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Kutyák epilepsziájának kórélettana, 
etiológiája, tünetei és kivizsgálási 
lehetőségei 

Irodalmi összefoglaló
Lőrincz Borbála Aranka1,2*, Csébi Péter2, Bajzik Gábor1, 
Garamvölgyi Rita1

ÖSSZEFOGLALÁS
A szerzők jelen tanulmányukban célul tűzték ki a kutyákban előforduló epilepszia 
– mint tünetegyüttes és betegség –  naprakész, etiológiai szempontok szerinti 
áttekintését, valamint a ma már jórészt egyszerűen elérhető diagnosztikus lehe-
tőségek bemutatását. Az epilepszia a kutyák egyik leggyakoribb idegrendszeri 
betegsége, amely fajtától függően a kutyapopuláció akár 5–6%-át is érintheti. 
Az utóbbi néhány évtizedben a vizsgálati lehetőségek fejlődésével, többnyire a 
humán eredményeket alapul véve új távlatok nyíltak a betegség kórjelzésében, 
amelynek köszönhetően a kórjóslatot meghatározó tényezők és kezelési lehető-
ségek is bővültek.

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 MRI 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 EPILEPSZIÁS GÖRCSROHAM KÓRÉLETTANA

Az epilepsziás görcsroham a nagyagy kóros hiperszinkronos aktivitását 
tükrözi. A roham végeredményben az agyi izgalmi és gátló mechanizmusok 
felborult egyensúlyi állapotának következménye. Az idegsejtekben létre-
jövő akciós potenciál feszültségfüggő ioncsatornák függvénye – a sejt-
membrán permeabilitásáért különböző ionok (Na+, Cl-, Ca2+, K+) felelnek. 
Az epileptogén fókuszban található neuronok csoportjában ún. paroxys-
malis depolarizáló-eltolódás (paroxysmal depolarizing shift – PDS) alakul 
ki, amely túlzott mennyiségű akciós potenciál kialakulásához vezet. Ennek 
hatását a csökkent gátló mechanizmusok tovább súlyosbítják.

A glutamátból szintetizálódó γ-aminovajsav (GABA) az agy legfonto-
sabb gátló neurotranszmittere. A GABA-A receptorokhoz kötődik, ame-
lyek ligandfüggő ioncsatornák, és a kloridionok sejtbe való beléptetésével 
gátló funkciót töltenek be. Emellett gátló neurotraszmitterek még a glicin 
és a szerin is. Mindhárom gátló neurotranszmitter metabolizmusában a 
glutamáthoz kötött, amely az agy fő izgalmi neurotranszmittere. A másik 
izgalmi neurotranszmitter az aszpartát (11).

Ha az izgalmi mechanizmusok dominálnak (megnövekedett izgalmi  
inger / csökkent gátló mechanizmus), az idegsejt hiperszinkronizálódik, 
majd környezetében egyre több neuronra terjed át ez az állapot, és kialakul 
az epilepsziás roham. A folyamat ördögi körként működik, mivel a glutamát 
hatására széles körben elterjedt idegi izgalom a neuronok károsodásához 
és sejthalálhoz vezet, ami miatt még több glutamát szabadul fel. A gluta-
mát megváltoztatja a sejthártya Ca2+ -áteresztő képességét, így megnő a 
sejten belüli Ca2+-szint, amely egy kaszkádot indít be. A kaszkád hatására 

Az epilepszia, vagyis a nem kontrollált mozgásokban, vagy megváltozott tuda-
tállapotban megnyilvánuló rohamokban jelentkező, átmeneti, sztereotíp agyi 
idegi működési zavar a kutyák egyik leggyakoribb idült idegrendszeri betegsége. 
A populációban való előfordulását 0,5–5,7% között becsülik (6). Jellemzője az 
epilepsziás roham, amelyet túlzott vagy összegződő agyi aktivitásból fakadó, 
átmenetileg fellépő tünetként vagy tünetegyüttesekként definiál az 1909-ben 
megalakult Nemzetközi Epilepszia Ellenes Liga (International League Against 
Epilepsy – ILAE). Célszerű még az iktogenezis és az epileptogenezis fogalmát 
meghatározni. Előbbi az epilepsziás roham kialakulását, míg utóbbi az epilep-
sziabetegség kifejlődését jelenti. A kettő között lényeges különbség, hogy az 
epilepsziabetegség az ILAE nyomán az agy olyan rendellenessége, amelyet visz-
szatérő epilepsziás rohamok jellemeznek (12).

Az ún. epilepszia szindróma ennél többet jelent: „Klinikai tünetek, beleértve 
egy vagy több rohamtípust és ennek megfelelő EEG-elváltozást (amennyiben 
hozzáférhető), genetikai defektus, patológiai lelet, etiológia, gyógykezelésre 
adott válasz és prognosztikai faktorok a beteg fajával, fajtájával, életkorával és 
nemével való együttes értelmezése (28).” A humán neurológiában a különböző 
epilepszia szindrómák elkülönítése a szélesebb kivizsgálási lehetőségek miatt 
adott. Kutyákban a korlátozott, gazda által közvetített információk és a megbíz-
ható EEG vizsgálati adatok gyakori hiánya miatt az epilepszia szindróma szerinti 
besorolása nehézkes, sok esetben nem megoldott (9, 28).

Az epilepszia kiváltó oka – és ennek megfelelően kórélettana és kórfejlődése 
is – sokrétű. Mindezek miatt az eredményes gyógykezelés alapja a kiváltó ok 
pontos felderítése, amely széles ismeretanyagot és összetett kivizsgálást igé-
nyel a klinikustól. Ennek elősegítésére tekintjük át a vonatkozó aktuális szakiro-
dalmi adatokat. 
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különböző Ca2+-dependens folyamatok indulnak el, többek között prote-
ázok és lipázok aktiválódnak, egyéb kationok (Na+) lépnek be a sejtbe és 
okozzák annak ozmotikus duzzadását és halálát. Ez a roham által indukált 
excitotoxicitás elsősorban az elhúzódó rohamok esetén (cluster rohamok, 
status epilepticus) jelentős mértékű, és az epileptogén fókusz méretének 
növekedéséhez vezet (26).

AZ EPILEPSZIÁS GÖRCSROHAM KÓRTÜNETTANA

Az epilepsziás görcsrohamoknak négy elkülöníthető fázisa van, amelyek 
eltérő hosszúságúak és jellegükben/lefutásukban is különbözőek lehet-
nek. A prodróma a rohamot megelőző megváltozott viselkedési állapot, 
amely megnyilvánulhat félénkségben, rejtőzködő viselkedésben, de akár 
fokozott aktivitásban is. A roham előtti órákra, vagy akár napokra is jel-
lemző lehet. Az aura a rohamot megelőző rövid észlelési állapot, a roham 
közvetlen előrejelzője, ami megváltozott viselkedésben nyilvánulhat meg. 
Időnként szomatikus tünetek is, mint pl. hányás, nyálzás, vagy akaratlan 
vizelet- és bélsárürítés is társulnak hozzá. A harmadik stádium az ictus, 
a valódi rohamtevékenység, amely általában 60–90 mp-ig tart. Ha a tény-
leges roham időtartama meghaladja az 5 percet, vagy 30 perc alatt több 
roham követi egymást, amelyek között a idegrendszeri állapot nem rende-
ződik, akkor status epilepticusról beszélünk. Az ictus peracut kezdetű és 
minden esetben egyformán, sztereotíp módon zajlik le. 

A rohamnak két fontos típusa van: focalis/partialis és generalizált. Gene-
ralizált roham esetében a két agyfélteke egyszerre és egyformán, szi-
multán módon érintett. Kétoldali motoros rohamtevékenység jellemző, a 
legtöbb esetben csökkent / nem megtartott tudatállapotban. A motoros 
tevékenység tonicus, myoclonicus, clonicus, ill. atoniás szakaszok rende-
zetlen váltakozásából áll. Leggyakoribb az ún. tonico-clonicus generalizált 
roham (ill. ez az a rohamtípus, amelyet leggyakrabban észlel a gazda). A 
tonicus generalizált rohamot a hajlító izmok 5–20 mp-ig tartó összehú-
zódása jellemzi, amelyet kísérhetnek autonóm tünetek is (nyálzás, pupil-
latágulat, szőrborzolás, testhőmérséklet-emelkedés). A clonicus generali-
zált rohamban több izomcsoportot érintő rövidebb ideig (1–5 mp-ig) tartó 
összehúzódások jelentkeznek („evező mozgás”). Myoclonicus generalizált 
roham általában valamely külső hang- vagy fényinger által kiváltottan 
jelentkezik a fej, ill. a végtag izmainak hirtelen, rövid ideig tartó rángásá-
nak formájában, a legtöbb esetben megtartott tudatállapotban. Emiatt és 
a rángások hasonló megnyilvánulása miatt összekeverhető fokális moto-
ros rohamtevékenységgel. Myoclonicus generalizált rohamtünet jellemző 
a Lafora betegségben, amely egy igazolt genetikai hátterű glükóztárolási 
betegség drótszőrű tacskóban, beagleben és basset houndban (9, 15, 37). A 
generalizált rohamok másik megnyilvánulási formája az absence („távollét 
epilepszia”), amelynek vannak speciális megnyilvánulási formái is (myoc-
lonicus absence, szemhéj myoclonia) (21). A fej és az orr myoclonicus rán-
gásaival kísért abscence rohamot írtak le fiatal csivavában (9).

Focalis/partialis roham esetén az agy egy kisebb, körülhatárolható terü-
letének (pl. a hippocampusnak) károsodása, ill. működészavara (ún. epi-
leptogén góc) okozza a rohamtüneteket. Komplex partialis roham esetén 
a mentális státusz/tudatállapot csökkent (korábbi elnevezése: pszichomo-
toros roham). Egyszerű partialis roham esetén a tudatállapot megtartott, 
és csak a neurolokalizáció befolyásolja a tüneteket, amelyek alapján meg-
különböztetünk partialis motoros, szenzoros és autonóm rohamtüneteket. 
Abban az esetben, ha az epileptogén góc a neocortexben van, klasszikus 
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motoros kiesések, ún. automatizmusok jelentkeznek (partialis motoros 
roham). Ilyenkor egy izom, vagy izomcsoport sztereotíp összehúzódása, 
rágómozgás, cuppogás, fogcsikorgatás (orális automatizmusok) észlelhe-
tők. A motoros tünetek lehetnek hyper-, ill. hypokinetikusak is. Vokalizáció 
(ugatás, vonítás) is felléphet. A focalis motoros rohamok kiváltásában sze-
repet játszhatnak környezeti tényezők, mint pl. különböző hang-és fény-
hatások, felfokozott érzelmi állapotok (izgalom, félénkség) is. A partia-
lis szenzoros rohamok esetén a külső környezet befolyásoló hatása nem 
bizonyított. A tünetek lehetnek negatív (csökkent érzékelés), vagy pozitív 
(túlzott érzékelés) irányú eltérések is. A humán besoroláshoz hasonlóan 
megkülönböztetnek szomato-szenzoros (ok nélküli félénkség, öncsonkí-
tás, farokkergetés), vizuális (légykapkodás, ún. csillagvizsgáló testtartás), 
olfaktórikus (anorexia, levegőszimatolás), auditórikus (zavart nézelődés), 
vesztibuláris (ataxiában megnyilvánuló szédülés), epigasztrikus (hányás, 
anorexia, abnormális étvágy), cefalikus (fejfájásra utaló magatartás leg-
inkább nyaki fájdalmasságra jellemző tünetekkel) és autonóm tüneteket 
(szív- és érrendszeri tünetek, vérnyomás-ingadozás, könnyezés, nyálzás). 
Az ún. limbikus rohamok – amelyek a legújabb besorolás szerint külön 
kategóriát képviselnek – a focalis rohamok közé sorolható pszichogén 
rohamokként foghatók fel automatizmusok jelentkezése nélkül. A lokali-
zációnak megfelelően az oroalimentaris és olfaktórikus tünetek a meg-
határozók. Emellett gyakoriak az autonóm jelek (szőrborzolás, nyálzás, 
pupillatágulat) és a pszichogén megnyilvánulások (dühkitörés, cél nélküli 
rohanás, vokalizáció) is. Megbízható EEG vizsgálati eredmények nélkül 
nehéz ezt a rohamtípust a többi focalis rohamtól, ill. a nem valódi epi-
lepsziás, hanem ún. álrohamoktól (pszichogén rohamok) elkülöníteni (28).

Focalis rohamok esetében a nagyagy részleges érintettsége nem tör-
vényszerűen marad meg, a kóros ingerület az agy egyéb területeire tovább-
terjedve kialakíthat generalizált rohamot (ún. focalis roham szekunder 
generalizációval).

Egy állatnál többféle rohamtünet, ill. azok különböző kombinációja is 
jelentkezhet:

A cluster roham epilepsziás rohamhalmozódást jelent, amelynek során 
a beteg a rohamok között tünetmentes – ebben különbözik a status epi-
lepticustól. Rohamhalmozódáskor 24 órán belül kettő, vagy ennél több 
roham jelentkezik. A felsorolt rohamtípusok mellett vannak olyan esetek, 
amikor a tünetek nem sorolhatók be egyértelműen egyik csoportba sem – 
ezek az ismeretlen, vagy atípusos rohamok (28).

A postictalis periódus a rohamot közvetlenül követő időszak, amely a 
rohamot kiváltó tényezőktől függetlenül akár órákig, vagy napokig is eltart-
hat. Jellemezheti nyugtalanság, agresszió, letargia, zavartság, delírium, 
vakság, fokozott szomjúság vagy éhség, akaratlan vizeletürítés. A postic-
talis periódus nagy jelentőségű az epilepszia diagnosztikájában, mivel az 
egyéb paroxysmalis neurológiai kórképek legnagyobb részében (narcolep-
siában, cataplexiában, neuromuscularis collapsusban és dyskenesisekben) 
nem jelentkezik. Rövid ideig tartó látászavar, ill. zavart viselkedés előfor-
dulhat a keringési zavar súlyosságának függvényében ájulás után is. 

Némely iktális, vagy aurában előforduló tünet (mint pl. a farokkergetés 
vagy a vokalizáció) jellemző lehet egyéb fizikai (perianális vagy caudális 
probléma – CEC), vagy pszichogén (szeparációs szorongás, stressz) elté-
réseknél is. 

Az epilepsziás rohamok egyéb nem epilepsziás, paroxysmalis kórképek-
től való elkülönítésének sémáját az 1. táblázat ábrázolja (26).
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1. TÁBLÁZAT. Az epilepsziás rohamok és egyéb paroxysmalis kórképek elkülönítése  

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

Paroxysmalis 
esemény

Hajlamosító 
tényezők Tudatállapot

Petyhüdt/ 
spasztikus 

izomzat

Esemény alatti 
akaratlan mozgás

Kórtörténeti 
adatok

Fizikális 
vizsgálati 

eredmények

narcolepsia izgalom/etetés nem megtar-
tott

legtöbbször 
cataplexiához 

társul
nem

gyakran faj-
tatiszta fiatal 

kutyában
normál

cataplexia izgalom/etetés

megtartott, 
kivéve ha 

narcolepsiával 
kapcsolt

petyhüdt nem
gyakran faj-
tatiszta fiatal 

kutyában
normál

neuromuszku-
láris kollapszus aktivitás/

feladat

megtartott,  
kivéve ha lég-

zési nehézség-
gel társul

gyakran 
petyhüdt (pl.
myasthenia 

gravis)

egyes myo-
pathiákban 
spasztikus

felállási kísérlet 
közben lehet-

séges

kísérheti 
dysphagia, 
dysphonia, 
regurgitáció

normál / 
izomatrófia, 

izomfájdalom 
és/vagy csök-
kent reflexek

ájulás aktivitás

izgalom

köhögés csökkent/nem 
megtartott petyhüdt nem

kísérheti köhögés, 
felerősödött kilég-

zési zörej

ritmuszavar, 
pulzusdeficit, 

szívzörej, kóros 
tüdőhallga-
tózási lelet, 

cyanosis

mozgászavar nincs/aktivitás/
izgalom/

feladat megtartott gyakran 
spasztikus

igen - felállási 
kísérlet köz-

ben súlyosabb

lehet fajtatiszta 
fiatal kutyában normál

metabolikus 
ájulás (pl. 
hypoglycaemia)

lehetséges – 
etetés/feladat

változó, elhú-
zódó

gyakran pety-
hüdt

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

nem – kivéve 
arcrángások 
némely eset-
ben (hypogly-
caemia/hypo-

calcaemia)

anorexia, 
depresz-

szió, PU-PD, 
hányás, súly-

vesztés

normál / test-
tömegvesztés

alvászavar alvás

nem meg-
tartott (REM 
fázisban) – 

akár látszóla-
gos éberségig 

is fajulhat

mindkettő igen – REM fazis 
alatt

sosem lép fel 
normál tuda-
tállapotban

normál

vestibularis 
esemény változó megtartott - 

csökkent ált. spasztikus felállási kísérlet 
közben, nystagmus

fejoldaltartá-
sos és/vagy 

ataxiás idősza-
kok, fej tremor, 
fülproblémák

normál / 
nystagmus, 

fejoldaltartás, 
ataxia, hányás
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AZ EPILEPSZIA KÓROKTANA 

Az idegsejt(ek) környezete sokféleképpen változhat meg – így az epilepsziás 
görcsroham kóroktana is nagyon sokrétű lehet. Az okok lehetnek intra- és ext-
racranialisak is. 

Az intracranialis (koponyaüregen belüli) okok egy része, amelyek feltételezhe-
tően a jórészt genetikailag determinált primer/idiopatikus epilepsziák kialaku-
lásában játszanak szerepet, funkcionális zavar (pl. ioncsatorna-elváltozás) vagy 
mikroszkópikus szervi eltérés (pl. tárolási betegségek).

A legfontosabb makroszkópikus szervi intracranialis okok: fejlődési rendelle-
nesség (obstruktív hydrocephalus, lyssencephalia, hydranencephalia, migrációs 
zavarok okozta cerebrocorticalis dysplasiák), agyi trauma, daganat, gyulladás 
(vírusos vagy bakteriális agyvelőgyulladás, autoimmun kórképek, mint a granuló-
más, ill. nekrotizáló meningoencephalitis, nekrotizáló leukoencephalitis), dege-
neratív elváltozás (ischemiás zavarok: cerebrovascularis esemény és stroke) (20, 
23, 30, 32, 35, 38). 

A legfontosabb extracranialis (koponyaüregen kívüli) tényezők közé tar-
tozik a hypoglycaemia (insulinoma, egyéb tumorok következtében kialakult 
paraneoplasztikus hypoglycaemia, vadászkutyák reaktív hypoglycaemiája, glü-
kóz-6-foszfatáz-hiány, kölykök post partum hypoglycaemiás állapota, stressz, 
éhezés, vagy egyéb szisztémás betegség miatt kialakult hypoglycaemia), a 
hepatikus encephalopathia (porstoszisztémás sönt, súlyos májbetegség, vagy 
xylit okozta májelhalás következtében), elekrolitzavarok (hypernatraemia-só-
mérgezés, hypocalcaemia – peripartum időszakban, vadászkutyákban munka 
után, krónikus vesebetegség, hyperkalaemia – Addison kór), uraemia (krónikus 
vesebetegség), hypoxia (altatás kapcsán), hyperlipidaemia (törpe schnauzerek-
ben 2–7 éves kor között idiopatikusan), hyperthermia (hőguta), súlyos bélparazi-
ta-fertőzöttség (hypocalcaemia, hypoglycaemia, toxinok) esetén (8). Az extrac-
ranialis kórokok (mint extrinsic faktorok) az ún. reaktív epilepszia kialakulásáért 
felelősek, amely rohamok nem sorolhatók egyértelműen az epilepsziás rohamok 
közé, hiszen egy megváltozott környezetre (pl. felborult ionegyensúly) adott 
válaszreakciót képviselnek. A kérdés azonban nem ennyire egyszerű, mert az 
így kialakult rohamtevékenység során károsodhatnak az idegsejtek, amelynek 
következtében már önmaguk is rohamprovokáló (intrinsic) tényezőkké válhatnak.

A felsorolt tényezők alapján történik az epilepsziás rohamok etiológiai, ill. 
szindróma szerinti csoportosítása (26), amit a 2. táblázat mutat be (28). 

A klinikai gyakorlatban általában az alábbi csoportosítással találkozhatunk: 

IDIOPATIKUS / PRIMER EPILEPSZIA
Idiopatikus/primer az epilepszia, ha feltételezett/bizonyított genetikai háttér 
esetén, ha az agyvelőben, ezen belül mindenek előtt a  thalamocortexben  szer-
kezeti elváltozás nem mutatható ki. 

Fenomenológiai besorolás az epilepsziás roham kórtünettani leírása alapján

Etiológiai besorolás az epilepsziás roham kóroktana alapján

Szindróma szerinti besorolás

epilepszia szindróma alapján, amely az összes adat (natio-
nale, kórelőzmény, diagnosztikai eredmények, interiktális 

neurológiai vizsgálat eredménye, progresszív jelleg) alapján 
az adott beteg esetén a legvalószínűbb

2. TÁBLÁZAT. Az epilepsziás rohamok osztályozási sémája  

TABLE 2. Classification schemes of epileptic seizures

Az intracranialis okok 
egy része funkcionális 

zavar vagy mikroszkópi-
kus szervi eltérés

A legfontosabb mak-
roszkópikus intracrania-

lis okok: 
− fejlődési rendellenesség

− agyi trauma
− daganat

− gyulladás
− degeneratív elváltozás

A legfontosabb  
koponyaüregen kívüli 

tényezők:
− a hypoglycaemia

− hepatikus  
encephalopathia

− elekrolitzavarok
− uraemia
− hypoxia

− hyperlipidaemia
− hyperthermia

− súlyos bélparazita- 
fertőzöttség

Idiopatikus/primer az 
epilepszia, ha feltétele-

zett/bizonyított genetikai 
háttér esetén az agyvelő-
ben szerkezeti elváltozás 

nem mutatható ki
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KRIPTOGÉN EPILEPSZIA
Kriptogén epilepsziáról beszélünk, ha az idiopatikus kórkép nem valószínűsít-
hető (pl. az állat kora vagy fajtája miatt), de az agyban MR-vizsgálattal és a 
liquor vizsgálatával kimutatható elváltozás nincs. „Valószínűleg szimptómás epi-
lepsziá”-nak (probably symptomatic epilepsy) is nevezik egyes források, mert 
valószínűsíthetők ugyan strukturális változások, de konkrét agyi elváltozást nem 
sikerül azonosítani (14). Más források szerint minden esetben kriptogén epi-
lepsziáról kell beszélnünk, ha az epilepszia kimutatható agyi elváltozástól nem 
szenvedő, de 7 évesnél idősebb kutyában alakul ki (29).

SZIMPTÓMÁS/SZEKUNDER EPILEPSZIA
Ha az agyban kimutatható, a klinikai tünetekért felelős elváltozás van (pl. tumor, 
gyulladás, hydrocephalus), szimptómás/szekunder epilepsziáról beszélünk. 

REAKTÍV EPILEPSZIA
A reaktív epilepszia extracranialis anyagcserezavar vagy toxikus állapot következ-
tében jelentkező epilepszás roham.

A legutóbbi ILAE-irányelvek alapján a humán besorolás nevezéktanát meg-
változtatták, ill. folyamatosan változtatják (3). Ezt követve az állatorvoslásban is 
javaslatot tettek egy módosított nevezéktanra. A legtöbb irodalom a régi neve-
zéktant használja, ill. csak részben veszi át az újat (az idiopatikus, kriptogén 
és reaktív elnevezés megtartása mellett a szimptómás/szekunder epilepszia 
helyett struktúrális epilepszia elnevezést használva) (9). Figyelembe véve az új 
nevezéktan változékonyságát, jelen közleményben a köztudatban elterjedt, régi 
elnevezéseket vettük alapul. 

A régi és új nevezéktan összehasonlítása a 3. táblázatban látható (28).

AZ EPILEPSZIA DIAGNOSZTIKÁJA

A célzott gyógykezeléshez és a kórjóslat felállításához nélkülözhetetlen a pontos 
diagnosztika. Az epilepsziás görcsrohamok elkülönítő kórjelzése esetében külö-
nösen nagy jelentősége van a beteg nationáléja mellett a kórelőzményi adatok-
nak. Ezután juthatunk el a fizikális vizsgálatokat (általános fizikális és neurológiai 
vizsgálat) követően a kiegészítő vizsgálatok (laborvizsgálatok, MRI/CT, esetleg 
EEG-vizsgálat) segítségével diagnózisunkhoz. 

NATIONALE 
A különböző eredetű és típusú rohamok statisztikailag különböző korcsoportok-
hoz, ill. akár fajtákhoz köthetők. 

Az idiopatikus epilepszia 1–5 éves kor között jellemző (2, 23). Ennél fiatalabb 
kutyákban a különböző fejlődési rendellenességek következtében kialakult sze-
kunder roham valószínűbb („puppy epilepsy”). Az idősebb kutyáknál szintén a 

Régi besorolás Új besorolás

idiopatikus/primer genetikus

szekunder/szimptómás - metabolikus metabolikus/reaktív

szekunder/szimptómás - strukturális strukturális – statikus v. progresszív

kriptogén ismeretlen

3. TÁBLÁZAT. Az epilepsziás rohamok régi és új nevezéktana 

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

Kriptogén epilepszi-
áról beszélünk, ha az 

idiopatikus kórkép nem 
valószínűsíthető, de az 

agyban kimutatható 
elváltozás nincs

Ha az agyban  
kimutatható, a klinikai 

tünetekért felelős  
elváltozás van,  

szimptómiás/szekunder 
epilepsziáról beszélünk

A reaktív epilepszia 
extracranialis anyag-

cserezavar vagy toxikus 
állapot következtében 
jelentkező epilepszás 

roham

A kórjelzés során nagy 
jelentősége van a beteg 

nationáléja mellett a 
kórelőzményi adatoknak

A különböző eredetű és 
típusú rohamok statisz-
tikailag különböző kor-
csoportokhoz, ill. akár 

fajtákhoz köthetők 
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szimptómás/szekunder epilepszia a gyakoribb. Hat éves kor felett – ill. egyes 
források szerint 7 éves kor felett – jelentkező „idiopatikus epilepsziát”, tehát 
kimutatható strukturális elváltozás nélküli epileptiform görcsrohamokat kripto-
gén epilepsziának nevezzük (29).

A szekunder epilepsziák kóroktana nagyon változatos. Egyes megbetegedések 
inkább fiatal kutyákban (agyvelőgyulladás), mások inkább idősebb egyedekben 
(daganat) fordulnak elő. Egyes ismeretlen eredetű, valószínűleg immunmediált 
gyulladásos kórképek esetén a fajtadiszpozíció bizonyított. Nekrotizáló leukoen-
cephalitis gyakrabban jelentkezik yorkshire terrierekben, míg nekrotizáló menin-
goencephalitis mopszokban (ún. „pug encephalitis”) (8). Agydaganatok is halmo-
zottan jelentkeznek egyes fajtákban (pl. boxerben). 

Az idiopatikus epilepszia számos fajtában halmozódást mutat, és sok esetben 
kimutatták genetikai hátterét is, ezért genetikai eredetű epilepsziának is szok-
ták nevezni (az új nevezéktan szerint). Egyes fajtákban (staffordshire bullterrier, 
lagotto romagnolo, drótszőrű törpe tacskó, tacskó, border collie, angol szetter, 
amerikai bulldog, ausztrál pásztorkutya, tibeti terrier) bizonyított a genetikai 
háttér és laboratóriumi szűrésre is lehetőség van. Más fajtákban (angol springer 
spániel, beagle, német juhászkutya, tervueren, vizsla, keeshond, uszkár, labrador 
és golden retriever, finn spicc, berni pásztorkutya, sheltie, boxer, ír farkaskutya, 
dalmata) a genetikai háttér feltételezett, ill. részben bizonyított (6, 10, 14, 19, 25, 
33).

Sok más egyéb örökletes betegség mellett az epilepszia is gyakrabban fordul 
elő fajtatiszta kutyákban, mint keverékekben (1).

Az idiopatikus epilepszia progresszív típusa, amely 12–15 hónapos korban 
jelentkezik először, majd 10–21 naponként cluster rohamok formájában fordul 
elő, gyakrabban figyelhető meg német juhászkutyában, ír szetterben, golden 
retrieverben, szibériai huskyban, springer spánielben, welsh corgiban és ber-
náthegyiben. Kistesű kutyákban (uszkár, terrierek, beagle) a ritkább rohamozás 
jellemző (néhány roham évente) (24).

Extracranialis kóroktanú (reaktív), ill. szekunder epilepsziákban is megmutat-
kozhat fajtadiszpozíció, hiszen hypoglycaemia toy fajtákban, hydrocephalus bra-
chycephal és toy kutyákban, leukodystrophia cairn és west highland white ter-
rierben, lyssencephalia Lhasa Apsoban fordul elő gyakrabban. Az egyes tárolási 
betegségekben is megnyilvánul fajtához kötött prevalencia (28).

Az ivar is befolyásoló tényező lehet. A görcsküszöb egyes egyedekben ösztrusz 
alatt csökkenhet, ami az ivarzás során gyakrabban jelentkező rohamokban nyil-
vánulhat meg. Emellett az emlőben előforduló carcinoma agyi áttétei szekunder 
epilepsziát okozhatnak (26).

KÓRELŐZMÉNYI ADATOK
Idiopatikus és kriptogén epilepszia esetében a rohamok jelentkezése általában 
időszakos jellegű és akár több tünetmentes hónap is eltelhet két roham között. 
Emiatt a vizsgálat idején általában panaszmentes az állat és csak a kórelőzményi 
adatokra tudunk támaszkodni. Minden esetben nagy hangsúlyt kell fektetni az 
egyéb eszméletvesztéssel járó kórképektől (pl. ájulás, narcolepsia) való elkülöní-
tésre, amit segít, ha a kórelőzményi adatok a rohamot megelőző viselkedésvál-
tozásra, vagy postictalis idegrendszeri tünetekre utalnak. Ezzel szemben extrac-
ranialis eredetű (metabolikus), vagy szimptómás strukturális epilepsziára utal, 
ha a rohamozás a közelmúltban (néhány héten belül) kezdődött és interictalisan 
nem tünetmentes a beteg kutya. Szimptómás esetek korai stádiumában szin-
tén jellemző lehet interictalis tünetmentesség, amíg az elváltozások mérete ezt 
engedi (30). Generalizált rohamok extracranialis eredetnél (reaktív epilepszia), 
vagy idiopatikus epilepsziánál jellemzőek, míg kriptogén vagy szimptómás epi-
lepsziában ritkábban fordulnak elő. Utóbbiaknál a focalis rohamok gyakoribbak. 

Az idiopatikus epilep-
szia számos fajtában 

halmozódást mutat, és 
sok esetben kimutatták 

genetikai hátterét is

Az epilepszia  
gyakrabban fordul elő 
fajtatiszta kutyákban, 

mint keverékekben

Az idiopatikus és krip-
togén epilepszia általá-

ban időszakos jellegű, 
emiatt a vizsgálat 

idején többnyire csak a 
kórelőzményi adatokra 

tudunk támaszkodni
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A rohamok hossza is változó, a focalis rohamok általában rövidebbek, ugyanak-
kor a rohamhalmozódás (cluster rohamok) is jellemzőbb (26). Az irodalmi ada-
tok viszont ezzel kapcsolatban kissé eltérőek. Más források szerint súlyos roha-
mozás, rohamhalmozódás, ill. status epilepticus gyakran fordul elő tumorok és 
mérgezés esetében, valamint esetenként idiopatikus epilepsziában. Progresszív 
kórlefolyás sűrűsödő és súlyosbodó rohamtünetekkel általában daganatos, vagy 
gyulladásos eredetre jellemző. A szabályos időközönként jelentkező rohamozás 
idiopatikus epilepsziában szokásos (8).

Idiopatikus és kriptogén epilepszia gyakran jelentkezik alvásban. Ez esetben 
a rohamozó állat általában nem ébreszthető. Az etetést követő rohamozás oka 
többnyire májprobléma (pl. portoszisztémás sönt). A koplalást, megerőltető fizi-
kai tevékenységet, vagy stresszt követő rohamtevékenység oka gyakran hypog-
lycaemia, bár az idiopatikus és kriptogén epilepszia is előfordulhat stressz-szi-
tuációt követően.

A pontos és részletes kórelőzményi adatok felvételekor a következő informá-
ciók is fontosak lehetnek: kapott -e az állat valamilyen gyógyszert, vehetett-e 
fel mérget, vakcinázott-e, volt-e a közelmúltban beteg, érte-e a fejét trauma 
(13), van-e a testvérek és szülők között epilepsziás (családi halmozódás) (22), mit 
eszik (egyes hiányállapotok toy fajtákban), kezelték-e már az esetleges korábbi 
rohamokat (26).

Elősegítheti a tünetek értelmezését rohamnapló vezetése, ill. a rohamok rög-
zítése videofelvétellel (26).

FIZIKÁLIS – IDEGRENDSZERI VIZSGÁLAT
Az általános fizikális és a részletes idegrendszeri vizsgálat célja a megbetege-
dést kiváltó, kísérő, vagy annak következtében fellépő tünetek megállapítása. 
Mivel a vizsgálatra gyakran a rohamok közötti időszakban kerül sor, sokszor nega-
tív neurológiai eredményt kapunk. Ez jellemző az idiopatikus, kriptogén, és ún, 
„csendes” szimptómás esetben (amikor az elváltozás a nagyagy olyan területén 
van – pl. a bulbus olfactoriusban –, amelynek elváltozása nem nyilvánul meg 
egyértelmű klinikai tünetekben, vagy nem ért el olyan méretet, hogy állandó 
neurológiai kieséseket okozzon), valamint ritkán anyagcserezavaroknál is elő-
fordulhat. Anyagcsere-betegség esetén azonban jelentkezik valamilyen kísérő 
belgyógyászati tünet (fogyás, polyuria, étvágytalanság). A neurológiai vizsgálat 
eredménye utalhat diffúz, ill. szimmetrikus agyi elváltozásra – ez általában az 
extracranialis oktanú reaktív rohamoknál fordul elő, amelyeknek oka valamilyen 
metabolikus encephalopathia (hepaticus encephalopathia, hypoglycaemia). Ha 
a vizsgálati eredmény focalis, ill. aszimmetrikus nagyagyi elváltozásra enged 
következtetni (góctünet), feltételezhető az agy strukturális elváltozása nyomán 
kialakult szimptómás epilepszia. Multifokális elváltozásra utaló idegrendszeri 
tünetek hátterében szintén strukturális agyi elváltozás, legtöbbször gyulladás, 
vagy multifocalis áttétképződés áll (26).

KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLATOK
Az extracranialis anyagcsere-megbetegedések esetén laboratóriumi kiegészítő 
vizsgálatok szükségesek a diagnózis felállításához. Teljes körű hematológiai 
és biokémiai vizsgálat (pre-és posztprandiális epesavakkal együtt), vizelet-
vizsgálat, esetlegesen toxicitás vizsgálat (ólom, kolinészteráz, gyógyszerek), 
valamint egyes fertőző betegségek kizárására szerológiai, ill. PCR-vizsgálatok 
javasoltak (26). Egyes enzimek (CK, AST) és elektrolitértékek roham után és 
interiktálisan emelkedett értékeket mutathatnak. A laboratóriumi vizsgálato-
kat kiegészítendő hasi ultrahangvizsgálat és mellkasi röntgenvizsgálat 
ajánlott. Szcintigráfiás vizsgálat is végezhető, ha gyanú van portoszisztémás 
söntre, és az ultrahangos vizsgálati eredmény nem volt egyértelmű.

Idiopatikus és  
kriptogén epilepszia 
gyakran jelentkezik 

alvásban

Hasznos lehet a  
rohamnapló vezetése, 

ill. a rohamok rögzítése 
videofelvétellel

A fizikális és idegrend-
szeri vizsgálat gyakran 

nem mutat eltérést a  
rohamok közötti  

időszakban

Az extracranialis anyag-
csere-megbetegedések 

esetén laboratóriumi 
kiegészítő vizsgálatok 

szükségesek
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A laboratóriumi vizsgálatok közé tartozik a liquor vizsgálata is, amellyel első-
sorban gyulladásos megbetegedéseket lehet diagnosztizálni. Optimális esetben 
a liquorvétel az agy képalkotó vizsgálatát (CT/MRI) követi, mert egy esetleges 
agyi nyomásfokozódás következtében kialakult kisagyi herniáció a liquorvételt 
ellenjavallttá teszi. Fontos azonban tudni, hogy a negatív liquorvizsgálati lelet 
nem zárja ki a struktúrális agyi elváltozás lehetőségét.

Az EEG-vizsgálat a humán epilepsziadiagnosztikában kiemelt fontosságú 
eszköz. Az egyes epilepszia kórképek elkülönítésében nagy segítséget nyújt, 
mivel a klinikai rohamtípus és az EEG-vizsgálati eredmények között szoros az 
összefüggés. Az epileptogén fókusz beazonosításában és az esetleges műtéti 
tervezésben is fontos, valamint a kezelés hatékonyságának vizsgálatára is meg-
felel. Ezzel szemben a kisállatorvoslásban jelentősége vitatott. Az irodalmi ada-
tok szerint érzékenysége 0–100% között mozog, amely meglehetősen nagy 
szórást jelent. Kivitelezése és értelmezése is nehézségekbe ütközik. A legtöbb 
állat nem tűri fején az elektródákat. A fej csontjai és izmai az emberéhez képest 
jóval nagyobb tömegűek, amely miatt könnyebben alakul ki mozgási műtermék. 
A vizsgálatokat bódított vagy altatott állapotban kell a legtöbb esetben elvé-
gezni, amely befolyásolhatja az eredményeket. A humán diagnosztikában hasz-
nált teljes alvásos és ébrenléti adatfelvétel kutyákon kivitelezhetetlen. A roham 
és az EEG-vizsgálat között eltelt idő nagyban befolyásolhatja az eredményeket, 
és kutyák esetében gyakran fordul elő, hogy a roham és az EEG-vizsgálat között 
hosszabb időszak telik el. Egyszeri adatfelvétel, amely ráadásul legtöbbször nem 
a roham alatt készül, nem ad megbízható eredményt.

Mindemellett némely esetben az EEG is hasznos lehet. Segítségével megálla-
pítható a vizsgálat alatt fennálló rohamállapot, ill. postictalis stádiumban elkü-
löníthető az epilepszia a sztereotíp mozgászavartól. Ún. „agyhalott” állapotban 
is diagnosztikus értékű (28). 

Az állatorvoslásban a modern keresztmetszeti képalkotó eljá-
rásoknak (computer tomographia – CT és mágneses rezonanciás 
képalkotás – MRI) van a legnagyobb jelentősége a diagnosztikában. 
Különösen az agy morfológiai vizsgálatában „gold standard” vizs-
gálómódszernek számító MRI játszik nagyon lényeges szerepet  
(1. ábra), mert (2. ábra) segítségével elkülöníthetjük a szimptómás 
epilepsziát (gyulladás, daganat, vérzés, stroke stb.) az idiopatikus  
(3. ábra), ill. a kriptogén formától. Emellett – jelenleg inkább a humán 
diagnosztikában nagyobb jelentőséggel – az egyébként idiopatikus, 
ill. a kriptogén epilepsziás góc felkeresése, vagy a rohamtevékeny-
ség következményes elváltozásainak felismerése (pl. hippocampalis 
sclerosis) is várható a vizsgálattól. Az MRI-vizsgálat során három-
dimenziós felvételek készülnek az agy egész területéről többféle 
vizsgálati algoritmussal (súlyozással), amely végül lehetővé teszi 
az elváltozások pontosabb megállapítását. Természetesen kórszö-
vettani szintű eredmény (pl. agytumorok differenciáldiagnózisa) az 
MR-vizsgálattól sem várható, de vannak bizonyos karakterisztikus 
tulajdonságok (agyi helyeződés, intra- ill. extraaxialis jelleg, jelin-
tenzitás, kontraszthalmozás, perifocalis ödéma mértéke), amelyek 
alapján egy jelentősen leszűkített feltételezett kóroki diagnózist és 
differenciál-diagnózist meg lehet állapítani (20, 38). 

Az alapvizsgálatot képező hagyományos szekvenciákon (T1 és T2 
súlyozott spin echo szekvenciák, FLAIR, posztkontrasztos T1 súlyo-
zott mérés) túl léteznek egyéb MR-mérések, amelyek speciális kér-
désfeltevésekre hivatottak válaszolni. Ilyenek többek között a T2 
súlyozott grádiens echo mérések, amelyeken a vér, ill. a különböző 
hemoglobin degradációs termékek jelvesztést, ún. szuszceptibilitási 

1. ÁBRA. Altatott epilepsziás beteg  elhely-
ezése a koponya MR-vizsgálathoz humán 
térdtekercs használatával (a,b,c); fektetés 
vizsgálat alatt (d)

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

A liquorvizsgálat  
elsősorban gyulladásos 

megbetegedések  
kimutatására alkalmas

A kisállatorvoslásban az 
EEG-vizsgálat  

jelentősége vitatott



563

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2017. SZEPTEMBER

műterméket okoznak, és így jó detektálhatók (27). Egyéb speciális, ún. diffúziós 
mérések alkalmasak agyi vérellátási zavar (stroke) diagnosztizálására (DWI-ADC 
térkép) (16). Emellett az ADC-térképen a status epilepticus után bekövetkező 
cytotoxicus oedema is kimutatható (35). Kontrasztanyag nélküli (natív) angio-
gráfiás vizsgálatokat készíthetünk ún. „Time of Flight” (ToF) technikával, amellyel 
a nagyobb erek szűkületét, esetleges elzáródását láthatjuk. Egy másik típusú 
mérés, az „Arterial Spin Labeling” (ASL) szintén kontrasztanyag nélkül vizsgálja 
az agy vérellátásában fellépő változásokat, és így alkalmas lehet az epilepsziás 
góc kimutatására (31). Az agy perfúziós vizsgálata egy több mérésből álló eljárás, 
amely a hagyományos méréseken túl az említett diffúziós, angiográfiás és per-
fúziós méréseket is tartalmazza (32). Szintén az epileptogén góc felderítésére 
alkalmazzák a mágneses rezonanciás spektroszkópiát (MRS), amely egy funkcio-
nális mérés, az idegsejtek anyagcseréjének változását mutatja meg (4, 7).

Főleg a hippocampalis elváltozásokat (sclerosis, necrosis) vizsgálják az ún. 
T2-relaxációs térképekkel (17). A hippocampalis sclerosis emberben oka és 
következménye is lehet az epilepsziás rohamoknak. Másik módszer a hippocam-
pus elváltozásainak vizsgálatára a volumetria (térfogatmérés), amely általában 
vékonyszeletes T1 súlyozott 3D mérések alapján készül (5, 36).

2. ÁBRA. T2 súlyozott sagittalis (a), dorsalis (b) és transversalis (c) síkú, valamint T1 súlyozott pre- (d) és posztkontrasz-
tos (e), és szubsztrakciós (f) MR-felvételek epilepsziás kutya agyáról. A bal oldali bulbus olfactorius területén, a falx 
cerebrin széles alapon nyugvó extraaxialis térfoglalás látszik (fehér nyíl), amely a körülötte levő ödémás területtől a 
kontrasztanyagos felvételeken különíthető el egyértelműen (e,f). A feltelezett diagnózis 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)
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Funkcionális MRI- (fMRI) vizsgálattal az agyban keringő vér oxigénellátottsága 
mérhető. FMRI segítségével különbséget lehet tenni az oxihemoglobin és a 
deoxihemoglobin között („Blood Oxygen Level Dependent” – BOLD). A humán 
diagnosztikában használt módszer hasznosabbnak nyilvánul a pozitron emisz-
sziós tomográfiás vizsgálatnál (PET), amely ugyan szintén egy funkcionális vizs-
gálat, de felbontása az MR-éhez képest rosszabb. PET-vizsgálatnál egy radioak-
tív anyagcsere-ligandot juttatnak vénásan a szervezetbe, amelynek feldúsulása 
kimutatható. CT- és MR-képekkel összevetve (PET/CT, PET/MRI) az agyról egy 
funkcionális vizsgálati eredményt ad pontos anatómiai helyeződéssel (főképp 
a PET/MRI esetén). A humán epilepsziadiagnosztikában, idiopatikus esetekben 
rohammentes állapotban az FDG-PET (fluoro-dezoxi-glükóz-PET) vizsgálattal 
anyagcsere-fokozódást mutató agyterület az epileptogén góc felderítése szem-
pontjából diagnosztikus értékű. Néhány kutyafajtában is készültek ilyen irányú 
vizsgálatok, amelyek igazolták focalis epilepsziában több agyterület interictalis 
anyagcsere-fokozódását (18, 34). A single-photon emissziós computer tomo-
gráfia (SPECT) hasonló a PET-vizsgálathoz. Ezzel a modalitással egy ligand-
hoz kötött radionuklid jeleníthető meg a gammakamera segítségével. A PET-
hez képest előnye, hogy a SPECT-izotópok felezési ideje hosszabb, és tárolása 
egyszerűbb, valamint a gammakamera könnyebben beszerezhető/hozzáférhető, 
mint a PET-készülék.

Amennyiben nem áll rendelkezésre MRI-vizsgálati lehetőség, CT-vizsgálat is 
segítheti a kórjelzést. A CT főleg a traumás esetekben számít elsőként válasz-
tandó vizsgálatnak, mert a koponya sérülései és az akut vérzés könnyen fel-
ismerhetőek vele. A kamrarendszer morfológiai eltérései is diagnosztizálhatók 
CT-vel, de az esetleges következményes agyi elváltozások (pl. periventrikuláris 
ödéma) terén szenzitivitása alacsony. A parenchymalis elváltozások felismerésé-
ben általában akkor vezet eredményre a CT-vizsgálat, ha az elváltozás térfoglaló 
jellegű, és/vagy kóros kontraszthalmozást mutat (pl. egyes agydaganatok, agy-
velőgyulladások esetében), de az elváltozások további differenciálására (ödéma, 
elhalás, hegképződés, krónikus vérzés) a CT már általában nem alkalmas. 

MEGVITATÁS

Az epilepszia nagyon sokrétű betegség, sok kérdéses, ill. homályos területtel 
mind a kórjelzés, mind pedig a kezelés terén. A humán gyakorlatban a megválto-
zott érzékelés egy fontos tünet, amelyről azonban a kutyák nem tudnak beszá-

3. ÁBRA. T2 súlyozott sagittalis (a), dorsalis (b) és transversalis (c) síkú MR felvételek epilepsziás kutya agyáról. Negatív 
vizsgálat – 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
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molni. Egyes viselkedésformákból lehet következtetni patológiás érzékelésre, 
de olyan mennyiségű információval, mint az emberek, a kutyák sosem fognak 
szolgálni. Többek között ez a tény nehezíti meg a különböző epilepszia szind-
rómák egyértelmű elkülönítését állatokban. Emellett az EEG, amely a humán 
epilepsziadiagnosztikában kulcsfontosságú, az állatorvoslásban nagyon bizony-
talan alapokon nyugszik. Kiegészítő vizsgálatként alkalmazható, de megbízható 
eredményt ritkán ad. Epilepsziás kutyák diagnosztizálásában mindezek miatt 
nagyon fontos a rohamok pontos felismerése, rögzítése akár videofelvétellel, 
ill. rohamnapló vezetése. Ezen túl kulcsfontosságúak az elkülönítő kórjelzésben 
a kiegészítő vizsgálatok, mindenekfelett az agy képalkotó diagnosztikai vizs-
gáló módszerei, amelyek közül a „gold standard” az MRI. Ezzel lehetőség nyílik 
a szekunder epilepsziák kiszűrésére, amely az epilepszia diagnosztizálásában 
a gyógykezelés és a prognózis miatt a legfontosabb lépés. A funkcionális agyi 
eltérések vizsgálatára a standard MRI technikák szolgáltatta lehetőségek köre 
szűk. Speciális MR-szekvenciákkal, egyéb funkcionális képalkotó vizsgálatokkal 
(PET), ill. ezek együttes alkalmazásával (PET/MRI) már a funkcionális eltérések 
detektálására is van esély. A képalkotó eljárások folyamatos fejlődésével és jobb 
hozzáférhetőségével a kutyák epilepsziájának diagnosztikája is fejlődik, amely 
elősegíti az eredményesebb, célzott gyógykezelést.
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