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SINIR SISTEMI VE 
NÖROMUSKULER 
HASTALIKLAR 
(NÖRODEJENERATIF 
HASTALIKLAR)

1. GİRİŞ

Hücre metabolizması ve işlevlerinde genetik 
programlama hatalarından kaynaklanan birçok 
nörodejeneratif hastalık bulunmaktadır. Bu hasta-
lıkların bazıları enzim eksikliğine yol açarak me-
tabolitlerin birikimine neden olurken, bazıları ise 
meydana getirdikleri dejenerasyon ile beyin geli-
şiminde aksaklıklara sebep olur. Dejeneratif deği-
şiklikler, bazı bireylerde erken yaşta tespit edilebi-
lirken, bazılarında ise belirtiler ilerleyen yaşlarda 
ortaya çıkar.

Dejenerasyonun meydana geldiği bölge beyin, 
medulla spinalis veya yalnızca serebral korteks 
olabilir. Nörodejeneratif hastalıklardan şüphele-
nirken ırk predispozisyonu dikkate alınmalıdır. 
Ayrıca hastanın kardeşleri ve akrabaları anamnez 
sırasında mutlaka sorgulanmalı; benzer belirtile-
rin varlığı durumunda ve semptomların çoğun-
lukla simetrik ilerlemesi halinde, nörodejeneras-
yon açısından değerlendirme yapılması için ek 
tanı yöntemlerine başvurulmalıdır.

Çoğu vakada, nörolojik semptomlara yol aça-
bilecek enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan hasta-
lıklar ile neoplastik hastalıkları dışlamak amacıyla 
geniş kapsamlı testler yapılır ve şüpheli tanıya bu 
şekilde ulaşılır. Kesin tanı, post-mortem muayene-

de beyin biyopsisi veya etkilenen organlardan alı-
nan örneklerin histopatolojik ve enzim analizleri 
ile konulabilir.

Bu bölümde, kedi ve köpeklerde önemli olan 
nörodejeneratif hastalıklara odaklanılmıştır. Kö-
pek ırklarının çoğunda en yaygın görülen nörode-
jeneratif hastalıklar arasında nöroaksonal distrofi 
ve serebellar kortikal dejenerasyon yer almakta-
dır.

2. METABOLİK BİRİKİM 
HASTALIKLARI

2.1. Lizozomal Depo Hastalığı

Tanım

Lizozomal depo hastalıkları, hücrelerde anormal 
depolama materyali birikimiyle karakterize olan 
bir hastalık grubudur. Genetik olarak basit olma-
larına rağmen, klinik çeşitlilikleri tanıyı zorlaştırır 
ve bu nedenle kolayca gözden kaçabilirler. Hay-
vanlarda görülen birçok depo hastalığı, hem yıkıcı 
nörolojik etkileri nedeniyle hem de teşhis desteği 
sağlayabilecek az sayıda merkezin bulunması se-
bebiyle tespit edilmesi güç hastalıklardır. Ancak, 
hekimin hastalıktan şüphelenmesine yardımcı 
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pasyon, genişlemiş ve tepki vermeyen pupillalar, 
kuru burun delikleri ve mukozalar, azalmış göz-
yaşı üretimi, ortostatik hipotansiyon ve bradi-
kardi yer alır. Ayrıca, iç anal sfinkterin otonomik 
innervasyon kaybına bağlı olduğu düşünülen, 
ancak daha nadir gözlenen anal tonus azalması 
da tanımlanmıştır. Otonom sinir sistemi dışındaki 
belirtiler arasında ataksi ve proprioseptif bozuk-
luklar da bildirilmiştir.

Tanı

Kesin tanı, otopsi sırasında otonom ganglionlar-
da ve/veya beyin sapı çekirdeklerinde patogno-
monik lezyonların tespit edilmesi ile konulabilir. 
Akut olgularda, bağırsak biyopsilerinin histopa-
tolojik incelemesi nadiren de olsa canlı tanı koy-
mada yardımcı olabilir. Postmortem incelemeler-
de otonom gangliyalarda nöron kaybı, etkilenen 
hücrelerde kromatoliz, vakuollü sitoplazma, hüc-
re büzülmesi ve piknotik çekirdekler tespit edilir; 
ancak enfeksiyöz organizmalar görülmez.

Tedavi

Tedavi, hastalıkla ilişkili klinik belirtilerin yöneti-
mine yöneliktir. Gastrointestinal dismotilite görü-
len hayvanlarda metoklopramid ve ranitidin gibi 
gastrointestinal prokinetik ilaçlar kullanılır. İdrar 
retansiyonu için betanekol, prazosin ve fenoksi-
benzamin önerilir. Aspirasyon pnömonisi şüphe-
si veya tanısı mevcutsa, tedaviye antimikrobiyal 
ilaçlar eklenmelidir. Hasta kendi başına beslene-
miyorsa, perkütan endoskopik gastrostomi (PEG) 
ile beslenme sağlanmalıdır. Ayrıca, her hastanın 
intravenöz sıvı tedavisi ile desteklenmesi gerekli-
dir.

Disotonomi, veteriner hekimlikte sık karşı-
laşılan bir hastalık değildir. Ancak, kesin tanı 
koymadaki zorluklar ve bazı vakalarda gözlenen 
spontan iyileşmeler göz önüne alındığında, hafif 
etkilenen bireylerin disotonomi düşünülmeden 
semptomatik olarak tedavi edilmiş olabileceği 
muhtemeldir. Bu nedenle, gastrointestinal belir-
tiler gösteren hayvanlarda disotonominin ayırıcı 

tanılar arasında değerlendirilmesi, gereksiz tanı-
sal testlerin önüne geçerek morbiditeyi azaltmak 
açısından önem taşımaktadır.

SONUÇ

Nörodejeneratif hastalıklar, geniş bir bozukluk 
yelpazesini temsil eden ve önemli bir hastalık 
grubunu oluşturan rahatsızlıklardır. Ancak, bazı 
nörodejeneratif hastalıklar hayvanlarda hiç ta-
nımlanmamışken, bazıları ise oldukça nadir tespit 
edilmiştir. Bu bölümde, nispeten daha sık görülen 
nörodejeneratif hastalıklar derlenmiştir.

Nörodejeneratif hastalıkların birçoğu, insan-
lardaki benzer hastalıklarla büyük ölçüde ortak 
patolojik özellikler taşır ve patogenezlerini anla-
maya yönelik araştırmalarda hayvan modelleri 
sıklıkla kullanılmaktadır. Ancak, bu hastalıkların 
çoğu hakkında belirti ve lezyon tanımlamaları ile 
soy ağacı analizleri dışında kapsamlı bilgi bulun-
mamaktadır.

Son yıllarda, tanısal süreçleri kolaylaştıran 
yeni araçların geliştirilmesi, veteriner araştırmacı-
lara bu hastalıkları moleküler düzeyde daha ay-
rıntılı bir şekilde karakterize etme fırsatı sunmak-
tadır. Bu doğrultuda, veteriner hekimlik alanında 
nörodejeneratif hastalıkların moleküler düzeyde 
incelenmesine yönelik çalışmaların artırılması bü-
yük önem taşımaktadır. Bu sayede, hastalıkların 
erken teşhis edilmesine yönelik yöntemler geliş-
tirilerek etkili tedavi stratejileri oluşturulabilir ve 
hastalıkların seyrine olumlu katkılar sağlanabilir.
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