uygulama
olan FMT de isin igerisine dahil edilirken; yapilan literatiir taramalar1 ile giincel olarak tezin
bitirilmesi esnasinda mevcut ¢cok fazla degisiklik olmamasi, bizi yolumuzdan alikoymamus,
bilakis daha da fazla motive ederek, bilinmeynin pesinden gitme ve acikliga kavusturma
arzumuz pekismistir. Bu tez satirlara dokiiliirken halen ataksik kedilerde mikrobiyotaya
dontik herhangi bir ¢alisma olmadigi gibi, FMT ile planli ¢alisma sayisi ise bagka konularda
da olsa sinirlidir ve asagida yeri geldikge deginilecektir. Kaynak sayisindaki yetersizlik bizi

daha da fazla sayida tip literatiirii takibine sevk etmistir.

Icerisinde barmdirdigi trilyonlarca simbiyotik mikroorganizma ele alindiginda
bagirsak mikrobiyotasinin konak¢i sagligina yonelik olarak esansiyel bir element oldugu
muhakkaktir (Qin ve ark, 2010; Sender ve ark, 2016; Fung ve ark, 2017). Bu miithis
ekosistem igerisinde barindirdigi minicanlilarla (mikroorganizmalarla) (kati/degismez
anaerob bakteriler, fungal ve viral etmenler) faaliyet gostermektedir. Ana 4 phylum
Bacteroidetes (~48%) ve Firmicutes (~51%), sayisal c¢ogunlukta yer alsa da,
Proteobacteria ile Actinobacteria tiirleride az sayida da olsa yer teskil etmektedir (Villaran
ve ark, 2010). Diyete bagh degiskenler, antibakteriyel kullanimi, farkli enfeksiy6z etmenler,
fazla/yersiz asilama, sik ve gereksiz antiparaziter ilaglama ya da bazi immunosupresif

ajanlar mikrobiyota dengesini alt {list ederek bagirsak gecirgenligini arttirip, sizintili
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bagirsaga dolayisiyla da malignite, otoimmunite (6zkarsiti), metabolik sendrom, obezite,
alerji, yangisel bagirsak hastaligi, diyabetes mellitus, kalp hastaligi (O’Hara ve Shanahan,
2006; Morais ve ark, 2014; Rogers ve ark, 2016; Sperry ve Tang, 2017) ya da bizim
caligmamiza da konu oldugu iizere norodejeneratif hastaliklara neden olmaktadir. Giincel
caligmalar ile bagirsak mikrobiyotasi ile patojenler arasi nedensel bir baglanti (‘cross talk’
Tiirkgemiz ile ‘karsiliklt konusma’ ya da ‘karsilikli etkilesim’) iizerinde durmakta (Sperry
ve Tang, 2017), bagirsakta mikrobiayatada biyogesitlilik azaldiginda nérotransmiter
baglantili metabolitlerin seviyelerindeki degisimlerin bagirsak-beyin ekseninde iletisimi
etkiledigi beyinin fonksiyonlar1 iizerine olumsuz etkilesim sagladigi one siiriilmektedir.
Calismamiza konu olan kedilerde 16 s rRNa analizleri gerceklestirilemediginden (biitce
kisithligl) ataksik kedilerde bagirsakta mikrobiayatasinda olusagelebilecek muhtemel

biyogesitlilik saptanamasa da, ihtimal dahilinde olabilecegi diisiiniildii.

Oteden bu yana farkli sekillerde de anlatilsa, konak¢1 saglig i¢in yadsinamaz rolii
bulunan mikrobiyota, diyet ile alinan bazi besinsel bilesenleri parcalamakta, par¢alanan bu
besinler konake¢i hiicrelerince metabolize edilerek bir kismi da noéral fonksiyonlara
katilmaktadir. Bir ornek ile taclandirmak gerekirse bagirsak minicanlilarindan bazilar
aminoasitler (gamma-amino butyric acid (GABA) ile triptofan) (Briguglio ve ark, 2018;
Lyte ve ark, 2018), monoaminler (serotonin, histamin ile dopamin) iireterek, bu ara
medyatorlerin beyinde norotransmiter madde ya da ndrotransmiter prekiirsorler olarak rol
almalarin1 saglamaktadir (Thomas ve ark, 2012; Wall ve ark, 2014). Mikrobiyota tarafindan
iiretilerek kan dolasimi iizerinden santral sinir sistemini hedefleyen, boylelikle enterik sinir
sisteminde yer alan néronlar ilizerine de etkilesimde bulunmaktadirlar (Westfall ve ark.,
2017). Anilan mekanizmalar bu tez kapsamina alinan ataksik kedilerde klinik bulgulardan

sorumlu olabilir.

Bagirsaktaki minicanlilarin self popiilasyonu ile konake1 arasindaki iligki; mikrobiyota
bagirsak-beyin aksi kavraminin dogmasia vesile olmustur. Bagirsak ile beyin; immiin
sistem, bagirsak minicanlilarinin metabolik siireci, enterik sinir sistemi (ESS) ile vagus
sinirini icerecek sekilde farkli yolaklarla baglantida olabilmektedir. Bu etkilesimi idare eden
mekanizmalar biitiinii dogrudan néronal iletisim, noro-endokrin sinyal iletisim ile immun
sistem olmaktadir (Westfall ve ark., 2017). Vagus siniri ¢oklu organin islevlerini idare ettigi
gibi MSS’ne periferik immiin sinyalleri de ulastirabilmektedir. Intestinal vagus sinyali,

minicanlilarca indiiklenen sepsise karsi antiinflamatuar bir yaniti uyarabilmektedir. Ayn
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intestinal minicanlilar yine vagus siniri araciligiyla beyin fonksiyonlarini etkileyebilir ki,
vagotomi olulturulduktan sonra minicanlilar konak¢i davranmiglarini etkileyememektedir

(Bravo ve ark, 2011).

Immun sistem ile SSS arasindaki esansiyel iletisim yolaklar1 yukarida da sozii edilen
norotransmiter maddeler, noropeptidler, sitokinler, hormonlar ile biiylime faktorleri gibi
mediyatorleri igermektedir. Deneysel c¢alismalar bagirsak mikrobiyotasinin dolagimdaki
sitokin seviyelerini degistirebildigini bunun da bir¢ok beyin fonksiyonu iizerine etki
yapabilecegi bildirilmektedir (Forsythe ve Bienenstock 2011). Tiim bunlarin yani sira vagal
sinirin afferent kolu ile norotransmitter olan serotonin’in prekiirsorii triptofan’in sistemik
yolla modiilasyonu bagirsak mikrobiyotasinda beyine mesaj akisinda oldukca 6nemli role
sahiptir (Bercik ve ark, 2011). ilaveten bagirsak mikrobiyotasinda denge bozuldugunda
yukarida da sikca sozii edildigi ilizere farkli bir¢ok hastalik meydan gelmektedir.
Calismamizda FMT ile sagaltim sonrasi ataksik kedilerde sekillenen klinik iyilesme bunu

dogrular niteliktedir.

Intestinal minicanlhlar direkt yolaklarla immun sistemini etkileyebildiginden,
immunstimulasyon MSS’ne minicanli etkilerinin iletilmesi i¢in bir yolak olabilir (Forsythe
ve Bienenstock 2010). Geriatrik insanlarda immiin sistemde goriilen cevap azalmasi,
minicanlilar ile beyin baglantisinda degisikliklere ve akabinde davranis degisikliklerine yol
acabilmektedir. MSS’deki immiin hiicreler olan mikroglialar ele alindiginda intestinal
minicanlilarin = metabolizmas1  sayesinde olgunlasabildikleri ve islevselliklerinin
diizenlenebildigi, boylelikle MSS islevini etkiledigi belirlenmistir (Erny ve ark, 2015). Tiim
bunlarin disinda intestinal mincanlilar intramural ya da ekstramural reseptorlere baglanma
ozelligine sahip kimyasal maddeler iireterek konakta ndrofizyolojik degisikliklere neden
olabimektedirler. Anilan ve bahis edilen noérokimyasal degisimler; oksidatif stres,
antioksidanlarin tiilkenmesi ile noroinflamasyon sonrasinda mitokondriyal disfonksiyonu
icermektedir. Noronal aktivasyon molekiilleri olan melatonin, serotonin, asetilkolin ile
histaminin yan1 sira iligkili bagka minicanlilardan koken alan molekiillerin de mikrobiyota
bagirsak-beyin ekseninde rolii oldugu bilinmektedir (Barrett ve ark, 2018; Zhu ve ark,
2017). Intestinal minicanlilarin beyin {izerine etkisi derin olabilmekte, dolayisiyla
davraniglari, yukarida sozii edilen bagisiklik yanitin unsuru olan mikroglial aktiviteyi, kan-
beyin bariyer biitiinliiiinli, nérogenezisi ve nodrotransmitterlerin teskilini dolayli olarak
etkilesimde biraktig1 asikar olarak bilinmektedir (Luczynski ve ark, 2016).
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Kanitlar, bagirsak mikrobiyotasinin 6zellikle disbiyozis durumunda, ndrolojik
hastaliklarin ilerlemesini etkileyebilecegini ve hatta hastaligin olusumunu baslatabilecegini
disiindiirmektedir. ~ Yaslanan  bagirsak  mikrobiyotasinda  azalan  ¢esitliligin,
norodejenerasyon gelisiminde oOnemli bir faktdr olabileceginin farkina varilmistir
(Catanzaro ve Anzalone, 2014;Westfall ve ark, 2017). Calismamizda yas gruplar1 6 ay ile 3
yas arasinda degisen kedilede FMT ile iyilesmenin saglanmasi (tersinden
degerlendirildiginde) bagirsak mikrobiyotasinda azalan biyogesitliligin restore edilmesi ile

aciklanabilir.

Mikrobiyotayi, yasla iliskili hastaliklarla iliskilendiren baslica mekanizmalardan biri;
ndroinflamasyondur. Bagirsak mikrobiyotasi; mikroglia aktivasyonunda anahtar rol oynar
ve Ozellikle kisa zincirli yag asidi {ireten bakterilerle, bagirsak mikrobiyomunun
maniiplasyonunun, ndéroimmiin aktivasyonu modiile edebilecegi 6ne stiriilmektedir. Bu
iliski, mikrobiyal disbiyozis; konstipasyon, diyare, vitamin eksiklikleri, obezite ve diyabet
de dahil olmak fizere, norodejeneratif hastaliklar ile birlikte goriilen gastrointestinal
rahatsizliklarin yiiksek oranini agiklayabilir. Bu komorbiditenin prevelans: tartisiimazdir ve
norodejenerasyonda barsak-beyin aksinin giiclii fonksiyonel sonuglarini gostermektedir
(Jyothi ve ark, 2015;Sampson ve ark, 2016; Westfall ve ark, 2017). Diger yandan
caligmamizda konu oldugu iizere ataksinin, noroinflamasyon ile olan iliskiside acikliga
kavusturulmahidir. Yaglanma ve yasla iligkili hastaliklarda tetikleyici unsurlar arasinda
persistan genotoksik stresan faktorlere iliskin kronik enflamasyon rol almaktadir (Ribezzo
ve ark, 2016). Norodejeneratif hastaliklar arasinda yer alan ataksi telenjiektazi ya da
Alzheimer da ndronal hiicre 6liimii ile immun cevap arasinda siki bir iliski mevcuttur (Yang
ve ark, 2014; Fakhoury, 2015). Yine noroinflamasyon- nérodejenerasyon (Petersen ve ark,
2013; Quek ve ark, 2016), ya da noéroimmun mekanizmalar ile serebral ataksi arasinda
(Mitoma ve ark, 2016) iliski oldugu goz onilinde bulundurulursa, ayni sebeplerin ataksik
kedilerde de (bu calismaya konu oldugu iizere) muhtemelen ileride gerceklestirilecek

caligmalarda ortaya konulabilecegi dne siiriilebilir.

Son zamanlarda yapilan cesitli caligmalar saglikta gastrointestinal mikrobiyomu
(Ritchie ve ark, 2008; Handl ve ark, 2011) diyet degisikliklerine cevap verdigi
tanimlanmistir (Minamoto ve ark, 2012; Barry ve ark, 2012; Hooda ve ark, 2012). Bununla
birlikte, kedilerin akut veya kronik gastrointestinal hastaliklarinda ortaya c¢ikan diski

mikrobiyomlarindaki degisiklikler hakkinda sinirli bilgi mevcuttur. Bagirsak hastaligi olan
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kedilerin GI kanalindaki bakterileri degerlendiren ¢ogu calismada, FISH kullanarak spesifik
bakteri gruplarini hedef alan yontemler kullanilmistir. Bir ¢alismada, IBD'li kedilerin ince
bagirsaklarindaki mukozaya yapisan bakteriler degerlendirilmis ve Enterobacteriaceae
sp.'de meydana gelen artis histolojik olarak tespit edilen inflamasyonun ciddiyeti ile de
iligkilmistir (Janeczko ve ark, 2008). IBD'li kedilerin digki ornekleri, toplam bakteri,
Bacteroides spp. ve Bifidobacterium spp. i¢in FISH sayilarini ile Desulfovibrio spp. ytki
acisindan saglikli kedilerle kiyaslanmistir (Inness ve ark, 2007). Desulfovibrio spp. hidrojen
siilfitleri lireten ve kedi IBD'min patogenezinde rol oynadigi one siiriilen siilfat azaltici
bakterilerdir (Inness ve ark, 2007). Bununla birlikte, bir takip calismasi, ayni1 bakteri
gruplarinin  hedef alinmasina ragmen, IBD'li kediler ve kontroller arasindaki FISH
sayimlarinda anlamli bir fark tespit etmemistir (Abecia ve ark, 2010). Son zamanlarda
yapilan bir ¢alismada, kronik ishalli kedilerde fekal mikrobiyotadaki degisiklikleri ve diyet
modifikasyonlarina verdikleri yanitlar1 tanimlamak icin 16S rRNA genlerinin 454-
pyrosequencing yontemi kullanilmistir (Ramadan ve ark, 2014). Birka¢ bakteri grubu,
diyete verilen terapdtik yanitin ardindan gelisen diski skorlar1 ile koreledir. Bunlar
Enterobacteriaceae familyasi, Clostridiales ve Lachnospiraceae familyas: igindeki
tanimlanamayan cinsleri ve Slackia spp., Campylobacter upsaliensis ve Collinsella spp.’ dir
(Ramazan ve ark, 2014). Ancak, bildirilen bu calismada fekal mikrobiyotada saglikli ve
ishal kedileri arasinda herhangi bir karsilastirma yapilmamistir (Ramadan ve ark, 2014).
Calisamamizda saglikli kontroller dahil edilmemis (etik nedenler ile) yine de hasta grubu
olgularimizin &nce-sonra karsilagtirmalar1 yapilmistir. Yine de yukarida da mevzu bahis
konusu oldugu iizere 16 s rRNA analizleri ile (V4 bolgesini hedef alan) tiir klasifikasyon

agaci belirnemese de, bir sonraki ¢alismamizin ana hedefi olacaktir.

Giincel olarak gergeklestirilen caligmalarda, disbiyozisin; diger adi ile bagirsakta
bakteriyel kolonizasyonun ve dengenin bozulmasi; noérodejenerasyonun yani sira farkli bir
¢ok norolojik bozuklugun temelinde rol oynayabilmektedir (Friedland, 2015). Bagirsak
mikrobiyotasinin ndrolojik gelisim, immun tepki ve benzeri konak metabolizmasina da
iligkin farkli aktivitelerden sorumlu oldugu bilinmektedir. Mikrobiyotanin konak ile
karsilikli iligkisi g6z Oniinde bulunduruldugunda ‘mikrobiyota bagirsak-beyin aks1’
terminolojisi kullanilmalidir. Beyin ile bagirsak; enterik sinir sistemi, vagus siniri, immiin
sistem veya konak mikroorganizmalarinin metabolik islevleri dahil olacak sekilde cesitli

yolaklarla iligkidedir (Zhu ve ark, 2017). Bagirsak ile beyin arasindaki iletisimi yoneten ii¢
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farkli temel mekanizma mevcuttur: a) direkt noronal iletisim, b) hormonel kokenli sinyal
iletisim araclar1 ve c) bagisiklik sistemi (Westfall ve ark, 2017). Bu noktadan hareketle
disbiyozis ile uyarilan sizintili bagirsak dolayisiyla da gegirgenlik artisi, ndrodejeneratif
bozukluklar1 yénlendirir ya da etkiler. ilaveten bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin
sinyal yolaklarmin modiilasyonuna, proinflamatuvar sitokinlerin salinimina sebep
olabilecegi, dolayli olarak da amiloid ve lipopolisakkaritler salgisinin sekillenecegi
bildirilmektedir (Jiang ve ark, 2017). One siiriilen tiim bu mekanizmalar ileride daha da
aydinliga kavusturulacak sekilde insanlara benzer olarak kedilerde de ndrodejeneratif
hastaliklarin muhtemel patogenezine dair ipuglar1 verebilir. Benzer sekilde parvoviral
enteritisli kopeklerde uygulanan FMT sonrasinda iyilesmenin 48. saatten sonra belirgin bir
sekilde gozlemlendigi bildirilmektedir (Pereira ve ark 2018). Calismamiza konu olan
kedilerde bu iliski ve FMT sonrasi ataksi bulgularmin kaybolmasi a) bagirsak restorasyonu
ve mikrobiyota popiilasyonun dengelenmesi, b)sizintili bagirsagin oniine gecilmesi ve c)
disbiyozis’in engellenmesi, hatta Obiyozis ile sonuglanmasiyla agiklanabilir. Bu konuda
kontrollii ve muhtemel yiiksek lisans tez caligmalarina ihtiya¢ duyulmakta, tarafimizca

konuya ilgimiz devam etmektedir.

Norolojik bozuklugu bilinen kedilerde iliskili bulgulardan sorumlu lezyonun
lokalizasyonunu belirlemek gerek teshis gerekse sagaltimda ilk basamaktir (Penderis, 2009;
Garosi, 2012). Bu manada noro-anatomik teshis diyebilecegimiz bu durum kedide norolojik
muayene esas alnarak yapilmalidir. Onemli nérolojik tutulum sebeplerinden birisi olan
ataksi dar anlamda serebellum ve/veya baglant1 noktalarindan, omurilikten ya da periferal
duyu eksikliklerinden ortaya c¢ikan koordinasyon/denge kayb1 olarak bilinmektedir
(Penderis, 2009; Rossmeisl, 2010; Garosi, 2012). Kedilerde koordine edilemeyen yiiriiyiis
(ki bu calismaya konu olan 10 olgunun tamaminda mevcuttu) genis manada santral sinir
sisteminde 3 farkli anatomik lokalizasyondan kaynaklanabilmektedir. Sensorik (periferal
sinir veya spinal kord hasar1 ) generalize proprioseptiv ataksiye neden olmaktadir (Penderis,
2009; Rossmeisl, 2010; Garosi, 2012). Bu makale kapsamina alinan olgularimizdan 1’inde
lomber radyografi ve fiziksel muayene dahilinde lokomotor sisteme ya da iskelet
tutulumuna ait belirtiler gézlemlenmese de klinik bulgularin seyri (ekstremite ataksisi,
ataksik yliriime) generalize proprioseptiv ataksi ile uyumlu idi. Vestibuler lezyonlar
vestibiiler ataksiye; serebellar bozukluklar serebellar ataksiye neden olmaktadir (Penderis,

2009; Rossmeisl, 2010; Garosi, 2012). Vestibiiler ataksi genellikle periferal ya da santral
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vestibular apparat etkilendiginde olusagelmekte, ataksinin yani sira niiks eden diger
norolojik bulgularin bulunmasi [kedilerde basin egilmesi (unilateral vestibiiler bozukluk),
kafada sallanma (bilateral vestibiiler bozukluk), patolojik nistagmus ya da pozisyonel
strabismus (sasilik)] taniy1 kolaylagtirmaktadir. Olgularimizdan 3’iinde vestibiiler ataksi
(bas/boyun bolgesinde egilme ve kafa sallama mevcut oldugundan) diisiintildii. Yine
literatiirde belirtildigi sekli ile vestibiiler ataksisi mevcut kedilerde genellikle azalmis olan
vestibiiler tonus nedeniyle o tarafa yaslanir sekilde genis tabanli yiiriiyiis (yabanci
nomenklatiirde belirtildigi sekli ile’broad based gait’) her 3 olgumuzda belirgindi. Serebellar
ataksi, serebellar kortekste lezyonu bulunan kedilerde meydana gelmekte, intensiyon
tremoru, hipermetri (bacaklarin uzatilmasi/protraksiyonu esnasinda overfleksiyon ile one
dogru uzamis/uzanan yliriiyiis) ya da dismetri (senkronize bacak hareketlerini kaybolmasi)
gibi klinik bulgularla seyrettiginden (Garosi, 2012; Penderis, 2009) 6 olgumuzda
sekillenmis olabilecegi diigiiniildii. FMT sonrasi klinik bulgularin tamamen ortadan
kalkmas1 ilging ve beklenmeyecek derecede hizli geri doniis ve klinik diizelmenin

belirtileriydi.
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6.SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ataksi ya da benzeri klinik bulgularla kliniklere getirilen kedilerde
bagirsak mikrobiyotasinin restorasyonu, intestinal permabilitenin diizeltilmesi ve buna
sebep olan Fekal Mikrobiyota Transplantasyonu ile tiim bu klinik bulgularin giderilebilecegi
ve klinik iyilesmenin saglanabilecegi one siirtilebilir. Litaratiirde ‘Mucizevi Kiir’ olarak
adlandirilan fekal mikrobiyota transplantasyonunun giiniimiizde kliniklerimizde nérolojik,
gastroenterolojik ve dermatolojik bazi bozukluklarda siklikla uygulamaktayiz. ileride
bagirsak mikrobiyas1 genom analizleriyle ve 16s rRNA analizleriyle ortaya konulabilecek
olan caligmalarla bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin ortaya konulabilecegi klinik

tabanli calismalarla bu konunun daha da ileriye gotiiriilebilecegi one siiriilebilir.
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