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Kutyak idiopathicus és szimptomas
epilepsziainak fontos szempontjai

Célkitlizések

Vizsgalataink altalanos célja az volt, hogy a kutyak epilepsziait jobban
megeértsik. Munkank egyarant foglalkozik diagnosztikai, differencialdiag-
nosztikai és terapias szempontokkal. A kévetkez6 nagyobb témakdorokkel
foglalkoztunk és a kévetkezd kérdésekre kerestik a valaszokat:

Van-e kiulénbség idiopathicus és szimptomas epilepszias kutyak kozott
kor, testtémeg, nem, fajta és klinikai-neurolégiai tinetek alapjan?
Vannak-e olyan iktalis és postiktalis paraméterek, amelyek segitséget
nyujtanak az idiopathicus és szimptdmas epilepsziak elkilénitésében?
Mi a klinikai haszna a kutyak interiktalisan végzett
electroencefalografias (EEG) vizsgalatanak?

Mely interiktalis epileptiform jelenségek mutathatdak ki idiopathicus és
szimptdmas epilepszias kutyak EEG vizsgalata soran?

Milyen hatasa van a cyclosporin kezelésnek granulomas agyvel6gyul-
ladasban szenved6 kutyakra?

Hogyan hat a gabapentinkezelés az idiopathicus epilepszas kutyak
.Kluszter” tipusu rohamaira?



Bevezetés

Az epilepszias betegségek a leggyakoribb problémak kbzé tartoznak
az allatorvosi neurologia tertletén. Kutyakban kildnésen gyakori a be-
tegség a tobbi allatfajhoz viszonyitva. Annak ellenére, hogy az
idiopathicus epilepsziaval t6bb korabbi vizsgalat is foglalkozik, csak né-
hany elemzi a szimptomas epilepsziakkal kd6z6sen. Arra vonatkozoéan,
hogy lehet-e a klinikai tinetek vagy a roham alapjan az etiolégiara ko-
vetkeztetni, csak kevés adat van. Doktori értekezésem els6 részében
nagyszamu idiopathicus és szimptomas epilepszias kutyat vizsgaltunk.
Elsédleges célunk az volt, hogy olyan iktalis és postiktalis paramétereket
talaljunk, amelyek segitenek az epilepszia kategorizalasaban Kklinikai
alapon. Masik cél az volt, hogy 6sszehasonlitsuk az idiopathicus és
szimptomas epilepszias kutyakat kor, testtdmeg, nem, fajta és klinikai-
neuroldgiai tinetek alapjan.

Az electroencefalografias diagnosztika elhagyhatatlan részét képe-
zik a human epileptologiai kivizsgalasnak. A kutyakon nagyon ellent-
mondasos a neurolégianak ez a terilete. Jollehet szamtalan korabbi vizs-
galatban az interiktalis EEG magas szenzitivitdst mutatott az epilepszia
felismerésében, az EEG még mindig nem tartozik az elengedhetetlen ru-
tineljarasok kézé sem Nyugat-Eurépaban, sem Eszak-Amerikaban. Az
értekezés masodik részében az EEG szerepét vizsgaltuk az epilepszia
felismerésében és annak etiologiai kategorizalasaban. Elsédleges célunk
az volt, hogy meghatarozzuk, mely patologias EEG-jelenségek utalnak
epilepsziara, illetve, hogy azonositsuk azokat a EEG-gérbéket, amelyek
az értelmezésben nehézséget, akar hibas diagnozist okozhatnak.

Az értekezés harmadik és negyedik részében két komoly kihivast je-
lentd klinikai csoport kezelésével foglalkoztunk.

Granulomas agyvelogyulladasos kutyak kezelésére hasznaltunk
cyclosporint és Osszehasonlitottuk az irodalomban leginkabb elterjedt
rutinnak mondhato kortikoszteroid kezeléssel.

Az idiopathicus epilepszia egyik legsulyosabb formajat az ugyneve-
zett kluszer rohamokat illetve, hogy az ilyen tipusu epilepsziaban szen-
vedo kutyak betegségére hogyan hat a gabapentin.



Epilepszias kutyak klinikai kivizsgalasa és az iktalis
jelenségek elemzése

Anyag és modszer

Vizsgalatunkba csak olyan idiopathicus (IE) é€s szimptomas epilep-
szias (SE) kutyakat vontunk be, ahol a teljes klinikai €s neurologiai vizs-
galatot elvégeztik (n=240). Szamtalan kiegészitdé vizsgalatot is végez-
tink, de nem minden betegen az ésszeset: vér rutin hematoldgiai €s bio-
kémiai vizsgalata (n=231), dinamikus epesav vizsgalat (n=38), vizelet-
vizsgalat (n=96), likvor vizsgalat (n=108), agy komputertomografia
(CT,n=28), agy magneses rezonancia vizsgalat (MR, n=52) és korszo6-
vettani vizsgalatok (n=83). Néhany esetben a klinikai kivizsgalas soran
hasi ultrahang vizsgalat (n=33), hasi vagy mellkas réntgen vizsgalat
(n=9,26) is tértént. Az idiopathicus epilepszia abban az esetben keriilt
megallapitasra, ha sem az interictalis neurolégiai vizsgalat nem mutatott
eltérést, sem pedig a teljes kivizsgalas soran nem volt koros elvaltozas
kimutathaté vagy tébb mint 2 év telt el az els6 roham 6ta, barmilyen
egyeb neuroldgiai tiinet megjelenése nélkil. Minden idiopathicus epilep-
szias kutya ismételt klinikai és neuroldgiai vizsgalatara is sor kertilt 2 év-
vel az els6 roham utan. Kluszter-rohamokroél akkor beszéltiink jelen vizs-
galatunkban, ha 24 éran belll visszatér6 rohamok fordultak el6, status
epilepticusrol pedig akkor, ha 30 percnél hosszabban allt fenn a roham-
allapot. Parcialis rohamok esetében a motoros aktivitas j6I megfigyelhe-
téen csak bizonyos izomcsoportokban jelentkezett. Azok a betegek,
amelyek 6sszetettebb rohamokat mutattak, de nem volt nyilvanvalé mo-
toros goércs megfigyelhetd, nem keriltek be a vizsgalatba. Kilénés fi-
gyelmet forditottunk a nationale mellett a pontos korel6zményre, az
iktalis és postiktalis jelenségek preciz megfigyelésére, és a klinikai és
neurologiai vizsgalat eredményére. Adataink statisztikai elemzését az
SPSS 14,0 for Windows program segitségével végeztik. A statisztikai
osszehasonlitast az IE és SE csoport kdzott a chi® prébaval és a t-
prébaval végeztik. A P<0,05 lett szignifikans kilénbségként elfogadva.
A kovetkezd valtozokat vizsgaltuk: életkor az els6 roham idején, testto-
meg, ivar, fajta, roham alatti motoros tiinetek jellege (parcialis, generali-
zalt, remegés, vizelet/bélsarurités, nyalzas, vokalizalas), a roham idétar-
tama, status epilepticus el6fordulasa, postiktalis polyphagia/poly-
uria/polydipsia/vaksag/siuketség=aggresszivitas el6fordulasa, a rohamok
napszaki eloszlasa, a rohamok kivalté oka, klinikai és neurolégiai vizsga-
lat eredménye.



Eredmények és megbeszélés

Vizsgalatunkban 125 kutyat soroltunk a szimptémas epilepszias
(SE) és 115-6t az idiopathicus epilepszias (IE) csoportba. A szimptdmas
epilepsziak leggyakoribb oka az intracranialis neoplasia (n=39) és
encephalitis (n=23) voltak. Az intracranialis neoplasia aranya gyakoribb
volt nalunk, mint korabbi vizsgalatokban. Ennek t6bb lehetséges magya-
razata is lehet. Az Ujabb diagnosztikai modszerek, leginkabb az imaging
technikak sokkal jobbak intracranialis 1€zidk detektalasaban, mint a ko-
rabban rendelkezésre alléak. A kutyak varhaté élettartama is
megndvekedett, ami az 6reg kutyak aranybeli eltolédasahoz vezetett, és
az id6s kor természetszeriileg a neoplasias megbetegedések gyakorisa-
gat eredményezi.

Az encephalitis okaként kdvetkez6 betegségeket talaltuk: szopornyi-
ca (6), veszettség (1), morbus Aujeszky (1) és cryptococcus (1). Az agy-
vel6gyulladasok tébbségének hatterében azonban nem volt detektalhaté
fert6z6 agens (14), és ismeretlen eredetlinek neveztik
(meningoencephalitis of unknown origin/MUO).

A betegeink atlag életkora az els6 roham idején 4,11 év volt az IE-
csoportban (4-12 év). Ez szignifikansan kulénbdzétt az SE csoport atla-
gos életkoratdl, amely 7,38 év volt (2 hdnap — 17 év).

Az egy és 6t ev kdzétti korban induld epilepsziak joval gyakrabban
(3,25sz6r gyakrabban) voltak |IE, mint SE kdvetkezményei (65/20); az
ezen Kivuli id6szakban pedig forditva, azaz joval gyakrabban volt az epi-
lepszia okozdja valamilyen szimptémas ok (50/105).

Parcialis rohamok szignifikansan gyakoribbak voltak az SE (n=39),
mint az |IE-csoportban (n=12). A parcialis rohamok 3,25-sz6r valoszin(ib-
ben jelezték elére a SE, mintsem az IE diagnoézisat. Az allatorvosi iroda-
lombdl ismert megfigyelés, hogy parcialis rohamok hatterében gyakran
valamilyen kérulirt agyi patolégiai eltérés all (Barker, 1973; Berendt and
Gram, 1999; Speciale, 2005). Hasonldéan, mint Kay (1989), mi is ugy ta-
laltuk, az IE kutyak tdbb mint 90%-ara a 2—4 percig tarté generalizalt ro-
ham a jellemzb, amely mar a roham kezdetétdl kétoldali. Masrészrél
Jaggy és Heynold (1996) megfigyeltek unilateralisan indul6 facialis gor-
csOket idiopathicus epilepszias labrador retrieverekben, és véleményik
szerint nincs IE-re pathognomicus roham és nem lehet differencialni IE
és SE kozétt a klinikai ronamtiinetek alapjan. Vizsgalatunkban ugyan volt
statisztikai kuldbnbség, hiszen parcialis rohamok 3,25-sz6r gyakrabban
Sere utaltak, de mégis egyet kell értentink Jaggy és Heynold (1996), va-



lamint Patterson et al. (2005) véleményével: az IE és SE kéz6tti elkuloni-
tés nem lehetséges egyedil a rohamtiinetek alapjan.

A status epilepticus (IE/SE: 24/52) és a kluszter-rohamok (IE/SE:
52/82) el6fordulasa szignifikansan magasabb volt az SE csoportban.
Status epilepticus és kluszter-rohamok 2,16-szor és 1,57-szer volt gya-
koribb az SE, mint IE-csoportban, hasonldéan, mint Bateman and Parent
(1999) és Platt (2002) esetében. Es mi is erdsen javasoljuk status
epilepticus és kluszter-rohamok esetében a teljes és alapos kivizsgalast
beleértve az agyi imaginget.

A rohamok szignifikdnsan gyakrabban jelentkeztek alvasban és
nyugalmi idészakban az IE (97 cases), mint az SE csoportban (33). A
rohamok csak ritkan jelentkeztek aktiv idészakokban mindkét csoportban
(IE/SE: 3/5).Ennek legval6szinilibb oka a kortikalis szinkronizaciéban ke-
resendd, amely csokkenti a gorcskiiszobét és ezzel aktivalja az epilep-
szias miikddészavart (Tanaka and Naquet, 1975). Ez a hatds minden
bizonnyal sokkal kevéssé fontos, ha van egy kivalté kéroki tényezé (SE),
mert akkor a betegség joval er6sebben befolyasolhatja a gércskészséget
flggetlendl a napi aktivitastol.

Az SE-csoport jelentds részében (64%) a klinikai neurolégiai vizsga-
lat mutatott eltéréseket az allat neuroldgiai statuszaban, szemben az IE-
csoporttal, ahol csak 2 betegnél fordultak el6 olyan neurologiai tinetek,
amelyek nem egyértelmien a rohamokhoz voltak kdéthetéek. Ez az
eredmény kiemelten hangsulyozza a neuroldgiai vizsgalat fontossagat,
amellyel az SE betegek tébb mint fele kiszlirheté.

Jollehet a vizsgalataink szerint nem lehet egyszeri klinikai modsze-
rekkel egyedll |IE és SE kozétt differencialni, de a status epilepticus,
kluszter-rohnamok, parcialis rohamok és a neuroldgiai status elvaltozasa
szimptomas epilesziat jelez nagy valdszinliséggel. Ha a rohamok indula-
sa az 1 és 5 éves kor kdzé tehetd, vagy ha a rohamok alvasban és nyu-
galomban jelentkeznek az leginkabb IE mellett szAl.

Epilepszias kutyak electroencefalografias
vizsgalata
Anyag és modszer
A vizsgalatba bevont kutyak a kdvetkezd kritériumoknak kellett,
hogy megfeleljenek: (1) egynél tébb gércsroham a koérel6zményben, (2)

a diagnosis idiopathicus vagy szimptomas epilepszia, (3) EEG felvétel a
protokollnak megfelel&en.



Az EEG elvezetésére bdéralatti, rozsdamentes, tlelektrodakat hasz-
naltunk, amelyek a jobb és bal féltekén frontalisan és occipitalisan he-
lyeztiink el, valamint egy kézépvonali centralis un. vertex elektrodat. A
8-csatornas bipolaris elvezetést Redding és Knecht (1984) szerint kap-
csoltuk. Az allatok fékezésére propofolt alkalmaztunk 2—6 mg/kg adag-
ban, amig a paciensek intubalhatova nem valtak, ezt kdvetéen oxigént
adagoltunk. A kutyak egy része egyéb antiepilepszias szer befolyasa
alatt is allt mar (diazepam, midazolam, phenobarbital, pentobarbital,
gabapentin, isofluran) az alapbetegségik kapcsan. Mindegyik EEG-
vizsgalat addig tartott amig a beteg fel nem ébredt és a mozgasi mditer-
mékek nem tették értelmetlenné a vizsgalat folytatasat.

Az EEG elemzése soran potencidlisan epileptiform kistilések jelenlé-
tére voltunk elsésorban tekintettel, (Niedermeyer, 2005) és tiskéket, tis-
kehullamokat, meredek hullamokat, kerestiink elsésorban. A vizsgala-
tunkat human epiletologus szakember (H.P.) segitette.

Eredmények és megbeszélés

A 20 idiopathicus és 20 szimptdmas epilepszias kutya vizsgalata so-
ran csak kevés epileptiform EEG-elvaltozast talaltunk. A 40-bél csak 5
kutya (12,5%) esetében értékeltlk ugy, hogy az EEG-n vannak
epileptiform potencialok (EP). Ezek 4 esetben tiske (spike) és 1 kutyanal
periodicus epileptiform kistlések (PEK) formajaban jelentkeztek. Minden
EP az SE-csoportban fordult el6. Habar a vizsgalatunk soran az IE-
csoportban EP nem fordult el6, az alacsony el6fordulas az SE-
csoportban azt jelenti, hogy az igy végzett regisztratumok diagnosztikai
értéke csekély. A mi vizsgalatunkban is a leggyakoribb epileptiform kisu-
|lés — korabbi irodalmi adatokhoz hasonldéan — tiske (spike) formajaban
jelentkezett (Holliday et al., 1970; Klemm and Hall, 1970). Mind a négy
betegben térszikité agyi folyamat allt a hattérben (2 oligodendroglioma,
2 meningioma) a PEK pedig sulyos agyvelégyulladashoz tarsult.

Az epileptiform potencialok el6fordulasanak alacsony aranya
(12,5%) meglepd a korabbi vizsgalatok tukrében (20-100%).

A kovetkez6 magyarazatok lehetségesek: (1) eltéré gydgyszerhasz-
nalat az allatok nyugtatasara; (2) eltér6 adagolas; (3) a leletek tulértel-
mezése korabbi vizsgalatokban.

Eredményeink alapjan valdszinlinek latszik az a feltételezés, hogy a
hasznalt propofol protokoll mellett csak nagyon erésen epilepszias mu-
kédések detektalhatbak, amelyek sulyos neoplasias vagy gyulladasos
betegségek talajan alakulnak ki. Tovabbi probléma lehet az egyéb



antiepiletikumok korabbi hasznalata, hiszen a betegeink dénté hanyada
(31/40) mar az EEG el6tt antiepilepszias kezelésben részesiilt
(diazepam, midazolam, phenobarbital, pentobarbital, gabapentin). Erre
utal egy korabbi vizsgalatban Jaggy és Bernardini (1998), akik ugy talal-
tak, hogy a korabban bevezetett antiepilepszias kezelés nagymértékben
rontotta az interiktalis epileptiform potencialok detektalhatdésagat.

A legjobb tudomasunk szerint mi irtunk le el6szdr kutyan olyan po-
tenciadlokat, amelyek er6sen emlékeztetnek a human periodicus
epileptiform kistulésekre (PEK).

PEK a human tapasztalatok alapjan leginkabb akut vagy subakut
kortikalis |ézibkhoz kapcsolodik leginkabb. Ez leggyakrabban stroke,
neoplasia, vagy fertézés, de a Creutzfeldt-Jacob megbetegedésnek is
van olyan stadium, ahol megjelennek ilyen potencialok. Emberen altala-
ban a PEK kedvezétlen prognozisu, ha goércsodk is megfigyelhetbek. Az
altalunk vizsgalt PEK-es beteg is egy malignus agyvel6gyulladas miatt
vesztette életét. A korszdvettan nekrotizald agyvel6gyulladast allapitott
meg, amely ismerten, kedvezétlen prognézisu betegség kutyaban
(Talarico and Schatzberg, 2009).

Az eredményeink alapjan ugy latszik, hogy az EEG alacsony szenzi-
tivitassal detektal epileptiform potencialokat ebben a kisérleti beallitas-
ban. A szerzd véleménye alapjan leginkabb olyan eljarasok hozhatnak
eredményt, amelyek soran az agy elektromos tevékenysége nem csok-
ken, mint példaul a methohexital esetében, de a telemetrias vizsgalat
természetes alvasban is igéretes lehet. Ennek a kutatasi teriletnek az
Osszetettsége elengedhetetlenné teszi nagyobb kutatoi csoportok kiala-
kitasat. Csak a kulénféle szempontok szisztematikus, multicenter vizsga-
lata hozhatja meg azt az attérést, amely az electroencefalografiat a klini-
kai rutin szamara egy hasznos és javasolhat6 eljarassa teszik.

Kutyak granulomas agyvelégyulladasanak(GME)
kezelése cyclosporinnal

Anyag és modszer

A vizsgalatban részt vev6 kutyakat a kévetkez feltételekre szelek-
taltuk (1) fokalis vagy multifokalis neuroanatomiai lokalizacio; (2) likvor
pleocytosis (> 5 sejt/ul); (3) agyi képalkoté eljaras (CT/MRI), amely
fokalis vagy multifokalis jellege GME-re utal; (4) kérszévettani vizsgalat
GME mellett szol. Azokat a pacienseket vettik be a vizsgalatba, amelyek
teljesitettek az 1, 2 és 3-as feltételt vagy legalabb az 1 és 4-es feltételt.



A kutyakat 2 csoportra osztva eltér6 protokoll alapjan kezeltik. Az
egyik csoport kortikoszteroid kezelést kapott (ST csoport), ez volt a 2004
el6tt kezelt csoport. Miutan Adamo (2004) kézélte egy cyclosporinnal si-
keresen kezelt GME-s beteg esetleirasat, mi is elkezdtik hasznalni ezt a
gyogyszert prospective méddon (CY csoport). Cyclosporint 3 mg/kg
adagban alkalmaztuk peroralisan, naponta kétszer, a standard
kortikosteroid terapias kezeléssel kombinalva. A tulélési id6t az elsd tu-
netek jelentkezésétdl az elhullasig vagy a vizsgalat befejezéséig tartott.
A klinikai hatasrél és mellékhatasokrdl az adatokat a kontrollvizsgalatok
soran és telefonos informacioszerzéssel gydjtéttik. A két (ST/CY) cso-
portot 6sszehasonlitottuk a tulélési ido, az életkor, a nem, a testtbmeg, a
|ézi6 eloszlasa, a tinetek sulyossaga, a likvor elvaltozas sulyossaga, az
imaging sulyossaga tekintetében. Statisztikai probak kézul chi® prébat,
U-tesztet és T probate alkalmaztunk. A szignifikancia hatara p<0,05-ben
lett meghatarozva.

Eredmények és megbeszélés

Osszesen 14 kutyat vizsgaltunk GME megbetegedés kapcsan: 7 ke-
rult az ST, és masik 7 a CY csoportba. A median tulélési id6 620 nap volt
(8-870) a CY csoportban és 28 nap (3—-63) az ST csoportban, amely
szignifikans kilénbség (Mann-Whitney test, u=5,5; P=0,011). Teljes
remisszio csak a CY csoportban fordult el, itt a 4-bél 7 betegnél.

Legjobb tudomasunk szerint a jelen vizsgalat volt az elsd, amely a
cyclosporine kortikoszteroid kominacidés kezelést hasonlitotta 6ssze az
egyeduli kortikoszteroid kezeléssel, és vilagosan mutatta a kilédnbséget
a két kezelési mod kozott el6bbi javara.

Altalanossagban az is elmondhaté volt, hogy a cyclosporint jél tole-
raltak a betegeink. Ez azonban nem meglepd, hiszen a cyclosporine ku-
tyan egyre gyakrabban, és mar tdébb indikacéval hasznalt gyogyszer.
Mellékhatas tekintetében eredményeink hasonléak a korabban publikalt
adatokhoz, amelyek enyhe gastrointestinalis tinetekrdl szamolnak be
(Radowicz and Power, 2005; Gnirs, 2006; Adamo et al., 2007).

A kérszévettani leletek és igy a bizonyitas hianya a tulélé esetekben
limitalja a vizsgalataink erejét, amely jellemz6 az 6sszes GME-s vizsga-
latra (Zarfoss et al., 2006). Ennek ellenére megalapozottnak latszik a
cyclosporin pozitiv hatasa, hiszen egyéb szempontbdl a két csoport nem
kuldnb6z6tt egymastol.
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A cyclosporine kezelésnek vannak elényei egyéb immunszupresszans
szerekkel, mint procarbazinal vagy cytosin arabinosiddal dsszehasonlit-
va. El6szdr is jOl toleraljak a kutyak, masodszor hosszu évek tapasztala-
ta all rendelkezésre allatorvosi hasznalataval kapcsolatban. Ezek alap-
jan, ha nem is bizonyosan allithatd, hogy cyclosporine a leghatasosabb
szer, de minden bizonnyal egy racionalis valasztas a kutyak GME-nak
kezelésében.

Eredményeinkbdl azt a kovetkeztetést vontuk le, hogy a
cyclosporine prednisolone kombinacio jelentésen néveli a tulélést a ku-
tyak GME-ban és teljes remisszié is el6fordul.

Gabapentin kezelés idiopathicus epilepszas kutyak
»Kluszter” tipusu rohamaiban

Anyag és modszer

Vizsgalatunk ebben a részében olyan kutyakat vontunk be, amelyek
antiepilepszias kezelés ellenére is kluszter-tipusu epilepszias ronamokat
mutattak, és a rohamok etiologiai besorolasa idiopathicus epilepszia volt.
Kluszter-tipusu rohamokat akkor diagnosztizaltunk, ha 24 6ran belll 2
vagy tébb roham jelentkezett (Bateman and Parent, 1999). A kluszer-
rohamok (CR) kezelésére peroralis gabapentin kezelést inditottunk,
amelyet a tulajdonos otthoni kérnyezetben kivitelezett (20 mg/kg TID),
egészen addig folytatva, amig a beteg rohammentessé nem valt leg-
alabb 72 6ra tartamig.

A kovetkez6 paraméterek elemzésével igyekeziink megitélni a keze-
|és hatasait gabapentin hasznalata mellett és anélkil: a KR id6étartama, a
rohamok szama KR alatt, az egyes rohamok sulyossaga és tarta-
ma,altalanos allapot a CR ideje alatt, életmin6ség és mellékhatasok.
Ezeket a paramétereket kérdbiv segitségével elemeztiik ki.

A statisztikai analizishez az SPSS 17,0-t hasznaltunk és a chi? pro-
bat, az U-tesztet, és a Wilcoxon tesztet alkalmaztuk.

Results and discussion

Tizen6t beteg kerilt vizsgalatra. A kluszter soran jelentkez6 roha-
mok atlagos szama gabapentinnel és a nélkil 5,81 (SD: 4.39) és 7,27
(SD: 6.97) volt, amely nem volt szignifikans kilénbség. A kluszter-roham
teljes id6étartama gabapentinnel és nélkile 37 és 27,8 6ra voltak, amely
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szintén nem szignifikans eltérés. A rohamok sulyossaga jelent6sen
csOkkent 4 beteg esetében. Az egyes rohamok tartama 2 betegben
csOkkent jelentésen. Az altalanos allapot a CR ideje alatt szintén jelento-
sen javult a gabapentin hasznalataval 4 betegben. Nyolc tulajdonos vé-
lekedett egyértelmien ugy, hogy a gabapentin hasznalata kévetkeztében
kutyaja életminésége jelentds mértékben javult. A megfigyelt mellékha-
tasok a kévetkezbek voltak: apathia, ataxia, polyphagia, polydipsia.

Vizsgalatunk legfontosabb eredménye, hogy a gabapentinre adott
reakcio nagymeértékben kulénbdzik a kutyak kozott. A gabapentin hasz-
nalata utan 2 kutyaban nagy valoszinlséggel nem jelentkezett t6bb ro-
ham és tovabbi 3 betegnél jelentés ronamredukald hatas volt megfigyel-
het6. Egy beteg esetében, ha a rohamok megkezdése el6tt mar
preiktalisan megkezdddott a kezelés, akkor a rohamok jo eséllyel meg-
el6zhetbek voltak; ezzel szemben, ha csak az els6 roham utan sikertlt a
gabapentin beadasa, még a rohamok kluszteren belili halmozodasa is
vélelmezhet6 volt ennél a betegnél. Ez utdbbi megfigyelés a preiktalis
felhasznalas potencialis lehet6sége mellett szol.

A tulajdonosok 28,6%-a vélte ugy, hogy a megfigyelt rohamok su-
lyossaga csdkkent a gabapentin alkalmazasa kdvetkeztében. A ronamok
tartamara a gabapentin szemlatomast nem volt hatassal. Ez egybevag
Platt et al. (2006)-ban k&zzétett megfigyelésével.

A gabapentin hatasa nem volt szignifikans a vizsgalt csoportra vo-
natkoztatva, amely nem meglepd, hiszen terapiarezisztens esetek alkot-
tak a vizsgalt csoport nagy részét. A human irodalombdl jol tudjuk, hogy
2 vagy 3 antiepiletikum szedése utan a sikeres kezelés tovabbi
antiepileptikum bevezetésével mar csak 10% koérul van (Kwan et al.,
2004; Karceski, 2005).

A tulajdonos szubjektivitasa és az alacsony esetszam a legnagyobb
gyengeségei a vizsgalatunknak. Hiba lenne minden valtozast a
gabapentin szamlajara irni, placebo csoport bevezetésével jobban tisz-
tazhat6 lenne ez a kérdés.

Eredményeinkbdl ugy latszik, hogy az otthoni gabapentin adjuvalas
hasznos lehet bizonyos betegek esetén, és az ilyen betegek miel6bbi
azonositasa lenne kivanatos. Vizsgalatunk azt sugallja, hogy a
responder betegek kiszlréese nem megy mashogy, csak a gyogyszer ki-
probalasaval.

Jollehet a vizsgalt csoportban nem tudtunk gabentin hatasara szigni-
fikans pozitiv eredményt felmutatni kutyak kluszter tipusu rohamai kezelé-
sében, de nagyon egyértelmu javulas volt megfigyelheté néhany esetben.
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Uj tudomanyos eredmények

1. Az idiopathicus epilepszia (IE) a leggyakoribb oka kutyak visszatérd
gbrcsrohamainak, az esetek csaknem felében (48%) talalhatd a tine-
tek hatterében.

2. A szimptdbmas epilepsziak leggyakoribb oka intrakranialis neoplasia
(16%) és encephalitis (10%).

3. Eredményeink alapjan nem lehet csupan egyszerl klinikai mdédsze-
rekkel az |[E és SE kozoétt differencialni, de a status epilepticus,
kluszter-rohamok, parcialis ronamok és a neurologiai status elvalto-
zasa szimptédmas epilesziat jelez nagy valdészin(iséggel. Ha a roha-
mok induldsa az 1 és 5 éves kor kdzé tehetd, vagy ha a rohamok al-
vasban és nyugalomban jelentkeznek, az leginkabb |IE mellett sza4l.

4. Az epilepszias kutyak propofollal végzett interiktalis EEG vizsgalata
soran csak ritkan detektalhatéak epileptiform potencialok, ezért az
ilyen vizsgalatok szenzitivitasa és diagnosztikai értéke csekély.

5. A cyclosporin/prednisolone kombinacios kezelés jelentésen javitja a
tulélést granulomas agyveldgyulladasban, a prednisolonnal ésszeha-
sonlitva és akar hosszu tavu teljes remisszio sem ritka.

6. A gabapentin hasznalata soran nem tudtunk szignifikans pozitiv ha-
tast igazolni idiopathicus kutyak kluszter tipusu rohamaira a vizsgalt
populaciéra vonatkozéan, de bizonyos egyedek jelentésen javultak a
kezelés hatasara.

13



A jelolt publikacioi amelyek kapcsolédnak
a PhD disszertacidéhoz

1.) Full lenght peer-rewieved papers, case reports and short communications:
Kruse D., Pakozdy A., Pagittz M. et al.: Hypokalcamische Krampfe bei einem Hund

mit adrenalem Hyperadrenokortizismus. In: Wiener Tierértztliche Monatschrift, 2008.
95., p. 5-11.

IF: 0,205

Leschnik M., Benetka V., Url, A., Pakozdy, A. et al.: Virale Enzephalitiden beim
Hund in Osterreich: diagnostische und epidemiologische Aspekte. In: Wiener
Tierértztliche Monatschrift, 2008. 95., p. 190-199.

IF: 0,205

Pakozdy A., Kneissl S.. Wolfesberger B. et al.: Krampfanfélle beim Boxer — eine
retrospektive Studie: 13 Falle (1999-2005). In: Wiener Tierértzliche Monatschrift,
2006. 93., p. 270-276.

IF: 0,409

Pakozdy A., Leschnik M., Tichy A. et al.: Retrospective clinical comparison between
idiopathic versus symptomatic epilepsy in 240 dogs with seizures. In: Acta
Veterinaria Hungarica, 2008. vol. 56., 4., p. 471-483.

IF: 0,624

Pakozdy A., Leschnik M., Kneissl S. et al.: Improved survival time in dogs with
suspected GME treated with ciclosporin. In: Veterinary Record, 2009.164., p. 89-90.

IF: 1,504

Pakozdy A, Thalhammer JG.,Leschnik M., Halasz P.: Electroencephalographic
examination of epileptic dogs. Acta Veterinaria Hungarica,2012. 60., “in press”

IF: 1,264

14



2.) Abstracts of lectures and posters on scientific meetings:

Pakozdy A., Leschnik M., Kneiss| S. et al.: Cyclosporine therapy improves survival
time in dogs with suspected granulomatous meningoencephalomyelitis 20th ECVN-
Congress. In: Bern, Swiss 9. 28-29. 2007.

Partej M., Leschnik M., Thalhammer J. G., Pakozdy A.: Add-on gabapentin therapy
at-home in dogs with cluster seizures. In: Proc. 23th ECVN/ESVN Congress, Camb-
ridge, England 9. 17-18. 2010. p. 114.

A jelolt egyéb publikacioi

Baran H; Pakozdy A; Partej M. et al.: Age-related increase of kynurenic acid in
canine cerebrospinal fluid. In: Wiener Klinische Wochenschrift, 2008. 3., p. S45-S46.

IF: 0.857

Baran H., PakozdyA., Klinger S. et al.: Reduced kynurenic acid in canine epilepsy.
In: Euro J. of Neurology, 2010. vol. 17., 3., issue Supplyment s3 p1290, p. 184.

Csokai J; Gruber A; Joachim A; Pakozdy, A. et al.. Encephalitozoonose bei
Kaninchen: Korrelation zwischen Seriologie, Pathohistologie und verschiedenen
Direktnachweismethoden. In: Tagung der Deutschen Veterindrmedizinischen
Gesellschaft ,Diagnostik, Epidemiologie und Bekampfung von Parasitosen bei Nutz-,
Haus- und Heimtieren; 9. 9—11. 2008. Celle, Germany

Csokai J., Gruber A., Joachim A., Pakozdy A. et al.. Encephalitozoonose bei
Kaninchen: Serologie, Pathohistologie und verschiedene Direktnachweismethoden.
In: 51-51.-42. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Tropenmedizin
und Parasitologie, 11. 20-22. 2008. Innsbruck, Austria

Csokai J., Joachim A., Gruber A., Pakozdy A. et al.. Diagnostic markers for
encephalitozoonosis in pet rabbits. In: Veterinary Parasitology, 2009. 163., p. 18-26.

IF: 2,278

Csokai J., Joachim A., Gruber A., Tichy A., Pakozdy, A. et al.: Diagnostic Methods
for Encephalitozoonosis in Pet Rabbits. In: 82-82. Joint Meeting of the German
Societies of Parasitology and Protozoology ,Science in Parasitology and
Protozoology solves problems”; 3. 17-20. 2010. Dusseldorf, Germany

15



Gruber A., Kiinzel F., Pakozdy A. et al.: Neurological disorders in the rabbit — a
retrospective study of 118 cases In: 13-3rd International Meeting Torino, Giessen,
Miinchen, Zurich, Cordoba, Wien of Young Veterinary Pathologists. 6. 26—28 2009.
Asti, Italy

Gruber A., Thaller D., Revilla-Fernandez S., Wodak E., Bago Z., Schildorfer H., Bilek
A., Pakozdy A. et al.: Canine cases of Aujeszky’s disease in Austria point to a
wildlife reservoir. IN. 174-174.-IMED International Meeting on Emerging Diseases
and Surveillance. 2. 13-16.,2009. Vienna, Austria

Gruber A., Pakozdy A., Weissenbdck H. et al.: A retrospective study of neurological
disease in 118 rabbits. In: J Comparative Pathology, 2009. 140., p. 31-37.

IF: 1,725

Gruber A., Pakozdy A; Leschnik M. et al.: Morbus Alexander — 4 Félle bei Hunden in
Osterreich. In: Wiener Tierérztliche Monatsschrift, 2010. 97., p. 298-301.

IF: 0,479

Lorenz, R., Pakozdy, A., Leinker, S., Van Den Hoven, R.: Standardisation of EEG
of adult horse, Proceedings of 10th International Congress of World Equine
Veterinary Association, 28.1. 1.2.2008. Moscow, Russia, 479. 2008.

Pakozdy A., Leschnik M.: Differentialdiagnostische Aspekte der granulomatésen
Meningoenzephalomyelitis (GME) und der Steroid responsiven Meningitis-Arteriitis
(SRMA) anhand eines Fallberichtes. In: Wiener Tierédrztliche Monatschrift, 2005. 92.,
p. 34-39.

IF: 0,2

PakozdyA. Leschnik M., Thalhammer J., G.: Idiopathic epilepsy: therapy, monitoring
time, survival time, cause of death: a retrospective study of 100 dogs. In: 19th ECVN-
Congress, Barcelona, Spain, 9. 28-29. 2006. p. 127.

Pakozdy A, Leschnik M.: A granulomas meningoencephalomyelitis, valamint a
kortikoszteroid-érzékeny meningitis és arteritis elkllonitd korjelzésének szempontjai
egy kutya esetismertetése kapcsan. In: Magyar Allatorvosok Lapja, 2006. 6., p. 367—
371.

IF: 0,155

16



Pakozdy A.: Kutya status epilepticusa és kezelése. In: Magyar Allatorvosok Lapja,
2006. 10, p. 606-616.

IF: 0,155

Radner M., PakozdyA., Leschnik M. et al.: Tryptophan metabolites in Canine
epilepsy, Amino Acids. In: The Forum for Amino Acid and Protein Research, DOI
10.1007/s00726-007-0578-0, 33. XXIX. 2007.

Pakozdy A., Leschnik M., Nell B. et al.: Myotonic dystrophy in two European Grey
Wolves (Canis lupus). In: Acta Veterinaria Hungarica, 2007. vol. 55., 1., p. 87-95.

IF: 0,474

Pakozdy A., Kneissl S., Gruber A. et al.: Therapy and follow-up in 7 cats with
suspected hippocampal necrosis. In: 22th ECVN/ESVN Congress 9. 25-26. 2009.
Bologne, Italy, 65p.

Pakozdy A.,Challande-Kathmanl., Doherr M. et al.: Retrospective Study of
Salinomycin Toxicosis in 66 Cats. In: Veterinary Medicine International, 2010.
147142.

Pakozdy A., Sarchachi Ali A., Leschnik M. et al.:Clinical comparison of primary
versus secondary epilepsy in 125 cats. In: J. Feline Medicine and Surgery, 2010. 12.,
p. 910-916.

IF: 1,681

Pakozdy A, Gruber A, Kneissl S, Leschnik M, et al.: Complex partial cluster seizures
in cats with orofacial involvement. In: J. Feline Medicine and Surgery, 2011. 13. p.
687-693.

IF: 1,681

17



Kdészénetnyilvanitas

El6szér is szlleimnek és nagypapamnak szeretnék készénetet mon-
dani, amiért rairanyitottak figyelmemet a természet jelenségeire és az al-
latok szeretetére. Készonettel tartozom feleségemnek Aginak is, és egész
csaladomnak azért a szeretetért, amit tolik kaptam munkam soran is.

Néhai Dr. Rudas Péter professzor volt az els6é személy, aki megmu-
tatta nekem, hogy a tudomanyos munka nem valami unalmas laboratéri-
umi tevékenység, sokkal inkabb egy olyan szemlélet, amivel barmit meg
lehet figyelni és nagyon halas vagyok tanacsaiért és segitségéért.

Thalhammer professzorral valé talalkozas dénté szerepet jatszott
abban, hogy érdekl6désem az allati neuroldgia iranyaba terel6détt. Kriti-
kus és analizalé természete 6sztdnzdbleg hatott tudomanyos érdeklédé-
sem alakulasara. A Bécsi Allatorvostudomanyi Egyetem motivalé hatasa
nélkdl, aligha szillethetett volna meg ez az értekezés.

Lehetéségem nyilt bepillantani a human neurolégus, epileptologus
kollégaim mindennapjaiba. Ezért mindenekel6tt Dr. Halasz Péter pro-
fesszornak tartozom koészénettel. Szamtalan kényve, el6adasa és ma-
gyarazata hozzajarultak ahhoz, hogy tébbet megértsek az epilepsziaraol.
Kulén készdndm tirelmét is, kitartasat, amellyel az electroencefalografiat
tanitotta nekem.

Sok segitséget és tamogatast kaptam Dr. Halasy Katalin profesz-
szorasszonytol, amelyet ezuton is halasan k6szénék neki.

Kdszdnettel tartozom még azoknak a beteg allatoknak is, akik szen-
vedésiikkel és betegségukkel tanitottak nekem a neurologiat.

Oreg baratom, Dr. Johann Schéffer bizonyosan komolyan befolya-
solta gondolkodasomat. Halasan k&szon6k neki minden térténetet,
amellyel azt tanitotta nekem, hogy egy problémat mindig tébb oldalrol
kell megvizsgalni. Végul, de nem utols6 sorban, minden kollégamnak és
szerzotarsamnak készondém az egyuttmikodést, és remélem, hogy mun-
kank tovabb folytatodik és fontos szempontokkal gyarapitja majd a tars-
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