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A szerzGk jelen tanulmanyukban célul tlzték ki a kutyakban eléforduld epilepszia
- mint tinetegylttes és betegség - naprakész, etioldgiai szempontok szerinti
attekintését, valamint a ma mar jorészt egyszerlien elérhetd diagnosztikus lehe-
t6ségek bemutatasat. Az epilepszia a kutyak egyik leggyakoribb idegrendszeri
betegsége, amely fajtatdl fuggden a kutyapopulacié akar 5-6%-at is érintheti.
Az utébbi néhany évtizedben a vizsgalati lehetdségek fejlédésével, tobbnyire a
human eredményeket alapul véve Uj tavlatok nyiltak a betegség korjelzésében,
amelynek koszonhetden a kérjoslatot meghatarozé tényezdk és kezelési lehets-
ségek is boviltek.

SUMMARY

Epilepsy is one of the most common neurologic disorders in dogs. The breed
related prevalence can reach up to 5-6 % in the canine population. In the past
decade the veterinary availability of several new diagnostic methods has drama-
tically improved and this has opened new horizons in the diagnostic work up of
epileptic dogs. Based on the new scientific results our knowledge about epilepsy
has significantly increased. Therefore the aim of the present review is to give
an up-to-date overview - regarding to the etiological aspects and diagnostic
methods - of canine epilepsy.

Currently the magnetic resonance imaging (MRI) plays a primary role in the diag-
nostic work up of different epilepsy syndromes. Since it is the golden standard
imaging method to detect morphological changes in the brain, it can effectively
support the efforts to achieve a definitive etiological diagnosis. The detection
of intracranial structural changes is possible in most of the cases with con-
ventional MRl methods. The presence of congenital, neoplastic, inflammatory
or degenerative brain lesions confirm the diagnosis of symptomatic/secondary
epilepsy and differentiate the idiopathic (genetic) and cryptogenic cases. Based
on additional laboratory work up the reactive (metabolic or toxic) epilepsy can
be separated too. There are several breeds with proved or presumed genetic
abnormalities resulting in idiopathic (genetic) epilepsy manifesting mostly up
to five years of age. Dogs older than six years without morphological changes
in the brain are categorized as having cryptogenic epilepsy, which is also cal-
led ,probably symptomatic epilepsy”. Proper etiological diagnosis and adequate
categorization of epilepsy cases help to find the most appropriate therapy which
means a huge step forward in the treatment of epileptic dogs. To be able to
diagnose even more specific epilepsy syndromes in veterinary medicine, functi-
onal diagnostic imaging methods, like MR spectroscopy, PET or SPECT examina-
tions could bring a possible improvement in the future.
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Az epilepszia, vagyis a nem kontrollalt mozgasokban, vagy megvaltozott tuda-
tallapotban megnyilvanulé rohamokban jelentkezd, datmeneti, sztereotip agyi
idegi mUkodési zavar a kutyak egyik leggyakoribb idult idegrendszeri betegsége.
A populaciéban vald el8fordulasat 0,5-5,7% koézott becsilik (6). Jellemz8je az
epilepszias roham, amelyet tllzott vagy 6sszegz6dd agyi aktivitasbdol fakadd,
atmenetileg fellépd tlnetként vagy tlnetegylttesekként definial az 1909-ben
megalakult Nemzetkozi Epilepszia Ellenes Liga (International League Against
Epilepsy — ILAE). Célszerli még az iktogenezis és az epileptogenezis fogalmat
meghatarozni. EIGbbi az epilepszias roham kialakulasat, mig utébbi az epilep-
sziabetegség kifejlddését jelenti. A kettd kozott lényeges kilonbség, hogy az
epilepsziabetegség az ILAE nyoman az agy olyan rendellenessége, amelyet visz-
szatérd epilepszias rohamok jellemeznek (12).

Az Un. epilepszia szindréma ennél tobbet jelent: ,Klinikai tinetek, beleértve
egy vagy tobb rohamtipust és ennek megfeleld EEG-elvaltozast (amennyiben
hozzaférhetd), genetikai defektus, patoldgiai lelet, etioldgia, gydgykezelésre
adott valasz és prognosztikai faktorok a beteg fajaval, fajtajaval, életkoraval és
nemével valé egylttes értelmezése (28).” A human neurolégidban a kilonbdz8
epilepszia szindromak elkllonitése a szélesebb kivizsgalasi lehetdségek miatt
adott. Kutydkban a korlatozott, gazda altal kozvetitett informéacidk és a megbiz-
hatd EEG vizsgalati adatok gyakori hidnya miatt az epilepszia szindroma szerinti
besoroldsa nehézkes, sok esetben nem megoldott (9, 28).

Az epilepszia kivaltd oka - és ennek megfelelSen kdorélettana és korfejlédése
is — sokrétd. Mindezek miatt az eredményes gydgykezelés alapja a kivaltd ok
pontos felderitése, amely széles ismeretanyagot és dsszetett kivizsgalast igé-
nyel a klinikustdl. Ennek el8segitésére tekintjlik at a vonatkozd aktualis szakiro-
dalmi adatokat.

Az epilepsziads gorcsroham a nagyagy kéros hiperszinkronos aktivitasat
tUkrozi. Aroham végeredményben az agyi izgalmi és gatlé mechanizmusok
felborult egyensulyi allapotanak kovetkezménye. Az idegsejtekben létre-
jovbé akcids potencial fesziltségfliggd ioncsatornak fiuggvénye - a sejt-
membran permeabilitdsaért kilonbozd ionok (Na*, Cl, Ca?, K felelnek.
Az epileptogén fokuszban talalhatd neuronok csoportjaban Un. paroxys-
malis depolarizalé-eltolédas (paroxysmal depolarizing shift — PDS) alakul
ki, amely tldlzott mennyiségl akcidés potencial kialakuldasdhoz vezet. Ennek
hatasat a csdkkent gatlé mechanizmusok tovabb sllyosbitjak.

A glutamatbdl szintetizdl6ddé y-aminovajsav (GABA) az agy legfonto-
sabb gatlé neurotranszmittere. A GABA-A receptorokhoz kotddik, ame-
lyek ligandfliiggd ioncsatornak, és a kloridionok sejtbe vald beléptetésével
gatld funkcidt toltenek be. Emellett gatldé neurotraszmitterek még a glicin
és a szerin is. Mindharom gatlé neurotranszmitter metabolizmusaban a
glutamathoz kotott, amely az agy f6 izgalmi neurotranszmittere. A masik
izgalmi neurotranszmitter az aszpartat (11).

Ha az izgalmi mechanizmusok dominalnak (megndvekedett izgalmi
inger /| csokkent gatlé mechanizmus), az idegsejt hiperszinkronizalédik,
majd kornyezetében egyre tobb neuronra terjed at ez az allapot, és kialakul
az epilepszias roham. A folyamat 6rdoégi korként mikodik, mivel a glutamat
hatasara széles korben elterjedt idegi izgalom a neuronok karosodasahoz
és sejthaldlhoz vezet, ami miatt még tobb glutamat szabadul fel. A gluta-
mat megvaltoztatja a sejthartya Ca? -ateresztd képességét, igy megnd a
sejten bellli Ca?-szint, amely egy kaszkadot indit be. A kaszkad hatédsara
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kilonb6z8 Ca?-dependens folyamatok indulnak el, tobbek k6zo6tt prote-
dzok és lipazok aktivalédnak, egyéb kationok (Na*) Iépnek be a sejtbe és
okozzak annak ozmotikus duzzadasat és halalat. Ez a roham altal indukalt
excitotoxicitads elsésorban az elh(z6dd rohamok esetén (cluster rohamok,
status epilepticus) jelentds mérték(, és az epileptogén fokusz méretének
novekedéséhez vezet (26).

Az epilepszidas gbrcsrohamoknak négy elklilonithetd fazisa van, amelyek
eltéré hosszUsaglak és jelleglkben/lefutasukban is kilonbozbek lehet-
nek. A prodréma a rohamot megel3z3 megvaltozott viselkedési allapot,
amely megnyilvanulhat félénkségben, rejt6zkodsd viselkedésben, de akar
fokozott aktivitasban is. A roham el8tti 6rakra, vagy akar napokra is jel-
lemz8 lehet. Az aura a rohamot megeldzs rovid észlelési allapot, a roham
kbzvetlen eldrejelz8je, ami megvaltozott viselkedésben nyilvanulhat meg.
ldénként szomatikus tinetek is, mint pl. hanyas, nyalzas, vagy akaratlan
vizelet- és bélsarlrités is tarsulnak hozza. A harmadik stadium az ictus,
a valédi rohamtevékenység, amely altaldban 60-90 mp-ig tart. Ha a tény-
leges roham id&tartama meghaladja az 5 percet, vagy 30 perc alatt tobb
roham koveti egymast, amelyek k6zott a idegrendszeri dllapot nem rende-
z8dik, akkor status epilepticusrél beszéllink. Az ictus peracut kezdetl és
minden esetben egyforman, sztereotip médon zajlik le.

A rohamnak két fontos tipusa van: focalis/partialis és generalizalt. Gene-
ralizalt roham esetében a két agyfélteke egyszerre és egyforman, szi-
multan mddon érintett. Kétoldali motoros rohamtevékenység jellemzd, a
legtdobb esetben csdkkent /| nem megtartott tudatallapotban. A motoros
tevékenység tonicus, myoclonicus, clonicus, ill. atoniads szakaszok rende-
zetlen valtakozasabdl all. Leggyakoribb az Un. tonico-clonicus generalizalt
roham (ill. ez az a rohamtipus, amelyet leggyakrabban észlel a gazda). A
tonicus generalizdlt rohamot a hajlité izmok 5-20 mp-ig tarté 6sszehl-
zb6dasa jellemzi, amelyet kisérhetnek autondém tlnetek is (nyalzas, pupil-
latdgulat, sz8rborzolas, testhmérséklet-emelkedés). A clonicus generali-
zalt rohamban tobb izomcsoportot érinté rovidebb ideig (1-5 mp-ig) tartd
6sszehlzddasok jelentkeznek (,evezd mozgas”). Myoclonicus generalizalt
roham altaladban valamely klUlsé hang- vagy fényinger altal kivaltottan
jelentkezik a fej, ill. a végtag izmainak hirtelen, rovid ideig tarté rangasa-
nak formajaban, a legtdobb esetben megtartott tudatallapotban. Emiatt és
a rangasok hasonlé megnyilvanuladsa miatt 6sszekeverheté fokalis moto-
ros rohamtevékenységgel. Myoclonicus generalizalt rohamtinet jellemzd
a Lafora betegségben, amely egy igazolt genetikai hatterl glukdéztarolasi
betegség drétsz4r(i tacskéban, beagleben és basset houndban (9, 15, 37). A
generalizdlt rohamok masik megnyilvdnuldsi formaja az absence (,tavollét
epilepszia”), amelynek vannak specialis megnyilvanulasi formai is (myoc-
lonicus absence, szemhéj myoclonia) (21). A fej és az orr myoclonicus ran-
gasaival kisért abscence rohamot irtak le fiatal csivavaban (9).

Focalis/partialis roham esetén az agy egy kisebb, koriilhatarolhato teri-
letének (pl. a hippocampusnak) karosodéasa, ill. m@kédészavara (Gn. epi-
leptogén gbc) okozza a rohamtiineteket. Komplex partialis roham esetén
a mentalis statusz/tudatallapot csokkent (korabbi elnevezése: pszichomo-
toros roham). Egyszeri partialis roham esetén a tudatallapot megtartott,
és csak a neurolokalizacido befolyasolja a tineteket, amelyek alapjan meg-
kildnbdztetlnk partialis motoros, szenzoros és autondm rohamtineteket.
Abban az esetben, ha az epileptogén géc a neocortexben van, klasszikus
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motoros kiesések, Un. automatizmusok jelentkeznek (partialis motoros
roham). llyenkor egy izom, vagy izomcsoport sztereotip 6sszehlzédasa,
ragémozgéas, cuppogas, fogcsikorgatas (oralis automatizmusok) észlelhe-
t6k. A motoros tlinetek lehetnek hyper-, ill. hypokinetikusak is. Vokalizacio
(ugatds, vonitas) is felléphet. A focalis motoros rohamok kivaltasaban sze-
repet jatszhatnak kornyezeti tényezdk, mint pl. kilénb6z3 hang-és fény-
hatdsok, felfokozott érzelmi &llapotok (izgalom, félénkség) is. A partia-
lis szenzoros rohamok esetén a kuUlsé kdornyezet befolyasold hatasa nem
bizonyitott. A tinetek lehetnek negativ (csdkkent érzékelés), vagy pozitiv
(thlzott érzékelés) iranyl eltérések is. A human besoroldashoz hasonldan
megklUlonboztetnek szomato-szenzoros (ok nélkili félénkség, dncsonki-
tas, farokkergetés), vizualis (légykapkodéas, Un. csillagvizsgald testtartas),
olfaktérikus (anorexia, leveg8szimatolas), auditorikus (zavart nézel8dés),
vesztibuladris (ataxidban megnyilvanuldé szédulés), epigasztrikus (hanyas,
anorexia, abnormalis étvagy), cefalikus (fejfajasra utalé magatartas leg-
inkdbb nyaki fajdalmassagra jellemzd tlinetekkel) és autonédm tlUneteket
(sziv- és érrendszeri tinetek, vérnyomas-ingadozas, kdnnyezés, nyalzas).
Az Un. limbikus rohamok - amelyek a legljabb besorolds szerint kilon
kategdriat képviselnek - a focalis rohamok k6zé sorolhatdé pszichogén
rohamokként foghatdk fel automatizmusok jelentkezése nélkul. A lokali-
zacidonak megfelelen az oroalimentaris és olfaktdrikus tinetek a meg-
hatarozok. Emellett gyakoriak az autoném jelek (sz8rborzolds, nyéalzas,
pupillatagulat) és a pszichogén megnyilvanulasok (diuhkitorés, cél nélkili
rohanas, vokalizacié) is. Megbizhaté EEG vizsgéalati eredmények nélkul
nehéz ezt a rohamtipust a tobbi focalis rohamtél, ill. a nem valdédi epi-
lepszias, hanem Un. dlrohamoktdl (pszichogén rohamok) elkildniteni (28).

Focalis rohamok esetében a nagyagy részleges érintettsége nem tor-
vényszerlen marad meg, a kéros ingeriilet az agy egyéb terlleteire tovabb-
terjedve kialakithat generalizalt rohamot (Gn. focalis roham szekunder
generalizdcidval).

Egy allatnal tobbféle rohamtlnet, ill. azok kilonb6zE kombinacidja is
jelentkezhet:

A cluster roham epilepszias rohamhalmozddast jelent, amelynek soran
a beteg a rohamok kozott tinetmentes — ebben klUlonbozik a status epi-
lepticustél. Rohamhalmozddaskor 24 6ran belll kettd, vagy ennél tébb
roham jelentkezik. A felsorolt rohamtipusok mellett vannak olyan esetek,
amikor a tinetek nem sorolhaték be egyértelmiien egyik csoportba sem -
ezek az ismeretlen, vagy atipusos rohamok (28).

A postictalis periédus a rohamot kdzvetlenill koévetd idészak, amely a
rohamot kivaltéd tényez8ktdl figgetlenll akar 6rakig, vagy napokig is eltart-
hat. Jellemezheti nyugtalansag, agresszid, letargia, zavartsag, delirium,
vaksag, fokozott szomjusag vagy éhség, akaratlan vizeletlrités. A postic-
talis periddus nagy jelent8ségl az epilepszia diagnosztikadjaban, mivel az
egyéb paroxysmalis neurolégiai kérképek legnagyobb részében (narcolep-
siaban, cataplexidban, neuromuscularis collapsusban és dyskenesisekben)
nem jelentkezik. Rovid ideig tartd lataszavar, ill. zavart viselkedés eléfor-
dulhat a keringési zavar slUlyossaganak fuggvényében ajulas utan is.

Némely iktalis, vagy aurdban eléforduld tinet (mint pl. a farokkergetés
vagy a vokalizacid) jellemz8 lehet egyéb fizikai (perianélis vagy caudalis
probléma - CEC), vagy pszichogén (szeparaciés szorongas, stressz) elté-
réseknél is.

Az epilepszids rohamok egyéb nem epilepszias, paroxysmalis korképek-
t8l valéd elklUlonitésének sémajat az 1. tdbldzat abrazolja (26).
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1. TABLAZAT. Az epilepszids rohamok és egyéb paroxysmalis kérképek elkiilénitése

TABLE 1. Differentiation of non-epileptic paroxysmal events from epileptic seizures

narcolepsia

cataplexia

neuromuszku-
laris kollapszus

feladat

egyes myo-
pathidkban
spasztikus

ajulas

izgalom

kohogés

mozgaszavar

feladat

metabolikus
ajulas (pl.
hypoglycaemia)

némely eset-
ben spasztikus
(pl. hypocal-
caemia)

alvaszavar

vestibularis
esemény

izgalom/etetés

izgalom/etetés

aktivitas/

megtartott,
kivéve ha lég-
zési nehézség-

gel tarsul

felallasi kisérlet
kozben lehet-
séges

aktivitas

csokkent/nem
megtartott

nincs/aktivitas/
izgalom/

megtartott

lehetséges -
etetés/feladat

nem - kivéve
arcrangasok
némely eset-
ben (hypogly-
caemia/hypo-
calcaemia)

alvas

valtozo

nem megtar-
tott

megtartott,
kivéve ha
narcolepsiaval
kapcsolt

gyakran
petyhidt (pl.
myasthenia

gravis)

kisérheti
dysphagia,
dysphonia,
regurgitacio

petyhudt

gyakran
spasztikus

valtozé, elhl-
z6dé6

anorexia,

depresz-
szi6, PU-PD,
hanyas, suly-

vesztés

nem meg-
tartott (REM
fazisban) -
akar latszéla-
gos éberségig
is fajulhat

megtartott -
csokkent

legtobbszor
cataplexiahoz
tarsul

petyhtdt

normal /
izomatroéfia,
izomféajdalom
és/vagy csok-
kent reflexek

nem

igen - felallasi
kisérlet koz-
ben sdlyosabb

gyakran pety-
hadt

normal / test-
tomegvesztés

mindkettd

alt. spasztikus

nem

nem

kisérheti kohogés,
felerdsodott kilég-
zési zorej

lehet fajtatiszta
fiatal kutyaban

igen - REM fazis
alatt

felallasi kisérlet
kozben, nystagmus

gyakran faj-
tatiszta fiatal
kutyaban

normal

gyakran faj-
tatiszta fiatal
kutyaban

normal

ritmuszavar,
pulzusdeficit,
szivzorej, kéros
tuddhallga-
tdzasi lelet,
cyanosis

normal

sosem lép fel
normal tuda-
tallapotban

normal

fejoldaltarta-
sos és/vagy
ataxias idésza-
kok, fej tremor,
fUlproblémak

normal /
nystagmus,
fejoldaltartas,
ataxia, hanyas
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Az idegsejt(ek) kornyezete sokféleképpen véltozhat meg - igy az epilepszias
goércsroham kéroktana is nagyon sokrétl lehet. Az okok lehetnek intra- és ext-
racranialisak is.

Az intracranialis (koponyaUregen belili) okok egy része, amelyek feltételezhe-
t8en a jérészt genetikailag determinéalt primer/idiopatikus epilepszidk kialaku-
lasdban jatszanak szerepet, funkcionalis zavar (pl. ioncsatorna-elvaltozas) vagy
mikroszkdpikus szervi eltérés (pl. tarolasi betegségek).

A legfontosabb makroszkdpikus szervi intracranialis okok: fejlédési rendelle-
nesség (obstruktiv hydrocephalus, lyssencephalia, hydranencephalia, migraciés
zavarok okozta cerebrocorticalis dysplasiak), agyi trauma, daganat, gyulladas
(virusos vagy bakterialis agyvel&gyulladas, autoimmun kérképek, mint a granulé-
mas, ill. nekrotizalé6 meningoencephalitis, nekrotizalé leukoencephalitis), dege-
nerativ elvaltozas (ischemias zavarok: cerebrovascularis esemény és stroke) (20,
23, 30, 32, 35, 38).

A legfontosabb extracranialis (koponyatregen kivuli) tényezdk kozé tar-
tozik a hypoglycaemia (insulinoma, egyéb tumorok kdvetkeztében kialakult
paraneoplasztikus hypoglycaemia, vadaszkutyak reaktiv hypoglycaemiéja, gli-
koz-6-foszfataz-hiany, kolykok post partum hypoglycaemias allapota, stressz,
éhezés, vagy egyéb szisztémas betegség miatt kialakult hypoglycaemia), a
hepatikus encephalopathia (porstoszisztémas sont, sGlyos majbetegség, vagy
xylit okozta majelhalds kovetkeztében), elekrolitzavarok (hypernatraemia-sé-
mérgezés, hypocalcaemia - peripartum idészakban, vadaszkutyakban munka
utan, kronikus vesebetegség, hyperkalaemia - Addison kér), uraemia (krénikus
vesebetegség), hypoxia (altatéds kapcsan), hyperlipidaemia (tdrpe schnauzerek-
ben 2-7 éves kor kdzott idiopatikusan), hyperthermia (h8guta), stlyos bélparazi-
ta-fert8zottség (hypocalcaemia, hypoglycaemia, toxinok) esetén (8). Az extrac-
ranialis kérokok (mint extrinsic faktorok) az Un. reaktiv epilepszia kialakulasaért
felelGsek, amely rohamok nem sorolhatdok egyértelmien az epilepszids rohamok
ko6zé, hiszen egy megvaltozott kornyezetre (pl. felborult ionegyensuly) adott
valaszreakcidt képviselnek. A kérdés azonban nem ennyire egyszer(, mert az
igy kialakult rohamtevékenység soran karosodhatnak az idegsejtek, amelynek
kovetkeztében mar dnmaguk is rohamprovokald (intrinsic) tényez8kké valhatnak.

A felsorolt tényezdk alapjan torténik az epilepszias rohamok etioldgiai, ill.
szindréma szerinti csoportositasa (26), amit a 2. tdbldzat mutat be (28).

A klinikai gyakorlatban altalaban az alabbi csoportositassal talalkozhatunk:

2. TABLAZAT. Az epilepszids rohamok osztédlyozdsi sémdja

TABLE 2. Classification schemes of epileptic seizures

Fenomenoldgiai besorolas

Etiolégiai besorolas

Szindréma szerinti besorolas

az epilepszias roham kértlinettani leirasa alapjan
az epilepszias roham kéroktana alapjan

epilepszia szindréma alapjan, amely az 6sszes adat (natio-
nale, korel6zmény, diagnosztikai eredmények, interiktalis
neurolégiai vizsgalat eredménye, progressziv jelleg) alapjan
az adott beteg esetén a legvalészinlibb

Idiopatikus/primer az epilepszia, ha feltételezett/bizonyitott genetikai hattér
esetén, ha az agyvel8ben, ezen belll mindenek elftt a thalamocortexben szer-
kezeti elvaltozas nem mutathato ki.
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Kriptogén epilepsziardl beszélink, ha az idiopatikus kérkép nem valdszin{sit-
het8 (pl. az allat kora vagy fajtaja miatt), de az agyban MR-vizsgalattal és a
liquor vizsgalataval kimutathatd elvaltozas nincs. ,Valdszinlileg szimptémas epi-
lepszid’-nak (probably symptomatic epilepsy) is nevezik egyes forrasok, mert
valdszinlsithet8k ugyan strukturalis valtozasok, de konkrét agyi elvaltozdst nem
sikerll azonositani (14). Mas forrdsok szerint minden esetben kriptogén epi-
lepsziardl kell beszélnlink, ha az epilepszia kimutathatd agyi elvaltozastdl nem
szenvedd, de 7 évesnél id8sebb kutyaban alakul ki (29).

Ha az agyban kimutathat6, a klinikai tinetekért felel8s elvaltozas van (pl. tumor,
gyulladas, hydrocephalus), szimptémaéas/szekunder epilepsziarél beszélink.

A reaktiv epilepszia extracranialis anyagcserezavar vagy toxikus allapot kovetkez-
tében jelentkezd epilepszas roham.

A legutdbbi ILAE-iranyelvek alapjan a human besorolds nevezéktanat meg-
valtoztattak, ill. folyamatosan valtoztatjak (3). Ezt kdvetve az allatorvoslasban is
javaslatot tettek egy mddositott nevezéktanra. A legtébb irodalom a régi neve-
zéktant hasznalja, ill. csak részben veszi at az Gjat (az idiopatikus, kriptogén
és reaktiv elnevezés megtartasa mellett a szimptémas/szekunder epilepszia
helyett struktlralis epilepszia elnevezést hasznéalva) (9). Figyelembe véve az Uj
nevezéktan valtozékonysagat, jelen kézleményben a kdztudatban elterjedt, régi
elnevezéseket vettlk alapul.

A régi és (j nevezéktan 6sszehasonlitdsa a 3. tdbldzatban lathatd (28).

3. TABLAZAT. Az epilepszids rohamok régi és Uj nevezéktand

TABLE 3. Classification according to the underlying syndrome -type or cause- of seizures

idiopatikus/primer genetikus
szekunder/szimptémaéas - metabolikus metabolikus/reaktiv
szekunder/szimptémas - strukturalis strukturalis - statikus v. progressziv
kriptogén ismeretlen

A célzott gydgykezeléshez és a korjoslat feldllitasdhoz nélkildzhetetlen a pontos
diagnosztika. Az epilepszias gorcsrohamok elkilonitd korjelzése esetében kilo-
nosen nagy jelentdsége van a beteg nationaléja mellett a kérel6zményi adatok-
nak. Ezutan juthatunk el a fizikalis vizsgalatokat (dltalanos fizikalis és neuroldgiai
vizsgalat) kovetSen a kiegészitd vizsgalatok (laborvizsgalatok, MRI/CT, esetleg
EEG-vizsgalat) segitségével diagndzisunkhoz.

A kUlonbozd eredetl és tipusl rohamok statisztikailag kilonb6z8 korcsoportok-
hoz, ill. akar fajtdkhoz kothetdk.

Az idiopatikus epilepszia 1-5 éves kor kozott jellemzé (2, 23). Ennél fiatalabb
kutydkban a kiulonbozé fejlédési rendellenességek kdvetkeztében kialakult sze-
kunder roham valdszinlibb (,puppy epilepsy”). Az id8sebb kutydknéal szintén a
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szimptémas/szekunder epilepszia a gyakoribb. Hat éves kor felett - ill. egyes
forrasok szerint 7 éves kor felett - jelentkezd ,idiopatikus epilepsziat”, tehat
kimutathatd strukturalis elvaltozas nélkili epileptiform gorcsrohamokat kripto-
gén epilepszidnak nevezzuk (29).

A szekunder epilepsziak kéroktana nagyon valtozatos. Egyes megbetegedések
inkabb fiatal kutyakban (agyvelégyulladas), masok inkabb idésebb egyedekben
(daganat) fordulnak el8. Egyes ismeretlen eredetd, valdszinlileg immunmedialt
gyulladasos kérképek esetén a fajtadiszpozicid bizonyitott. Nekrotizald leukoen-
cephalitis gyakrabban jelentkezik yorkshire terrierekben, mig nekrotizalé menin-
goencephalitis mopszokban (Gn. ,pug encephalitis™) (8). Agydaganatok is halmo-
zottan jelentkeznek egyes fajtakban (pl. boxerben).

Az idiopatikus epilepszia szamos fajtaban halmozddast mutat, és sok esetben
kimutattak genetikai hatterét is, ezért genetikai eredet( epilepszianak is szok-
tak nevezni (az Uj nevezéktan szerint). Egyes fajtakban (staffordshire bullterrier,
lagotto romagnolo, drotszdrl torpe tacskd, tacskd, border collie, angol szetter,
amerikai bulldog, ausztrdl pasztorkutya, tibeti terrier) bizonyitott a genetikai
hattér és laboratériumi szlrésre is lehet8ség van. Méas fajtdkban (angol springer
spaniel, beagle, német juhaszkutya, tervueren, vizsla, keeshond, uszkéar, labrador
és golden retriever, finn spicc, berni pasztorkutya, sheltie, boxer, ir farkaskutya,
dalmata) a genetikai hattér feltételezett, ill. részben bizonyitott (6, 10, 14, 19, 25,
33).

Sok mas egyéb oOrokletes betegség mellett az epilepszia is gyakrabban fordul
el fajtatiszta kutyakban, mint keverékekben (1).

Az idiopatikus epilepszia progressziv tipusa, amely 12-15 hdénapos korban
jelentkezik el8szor, majd 10-21 naponként cluster rohamok formajdban fordul
eld, gyakrabban figyelhetd meg német juhaszkutyaban, ir szetterben, golden
retrieverben, szibériai huskyban, springer spanielben, welsh corgiban és ber-
nathegyiben. Kistes( kutydkban (uszkér, terrierek, beagle) a ritkdbb rohamozés
jellemz8 (néhany roham évente) (24).

Extracranialis kéroktanU (reaktiv), ill. szekunder epilepszidkban is megmutat-
kozhat fajtadiszpozicid, hiszen hypoglycaemia toy fajtakban, hydrocephalus bra-
chycephal és toy kutyakban, leukodystrophia cairn és west highland white ter-
rierben, lyssencephalia Lhasa Apsoban fordul el§ gyakrabban. Az egyes tarolasi
betegségekben is megnyilvanul fajtdhoz kotott prevalencia (28).

Az ivaris befolyasold tényezd lehet. A gorcskiiszob egyes egyedekben 6sztrusz
alatt csokkenhet, ami az ivarzas soran gyakrabban jelentkez4 rohamokban nyil-
vanulhat meg. Emellett az eml8ben eléforduld carcinoma agyi attétei szekunder
epilepsziat okozhatnak (26).

Idiopatikus és kriptogén epilepszia esetében a rohamok jelentkezése altalaban
id&szakos jellegl és akar tobb tinetmentes hdénap is eltelhet két roham kozott.
Emiatt a vizsgalat idején altalaban panaszmentes az allat és csak a koreldzményi
adatokra tudunk tdmaszkodni. Minden esetben nagy hangsulyt kell fektetni az
egyéb eszméletvesztéssel jard kérképektdl (pl. djulds, narcolepsia) valé elkildni-
tésre, amit segit, ha a kdrel6zményi adatok a rohamot megel8z4 viselkedésval-
tozasra, vagy postictalis idegrendszeri tiinetekre utalnak. Ezzel szemben extrac-
ranialis eredet(i (metabolikus), vagy szimptémas strukturalis epilepsziara utal,
ha a rohamozas a kézelmultban (néhany héten belll) kezd8dott és interictalisan
nem tlnetmentes a beteg kutya. Szimptdémas esetek korai stadiumaban szin-
tén jellemzd lehet interictalis tinetmentesség, amig az elvaltozasok mérete ezt
engedi (30). Generalizalt rohamok extracranialis eredetnél (reaktiv epilepszia),
vagy idiopatikus epilepszianal jellemz&ek, mig kriptogén vagy szimptdémas epi-
lepsziaban ritkdbban fordulnak eld. Utobbiaknal a focalis rohamok gyakoribbak.
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A rohamok hossza is valtozd, a focalis rohamok altalaban rovidebbek, ugyanak-
kor a rohamhalmozédas (cluster rohamok) is jellemz&bb (26). Az irodalmi ada-
tok viszont ezzel kapcsolatban kissé eltérGek. Mas forrasok szerint sllyos roha-
mozas, rohamhalmozddas, ill. status epilepticus gyakran fordul el tumorok és
mérgezés esetében, valamint esetenként idiopatikus epilepsziaban. Progressziv
korlefolyas sdrlisodé és sllyosbodd rohamtinetekkel dltalaban daganatos, vagy
gyulladasos eredetre jellemz8. A szabalyos id6kdozonként jelentkezd rohamozas
idiopatikus epilepszidban szokasos (8).

Idiopatikus és kriptogén epilepszia gyakran jelentkezik alvdsban. Ez esetben
a rohamozd allat altaldban nem ébreszthetd. Az etetést kovetd rohamozas oka
tobbnyire majprobléma (pl. portoszisztémas sont). A koplalast, megerbltets fizi-
kai tevékenységet, vagy stresszt kovetd rohamtevékenység oka gyakran hypog-
lycaemia, bar az idiopatikus és kriptogén epilepszia is el6fordulhat stressz-szi-
tuaciot kovetben.

A pontos és részletes kérel6zményi adatok felvételekor a kovetkezd informa-
cidk is fontosak lehetnek: kapott -e az allat valamilyen gydgyszert, vehetett-e
fel mérget, vakcinazott-e, volt-e a kézelmultban beteg, érte-e a fejét trauma
(13), van-e a testvérek és szUl8k kdzott epilepszids (csaldadi halmozddas) (22), mit
eszik (egyes hidnyallapotok toy fajtakban), kezelték-e mar az esetleges korabbi
rohamokat (26).

ElSsegitheti a tinetek értelmezését rohamnapld vezetése, ill. a rohamok rog-
zitése videofelvétellel (26).

Az altalanos fizikalis és a részletes idegrendszeri vizsgalat célja a megbetege-
dést kivaltd, kisérd, vagy annak kovetkeztében fellépd tlnetek megallapitasa.
Mivel a vizsgalatra gyakran a rohamok kozotti idészakban kerUl sor, sokszor nega-
tiv neurolégiai eredményt kapunk. Ez jellemzd az idiopatikus, kriptogén, és Un,
scsendes” szimptdmas esetben (amikor az elvaltozas a nagyagy olyan terlletén
van - pl. a bulbus olfactoriusban -, amelynek elvaltozdsa nem nyilvanul meg
egyértelmd klinikai tUnetekben, vagy nem ért el olyan méretet, hogy allandd
neurolégiai kieséseket okozzon), valamint ritkdn anyagcserezavaroknal is el8-
fordulhat. Anyagcsere-betegség esetén azonban jelentkezik valamilyen kisérd
belgybgyaszati tinet (fogydas, polyuria, étvagytalansag). A neuroldgiai vizsgalat
eredménye utalhat difflaz, ill. szimmetrikus agyi elvaltozasra - ez altalaban az
extracranialis oktan( reaktiv rohnamoknal fordul eld, amelyeknek oka valamilyen
metabolikus encephalopathia (hepaticus encephalopathia, hypoglycaemia). Ha
a vizsgalati eredmény focalis, ill. aszimmetrikus nagyagyi elvaltozasra enged
kovetkeztetni (géctiinet), feltételezhetd az agy strukturalis elvaltozasa nyoman
kialakult szimptémas epilepszia. Multifokalis elvaltozasra utald idegrendszeri
tinetek hatterében szintén strukturalis agyi elvaltozas, legtobbszor gyulladas,
vagy multifocalis dttétképzd8dés all (26).

Az extracranialis anyagcsere-megbetegedések esetén laboratériumi kiegészitd
vizsgalatok szUkségesek a diagndzis felallitasahoz. Teljes korld hematolégiai
és biokémiai vizsgalat (pre-és posztprandialis epesavakkal egyltt), vizelet-
vizsgalat, esetlegesen toxicitds vizsgalat (6lom, kolinészteraz, gydgyszerek),
valamint egyes fert6z4 betegségek kizarasara szeroldgiai, ill. PCR-vizsgalatok
javasoltak (26). Egyes enzimek (CK, AST) és elektrolitértékek roham utan és
interiktalisan emelkedett értékeket mutathatnak. A laboratdériumi vizsgalato-
kat kiegészitendd hasi ultrahangvizsgalat és mellkasi rontgenvizsgalat
ajanlott. Szcintigrafias vizsgalat is végezhetd, ha gyanl van portoszisztémas
sontre, és az ultrahangos vizsgalati eredmény nem volt egyértelm.
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A laboratériumi vizsgalatok kozé tartozik a liquor vizsgalata is, amellyel elsd-
sorban gyulladasos megbetegedéseket lehet diagnosztizalni. Optimalis esetben
a liquorvétel az agy képalkotd vizsgalatat (CT/MRI) kdveti, mert egy esetleges
agyi nyomasfokozdédas kovetkeztében kialakult kisagyi herniacid a liquorvételt
ellenjavallttd teszi. Fontos azonban tudni, hogy a negativ liquorvizsgalati lelet
nem zarja ki a struktUralis agyi elvaltozas lehet8ségét.

Az EEG-vizsgalat a human epilepsziadiagnosztikdban kiemelt fontossagi
eszkdz. Az egyes epilepszia korképek elkilonitésében nagy segitséget nyljt,
mivel a klinikai rohamtipus és az EEG-vizsgéalati eredmények kozott szoros az
osszefliggés. Az epileptogén fokusz beazonositasaban és az esetleges mtéti
tervezésben is fontos, valamint a kezelés hatékonysaganak vizsgalatara is meg-
felel. Ezzel szemben a kisallatorvoslasban jelentésége vitatott. Az irodalmi ada-
tok szerint érzékenysége 0-100% kozott mozog, amely meglehetdsen nagy
szorast jelent. Kivitelezése és értelmezése is nehézségekbe Utkodzik. A legtdobb
allat nem tlri fején az elektrédakat. A fej csontjai és izmai az emberéhez képest
joval nagyobb tomeglek, amely miatt konnyebben alakul ki mozgasi mitermék.
A vizsgéalatokat béditott vagy altatott allapotban kell a legtébb esetben elvé-
gezni, amely befolyadsolhatja az eredményeket. A huméan diagnosztikdban hasz-
nalt teljes alvasos és ébrenléti adatfelvétel kutydkon kivitelezhetetlen. A roham
és az EEG-vizsgalat kozott eltelt idS nagyban befolydsolhatja az eredményeket,
és kutyak esetében gyakran fordul eld, hogy a roham és az EEG-vizsgalat kozott
hosszabb iddszak telik el. Egyszeri adatfelvétel, amely rdadasul legtobbszér nem
a roham alatt késziul, nem ad megbizhatd eredményt.

Mindemellett némely esetben az EEG is hasznos lehet. Segitségével megalla-
pithaté a vizsgalat alatt fennallé rohamallapot, ill. postictalis stadiumban elkl-
I16nithetd az epilepszia a sztereotip mozgaszavartél. Un. y,agyhalott” allapotban
is diagnosztikus értékd (28).

Az allatorvoslasban a modern keresztmetszeti képalkotd elja-
rasoknak (computer tomographia - CT és magneses rezonancias
képalkotds — MRI) van a legnagyobb jelent8sége a diagnosztikaban.
Kildnésen az agy morfoldgiai vizsgalataban ,gold standard” vizs-
galdmodszernek szamité MRI jatszik nagyon lényeges szerepet
(1. dbra), mert (2. dbra) segitségével elkllonithetjik a szimptémas
epilepsziat (gyulladads, daganat, vérzés, stroke stb.) az idiopatikus
(3. Gbra), ill. a kriptogén formatdl. Emellett — jelenleg inkdbb a human
diagnosztikaban nagyobb jelentdséggel - az egyébként idiopatikus,
ill. a kriptogén epilepszias goc felkeresése, vagy a rohamtevékeny-
ség kovetkezményes elvaltozdsainak felismerése (pl. hippocampalis
sclerosis) is varhaté a vizsgélattdol. Az MRI-vizsgalat sordn harom-
dimenzids felvételek készllnek az agy egész terlletérdl tobbféle
vizsgélati algoritmussal (sdlyozassal), amely végul lehet8vé teszi
az elvaltozasok pontosabb megallapitasat. Természetesen korszo-
vettani szint( eredmény (pl. agytumorok differenciadldiagnézisa) az
MR-vizsgalattél sem varhatd, de vannak bizonyos karakterisztikus

1. ABRA. Altatott epilepszids beteg elhely-
ezése a koponya MR-vizsgdlathoz human

térdtekercs haszndlatdval (a,b,c); fektetés
vizsgdlat alatt (d)

FIGURE 1. Positioning of anaesthetized
epileptic patient for brain MRI using human
knee coil (a,b,c); patient during imaging in
the MRl machine (d)

tulajdonsagok (agyi helyez8dés, intra- ill. extraaxialis jelleg, jelin-
tenzitas, kontraszthalmozas, perifocalis 6déma mértéke), amelyek
alapjan egy jelentlsen leszlkitett feltételezett kdroki diagndzist és
differencidl-diagnézist meg lehet allapitani (20, 38).

Az alapvizsgalatot képezd hagyomanyos szekvencidkon (T1 és T2
sllyozott spin echo szekvenciak, FLAIR, posztkontrasztos T1 sUlyo-
zott mérés) til léteznek egyéb MR-mérések, amelyek specialis kér-
désfeltevésekre hivatottak valaszolni. llyenek tobbek kozott a T2
sllyozott gradiens echo mérések, amelyeken a vér, ill. a kildnb6z6
hemoglobin degradacids termékek jelvesztést, (n. szuszceptibilitasi
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miterméket okoznak, és igy j6 detektalhatok (27). Egyéb specilis, Un. difflzids
mérések alkalmasak agyi vérellatasi zavar (stroke) diagnosztizalasara (DWI-ADC
térkép) (16). Emellett az ADC-térképen a status epilepticus utadn bekdvetkezd
cytotoxicus oedema is kimutathaté (35). Kontrasztanyag nélkiili (nativ) angio-
grafids vizsgalatokat készithetlnk Un. ,Time of Flight” (ToF) technikaval, amellyel
a nagyobb erek szlkiletét, esetleges elzarddasat lathatjuk. Egy masik tipusi
mérés, az ,Arterial Spin Labeling” (ASL) szintén kontrasztanyag nélkil vizsgalja
az agy vérellatdsaban fellépd valtozdsokat, és igy alkalmas lehet az epilepszias
gbc kimutatasara (31). Az agy perfizids vizsgalata egy tobb mérésbdl allé eljaras,
amely a hagyomanyos méréseken tll az emlitett diffGzids, angiografias és per-
flziés méréseket is tartalmazza (32). Szintén az epileptogén goc felderitésére
alkalmazzak a magneses rezonancias spektroszképiat (MRS), amely egy funkcio-
nalis mérés, az idegsejtek anyagcseréjének valtozasat mutatja meg (4, 7).

FSleg a hippocampalis elvaltozdsokat (sclerosis, necrosis) vizsgaljak az Un.
T2-relaxacios térképekkel (17). A hippocampalis sclerosis emberben oka és
kovetkezménye is lehet az epilepszids rohamoknak. Masik mdbdszer a hippocam-
pus elvaltozdsainak vizsgalatdra a volumetria (térfogatmérés), amely altaldban
vékonyszeletes T1 sUlyozott 3D mérések alapjan készul (5, 36).

2. ABRA. T2 sulyozott sagittalis (a), dorsalis (b) és transversalis (c) sikd, valamint T1 silyozott pre- (d) és posztkontrasz-

tos (e), és szubsztrakcids (f) MR-felvételek epilepszids kutya agydrdl. A bal oldali bulbus olfactorius teriletén, a falx
cerebrin széles alapon nyugvd extraaxialis térfoglalds Iatszik (fehér nyil), amely a kérilétte levé 6démds terllettdl a
kontrasztanyagos felvételeken kilénithetd el egyértelmiien (e,f). A feltelezett diagndzis meningeoma

FIGURE 2. T2 weighted MR images of an epileptic dog in sagittal (a), dorsal (b) and transversal(c) planes, and T1
weighted pre- (d) and postcontrast (e), and substraction (f) images in transversal plane. Note the broad based extraaxial
mass lesion in the left olfactory bulb (white arrow) - most likely meningeoma. The exact demarcation of the mass to the
perifocal oedema is visible in the postcontrast images (e,f)



KUTYAK EPILEPSZIAJANAK KORELETTANA, ETIOLOGIAJA, TUNETEI ES
KIVIZSGALAS| LEHETOSEGEI

3. ABRA. T2 silyozott sagittalis (a), dorsalis (b) és transversalis (c) siki MR felvételek epilepszids kutya agydrél. Negativ
vizsgdlat - idiopatikus/primer epilepszia

FIGURE 3. T2 weighted MR images of an epileptic dog in sagittal (a), dorsal (b) and transversal(c) planes. Normal find-
ings - idiopathic/primary epilepsy

Funkcionalis MRI- (fMRI) vizsgalattal az agyban kering8 vér oxigénellatottsaga
mérhetd. FMRI segitségével kildonbséget lehet tenni az oxihemoglobin és a
deoxihemoglobin kézott (,Blood Oxygen Level Dependent” — BOLD). A human
diagnosztikdban hasznalt mddszer hasznosabbnak nyilvanul a pozitron emisz-
szi6s tomogréafias vizsgalatnal (PET), amely ugyan szintén egy funkcionalis vizs-
galat, de felbontasa az MR-éhez képest rosszabb. PET-vizsgalatnal egy radioak-
tiv anyagcsere-ligandot juttatnak vénasan a szervezetbe, amelynek feldlUsulasa
kimutathatd. CT- és MR-képekkel 6sszevetve (PET/CT, PET/MRI) az agyrél egy
funkcionalis vizsgéalati eredményt ad pontos anatdomiai helyez8déssel (f&képp
a PET/MRI esetén). A human epilepsziadiagnosztikaban, idiopatikus esetekben
rohammentes &llapotban az FDG-PET (fluoro-dezoxi-glikdéz-PET) vizsgalattal
anyagcsere-fokozddast mutatd agyterilet az epileptogén goc felderitése szem-
pontjabdl diagnosztikus érték(. Néhany kutyafajtaban is készlltek ilyen iranyu
vizsgalatok, amelyek igazoltak focalis epilepsziaban tobb agyterllet interictalis
anyagcsere-fokozédasat (18, 34). A single-photon emissziés computer tomo-
grafia (SPECT) hasonld a PET-vizsgalathoz. Ezzel a modalitassal egy ligand-
hoz kotott radionuklid jelenithetd meg a gammakamera segitségével. A PET-
hez képest elénye, hogy a SPECT-izotdpok felezési ideje hosszabb, és tarolasa
egyszerlibb, valamint a gammakamera kénnyebben beszerezhetd/hozzaférhetd,
mint a PET-készulék.

Amennyiben nem all rendelkezésre MRI-vizsgalati lehet8ség, CT-vizsgalat is
segitheti a korjelzést. A CT f6leg a traumas esetekben szamit elsdként valasz-
tandd vizsgalatnak, mert a koponya sérilései és az akut vérzés kdnnyen fel-
ismerhetSek vele. A kamrarendszer morfoldgiai eltérései is diagnosztizalhatok
CT-vel, de az esetleges kdvetkezményes agyi elvaltozdsok (pl. periventrikularis
6déma) terén szenzitivitasa alacsony. A parenchymalis elvaltozasok felismerésé-
ben altalaban akkor vezet eredményre a CT-vizsgalat, ha az elvaltozas térfoglald
jellegl, és/vagy kéros kontraszthalmozast mutat (pl. egyes agydaganatok, agy-
vel8gyulladasok esetében), de az elvaltozasok tovabbi differencidlasara (6déma,
elhalas, hegképz8dés, kronikus vérzés) a CT mar altaldban nem alkalmas.

Az epilepszia nagyon sokrét( betegség, sok kérdéses, ill. homalyos terUlettel
mind a korjelzés, mind pedig a kezelés terén. A human gyakorlatban a megvalto-
zott érzékelés egy fontos tlnet, amelyrdl azonban a kutydk nem tudnak besza-
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molni. Egyes viselkedésformakbél lehet kovetkeztetni patoldgias érzékelésre,
de olyan mennyiségl informaciéval, mint az emberek, a kutyak sosem fognak
szolgalni. Tobbek k6zott ez a tény neheziti meg a kildonbo6z6 epilepszia szind-
romak egyértelm( elkilonitését allatokban. Emellett az EEG, amely a human
epilepsziadiagnosztikaban kulcsfontossagd, az allatorvoslasban nagyon bizony-
talan alapokon nyugszik. Kiegészits vizsgalatként alkalmazhatd, de megbizhatd
eredményt ritkadn ad. Epilepszias kutyak diagnosztizalasdban mindezek miatt
nagyon fontos a rohamok pontos felismerése, rogzitése akar videofelvétellel,
ill. rohamnapld vezetése. Ezen tdl kulcsfontossaglak az elkulonitd kérjelzésben
a kiegészité vizsgalatok, mindenekfelett az agy képalkotdé diagnosztikai vizs-
galé modszerei, amelyek kozul a ,gold standard” az MRI. Ezzel lehet8ség nyilik
a szekunder epilepsziak kiszlrésére, amely az epilepszia diagnosztizalasaban
a gybgykezelés és a progndzis miatt a legfontosabb Iépés. A funkcionalis agyi
eltérések vizsgalatara a standard MRI technikdk szolgaltatta lehet8ségek kore
sz(Uk. Specialis MR-szekvenciakkal, egyéb funkcionalis képalkotd vizsgalatokkal
(PET), ill. ezek egylittes alkalmazasaval (PET/MRI) mar a funkcionalis eltérések
detektaldsara is van esély. A képalkotd eljarasok folyamatos fejlddésével és jobb
hozzaférhet8ségével a kutyak epilepszidjanak diagnosztikaja is fejlédik, amely

el@segiti az eredményesebb, célzott gydgykezelést.
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