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Bir kopekte serebrokortikal nekroz olgusu

Handan Hilal ARSLAN", Mustafa Yavuz GULBAHAR™, Ayhan GACAR",

Oz: Serebrokortikal nekroz (SKN)

beyinin  serebrokortikal gri  maddesini
etkileyen yangisal olmayan ensefalopatiyle
karakterizedir. Bu olgu sunumunda klinigimize
siddetli tonik-klonik kasilmalar ve biling
kayb1 semptomlariyla getirilen 5 aylik Golden
Retriver 1rk1 disi bir kdpekte tespit edilen SKN
tablosu degerlendirilmistir.
Anahtar sozciikler: Beyin, kopek,
polimalazi, serebrokortikal nekroz
Cerebrocortical necrose in a Dog
Abstract: Cerebrocortical necrose
(CCN) is characterized by a non-inflammatory
encephalopathy  affecting  mainly  the
cerebrocortical grey matter. In this case
report, CCN status was evaluated in a CCN
detected 5-month-old female Golden Retriver
puppy, which was brought to our clinic with
severe tonic-clonic convulsions and phrenitis
symptoms.
Keywords: Brain, cerebrocortical dog,

necrosis, poliomalacia
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Giris

Merkezi  sinir  sistemi  (MSS)
hastaliklar1 ¢cogunlukla sistemik hastaliklardir
ve hastalarda genelde sinirsel belirtiler disinda
bulgu yoktur. Farkli yangisal hastaliklar
sinir sisteminin ¢esitli bolgelerini etkiledigi
icin ortaya c¢ikan sinirsel

da farkliliklar

semptomlarda
saptanabilmektedir. MSS
hastaliklarinin %13’linde generalize ya da
fokal nobetler ortaya ¢ikmaktadir (13). Ancak
noropatolojik  degisikliklerin  sekillendigi
beyin bolgesi ile nobetler ve beyin hasari

arasinda diagnostik bir iligki kurmak oldukga

glictiir (12).
Serebrokortikal nekroz (SKN),
orijinal olarak poliensefalomalazi olarak

adlandirilmis olup aym1 zamanda laminal
kortikal nekrozis olarak da bilinmektedir (7).
Polioensefalomalazi idiyopatik bir durum
olarak tanimlanmistir ve kursun zehirlenmesi,
zehirlenmesi, tiamin

siyaniir eksikligi,
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kardiyak arrest ve kraniyal travma ile iliskili
olabilecegi saptanmustir (2).

Bu olgu sunumunda klinige siddetli tonik-
klonik kasilma tablosuyla getirilen bes aylik
disi bir Golden Retriever irk1 kopekte nekropsi
sonucu tespit edilen serebrokortikal nekroz
degerlendirilmistir.

Olgunun Tanimi

Olguyu bes aylik, disi, Golden Retriever
k1 kopek olusturdu. Kimlik kartina gore
karma ve kuduz asilarinin prosediire uygun
olarak yapilmis oldugu saptandi.

Hastada iki giin Once giin ortasinda,
herhangi bir cevre degiskeni olmaksizin,
aniden biling kayb1 ile beraber seyreden
tonik ve klonik kasilmalar sekillenmeye
basladig1 bildirildi. Hasta ilk olarak 6zel bir
veteriner kliniginde zehirlenmeye yonelik
tedavi gérmiis ancak durumunda herhangi bir
iyilesme sekillenmemisti. Ayrintili anamnez
bilgisi alinmasina karsin zehirlenmeyi ve
travmay1 isaret edecek bir veri elde edilemedi.
Hayvanin igerisinde makarna ve sebze
ilaveleri de olan ev yemekleri ile beslendigi ve
zaman zaman market mamasi ile desteklendigi
ogrenildi. Ev ortaminda barindirilmakta ve
bakim besleme ihtiyaclar tek kisi taratindan
karsilanmaktaydi. Kopege diizenli olarak ig
(Praziquentel 50 mg/ Pyrantel pamoate 140
mg/ Oxantelpamoate 545 mg, 42 giinde bir) ve
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dis parazitlere kars1 (Fipronil, %10 w/v, 1.34
ml, 60 gilinde bir) ilag uygulamasi yapildig
bilgisi alind1.

Hasta klinige getirildiginde kisa aralikli
seklinde

nobetler seyreden cok siddetli

tonik-klonik  kasilmalar, opistotonus ve

agizda koplrme  sekillendigi  gozlendi.
Hayvanda biling kayb1 ve inleme mevcuttu.
Viicut 1s1s1 ilk 6lgtimde 40.2 °C tespit edildi.
Mukozalar solgun olmasina karsin ikterik
goriinim saptanmadi. Tam kan analizinde
(BC-2800 Vet, Mindray, China) total 16kosit
(WBC) (19.9x10%/L) ve graniilosit sayisinda
(16.5x10°/L) arti, eritrosit sayisinda azalma
(4.01x10'%/L), hematokrit degerinde diisme
(%27.5),

(MCH) konsantrasyonunda artis (36.1 pg)

ortalama eritrosit hemoglobini
tespit edildi.

Hayvan Kanin Distemper enfeksiyonu
yoniinden konvensiyonel PCR metodu ile
antijen ve ELISA metodu ile IgM antikorlar
yoniinden kontrol edildi (EVL Diagnostic,
The Netherlands). Hastadan alinan kandan
elde edilen serumda Distemper IgM
antikorlart agisindan negatiflik tespit edildi.
Konvensiyonel PCR yonteminde PF 5° ATG
TTT ATG ATC ACAGCG G-3’ve PR 5’ AAA
TTA TAT ACG TAA ATA AC 3’ primerleri

kullanildi. Yapilan kontrolde 6rnek Distemper
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acisindan pozitifligi isaret edecek 429 bp
yoniinden de negatif bulundu.
Kopege bir

genis spektrumlu

antibiyotik grubu olarak  Trimethoprim/
Stilfadimetilprimidin 40 mg-200 mg (15 mg/
kg) tedavisi uygulandi. Yiiksek viicut 1sisini
kontrol altina almak amaciyla ilk olarak
Metamizol sodyum (25 mg/kg), ertesi giin
Fluniksin meglumin (1 mg/kg) denendi ve
bunlara ek olarak soguk kompres uygulamasi
yapildi. Ancak viicut 1s1sinda ciddi bir degisim
saglanamadi. Hastada anoreksi sekillenmis
oldugu i¢in destek tedavisi amaciyla damar igi
yolla laktatli ringer soliisyonu, buna ek olarak
B vitamin kompleksi, K ve C vitaminleri
verildi. Hastaya tedavinin 3. giinii damar i¢i
yolla diazepam (0.2 mg/kg) uygulandi. Bu
sirada Kanin Distemper yOniinden negatif
oldugu 6grenildi. Hastada tedavinin dordiincii
giiniinde ilk getirildigi gline gore kasilmalarin
azalmasi ve zaman zaman bilingli hareketler
yapma egiliminde olmasina karsin ciddi bir
Klinik belirtiler

ilerleme kaydedilemedi.

meningitis tablosuna isaret ettigi icin

tedavinin devaminda farkli bir antibiyotik
secimi yapildi. Beyin omurilik sivisina
yliksek oranda gecebilme yetenegi nedeniyle
seftriakson (50 mg/kg) kullanildi. Evde
meydana gelebilecek nobetleri kontrol altina

alabilmek i¢in valproik asit igceren preparat
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(75 mg/kg) onerildi. Yapilan tedavi sonucu
hastanin kasilma ndbetleri kontrol altina
alindi, viicut 1s1s1 normal simirlara indi (38.0
°C), biling agik hale geldi. Ancak hastada
viicut koordinasyonunu saglamaya yonelik
tam 1yilesme saglanamadi. Yapilan norolojik
muayenede biling-duyu iletiminin olmamasi
hastalik semptomlarinin irreversible oldugunu
gosterdi ve kdpegin daha fazla ac1 gekmemesi
amaciyla hasta sahibinin rizasiyla otenazi
uygulandi.

Kopege sistematik nekropsi uygulandi.
Alinan doku o6rnekleri %10’luk tamponlu
formalinde tespit edildikten sonra, rutin
islemlerden gegirilerek parafine bloklandi.
Hazirlanan  parafin  bloklardan 5 pm
kalinliginda kesitler alinarak hematoksilen-
eozin (HE) ve luxol fast blue ile boyandi.
Nekropside  karaciger  siskin, kenarlari
kiitlesmis ve kesit yiiziinden kan sizdig
gozlenmekteydi. Bobrekler solgun renkte,
dalak hafif sigkin ve hiperemikti. Gogiis
boslugunda akcigerlerin iyi kollabe olmadigi
ve kranial loblarda hiperemi gozlendi. Kranium
acildiginda beyin damarlarimin hiperemik
oldugu dikkat cekti. Beyinin sadece kesit
yliziinden secilebilen ve 6zellikle oksipital ve
temporal bolgeler basta olmak iizere kortekste
gri maddede (substantisya grizeada) solgun

sarims1 renkte fokal erime alanlar1 gozlendi
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(Sekil 1). Beyincik ve medulla spinalis normal

goriiniimdeydi. Mikroskobik incelemede,
beyinde gri maddede genelde sulkuslarin derin
bolgelerinde yerlesimli, degisen bityiikliiklerde
erime alanlar1 mevcuttu. Bu alanlar fibriler
goriiniimdeydi ve ¢ok sayida gitter hiicresi,
makrofaj ve gemistositik astrosit icermekteydi
(Sekil 2 ve 3). Bu alanlara komsu bolgelerde

spongiotik degisikler ve fokal gliozis ile
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noronlarin  koyu c¢ekirdekli ve biiziismiis

olduklar1 dikkati ¢ekti. Erime alanlarina
yakin leptomeninksler kalinlasmis yapida
yer yer kollabeydi ve az sayida mononiikleer
hiicre Serebellumda

igcermekteydi. birgok

alanda purkinje hiicre kayiplar1 saptandi
(Sekil 4). Medulla spinaliste herhangi bir
lezyona rastlanmadi. Karacigerde dejeneratif

degisikliklerle birlikte diffuz yaglanma ve

Sekil 1: Beyinin oksipital boliimiinde gri maddede fokal erime alanlar1 (Formalin fikzasyonundan

sonra alindi)

Figure 1: Focal malasic areas in gray matter of the occipital part of brain (After formalin

fixation)
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Sekil 2: Piamaterin hemen altinda gri maddenin fibriler gériinimii, HE, 60x

Figure 2: Gray matter subpial area with fibrillary appearence, HE, 60x

Sekil 3: Cok sayida gitter hiicresi, makrofaj ve gemistositik astrosit (oklar) iceren alanlar, HE,
60x

Figure 3: Numerous gitter cells, macrophages and gemistocytic astrocytes (arrows), HE, 60x
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Sekil 4: Serebellumda purkinje hiicre kayiplari, HE, 60x

Figure 4: The loss of Purkinje cell in cerebellum, HE, 60x

pasif konjesyon dikkati cekti. Bobrekte ise
cogu kortikal tubuluslarda kistik dilatasyonlar,
jukstamedullar alanlardaki tubuluslarda hyalin
silindirler ve tubulus epitellerinde dejeneratif
degisiklikler saptandi. Akcigerde fokal
intersitisyel pndomoni ve amfizematoz alanlara
rastlandu.
Tartisma ve Sonug¢
SKN temelde beyinin serebro kortikal
gri maddesini etkileyen yangisal olmayan
4.
etiyolojik

ensefalopatiyle karakterizedir

cok farkli

Dogal
malazi sekonder
nedenlerden dolayr meydana gelebilir (8).
Olusumunda spesifik bir neden olmamasina
ragmen, malazi lezyonlarinin lokalizasyonu
ve sinir dokudaki dagilim sekli spesifiktir.

SKN’nin sekillenme siireci 6zellikle fotal

ve gen¢ sinir sisteminde olduk¢a hizhidir.
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maddesindeki

Beyinin gri degisim hiz1
beyaz maddeye gore ¢ok daha fazladir (10).
Bildirilen olguyu da 5 aylik yavru bir kdpek
olusturmustur. Makroskobik bakida kortekste,
ozellikle oksipital ve temporal bolgelerde,
beyinin sadece kesit yiizlinden secilebilen,
gri maddede solgun, sarimsi renkte, fokal
erime alanlar1 gozlenmesi Mariani ve ark.

(8) tarafindan serebrokortikal nekroz tespit

edilen hastanin bulgulartyla tamamen uyumlu

bulunmustur.
Kopeklerde merkezi sinir sisteminde
nedeni  hala tam  olarak  acikliga

kavusturulamamis yangisal hastaliklar da
bulunmaktadir. Pug, Maltase, Pekingese ve
Chihuahua 1rki1 kopeklerde beyin dokuda
idiopatik nekrotik bozukluklar rapor edilmistir

ve etiyolojisi hala bilinmemektedir (3,5,6).
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Braund ve Vandevelde (2), SKN tespit ettikleri
25 kopegin besinde nedenin kdpeklerin
genclik hastalig1 oldugunu bildirmislerdir. Bu
olguda hasta klinige ilk getirildiginde tespit
edilen sistemik ve norolojik klinik bulgular
kopeklerin genclik hastaligini akla getirmis
ancak yapilan laboratuar incelemesinde negatif
bulunmustur. Ayrica beyinin mikroskobik
bakisinda da kopeklerin genglik hastaligina
yonelik bulgu gozlenmemistir.

Mariani ve ark., (8), serebrokortikal nekroz
tespit ettikleri kopekte klinik belirtileri giinde
2-3 defa ortaya ¢ikan generalize, tonik-klonik
kasilmalarla karakterize nobetler ve biling
kayb1 olarak tanimlanmistir. Kopegin rektal
isisinin 40.3 °C’ye ¢iktigini ve orta derecede
dehidrasyon bulundugunu saptamislardir.
Bununla birlikte SKN’li kopeklerde klinik
olarak siddetli kas zayifligi, siirekli yatma
hali, opistotonus, koma ve 6liim de bildirilen
bulgular arasindadir (1). Hastalik anoreksi ve
su aliminin durmasina da neden olmaktadir
(7). Sunulan bu olguda da bildirimlere uygun
olarak hastada klinige ilk getirildiginde
siddetli tonik-klonik kasilmalarla karakterize
nobetler ve biling kaybi1 oldugu, ayakta
duramama nedeniyle yatar pozisyonda oldugu
ve opistotonus sekillendigi tespit edilmistir.

Klinik muayenede hastada anoreksiye bagh

dehidrasyon ve yiiksek viicut 1s1s1 saptanmustir.
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Uygulanan tedavi ile kasilmalar ve viicut
sicaklig1 kontrol altina alinabilmistir.

Klinik olarak benzer semptomlari olan
kortikal de Golden

serebellar abiotrofi

Retriver 1rki  kopeklerde rapor edilmis
idiopatik Ozellikte bir hastaliktir. Serebellar
kortikal abiotrofi purkinje hiicre kaybi ve
beyinde malazi odaklarimin sekillenmesi
yoniinden SKN’ye benzerlik gostermektedir.
Ancak oOzellikle dejeneratif degisikliklerin
beyinin beyaz maddesinde sekillenmesi ve
serebellumun normalden kiigiik olmasi ile
karakterizedir (1). Buolguda ise purkinje hiicre
kaybi goriilmekle birlikte lezyonlarinin biiyiik
oranda beyinin gri maddesinde sekillenmis
olmasi ve serebellumun normal biiyiikliikte
olmasi ile ayrim yapilmistir. Ayrica hastada
idiopatik epilepsi olasiligi hasta alt1 ayliktan
kiiciik oldugu icin elenmistir. Bilindigi gibi
idiopatik epilepsi siklikla alt1 ay ile alt1
yas arasinda goriilen bir hastalik tablosu
olusturmaktadir (11).
Tiamin yetersizligi SKN olusumunda
olduk¢aonemlibirnedendir. Kedivekdpeklerin
biiyiik miktarlarda tiamin sentezleme yetenegi
olmadigindan  vitaminin yetersizliginden
kolaylikla etkilenebilirler. Bu nedenle, kedi ve
kopeklerin diizenli olarak gidalariyla tiamin
almas1 gerekmektedir. Diger yandan kedi

ve kopek gidalarinin hazirlanma siirecinde

www.veteriner.org.tr/tr/dergi

119



Vet Hekim Der Derg 88(2): 113-121,2017

tiaminin yapisi kolayliklabozulabilir. Ozellikle
otoklavlanarak hazirlanmis ticari mamalarin
tiketilmesi tiamin yetersizliginin 6nemli
nedenlerindendir (9). Ayrica 100 °C ve {istii 1s1
uygulamalarinda tiaminin yapist bozulmakta
ve yararlanilamaz hale gelmektedir (10).
Anamnezde olguda bildiriminde sunulan
kopegin ev yapimi yemeklerle beslenmekte
oldugu ve diyetinin market mamalar1 ile de
desteklendigi 6grenildi. Ev yemeklerinin
hazirlanmasinda geleneksel olarak 100 °C’nin
istiinde 1stuygulamasinin yapildigi goz 6niinde
bulunduruldugunda  hastamizda gidalarla
uzun siire yetersiz tiamin alimi sonucu SKN
sekillenmis olabilecegi diisiiniildii.

Sonu¢ olarak, siddetli tonik-klonik
kasilmalar, biling kaybiyla seyreden nobetler
sikayetiyle getirilen Golden Retriver 1rki

kopekte histopatolojik inceleme sonucunda

serebrokortikal nekroz sekillendigi tespit
edilmistir.
Sinir  sistemi  semptomlari, 06zellikle

epileptoik karakterli kasilmalar ve biling
kaybi ile veteriner kliniklerine basvuran alti
aydan kiigiik kopeklerde genglik hastalig
ve karacigere bagli metabolik bozukluklar
elendikten sonra serebro kortikal nekroz
olusumu dikkatle g6z 6niinde bulundurulmasi

gereken onemli bir klinik hastalik tablosudur.
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