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Uwaga

Medycyna jest galezig nauki cechujaca si¢ statym rozwojem wiedzy. Badania naukowe i trwaty
postep w klinicznych metodach postgpowania wywieraja takze wpltyw na farmakoterapig. Autorzy
niniejszego dziela starali si¢ przedstawi¢ doktadne informacje i wskazoéwki dotyczace dawkowa-
nia réznych lekow przy odpowiednim zastosowaniu oraz w zgodzie z aktualnym stanem wiedzy.
Te wskazowki dawkowania sa zgodne ze standardowymi przepisami i wskazaniami producentow.
Mimo to, ani Autorzy, ani Wydawnictwo, nie moga gwarantowa¢ prawidlowosci dawkowania. Le-
karzom praktykujacym zaleca si¢, aby w kazdym przypadku stosowania lekow uwzgledniali in-
formacje producenta odnosnie dawkowania i przeciwwskazan. Podanie w niniejszej ksiazce
nazw uzytkowych, nazw handlowych, oznakowan towaréw itp. nie uprawnia do przypuszczen, ze
takie nazwy mozna uznac¢ za wolne w sensie ustawodawstwa o znakach fabrycznych i o ochronie
prawnej znakow fabrycznych, czyli takie, ktore kazdy moze dowolnie uzywac. Niniejsze dzieto jest
chronione prawem autorskim. Ugruntowane w ten sposob prawa, zwlaszcza prawo wykonywania
przektadow, przedrukow, wyglaszania wykltadow i odczytow, wykorzystywania fotografii i tabel,
przesylania droga radiowa, mikrofilmowania lub powielania innymi sposobami oraz gromadzenia
i magazynowania w zaktadach przetwarzania danych, s zastrzezone, z uwzglgdnieniem takze wyko-
rzystywania w postaci streszczenia. Powielanie niniejszego dzieta lub jego czesci jest, nawet w po-
jedynczym przypadku, dozwolone jedynie w granicach prawnych postanowien ustawy obejmujacej
prawo autorskie. Wykroczenia podlegaja postanowieniom karnym wynikajacym z ustawy o prawie
autorskim.
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1. Etiologia i patogeneza
Andrea Fischer, Velia Hiilsmeyer

1.1. Definicja

Andrea Fischer

Napad padaczkowy jest kliniczng manifesta-
cja epizodycznej, nadmiernej i zsynchronizo-
wanej aktywnosci elektrycznej mozgu. Obja-
wy kliniczne napadu padaczkowego si¢gaja
od lekkiej utraty swiadomosci 1 nieznacznych
objawow ruchowych do charakterystycznych
uogo6lnionych skurczéw toniczno-klonicznych
z catkowita utratg §wiadomos$ci. Napadom ta-
kim czesto towarzyszy wzmozona aktywno$é
uktadu autonomicznego ze $linotokiem, roz-
szerzeniem zrenic i oddawaniem moczu. Kli-
niczne objawy napadu padaczkowego wyste-
puja w powiazaniu z epileptyczna aktywnoscia
elektryczng mozgu, ktéra mozna stwierdzié
elektroencefalograficznie.

Padaczka jest choroba, ktéra cechuje si¢
powtarzajacymi si¢ napadami epileptyczny-
mi. Napady padaczkowe sa nastgpstwem stale
zmienionej pobudliwo$ci i obnizonego progu
drgawkowego mozgu. Przyczyny zmienionej
pobudliwo$ci mozgu sa wielorakie. W przypad-
ku padaczki idiopatycznej s to czysto czynno-
$ciowe choroby mozgu, a w przypadku padacz-
ki objawowej — strukturalne choroby mozgu,
tacznie z okre§lonymi zaburzeniami przemiany
materii w mozgu. Padaczka jest wigc wspolng
nazwa kliniczng dla grupy bardzo réznych przy-
czynowo chorob. Tylko w przypadku padaczki
idiopatycznej chodzi o genetyczng chorobe per
se (ryc. 1.1).

Padaczka idiopatyczna jest najczgstsza po-
stacig padaczek u pséw. Cechuje si¢ powtarza-
jacymi si¢ ogniskowymi i/lub uogdlnionymi na-
padami padaczkowymi bez wyraznej przyczyny.

( )
Napady padaczkowe
Padaczka
v v v v
L idiopatyczna e kryptogenna
(wewnatrzczaszkowe) paty (wewnatrzczaszkowa) yptog
przyczyna metaboliczna/ choroba czynnoiciowa przyczyna strukturalna przypuszczalnie przy-
toksyczna przypuszczalnie przyczyna  + zapalenie (takze nastep-  C2ynastrukturalna,
genetyczna stwo zapalenia) ale nie jest ona wykry-
f * zawat walna
pierwszy napad czesto K
w wieku od 0,5 roku do " Uraz czaszkowo-
5 |at ' -mbzgowy (takze
a nastepstwo urazu)
. guz
+ wada rozwojowa
+ zaburzenia przemiany
materii w mozgu
N\ J

Rycina 1.1. Zestawienie rodzajéw napadéw padaczkowych



Padaczka idiopatyczna u pséw

Zwierzg jest do niej predysponowane genetycz-
nie i przewaznie choroba towarzyszy mu przez
cate zycie. Padaczka idiopatyczna uwazana
jest za samodzielng jednostke chorobows, kto-
ra jest uwarunkowana zmianami pobudliwosci
populacji neurondéw i sieci neuronowej na tle
genetycznym badz wspotdziataniem czynnikow
genetycznych 1 wptywami $rodowiska. Mozli-
wymi przyczynami sa zaburzenia roéwnowagi
miedzy wptywami pobudzajacymi i hamujacy-
mi na poziomie neurotransmiteréw i ich recep-
torow, kanatéw jonowych i sieci neuronowe;j. Sa
one w wielu przypadkach genetycznie zalezne
i stanowig aktualnie przedmiot badan z zakresu
medycyny ludzkiej i weterynaryjne;j.

Padaczka bez znanej przyczyny jest czgstym
rozpoznaniem u psoéw, ktére choruja w ciaggu
pierwszych 5 lat zycia. Stwierdza si¢ ja u pra-
wie 75% zwierzat tego gatunku z padaczka
w przywolanej grupie wiekowej. Nalezy przy-
jac, ze duza czegs$¢ tych psow cierpi na padaczke
idiopatyczno-genetyczng [2, 82]. Z klinicznego
punktu widzenia padaczka idiopatyczna jest
definiowana jako powtarzajace si¢ napady pa-
daczkowe bez dajacej si¢ stwierdzi¢ przyczyny
u psow, ktore w wieku od 0,5 roku do 5 lat mia-
ly pierwszy napad. Wlasnie dlatego ten rodzaj
padaczki ma przypuszczalnie tlo genetyczne.
Uzasadnione podejrzenie padaczki idiopatycz-
nej zachodzi, gdy w rodzinie chorego psa czgsto
wystepowata ta jednostka chorobowa. Nalezy
przy tym ostroznie wyklucza¢ niegenetyczne
przyczyny padaczki i chor6b z nig zwigzanych.
Rozpoznanie powinno by¢ oparte na doktadnym
wywiadzie, badaniu neurologicznym i bada-
niach laboratoryjnych oraz na wynikach tomo-
grafii rezonansu magnetycznego i analizy ptynu
moézgowo-rdzeniowego.

Padaczka kryptogenna to taka, w ktorej
przebiegu nie zidentyfikowano choroby podsta-
wowej mimo intensywnych badan, a przyczyna
genetyczna wydaje si¢ mato prawdopodobna,
np. z powodu starszego wieku.

0 Zapamietaj
Okreslenia padaczka idiopatyczna i padaczka bez
wykrywalnej przyczyny nie powinny by¢ dowolnie
uzywane zamiennie. Okreslenie padaczka idio-
patyczna zawsze oznacza genetyczng sktonnosé
do padaczki, co potwierdza czeste wystepowanie
choroby w obrebie okreslonej rodziny lub rasy.

Bardziej wlasciwe byloby mowienie — jak robia

to juz niektorzy autorzy [70] — o padaczce idio-
patyczno-genetyczne;.

2

Padaczka idiopatyczna czesto trwa cale zycie
1 wymaga stalej terapii lekami przeciwpadacz-
kowymi.

B streszczenie

Padaczka idiopatyczna nie ma wykrywalnej przyczyny,
a okreslone psy majg zwiekszone predyspozycje genetycz-
ne do napadéw padaczkowych.

1.2. Patofizjologia

Andrea Fischer, Velia Hilsmeyer

Napad padaczkowy jest kliniczna manifestacja
nadmiernej i/lub zsynchronizowanej aktywno-
sci elektrycznej w moézgu i wzgorzu (prosen-
cephalon = przodomo6zgowie), zaczynajacej si¢
nagle, ustgpujacej spontanicznie i wykazujacej
tendencj¢ do nawrotow. Korowa sie¢ neuronow
stanowi stale pobudliwg tkanke, ktorej aktyw-
no$¢ jest utrzymywana w réwnowadze przez
otaczajagce wplywy hamujgce. Napad padacz-
kowy moze powsta¢ wskutek nadmiernego
pobudzenia neurondéw lub zniesienia hamowa-
nia. Niewydolno$¢ hamowania jest uznawana
za gldéwny mechanizm powstawania napadoéw
padaczkowych. Sprzyja ona szerzeniu si¢ zsyn-
chronizowanej, nadmiernej aktywnosci z jed-
nej grupy neurondéw na sasiednie obszary kory
mozgowej (napady ogniskowe) lub takze do
wzgbrza i stamtad przez projekcje korowa na
obie potkule mozgu.

Bezposrednim bodzcem do napadu padacz-
kowego moze by¢ kazda zmiana pobudzenia lub
hamowania neurondéw i ich otoczenia w korze
mozgowej 1 wzgorzu.

1. Strukturalne choroby wewnatrzczaszko-
we w obszarze mézgu: sa to wady rozwo-
jowe, takie jak dysplazja korowa, gtadkomo-
zgowie, porencefalia (dziurowato$¢) mozgu
lub wodogtowie, nowotwory, zapalenia badz
choroby naczyniowe mozgu (zawal, krwa-
wienie, takze w zwiagzku z nadci$nieniem).
Zalicza si¢ tutaj rOwniez zaburzenia prze-
miany materii w mozgu, ktére prowadza do
zmian strukturalnych i zwyrodnienia neuro-
noéw, np. niektore ceroidolipofuscynozy neu-
rondw lub mitochondrialne encefalopatie,
a takze miokloniczna padaczke psow.

2. Pierwotne choroby wewnatrzczaszkowe,
ktore wywieraja wpltyw na homeostaze neu-
rondéw 1 ich metabolizm: sg to np. zaburze-
nia elektrolitowe i zaburzenia osmolarnosci
ptynu zewnatrzkomorkowego, hipoglikemia,
niedotlenienie i encefalopatia watrobowa.



Etiologia i patogeneza

W cigzkich przypadkach takze one moga
prowadzi¢ do wtornego zwyrodnienia neu-
rOnoOw.

3. Wihasciwa sklonno$¢ genetyczna, ktorej
nastegpstwem jest generalne obnizenie progu
pobudzenia drgawkowego, jak ma to miejsce
w przypadku padaczki idiopatycznej psow.
Obecnie istnieja takze informacje wskazuja-
ce, ze wady w postnatalnej fazie dojrzewania
moézgu moga bra¢ udziat w powstawaniu epi-
leptogennych sieci neuronéw [71].

1.2.1. Pobudliwos¢ neuronow

,,Wszystkie komorki nerwowe majg zdolno$é
przewodzenia potencjatow elektrycznych jako
potencjatéw czynnosciowych” [77]. Najczgsciej
wystepujacym neuronem ukladu nerwowego
jest neuron wielobiegunowy. Jest on zbudowany
z ciata komorki (perikarion, soma), aksonu (neu-
ryt) i wielu dendrytéw. Akson stuzy do przewo-
dzenia pobudzenia i tworzy synapsy z innymi
neuronami, podczas gdy silnie rozgalgzione
dendryty stuza odbieraniu pobudzenia. Kazdy
neuron otrzymuje informacje od innych neuro-
néw poprzez liczne synapsy mi¢dzy dendrytami
a cialem komorki (synapsy aksodendrytyczne
i aksosomatyczne), cz¢sciowo takze migdzy ak-
sonami (synapsy aksoaksonalne). Zmieniajg one
potencjat btonowy poprzez otwarcie kanalow
jonowych i naptyw lub odptyw jonéw w sen-
sie pobudzenia badz hamowania. Przyktadowo
wzrost koncentracji chlorkow we wnetrzu ko-
morki dziata hamujaco wskutek zwigkszenia si¢
roéznicy w stezeniu jonow wewnatrz i zewnatrz
komorki 1 tym samym wskutek zwigkszenia
potencjatu spoczynkowego btony komorkowe;.
Ostatecznie stan pobudzenia neuronu okresla
suma wplywow pobudzajacych (np. naptyw jo-
néw potasu i wapnia) i hamujacych (np. naptyw
chlorkow).

Oprocz tego istotny wplyw na stan pobu-
dzenia neuronéw korowych wywiera takze ho-
meostaza w otoczeniu zewnatrzkoméorkowym.
Wazna role regulacyjng w utrzymaniu opty-
malnej koncentracji elektrolitow w $rodowisku
zewnatrzkomorkowym oraz w wiazaniu i roz-
ktadzie neurotransmiterow odgrywaja komorki
glejowe uktadu nerwowego, przede wszystkim
komorki gleju gwiazdzistego (astrocyty).

1.2.2. Najwazniejsze neurotransmitery

[stniejg neurotransmitery o pierwotnym dzia-
faniu pobudzajacym i hamujacym. Bezposred-
nim bodZzcem do uwalniania neurotransmite-
row do szczeliny synaptycznej jest dotarcie

potencjatu czynnosciowego do konca aksonu
i wzrost wewnatrzkomérkowej koncentracji
jonéw wapnia.

W pobudzeniu neuronéw posrednicza gtow-
nie neurotransmiter glutaminian (takze asparagi-
nian, acetylocholina) i jego receptory. Adenozy-
na funkcjonuje przy tym jako wazny przekaznik
do uwalniania glutaminianu. Hamowanie neu-
ronéw polega na dzialaniu neurotransmiterow
GABA (kwas y-aminomastowy; ale takze gli-
cyna, tauryna i noradrenalina) i ich receptorow.
Szczegdtowo dziatanie tych neurotransmiterow
okreslajg swoiste receptory na btonie postsynap-
tycznej i neurony docelowe, z ktérymi wchodza
one w interakcje.

Receptory neurotransmiterow sa komplekso-
wymi, multimerowymi (zbudowanymi z wielu
podjednostek) czasteczkami, ktére mogg wyste-
powaé w roznych uktadach przestrzennych. Ich
dziatanie hamujace lub pobudzajace polega na
otwarciu kanalow jonowych, ktore umozliwiaja
naplyw lub odplyw jonow. Oprocz tego istniejg
rozne receptory, ktore posrednicza w dziataniu
lekow przeciwpadaczkowych.

Receptory glutaminianu

Istnieja dwa typy receptorow glutaminianu (po-
budzajacych): jonotropowe (sprzgzone z kana-
tem jonowym) i metabotropowe (0 wtornym
dziataniu na kanaly jonowe), kazdorazowo
z r6znymi podtypami [64].

Duze komorki piramidowe kory mozgu
wykorzystuja wytacznie glutaminian i dziata-
ja jako neurony glutaminergiczne. Ich aksony
stanowig gtéwna droge zstepujaca kory w kie-
runku dobrzusznym, do glebiej polozonych
struktur. Oprocz tego tworza one potaczenia do
innych struktur kory jako wtdkna asocjacyjne
(kojarzeniowe) i komisuralne (spoidtowe). Po-
tencjat elektryczny na perikarionach komorek
piramidowych badz suma wielu potencjatow
tworza podstawe aktywnosci elektrycznej, kto-
ra moze by¢ rejestrowana na powierzchni moz-

gu.

Receptory GABA
Wyrézniamy dwie klasy receptorow GABA (re-
ceptory hamujace): GABA4 i GABAg. Recepto-
ry GABA, funkcjonuja jako kanaty chlorkowe.
Interneurony (komorki niepiramidowe) kory
mézgu w warstwie drobinowej i1 ziarnistej
jako neurotransmiter wykorzystuja przewaznie
GABA i tym samym sg neuronami hamujacymi.
W przeciwienstwie do komorek piramidowych
ich aksony nie opuszczaja kory mozgu.
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Rycina 3.2. Odruch zagrozenia. Prawidtowa reakcja po-
lega na zamknieciu powiek i odchyleniu gtowy

Uzupehiajacych danych moze dostarczy¢
badanie dna oka z oceng siatkowki i brodawki
nerwu wzrokowego.

Nerw okoruchowy (n. oculomotorius, N lll),
nerw bloczkowy (n. trochlearis, N IV), nerw
odwodzacy (n. abducens, N VI)

Oproécz odruchu Zrenicznego (s. 29) nerw oko-
ruchowy odpowiada za ruchowe unerwienie
mies$ni zewnetrznych gatki ocznej. Dotyczy to
réwniez nerwow bloczkowego i odwodzacego.
W spokojnych warunkach obserwuje si¢ usta-
wienie oczu w oczodotach i wzajemnie do sie-
bie oraz reakcje na poziome i pionowe ruchy
glowy (sprzgzone ruchy oczu). Zez okresla si¢
jako odchylenie osi widzenia. Przy uszkodze-
niach nerwu okoruchowego jest ona skierowana
dobrzusznie-bocznie, nerwu bloczkowego — do-
grzebietowo-bocznie, a nerwu odwodzacego —
dosrodkowo.

Nerw tréjdzielny (n. trigeminus, N V)

Nerw trojdzielny unerwia czuciowo skore czgsci

twarzowej gtowy. Sktada si¢ on z trzech galezi:

ocznej (ramus [r.] ophtalmicus), szczgkowej (.
maxilaris) i zuchwowej (r mandibularis). Moz-
na je bada¢ oddzielnie:

* odruch powiekowy przez lekkie opukiwanie
skory krawedzi donosowej i doskroniowej po-
wieki kleszczykami naczyniowymi (rye. 3.3),

e odruch przegrody nosowej przez stymula-
cje przegrody nosowej,

e odruch rogéwkowy przez ostrozne dotyka-
nie rogéwki wacikiem na patyczku,

* przez lekkie uszczypnigcie skory czesci twa-
rzowej glowy.

Prawidlowa odpowiedz polega na zamknig-
ciu powiek (posredniczy nerw twarzowy). Do-
datkowo zwierze moze wciggnac¢ gatke oczna do
oczodotu lub odchyli¢ gtowe.

Nerw odpowiada réwniez za ruchowe uner-
wienie mig$ni zwaczy. W tym przypadku nalezy
zwrdci¢ uwage na symetrie migsni i napigcie
zuchwy. Przy jednostronnym uszkodzeniu
dominuja neurogenny zanik migéni i zmniej-
szone napigcie zuchwy. Przy obustronnych
uszkodzeniach dochodzi do wiotkiego poraze-
nia zuchwy z niemozno$ciag zamknigcia pyska.
Dodatkowo przy uszkodzeniach gatezi ocznej
moze doj$¢ do zmniejszonego wydzielania tez
z powodu utraty czgsci wstepujacej odruchu
tzowego.

Nerw twarzowy (n. facialis, N V)

Nerw twarzowy zaopatruje ruchowo migs$nie
mimiczne czesci twarzowej glowy. Ocenia sig¢
je przede wszystkim przez ogladanie. Zwraca
si¢ uwage na symetri¢ twarzy, pozycje uszu,

Rycina 3.3. Odruch powiekowy. Kleszczykami naczyniowymi opukuje sie ostroznie donosowa (A) lub doskroniowa
(B) krawedz powieki. Prawidtowa odpowiedz polega na zamknieciu powiek, wciggnieciu gatki ocznej lub odchyleniu
gtowy
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zamknigcie warg i plytk¢ nosowa. Przy zabu-
rzeniach jednostronnych dochodzi do pora-
zen migsni twarzy, zwisania podstawy ucha
i ewentualnie poszerzenia otworu nosowego.
Dodatkowo nerw bierze udziat jako ruchowa
czg$¢ zstepujaca w odruchach powiekowym,
rogdwkowym i zagrozenia oraz w reakcji testo-
wania czucia na twarzy. W nich réwniez moze
dochodzi¢ do pewnych zaburzen. Ponadto nerw
twarzowy poprzez widkna czuciowe odpowia-
da za odbieranie wrazen smakowych przednich
dwach trzecich jezyka. Posiada on takze widkna
parasympatyczne, ktdre unerwiajg gruczoty tzo-
we i §linowe. Przy uszkodzeniach moze doj$¢ do
zmniejszenia produkcji tez i powstania suchego
zapalenia spojowek.

Nerw przedsionkowo-slimakowy

(n. vestibulocochlearis, N. VII)

Nerw przedsionkowo-$limakowy spetnia dwie
funkcje. Nerw §limakowy bierze udziat w od-
bieraniu wrazen stuchowych. Mozna to obiek-
tywnie oceni¢ tylko za pomoca dodatkowych
badan, np. stuchowych potencjatow wywota-
nych. Nerw przedsionkowy badz jego jadra
W pniu mozgu wspoltworzag zmyst rownowagi.
Istnieje $ciste powiazanie jader nerwu przed-
sionkowego z jadrami nerwow czaszkowych II1,
IV i VI, ktore odpowiadaja za sprzgzone ruchy
oczu. Ponadto wystepuja projekcje do szlakow
rdzeniowych, ktore sterujg napigciem prostow-
nikéw po tej samej stronie, do moézdzku i do
osrodka wymiotnego.

Przy uszkodzeniach dochodzi przewaznie
do jednostronnych objawdéw przedsionkowych,
spontanicznego oczoplasu i zaburzen sprzeg-
zonych ruchow oczu. Ocenia si¢ postawe psa
w trakcie stania oraz chod i ruchy oczu.

Nerw jezykowo-gardiowy

(n. glossopharyngeus, N IX), nerw btedny

(n. vagus, N XI)

Oba nerwy odpowiadaja m.in. za potykanie,
poniewaz unerwiajag ruchowo mig¢snie gardta,
podniebienia i krtani. Bada si¢ odruch potykania
poprzez ucisk z zewnatrz na krtan. Dodatkowo
nalezy zwroci¢ uwage na dane uzyskane w cza-
sie wywiadu dotyczace zaburzen potykania,
dysfagii lub §wistow przy wdechu.

Nerw dodatkowy (n. accessorius, N XI)

Nerw dodatkowy zaopatruje ruchowo migsien
czworoboczny i ¢zg$¢ migsni mostkowo-gltowo-
wego 1 ramienno-gtowowego. Bada si¢ go po-
przez omacywanie migsni szyi i zwraca uwage
na ich symetrig.

Nerw podjezykowy (n. hypoglossus, N XII)
Nerw podjezykowy zaopatruje migs$nie jezyka.
Jezyk bada si¢ poprzez ogladanie i omacywanie
w kierunku symetrii i ograniczen ruchowych.
Uszkodzenia nerwu podjezykowego objawiaja
si¢ problemami w pobieraniu karmy i zanikiem
jezyka z jego odchyleniem na bok na strong
uszkodzenia.

Odruchy rdzeniowe

Warunkiem prawidlowego przebiegu odruchu
jest integralno$¢ czuciowych i motorycznych
czesci tuku odruchowego, ktore sa funkcjonal-
ng czescia dolnego neuronu ruchowego. Wptyw
wywieraja rOwniez zstepujace, ruchowe szlaki
nerwowe, ktore sa cze$ciag gornego neuronu ru-
chowego. Za pomocg badania odruchoéw rdze-
niowych sprawdza si¢ odpowiednie segmenty
rdzenia kregowego.

Technika badania

Odruchy rdzeniowe (tab. 3.2) na konczynach
bada si¢ w potozeniu bocznym na rozluznionym
zwierzeciu. Po przeprowadzeniu badania po jed-
nej stronie zwierzg przektada si¢ na druga strong
i ponownie sprawdza si¢ odruchy po tej stronie.
Jedynie odruchy odbytniczy i mig$nia podskor-
nego grzbietu moga by¢ badane na stojacym
zwierzgciu. Najbardziej celowe jest badanie od
tylu do przodu. Oznacza to, ze rozpoczyna si¢
badanie od odruchéw rdzeniowych na tylnych
konczynach.

Z reguly latwiej ocenia si¢ odruchy wyzwa-
lane poprzez stymulacj¢ $ciegien, np. odruch
rzepkowy. Jest to trudniejsze w przypadku od-
ruchow, przy ktérych stymulowany jest brzusiec
migsnia, jak np. odruch migsnia piszczelowego
przedniego. Rownocze$nie mozna oceni¢ napig-
cie mig¢s$ni badanej konczyny.

Przy odruchach zginania nalezy obserwowac
takze konczyn¢ po drugiej stronie, aby wykry¢
,skrzyzowany odruch zginaczowo-prostowni-
kowy”. Wskazuje on na uszkodzenie gdérnego
neuronu ruchowego (GNR).

Ocena

Reakcje odruchu ocenia si¢ jako prawidlowa,
wzmozona, oslabiong lub nieobecna. Wzmo-
zone lub prawidtowe odruchy rdzeniowe moga
wystepowac przy uszkodzeniach szlakow czu-
ciowych lub ruchowych w GNR. Odruchy rdze-
niowe sa oslabione lub nieobecne przy uszko-
dzeniu tych szlakow w dolnym neuronie rucho-
wym (DNR).
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Rycina 3.6.
A - Pobieranie ptynu mézgowo-rdzeniowego od znieczulonego psa, utozonego na prawym boku, przy zgietej gto-
wie, po wygoleniu i odkazeniu miejsca punkgji. Punkty orientacyjne: kciuk i palec srodkowy lewej reki lezg na skrzy-
dtach kregu szczytowego, palec wskazujacy lewej reki lezy bezposrednio dogtowowo od wyrostka kolczystego C2.
B - Igte do naktu¢ ledzwiowych wktuwa sie posrodkowo, lekko w kierunku doogonowym.

C - Wyptyw przezroczystego ptynu mozgowo-rdzeniowego po punkji zatoki wielkiej, jak opisano w punkcie A.

D - Pobieranie ptynu do jatowej strzykawki do dalszego badania

© NHs (tylko wtedy, gdy mozliwe jest oznaczenie na miej-

scu),

© alternatywnie: test stymulacji kwaséw zétciowych (gdy

niemozliwe jest oznaczenie NH; na miejscu),
+ ewentualnie test w kierunku Neospora caninum, badZ

Toxoplasma gondii,

+ badanie moczu (ewentualnie przesiewowe badanie tok-
sykologiczne).

W nastepnym etapie mozna przeprowadzi¢ badanie
ptynu mézgowo-rdzeniowgo. Jedli planowane jest badanie
obrazowe, powinno ono odby¢ sie przed badaniem ptynu
mozgowo-rdzeniowego.

3.7. Diagnostyka obrazowa

Konrad Jurina

U pséw z napadami badania obrazowe stuzg
do identyfikacji mozliwych przyczyn napa-
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doéw i1 tym samym do rozroznienia padaczki
idiopatycznej od objawowej lub reaktywne;.

Na podstawie wynikéw badania klinicznego
i neurologicznego nalezy dobra¢ najbardziej
przydatne metody obrazowania.

I8 zapamietaj
Wyniki badania metodami diagnostyki obrazowej
nalezy interpretowac zawsze w powigzaniu z ba-
daniem klinicznym i neurologicznym. Zapobiega to
btednej ocenie i nadinterpretacji przypadkowych
wynikéw badan.

Napad drgawkowy wskazuje na lokalizacje
zmian w mozgu, dlatego kluczowa rolg w dal-
szym rozpoznaniu maja nowoczesne metody ob-
razowania przekrojowego, takie jak tomografia
komputerowa (CT) czy, szczegolnie, tomografia
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Rycina 3.7. Preparat z ptynu mézgowo-rdzeniowego
po cytowirowaniu: okreslenie procentowego sktadu ko-
morek wykazuje neutrofilng pleocytoze. Wysoki udziat
neutrofilnych granulocytéw spotyka sie przy zapale-
niach bakteryjnych lub przy zapaleniach na tle immu-
nologicznym (© Klinika dla zwierzat Hofheim, S. Rupp)

rezonansu magnetycznego (MRT). Powinny one
by¢ stosowane zawsze, gdy objawy wskazuja na
uszkodzenie $rodczaszkowe. Techniki medycyny
nuklearnej, np. scyntygrafia i pozytronowa tomo-
grafia emisyjna (PET) lub tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu (SPECT), nie maja wigk-
szego znaczenia w medycynie weterynaryjne;j.

3.7.1. Rentgen

W rozpoznawaniu uszkodzen zewnatrzczaszko-
wych nalezy wykona¢ przegladowe zdjecia rent-
genowskie klatki piersiowej i brzucha, najle-
piej w dwoch plaszczyznach stojacych pionowo

Rycina 3.8. Preparat z ptynu mézgowo-rdzeniowego
po cytowirowaniu: okreslenie procentowego sktadu
komorek wykazuje limfocytarng pleocytoze. Wysoki
udziat limfocytéw przemawia za etiologig wirusowga (©
Klinika dla zwierzat Hofheim, S. Rupp)

wzgledem siebie. Na zewnatrzczaszkowa przy-
czyne napadow wskazuje np. kardiomegalia, za-
stoinowa niewydolnos$¢ serca lub ptyn w worku
osierdziowym. Moga one by¢ przyczyna omdlen.
Przerzuty nowotworowe w plucach moga by¢
przerzutami guza pierwotnego mozgu.
Zmniejszony cien watroby u mtodego
psa wskazuje na zespolenie wrotno-syste-
mowe z encefalopatia watrobowa (ryc. 3.9).
U takich pacjentow przewaznie dochodzi do
powickszenia nerek, ewentualnie maja oni
takze problemy z oddawaniem moczu w na-
stepstwie kamicy moczanowej. Kamienie te

Rycina 3.9. Jamnik szorstkowtosy w wieku 6 miesiecy z zespoleniem wrotno-systemowym. Szczegéty stabo widocz-
ne z powodu braku ttuszczu w jamie brzusznej. Cief watroby jest maty i lezy daleko w klatce piersiowej. Nerki sg
wyraznie powigkszone. W zotgdku znajdujg sie kamyki, ktore swiadcza o spaczonym taknieniu
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(

N

~N
fenobarbital
2-2,5 mg/kg 2 x dziennie
po 2 tygodniach okreslenie steZenia J - - — S— -
fenobarbitalu i skutecznosci terapii zwigkszenie dawki i powtérzenie kontroli
(maks. 6 mg/kg 2 x dziennie lub stezenie
‘ fenobarbitalu w wysokim zakresie
t t
(" stezenie fenobarbitalu w zakresie terapeutycznym erapeutycznym)
(20-40 pg/ml; pojedyncze przypadki *
kontrolowane przy niskim stezeniu) nie
L powodzenie leczenia?
tak nie (maks. 6 mg/kg 2 x dziennie lub stezenie fenobarbitalu
w wysokim zakresie terapeutycznym)
terapia skoj
regularne kontrole stezenia fenobar- b elrjpw ° olarzorja .
bitalu, funkcji watroby i obrazu krwi zt rom Ilem fOtas‘i' imepi=
mniej wiecej co pdt roku 0ing, lewetyracetamem,
zonisamidem
)

Rycina 4.4. Schemat leczenia fenobarbitalem

Odstawienie. Jesli konieczne jest odsta-
wienie fenobarbitalu, to musi si¢ to odby¢
przez powolng redukcj¢ dawki, aby uniknaé
nawracajacych napadow drgawkowych (ob-
jaw odwyku). Wskazana jest redukcja dawki
kazdorazowo o jedng trzecig przez kilka ty-
godni. Fenobarbital moze by¢ odstawiony
szybciej jedynie w naglych przypadkach (re-
akcje nadwrazliwosci). W takich sytuacjach
nalezy natychmiast poda¢ inny, szybko dzia-
tajacy lek, np. imepitoine lub lewetyracetam
przy ci¢zkich chorobach watroby. Ten krétszy
okres odstawienia nalezy okre$li¢ indywidu-
alnie w zalezno$ci od nagtos$ci i stopnia cigz-
kos$ci nadwrazliwosci.

1] Uwaga
Nalezy unikac nagtego odstawienia fenobarbitalu,
poniewaz moze wystapic zagrazajacy zyciu stan
padaczkowy.

Po stopniowym odstawieniu fenobarbitalu u nie-
ktorych psow, u ktorych napady nie wystepowaty
przez ponad 12 miesigcy, moga si¢ one znowu
pojawi¢ (s. 68). Takie ryzyko nalezy przedysku-
towac z wlascicielem przed odstawieniem leku.
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Bromek potasu

Innym, znanym od dawna i dopuszczonym dla
psow lekiem przeciwpadaczkowym jest bromek
potasu, ktory stosowany jest przewaznie w te-
rapii skojarzonej. Przeciwdrgawkowe dziatanie
bromkoéw zostato opisane w medycynie ludzkiej
juzw XIX w. [13].

Sposéb dzialania. Jony bromku przechodza
przez kanaly chlorkowe szybciej niz chlorki.
Dzigki temu wzmacniaja one m.in. hamowanie
za posrednictwem receptorow GABA, [108].
Rozwaza si¢ rowniez inne mechanizmy.

Komoérkowe efekty bromkow prawdopodob-
nie odpowiadaja za wiele dziatan ubocznych.
Nalezg do nich np. [3]:
 zaburzenia zolagdkowo-jelitowe,

* zapalenie trzustki,
e zmiany zachowania,
 reakcje skorne.

Mimo tych dzialan ubocznych opisywany
lek jest korzystny dla psow padaczkowych
i odpowiednio czgsto stosowany. Po lecze-
niu skojarzonym napady ustepuja catkowicie
u 21-26% psow opornych na leczenie fenobar-
bitalem [117].

Dawkowanie. U zwierzat z chorobami wa-
troby bromek potasu moze by¢ stosowany w mo-
noterapii. Dawka doustna to 20-40 mg/kg/dzien.



Leczenie

Nizsza dawka stosowana jest przy terapii skoja-
rzonej z fenobarbitalem, wyzsza przy monotera-
pii. Dawka dzienna jest przewaznie dzielona na
potowe (dwa podania dziennie), poniewaz ogra-
nicza to zaburzenia zotadkowo-jelitowe. Takze
przy bromku potasu dawkowanie dopasowuje si¢
indywidualnie.

Okres pottrwania bromku potasu jest bardzo
dtugi i wynosi 24-28 dni, dlatego skuteczne stg-
zenia terapeutyczne mozna o0siggna¢ dopiero po
kilku tygodniach lub miesigcach. Dlugi okres
poéttrwania wynika z wydajnej resorpcji zwrot-
nej w nerkach.

Z powodu dlugiego okresu poéltrwania ste-
Zenie terapeutyczne w surowicy osiggane jest
przewaznie dopiero po uptywie 3 miesigcy od
rozpoczgcia terapii. St¢zenie bromku potasu
w surowicy powinno by¢ kontrolowane 3 mie-
sigce po rozpoczeciu podawania dawki podtrzy-
mujacej, a potem co 6 miesiecy [97].

Wyzsza, poczatkowa dawka nasycajaca
(loading dosis), ktora jest zalecana przy odsta-
wieniu innych lekow przeciwpadaczkowych
i przy wystgpowaniu napadéw gromadnych
[135], moze przyspieszy¢ osiagnigcie stgzenia
terapeutycznego. Proponowane sa rézne pro-
tokoty poczatkowej dawki nasycajacej. Dawke
catkowitg rozdziela si¢ na kilka dni.

Przyklad. Dawka catkowita 400—600 mg/kg jest
podawana w matych ilosciach, np. co 4 godz. przez
dobe do 6 dni. Odpowiada to dawce bromku potasu
130 mg/kg/dzien przez 4 dni.

Po zakonczeniu ,,nasycania” podaje si¢ na-
stepnego dnia dawke podtrzymujaca.

0 uwaga
Podana w przyktadzie wysoka dawka moze pro-
wadzi¢ do zaburzen zotadkowo-jelitowych. Wta-
Sciciela nalezy uprzedzi¢ o takim ryzyku. Autorka
Tipold stosuje ten protokét przewaznie stacjonar-
nie, przynajmniej 1. dnia.

Monitoring

* Kliniczne badania kontrolne (obejmuja ba-
danie kliniczne i neurologiczne oraz kontrole
wartosci krwi):

o zazwyczaj co 6 miesiecy,
o wysoka czestos¢ napadow: indywidualnie,
przewaznie co 3 miesigce.

* Kontrola stgzenia bromku potasu w suro-
wicy:

o pierwsza kontrola po 3 miesigcach,

o nastgpne kontrole: co 6 miesigcy.

Dzialania uboczne. Przy podawaniu bromku
potasu wystepuja one czesciej niz przy leczeniu

fenobarbitalem [109]. Obejmuja m.in. [07, 109,

128]:

e osowiato$¢,

* niezbornose,

¢ tetrapareze,

* polifagig,

* polidypsje,

e poliurie,

e zapalenie trzustki,

» zapalenie skory,

* polinefropati¢ (przy silnym przedawkowa-
niu).

Przy leczeniu bromkiem potasu zawartosé¢
soli w pozywieniu musi by¢ stata, aby unik-
na¢ interakcji w procesie resorpcji. Przy zmia-
nie karmy nalezy kontrolowaé zawarto$¢ soli
i utrzymac¢ ja na dotychczasowym poziomie,
poniewaz réznice moga mie¢ wpltyw na stgze-
nie bromku potasu w surowicy i skutecznosé¢
leczenia [135]. Zawarto$¢ soli nalezy uwzgled-
ni¢ réwniez wtedy, gdy psy maja dostep do
odpadkow kuchennych lub stonej (morskiej)
wody.

Wplyw zawartosci soli w pozywieniu mozna
wyjasni¢ nastgpujaco: dlugi okres poltrwania
bromku potasu powodowany jest jego sku-
teczng resorpcja zwrotng w nerkach. Bromki
i chlorki konkuruja ze sobg podczas resorpcji
zwrotnej. Wysoka zawartos¢ chlorku w pozy-
wieniu moze zmniejsza¢ wchlanianie zwrotne
bromku i tym samym przyspiesza¢ jego wy-
dalanie. Odwrotnie, niska zawarto$¢ chlor-
ku w pozywieniu podwyzsza st¢zenie brom-
ku w surowicy i moze powodowaé objawy
przedawkowania.

Interakcje z innymi lekami. Podawanie
ptynow lub substancji czynnych zawierajacych
chlorki moze mie¢ konsekwencje dla wydalania
bromkoéw. Poza tym ich wydalanie moze by¢
przyspieszone przez diuretyki petlowe, np. fu-
rosemid.

Odstawienie. Przy nadwrazliwosci lub bra-
ku skuteczno$ci bromek potasu moze by¢ sto-
sunkowo szybko, tzn. w ciggu kilku tygodni,
odstawiony. Jako substytut bromku potasu musi
by¢ podawany inny, szybko dziatajacy lek prze-
ciwpadaczkowy, np. imepitoina lub lewetyrace-
tam. Przy zatruciach dozylne podawanie ptynu
fizjologicznego przyspiesza wydalanie bromku
potasu [128].

Lewetyracetam i zonisamid

W opisach pojedynczych pacjentow lub grup
pacjentow donoszono o monoterapii lewetyra-
cetamem i zonisamidem w przypadkach wysta-
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Padaczka idiopatyczna u pséw

Tabela 4.5. Protokét leczenia ratunkowego przy stanie padaczkowym i napadach gromadnych. Leczenie, stabilizacja
i diagnostyka powinny odbywac sie w miare moznosci réwnoczesnie.

Leczenie stanu padaczkowego

Stan padaczkowy
(dtugosc 5-30 min) lub
napady gromadne
Diazepam

0,5-1mg/kg i.v. lub
1mg/kg doodbytniczo,

mozliwe powtoérne poda-

wanie, do 3 x w odstepie
5 min; podwajna dawka
u psow juz leczonych
fenobarbitalem
Midazolam

0,06-0,3 mg/kg i.v.
lubi.m.i/lub

jako wlew kroplowy
0,06-0,3 mg/kg/godz.

Leczenie dziatar ubocznych

Stan padaczkowy (dtugosc
30-60 min) lub napady
gromadne

Fenobarbital

3-5 mg/kg i.v. jako bolus

u zwierzat juz leczonych;

u zwierzat nieleczonych
3-5mg/kg i.v. jako bolus
(lub p.o. przy napadzie
gromadnym) co 30 min

do 4 godz. lub jako wlew
kroplowy 2-4 mg/kg/godz.
(<100 mg/min;

maks. 24 mg/kg/godz.)
Bromek potasu (zwierzeta
dotychczas nieleczone,
dawka poczatkowa):

przez 24 godz.

400-600 mg/kg/24 godz.
=100 mg/kg co 4-6 godz.
doustnie (pies przytomny

/ napady gromadne) lub
doodbytniczo lub przez
5-6 dni (pies przytomny /
napady gromadne):

130 mg/kg/dzien

przez 6 dni p.o.

A (Airway = drogi oddechowe)
Utrzymywac droznosc drég oddechowych

Intubacja, jesli to konieczne
B (Breathing = oddychanie)

Zapewnic zaopatrzenie w tlen (maska, rurka intubacyjna)

C (Girculation = krazenie)

Wspomaganie uktadu sercowo-krazeniowego
Wlew kroplowy ptynu fizjologicznego: > 10 ml/kg/godz.
Przy temperaturze wewnetrznej > 40°C schtodzic

do38,5°C

Utozenie pacjenta: regularnie obracad, fizjoterapia,

higiena oczu i pyska
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Stan padaczkowy (dtu-
g05¢ 60120 min) lub
napady gromadne
Lewetyracetam
(dawka poczatkowa):
40-60 mg/kg i.v,
doodbytniczo, nastepnie
20 mg/kg co 8 godz.,
az napady ustapia przez
przynajmniej 48 godz.
Narkoza propofolem
2-6 mg/kg i.v. jako
bolus wedtug efektu,
wlew kroplowy

<6 mg/kg/godz. i.v.

Diagnostyka
(wedtug potrzeb)

analiza rownowagi kwaso-

wo-zasadowej (kwasica)
glukoza (hipoglikemia)
hematologia/biochemia
amoniak

mocz (mioglobinuria,
krysztaty amonowe)
badanie przesiewowe
toksyn (oznaczanie ak-
tywnosci cholinoesterazy)
stezenie lekdw w surowicy
(przed leczeniem ratun-
kowym)

EKG

EEG

MRT

ptyn mézgowo-rdzeniowy

Oporny na terapie
stan padaczkowy
(dtugosc > 120 min)
Narkoza ketaming

5 mg/kg i.v. jako bolus,
wlew kroplowy
5mg/kg/godz.; gdy
wolny od napadéw
przez 12-24 godz..
wlew kroplowy pod
kontrola, dawke zmniej-
szat 0 25% co

2 godz., narkoza
wziewna izo- lub
sewofluranem;
narkoza pentobarbi-
talem; nadal podawac
regularnie dawke
podtrzymujaca
fenobarbitalu

(s.62) i/lub bromku
potasu

Wywiad

napady (kiedy? jak
czesto? jak dtugo?)
leki?

toksyny?

uraz?



Leczenie

4.6.3. Rozpoznawanie i leczenie

Wigkszo$¢ pséw w stanie padaczkowym wyka-
zuje uogodlnione drgawki i zaburzenia $§wiado-
mosci. Ogniskowe napady drgawek, szczegdlnie
napady limbiczne, moga wystepowac takze jako
stan padaczkowy. Podobnie jak przy samoogra-
niczajacych si¢ napadach padaczkowych nalezy
zwroci¢ uwage na symetri¢ napadu, poniewaz
te asymetryczne wskazuja na proces wewnatrz-
czaszkowy, co opisano przy badaniu neurolo-
gicznym (s. 26). W medycynie weterynaryjnej
rzadko opisywano napady niedrgawkowe, po-
niewaz do ich rozpoznania potrzebne jest EEG,
ktorym dysponuja jedynie nieliczni specjalisci.
Chorowa¢ moga psy kazdej rasy, w kazdym
wieku i kazdej plci. U cigzkich psow wzrasta
ryzyko wystapienia stanu padaczkowego przy
padaczce idiopatycznej [113].

Terapia lekami przeciwdrgawkowymi jest
taka sama, niezaleznie od tta patologicznego.
Pomimo to wazne dla powodzenia leczenia sa
blizsza charakterystyka choroby prowadzacej
do napadow i jej leczenie.

Ze stanem padaczkowym zwigzane sg czgsto
nastepujace choroby [4, 94, 143]:

° nowotwory mozgu,

* zapalne choroby mozgu,

* urazy czaszki,

 zaburzenia gospodarki elektrolitowej,
* inne choroby metaboliczne,

° zatrucia.

Stan padaczkowy wystgpuje takze przy
padaczce idiopatycznej, opisano go jednak
w mniej niz 5% przypadkow. U zdrowych
psow w wieku ponizej 6 lat nalezy wyklu-
czy¢ w wywiadzie przede wszystkim zatrucie
iuraz [143].

Przy badaniu ogdlnym nalezy zwrdci¢ szcze-
g6lng uwage na stan uktadow oddechowego
i sercowo-naczyniowego.

Zalecenie praktyczne

Jedli to mozliwe, przy wprowadzaniu dozylnej kaniuli
i przed podaniem diazepamu, nalezy pobrac nieco krwi
do oznaczenia stezenia glukozy i elektrolitow.

Jesli jest to mozliwe i konieczne, po podaniu
leku przeciwdrgawkowego mozna przeprowa-
dzi¢ dalsze badania. S to:
e analiza krwi,
o badania biochemiczne,
- glukoza i elektrolity (przed podaniem
diazepamu),

aktywno$¢ enzymow watrobowych i mie-
$niowych moze by¢ podwyzszona wsku-
tek obcigzenia organizmu stanem padacz-
kowym,

o hematologia,

o oznaczanie aktywnosci esterazy cholinowej
lub diagnostyka innych zatrué,

o stezenie leku lub lekow przeciwpadaczko-
wych, jesli pies jest juz leczony z powodu
padaczki,

o stgzenie amoniaku,

 analiza moczu: moze wystapi¢ mioglobinuria
wskutek duzego obcigzenia mig$ni przy sta-
nie padaczkowym,

¢ EKG: przy dlugim stanie padaczkowym mo-
ze zosta¢ uszkodzony migsien sercowy,

* nalezy zwrdci¢ uwage na zahamowanie ste-
reotypowych, czesto rytmicznych skurczéw
miesni; najlepiej, jesli mozna przeprowa-
dzi¢ EEG, jednak taka mozliwos$¢ maja tyl-
ko nieliczni specjalisci; jest to wazny punkt
postgpowania przede wszystkim do kontroli
leczenia przy dlugotrwatym stanie padacz-
kowym, kiedy zanika widoczna aktywnos¢
migsni,

* MRT, kiedy pacjent jest stabilny w celu wy-
kluczenia strukturalnych zmian w moézgu,

¢ badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego w celu
wykluczenia zapalnych chordéb moézgu.
Wiecej informacji znajduje si¢ w podrozdz.

Diagnostyka (s. 23).

4.6.4. Leczenie

Leczenie powinno przebiega¢ rdéwnoczesnie

z diagnostyka [96].

Wymienia si¢ trzy glowne cele leczenia:

1. leczenie napadu padaczkowego w celu ogra-
niczenia pierwotnych uszkodzen moézgu,

2. leczenie ogdlnych dziatan ubocznych stanu
padaczkowego w celu ograniczenia wtor-
nych uszkodzen mozgu,

3. leczenie lezacej u podstaw patologii.

Leczenie napadu padaczkowego

Pierwsza faza terapii stanu padaczkowego
lub stan padaczkowy trwajacy < 30 min

W poczatkowym leczeniu naglych przypad-
kéw lepiej stosowaé benzodiazepiny niz inne
klasy lekow przeciwpadaczkowych, poniewaz
dziatajg szybko i mogg by¢ podawane dozyl-
nie (tab. 4.5).
U psoéw stosowane sg przede wszystkim:

e diazepam,

* midazolam.

83



Psy z padaczkg sa drugg co do czgstosci wystepowania, zaraz po dyskopatiach,
grupa pacjentow neurologicznych, z ktorymi na co dzien styka si¢ lekarz wete-
rynarii. Padaczka idiopatyczna u psow to obszerne opracowanie, przedstawiajg-
ce w usystematyzowany sposob aktualny stan wiedzy na temat diagnozowania
i przede wszystkim leczenia tej choroby. Na polskim rynku jest to pierwsza pozy-
cjauwzgledniajaca wszystkie aspekty zwigzane z problematyka padaczki u psow.
Autorzy tej ksigzki sg uznanymi autorytetami w dziedzinie neurologii weteryna-
ryjnej, co gwarantuje wysokg warto$¢ merytoryczng oraz przydatnos¢ praktyczng
zawartych w niej informacji.

dr hab. Andrzej Pomianowski, prof. nadzw.

Padaczka idiopatyczna u psow powstata dzigki wspotpracy czotowych niemiec-
kich neurologéw weterynaryjnych. Oméwiono w niej najwazniejsze aspekty
jednej z najczesciej wystepujacych chordb neurologicznych psow — padaczki
idiopatycznej. W ksigzce znajduja si¢ informacje dotyczace predyspozycji raso-
wych, przebiegu choroby, objawoéw obserwowanych przez wiascicieli oraz pro-
blemow, z ktérymi boryka si¢ chore zwierze. Przedstawiono takze najwazniejsze
zagadnienia zwiazane z diagnostyka przyczyn metabolicznych, uszkodzen struk-
turalnych mézgowia oraz oceng funkcjonalng pacjentow. Autorzy skrupulatnie
omo6wili mozliwe formy leczenia, praktyczne aspekty stosowania lekow przeciw-

drgawkowych i ich skutki uboczne oraz zalecane schematy terapeutyczne.
Ze wzgledu na czgsto$¢ wystepowania tej choroby neurologicznej, polecam
Padaczke idiopatyczng u psow wszystkim praktykujacym lekarzom weterynarii.
dr n. wet. Marcin Wrzosek Dipl ECVN

W ksigzce omowiono:
 ctiologi¢ i patogeneze padaczki idiopatycznej u psow,
» predyspozycje rasowe do wystgpienia tej choroby,
» objawy kliniczne i stosowane klasyfikacje,
« diagnostyke i rozpoznania roznicowe,
* metody leczenia farmakologicznego i schematy dawkowania lekow.
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