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Epilepsie u pstu

Souhrn

Epilepsie je jedno z nejcastéjsich neurologickych onemocnéni u psi. Vyskyt
onemocnéni v posledni dob¢ vzrostl a je potieba se mu intenzivné vénovat. Postizeni mize
vzniknout urazem, nebo nedostatecnou funkci organii ¢i onemocnénim jinych orgadnovych
systémt. Nejcastéji se mizeme setkat s takzvanou dédi¢nou ¢i idiopatickou epilepsii.
Onemocnéni se projevuje nahlou, kratkodobou a piechodnou udalosti, ktera se oznacuje jako
epilepticky zachvat.

Mezinarodni liga proti epilepsii sjednotila terminologii epilepsie a epileptickych
zachvatu, avsak Klasifikace ve studiich a veterinarni praxi neni ustalena. Diagnostika epilepsie
u pstl je omezenad, jelikoz pii nékterych vysetfeni je zapotiebi celkové anestezie nebo je velmi
nakladna a majitelé postizenych jedincu ji odmitaji. Lécba epilepsie je dozivotni a psim
mohou byt podavany i huménni Iéky. Diky vétSimu vyskytu a vzristajicimu zajmu o epilepsii
u psil se vytvareji nové 1é€ebné postupy a testuji se nové 1éky. Vyzkum psi epilepsie by mohl
napomoci pii 1é¢bé lidskych pacientt. Jedinci se zjisténou idiopatickou epilepsii by se neméli

zatazovat do chovu, véetné jejich sourozenct, u kterych se miize onemocnéni také projevit.

Klic¢ova slova: pes, onemocnéni, epilepsie, zachvat



Dog epilepsy

Summary

Epilepsy is one of the most common neurological diseases for dogs. Nowadays, there is
a major interest in this disease due to it is growing incidence. Disability may be caused by an
injury or an inadequate function of organs or diseases of other organ system. Most often is
inherited idiopathic epilepsy. The illness is manifested by a sudden, short-term and transient
event, which is called epileptic seizure.

The International League Against Epilepsy has unified the terminology of epilepsy and
epileptic seizures but classification in studies and veterinary practise is unstable. Diagnosis of
dog epilepsy is restricted because some examination requires general anesthesia or it is very
expensive and the owners refuses it. Medical treatment of epilepsy is life-threatening and dogs
may be given human medicine. Due to the increased incidence and interest in dog epilepsy, new
medical treatment are being developed and new medicine are being tested. Dog epilepsy
research could help with the medical treatment of human patients. Individuals with established
idiopathic epilepsy should not be integrated in the breed, including their siblings, for whom the

disease may also reveal.

Keywords: disease, dog, epilepsy, seizure
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1 Uvod

S nartstajici oblibou urcitych plemen psi, kterd mohou mit genetickou predispozici pro
epilepsii, se pocet pst s timto onemocnénim stale navysSuje. Epilepsie vSak miize postihnout
psa jakéhokoliv plemene a véku, nejcastéji jsou ale onemocnénim postizeni mladi psy ve véku
od pul roku do dvou let. Proto je potfeba se problematice hloubéji vénovat a snazit se nalézt
nové smeéry, které pomohou psiim a jejich majitelim se 1épe s diagnoézou epilepsie vyrovnat a

Mev o we

umoznit jim vést co nejdelsi a nejkvalitnéjsi zivot.



2 Epilepsie u psi obecné

Epilepsie u zvifat nebyla v minulosti téméf viibec zkoumana. Pozornost se k ni obraci
az v soucasnosti kvili jejimu pomérné vysokému vyskytu (v psi populaci kolem 3 %). Prvni
zminky se ale objevuji zaatkem 19. stoleti. V ptipade psti ma toto onemocnéni 1 jiny rozmér,
ktery se v humanni mediciné vyskytnout nemtize. Je jim socidlni vyznam mezi majitelem a
zvifetem, ktery neni zanedbatelny a ovliviiuje jejich vztah v relativné vysoké mite (Srenk a
Jaggy, 2000).

Pojem epilepsie pochazi ze starofeckého epilepsis, jehoZ puvod je zakofenén ve slové
epilambanein, coz se v pivodnim vyznamu da chapat jako drzet se nebo ttok. Tato etymologie
se uz ve starovékém Recku tykala zachvatovych onemocnéni a celkem dobie demonstruje stav,
ktery popisuje. V soucasné dob¢ ale vyznam chybné sméruje k pojmenovani vSech zachvati a
kieci, pficemz tento pojem ma spravné popisovat jen idiopatické epilepsie (nezndmého ptivodu)
— funkéni poruchy mozkovych bunék. Tato prace se ale bude drzet vSeobecné uzivaného
vyznamu, ktery zahrnuje vic typt onemocnéni, jejich p¥i¢in a projevi (Srenk, 1998).

Epilepticky zachvat je kratkodoby vyskyt zndmek abnormalné excesivni anebo
synchronni neurondlni aktivity v mozku. Pti epileptickém zachvatu dochazi k elektrickému
vyboji ur¢itych nervovych bun¢k (De Risio et al., 2015). K nervovému vyboji mize dojit za
mnoha okolnosti, je dllezité zjistit pfi¢inu. V tivahu pfichazi mnoho moznosti vyvolavajicich
abnormalni aktivitu nervovych bun¢k. Nervové buitky mohou byt zasaZzeny onemocnénim jako
napiiklad nadorem mozku &i infekci. Urazy hlavy mohou zptisobit zjizveni tkané na mozku a
s tim spojené ptipadné zachvaty. Na ty mohou mit vliv i organy v téle zvitete. Pfi snizené funkci
¢i ptipadné nefunkcnosti organti se latky, které by byly v jiném ptipad¢ zneskodnény, roznasi
krevnim obéhem po celém téle. Mozek, organ nejcitlivéjsi vici pisobeni téchto latek, mize v
reakci na n€ vyvolat zachvatovité nebo kiecovité stavy. Posledni nabizenou moZnosti je
abnormalni aktivita bun¢k zdravych, tedy bez zjevné pfiCiny. Jedna se o bunky, které nejsou
ovlivnény nedostatecnou funkci jinych organti, nefunguji pod vlivem cizich latek, a proto se
neda najit konkrétni pficina. V tomhle pfipad¢ se jedna pouze o momentélni funkéni nedostatek

(Berendt et al., 2015).



2.1 Rozdéleni epilepsie

Srenk (1998) uvadi rozdéleni epilepsie do 3 skupin:

Prvni skupinou jsou zachvaty zapii¢inéné onemocnénim mozkové tkané — primarni
epilepsie (zanéty, infekce, nadory, abnormality zpisobené vyvojem, nasledky trazi a pifimym
mozkovym poskozenim) (Srenk, 1998).

Do druhé skupiny ftadime zachvaty vznikajici v disledku onemocnéni jinych
organovych systémul (nedostate¢na funkce ledvin, jater, srdce, obe¢hového systému, slinivky
btisni, §titné zlazy, nadledvinek nebo nasledek otravy) — sekunddrni epilepsie. Nékteré zdroje
uvadgji pro tento typ epilepsie i nazev reaktivni zachvaty (Srenk, 1998).

Do posledni skupiny zafazujeme zachvaty, které nemaji zjistitelné primarni
onemocnéni, ale jsou vysledkem funkéniho mozkového deficitu — idiopaticka epilepsie nebo
také pouze epilepsie. Za zminku stoji i1 to, Ze veterinafi nemaji sjednoceny nazor tykajici se
relevance diagnostiky tohoto typu epilepsie (Srenk, 1998).

Nejnovejsi studie vsSak klasifikuji epilepsii hlavné podle etiologie: primarni nebo
genetickda epilepsie (Casto nazyvana idiopatickd), strukturalni epilepsie, reaktivni zachvaty a
epilepsie neznamého puvodu (kryptogenni) (Uriarte and Maestro Saiz, 2016). Néasledujici

tabulka 1. zobrazuje nejnovéjsi veterinarni terminologii a jeji nejcastéjsi zmény v priabéhu Casu.



Tabulka 1.

Veterinarni terminologie rozdéleni epilepsie a jeji nejcastejsi zmeény v prabehu casu (Berg and

Schaffer, 2011, Berendt et al., 2015)

neexistuje zadna
jind pficina nez
mozna dédicna

predispozice.

kterého jsou zachvaty
hlavnim ptiznakem poruchy.
Toto oznaceni musi byt
podpoiené specifickymi
dikazy (napt. molekularni
genetické studie nebo studie

rodin).

ILAE 1981 a
ILAE 2010 Berg a Schaffer 2011
1989
Geneticka epilepsie: ptimy
vysledek zndmého nebo ‘ o
Genetika: epilepsie je pfimym disledkem
_ _ ptedpokladaného ) ) ) )
Idiopaticka _ genetické ptic¢iny. Nejlepsi variantou
L genetického defektu, u . .
epilepsie: zatazeni je identifikace urcitého genu.

Nejlepsim piikladem genetické epilepsie
jsou kanalopatie. Pfi¢iny epilepsie budou
identifikovany pomoci mechanismil (tj.
mitochondridlnich defektl respirac¢nich

fetézcl atd.)

Symptomaticka
epilepsie: tento
typ epilepsie je
disledkem zndmé
nebo podezielé
poruchy centralni

nervove soustavy.

Strukturdlni a metabolicka
epilepsie: tento typ epilepsie
je sekundarnim vysledkem
odliSného strukturdlniho
nebo metabolického stavu.
Tyto strukturalni nebo
metabolické poruchy mohou
mit bud’ ziskany, nebo

geneticky piivod.

Strukturné-metabolicka Epilepsie je
sekundarni vysledek samostatného
strukturalniho nebo metabolického stavu.
Strukturni a metabolické pojmy byly
spojeny tak, aby odd¢lily koncept od
genetickée epilepsie a také proto, Ze jsou
casto neoddélitelné. Strukturalni
poskozeni mozku (véetné¢ mnoha
vyvojovych vad mozkové kiiry) maji
Casto genetické pficiny a vétSina
metabolickych poruch je také
genetického piivodu. Rozdil mezi
"genetickou" a strukturalni /
metabolickou epilepsii je tézko

rozpoznatelny. Pfesnéj$i charakteristiky




muzeme o¢ekavat v pribéhu

nasledujicich let.

Neznama epilepsie: povaha | Neznama epilepsie prosté a piesné, tento

Kryptogenni o ) )
zékladnich pficin je dosud termin jednoduSe oznacuje nevédomi.
(pravdépodobné S o
) neznama, muze mit zakladni K identifikaci pti€in epilepsie jsou
symptomaticka) .
o geneticky zaklad (napf. zapotiebi dalsi vysetfeni. Na rozdil od
epilepsie: jde o
o kanalopatii) nebo mlize byt kryptogenni (ptfedpokladanych
poruchu, jejiz ‘
o dasledkem nerozpoznané symptomil) nepfedstavuje Zadné
pficina je skryta .
strukturalni nebo domnénky a nevyzaduje zadné vysvétleni
nebo okultni. . o )
metabolické poruchy. ani reinterpretaci.

2.1.1  Strukturalni (sekundarni) epilepsie

Srenk (1998) uvadi, Ze strukturalni epilepsie je extracerebralni onemocnéni, které
doprovazi nedostate¢na funkcénost ¢i onemocnéni jinych orgdnovych systémi. V obdobi mezi
zachvaty je onemocnéni charakteristické pretrvavajicimi deficity nervového systému. Nemoc,
ktera byva strukturalni epilepsie nejcastéji zpiisobena, je hepatoencefalopatie, tedy
nedostatené Cinnosti jater, kdy je mozek otraven amoniakem. S timto projevem jsou
nejcastéjsi spojené generalizované epileptické zachvaty, které trvaji né€kolik minut a ptrechazi
do skupin (klaster).

Pékozdy a spol. (2008) ve své studii uvadéji, Ze nejcastéj$i onemocnéni u pst je

neoplasie mozku.



Zachvat je vyvolany intrakraniadlni mozkovou patologii véetné vaskularnich,
zanétlivych, infekénich, traumatickych, anomalnich ¢i vyvojovych onemocnéni, ktera lze
potvrdit diagnostickym zobrazenim, vySetfenim mozkomiSniho moku, vysetfenim DNA nebo
postmortalnim nalezem (De Risio et al., 2015).

Steinmetz et al. (2013) uvadi, ze 15,5 % psu s epilepsii mé predchozi anamnézu
poranéni hlavy. Je moznost, Ze by traumatické epilepsie u psit mohly poskytnout model pro
1éCbu posttraumatické epilepsie u lidi. Trauma hlavy je Gizce spojeno s vyssim rizikem vzniku
epilepsie u psu a ve stejné mire i u lidi (Lowenstein, 2009).

Muzeme se také setkat s terminem strukturné-metabolicka epilepsie. Tento pojem
poukazuje na existenci samostatné poruchy, v nékterych ptipadech neni ptimo spojen
S epilepsii. Tento termin se pouziva u zvitat se strukturdlnim, metabolickym nebo
neurologickym poskozenim, které je zpisobeno 1ézemi nebo onemocnénim indukujicim
epilepsii (Berg et al., 2010). Tento typ epilepsie mize mit geneticky ptivod, jako je tomu tieba
u malformaci kortikalniho vyvoje a n¢kterych metabolickych poruch. Proto je velmi tézké
odlisit strukturalni epilepsii od ,,genetické epilepsie®. Rozdil mezi ,,genetickou* a strukturdlni
/ metabolickou epilepsii neni zdaleka tak dokonale urcen, jak by spravné mél byt.

V nasledujicich letech bychom méli dostat piesné rozdéleni téchto terminti (Berendt et al.

2015).

2.1.2 Idiopaticka epilepsie

Zachvaty idiopatické epilepsie jsou zptisobené docasnou abnormalni elektrickou
aktivitou nékterych bunék mozku, ktera prevysi ur€ity prah vnimavosti a zptisobi tak vznik
vlastnich kieci. I pfes rozmanitost priibéhu onemocnéni se vyskytuje klasicky mustr, ktery je
typickym znakem pro idiopatickou epilepsii. Jeden z prvnich zachvatl se nazyva
generalizovany epilepticky zachvat a vétSinou se vyskytuje od prvniho do tfetiho roku Zivota.
Po uplynuti této faze zivota byvaji pacienti po dobu mésicl az roku vétSinou bez zachvati.
Postupné se potom zacnou zase zachvaty objevovat bud’ ve stejné sile, ¢i slabsi a ¢astéji.
Mohou se postupné objevovat po n€kolika mésicich az kazdy tyden. V této fazi je potieba
postizeného pacienta fadné kontrolovat (Srenk, 1998).

Ve starsi literatufe se mizeme setkat s poymem primarni epilepsie, ktery se uz nyni
nepouziva (Berendt et al., 2015). Ohledn¢ terminu idiopaticka epilepsie se ve veterinarni
literatufe a veterinarni a klinické praxi vedou dlouhodobé spory. Mezinarodni liga proti

epilepsii (ILAE) se snazi vymezit termin ,,idiopaticky* (Uriarte and Maestro Saiz, 2016).



Jednim z prvnich navrhi byl termin ,,geneticka epilepsie®, ktery odkazuje na ptimy anebo
siln¢ predpokladany dédi¢ny defekt nebo defekty a epilepticky zachvat je znakem
onemocnéni (De Risio et al., 2015). Neurologové sdili nazor, Ze idiopaticka epilepsie je jedna
z nejcastéji se objevujicich epilepsii u psu s prevalenci 75 % epileptickych psu (Uriarte and
Maestro Saiz, 2016).

Jednim z dal$ich navrhovanych terminii byla ,,neznama epilepsie®, ¢imz se mélo
poukazat na neznamou pficinu epileptickych zachvatl. Tento pojem nebyl pfijat stejné tak
jako geneticka epilepsie kvili tomu, Ze je pojem pfili§ zavadéjici a idiopaticka epilepsie byla
definovéna jako epilepsie primarné genetického anebo pfedpoklddaného genetického ptivodu,
pii kterém nejsou zadné podstatné neuroanatomické anebo neuropatologické abnormality ani
zadna jind onemocnéni, ktera maji zachvaty za nasledek (De Risio et al., 2015). S oznacenim
také nesouhlasi autoti Berendt and Gram (1999), kteti definovali ,,idiopaticka* jako poruchu
,»samu o sob&* a ne ,,pfi¢inu neznamého®. Termin idiopaticka epilepsie se pouziva u pacientu,
u nichZ neni pfi¢ina zachvatli nezndma. Proto autofi zdiiraziuji, ze nedostatek diagnostického
vybaveni pravdépodobné vede k nadhodnoceni idiopatické epilepsie.

Srenk a Jaggy (2004) uvadi, Ze tento typ epilepsie je intracerebralni a uzce spojeno
S prokazatelnym onemocnénim mozku.

Berendt et al. (2015) tvrdi, Ze pojem idiopaticka epilepsie byl ptimo definovan, a proto
jsou toho nazoru, Ze tento termin by mél byt ponechdn a chapan jako pieklenovaci pojem,

ktery lze tfidit do tfi podskupin:

1. Idiopaticka epilepsie (geneticka epilepsie) - pti¢inny gen pro epilepsii byl

identifikovan a bylo potvrzeno genetické zazemi.

2. Idiopaticka epilepsie (podezieni na genetickou epilepsii) - geneticky vliv,
ktery je ovliviiovan rozsifenim epilepsie u riaznych plemen psii,

genealogicka a/nebo familiarni pocet epileptickych jedinct.

3. Idiopaticka epilepsie (epilepsie neznamé pfi€iny) - epilepsie, pii neni
znama piima pticina zachvatii a je vyloucena strukturalni epilepsie

(Berendt et al., 2015).



Idiopaticka epilepsie je u lidi oznacovana jako porucha, které nepfedchdzi zadny uraz
¢i jina pricina, je mozna dédicna predispozice a je definovan vek nastupu klinickymi a
elektroencefalografickymi charakteristikami a pfedpokladanou genetickou etiologii (Uriarte
and Maestro Saiz, 2016).

Priméarni epilepsie je jednim z dalSich pojmu idiopatické epilepsie, se kterym se
muzeme ve veterinarni mediciné€ setkat. Primarni epilepsie je definovéana jako epilepsie s
chronickymi recidivujicimi zachvaty bez podkladové strukturalni 1éze mozku nebo jinych
neurologickych ptiznaki. (Berendt and Gram, 1999).

Geneticky ptivod idiopatické epilepsie byl jiz potvrzen genetickym testovanim a je ze
2% vézan na plemennou piislusnost. I pfes dédi¢nost idiopatické epilepsie se diagndza
nejcastéji provadi v klinické praxi pomoci vylou€eni reaktivnich zachvati a strukturalni

epilepsie (De Risio et al., 2015).

Diagnostika idiopatické epilepsie se provadi v souc¢asnosti mnoha zptsoby. Ve vétsing
veterinarnich studii se pouziva historie opakujicich se epileptickych zachvatl, bézné
interiktalni (mezizachvatové) neurologické vySetteni, naptiklad elektroencefalogramem
(EEG), kdy se zdznam provadi mimo obdobi epileptického zachvatu, pocitani Cervenych
krvinek a sérovy biochemicky profil jako minimalni kritéria pro diagnostiku idiopatické
epilepsie. I pfes vSechnu snahu sjednotit vysledky biochemickych profilti se vysledky
v riiznych studiich a institucich 1i§i. VEk psa se ¢asto nepouziva k diagnostice, a pokud je
vyuzit jako diagnostické kritérium, je rozpéti véku rozdilné. Nejcastéjsi veék je 1 az 5 let, 6
meésict az 5 let anebo 6 mésicii az 6 let. Diagnoza na zaklad¢ magnetické rezonance a analyz
mozkomisniho moku muize byt velice zavadéjici, jelikoZ se zde vyskytla velka variabilita
Vv protokolech magnetické rezonance. Jako podpora diagnozy, pti kterém nebyla provedena
magnetickd rezonance, byla navrhovana minimalni perioda 1-3 roky bez rozvoje interiktalnich

neurologickych deficit (De Risio et al., 2015).



2.1.3 Reaktivni zachvaty

Reaktivni zachvat je termin, ktery se vyskytuje jako pfirozena reakce nepostizeného
mozku na piechodnou poruchu funkce. Porucha mize mit bud’ metabolickou, nebo toxickou
povahu, ktera je reverzibilni, pokud se odstrani pti¢ina nebo porucha. Miizeme se setkat
s onemocnénim, jako je hepatalni encefalopatie, hypoglykémie nebo elektrolytové poruchy.
Vyvolany zachvat mtze byt povazovan za synonymum reaktivniho zachvatu (Yuji et al.,

2015).

2.1.4 Epilepsie neznamého piivodu

Poprvé byl termin kryptogenni pouzit pro klasifikaci a terminologii v roce 1989, a to
pro oznaceni ,,pravdépodobné symptomatické™ epilepsie. V dnesni dob¢ je mnoho syndromii,
které byly diive povazovany za kryptogenni, fazeny do idiopatickych (Uriarte and Maestro
Saiz, 2016).

Jedna se o poruchu, jejiz pficina je skrytd nebo okultni. Diivod vzniku tohoto
onemocnéni je neznamé a miize mit geneticky zaklad nebo byt disledkem nerozpoznané
strukturalni nebo metabolické poruchy, ktera nebyla objevena (Berendt et al., 2015).
Predpoklada se, Ze je to symptomatické onemocnéni, ale neni znama Zadna etiologie. Mlize
nastat situace, pii které je psi onemocnéni zatrazeno do epilepsie neznamého ptivodu z ditvodu

nedostatku informaci o zachvatech od majitele (Berendt and Lennart., 1999).

2.2 Klasifikace typu zachvati

V lidské mediciné se klade velky dlraz na popsani a zatrazeni zachvatl. Z toho diivodu
piipravili neurologové v lidské medicin€ format pro presnou klasifikaci, diagnostiku a 1écbu.
Ve veterinarni mediciné bohuZel neni tolik mozZnosti, jak zjistit veSkeré informace ohledné
zachvatl. Kvili nedostatku zdznamt z EEG jsou jen omezené moznosti. Jednou z moZznosti,
jak dosdhnout pozadovanych zavéra, je videozdznam zvitete béhem zachvatu (Uriarte and
Maestro Saiz, 2016). Zachvat jako takovy je povazovan za poruchu mozku, u které pacienti
trpi trvalou predispozici k zachvatim (Fisher et al., 2014). Zachvat mtze byt definovan také
jako nahla, kratkodoba a ptrechodné udalost (Berendt et al., 2015). Zachvaty mtizeme rozdélit
podle nejcastéji se vyskytujicich (Yuji et al., 2015).
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Existuje studie zabyvajici se dobou pieziti pst s idiopatickou a strukturalni epilepsii.
K analyze bylo vyuzito sto psi pficemz, Sest pst bylo vyfazeno z diivodu nedostate¢nych
informaci. Bylo zji$téno, ze fokalni epileptické zachvaty jsou nejvzacnéjsi (20 %), Castéji se
vyskytuji fokalni epileptické zachvaty ptechazejici do generalizovanych (23 %) a nejhojnéji
se objevuji generalizované zachvaty (51 %) (Yuji et al., 2015).

Pojmenovani zachvatd se béhem let rozvijelo, a proto se mtizeme v literatute setkat
s riznymi pojmy. Srenk a Jaggy (2000) rozd&luji typy zachvati na fokalni, generalizované,
jednoduché a komplexni. York and Steinberg (2009) napsali, ze fokalni 1éze zptisobuji jak
fokalni, tak generalizované zachvaty. Diky novodobym technikdm a elektroklinickym
dikazim se v§ak Mezindrodni liga proti epilepsii (ILAE) domniva, Ze by se méla pouzivat
novodobd a zjednodusend terminologie. A to fokdlni, fokalni epileptické zachvaty vyvijejici
se do generalizovanych zachvati a generalizované zachvaty. Pfesto neni jisté, jestli fokalni a
generalizované zachvaty predstavuji jasnou dichotomii (Berg et al., 2005-2009).

V soucasnosti vyuzivaji veterinarni lékafi mnoho vyrazu, které jsou popsany v tabulce 2.

Tabulka 2.
Rozd¢leni zachvatt (Berendt et al., 2015).

Navrhovana
v Terminologie aktualné |veterinarni
Casna terminologie . )
pouZivana terminologie
2015
Epileptické zachvaty
Epilepticky zachvaty 5
e, Petit mal Castecné / fokalni zachvaty
s klinickymi
pfiznaky, které
naznacuji aktivitu, jez
za¢ina v lokalizované e e Fokalni
Jednoduchy castecny entick
oblasti mozku. L . . epiieplicky
fokalni zachvat (védomi )
Aura ) zachvat
Bude se prezentovat s neoslabené-nepostizeng)
ohniskovym
motorem,
autonomnimi nebo
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samotnymi nebo v

kombinaci.

behavioralnimi znaky

Komplexni ¢astecny /

fokalni zachvat (védomi

postizeno)

Epilepticky zachvat

které od zacatku
ukazuji na aktivitu

zahrnujici obé

U psti a kocek se
zachvaty projevuji
prevazné jako
okamzité , kiece” a
ztrata védomi.
Salivace, moceni
a/nebo defekace se
Casto vyskytuji i
behem kieci. Mohou
také (avsak velice
vzacne) existovat
jako atonické nebo
myoklinické

zéachvaty.

klinickymi pfiznaky,

mozkové hemisféry.

S

Grand mal (vzdy

vyvolavajici kiece)

Primarni generalizované

zachvaty

Generalizovany
epilepticky

zachvat

Epilepticky zachvat,
ktery zacina v
lokalizované oblasti
mozku a nasledné se
rozsifuje na obé
hemisféry. U psii a
kocek zachvat zacina
lokalizovanym
motorem,

autonomnimi a/nebo

Caste¢ny zachvat se
sekundarni
generalizaci
(sekundarni

generalizovany

zéachvat)

Fokalni zachvat se

sekundarni generalizaci

Fokalni
epilepticky
zachvat se vyviji
do

generalizovaného
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behavioralnimi
znamkami rychle
nasledovanymi
kieCemi. Salivace,
moceni a/nebo
defekace se Casto
vyskytuji 1 v pribéhu
kieci.

2.2.1 Fokalni epileptické zachvaty

Fokalni epileptické zachvaty jsou charakterizovany lateralnimi a/nebo regionalnimi
znaky. Vlastnosti téchto zachvatl jsou motorické, autonomni nebo behavioralni a mohou se
objevovat samostatné nebo v kombinaci. Tyto druhy zadchvatl mohou byt diskrétné
lokalizovany nebo rozsiteny. Pribéh zachvatu je spojen s abnormalni elektrickou aktivitou
Vv lokalizované skupiné neurontd nebo v siti uvnitt jedné hemisféry (Berendt et al., 2015).
Tento typ je charakteristicky primarnimi symptomatickymi zachvaty, které jsou zptisobeny
tumory, infarkty, krvacenim ¢&i posttraumatickymi zachvaty (Srenk a Jaggy, 2000). Projev
zachvatl je rizny. Mnoho z nich je mozné pozorovat v obli¢eji (naptiklad zaskuby,
opakované¢ pohyby hlavy, rytmické mrkani). Autonomni zachvaty jsou parasympatické a
epigastrické slozky, které se projevuji na zvifeti rozsifenymi zornickami, salivaci nebo
zvracenim. Takto se mohou zachvaty promitat do chovani zvitete. U zvifete miZe nastat
kratkodoba epizodickd zména chovani, které se projevuje tizkosti, neklidem, nevysvétlitelnou
strachovou reakci. Zachvat se miiZze projevit 1 nevysvétlenym Ipénim a hledanim majitele.
Pfed zachvatem se mize také objevit takzvana aura, to je pfedzachvatovy stav. V pacientovi
dochdazi k pozorovatelnym jeviim, které pfedchézi zachvat. Mohou to byt zmény chovani,
strach, agrese, hledani pozornosti €1 precitlivélost téla. Mezinarodni liga proti epilepsii
(ILAE) doporucuje tento termin nepouzivat a ptredzachvatové stavy oznacovat onemocnénim
jako takovym (Berendt et al., 2015).

Muze byt slozité od sebe rizné typy zachvatl odliSovat. Pokud zachvat probiha
mimovolnymi kontrakcemi skeletarnich svali, které se epizodicky opakuji, je velice narocné
odlisit fokalni motorické epileptické zachvaty od epileptickych zachvati. Také jsou Spatné
detekovatelné, jelikoz se mizou objevit beze zmén na védomi anebo autonomnich znakt (De

Risio et al., 2015).
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2.2.2 Generalizované epileptické zachvaty

Tento typ zachvatl postihuje obé¢ strany téla a tudiz ob¢ cerebralni hemisféry.
Generalizované zachvaty pochazeji z jednoho urcitého mista a rychle ptechézeji do
bilateralnich siti, nemusi vSak zahrnovat celou mozkovou kiru. U zachvati mizeme
lokalizovat jejich umisténi, avSak zachvaty nejsou vzdy stejné a pravidelné (Berg et al., 2005-
2009). Zachvat je typicky zvySenym tonusem viech kosternich svaltl (Srenk a Jaggy., 2000).

Generalizovany zachvat se také miize vyvijet z fokalniho epileptického zachvatu.
Zachvaty se mohou objevovat jako tonické, klonické anebo tonicko-Klonické epileptické
zachvaty. Psi béhem konvulzivnich epileptickych zachvatl zpravidla ztraceji védomi. Pfi
zachvatu muZe dojit k salivaci, pomoceni ¢i defekaci. Velice vzacné se mohou vyskytovat
myoklonické a atonické zachvaty (Berendt et al., 2015).

Generalizované konvulzivni epileptické zdchvaty zahrnuji dvoustranou motorickou
aktivitu a projevuje se jako zachvat tonicko-klonicky, tonicky anebo klonicky (Berendt et al.,
2015).

e Tonicko-klonicky zachvat — sekvence sestavajici se z tonika a poté je nasledovana
klonickou f4zi. Casto pozorovana varianta zachvatu je stfidani klonic-tonic-klonic.

e Tonicky zachvat - trvalé zvySeni svalové kontrakce trvajici od nékolika sekund aZ po
minuty. Je charakterizovany zvySenym svalovym napétim az kieci.

e Klonicky zachvat - je spojen s prudkymi zaSkuby svalstva celého téla a navazuje na

pfedchozi tonickou fazi kieci.

Velice Casto se generalizované epileptické zachvaty vyskytuji pfi spanku a trvaji kratsi
dobu neZ 5 minut. Po prodélani zachvatu se objevuji post-iktalni znaky, které se projevuji
dezorientaci, nepokojem, letargii, tvrdym spankem, hladem ¢i zizni, ataxii. Tyto znaky mohou
byt také spojeny s agresivnim chovanim a slepotou. Zvife miize byt postizeno paroxysmalnim
pohybovym onemocnénim a v prubéhu zachvatu miize mit sklony k aktivité, kterou predtim
provozovalo. Majitelé mohou pierusit zachvatovou epizodu tim, Ze se psem pokracuji
v aktivité, kterou predtim provadé¢l. U paroxysmalniho pohybového onemocnéni je vSak

velice t€Zké rozeznat epileptické a neepileptické udalosti (De Risio et al., 2015).
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2.2.3 Fokalni epilepticky zachvat se vyviji do generalizovaného

Fokalni zachvaty mohou pfejit do kieci nebo do generalizovanych zachvatii (Berendt
and Lennart., 1999). Berg at al (2005-2009) Doporucuji, aby tento typ zachvatt byl popisovan
podle vlastnosti, jelikoz byva Casto Spatné chapan a nekonzistentné pouzivan. Uvadi, ze je
Tyto zachvaty se vyvijeji bilateraln¢ a zahrnuji tonické, klonické nebo tonicko-klonické
slozky (Berg et al., 2005-2009). Mohou se rozsitit z urcité oblasti mozku na bilaterarni
cerebralni postizeni. Zachvat vznikd v urcité oblasti a projevuje se motorickymi, autonomnimi
a/nebo behaviordlnimi znamkami. Je spojen se ztratou védomi. Jedna se o nejcastéjsi typ
zachvatu, ktery se objevuje u pst (Berendt et al., 2015). Fokalni epilepticky zachvat byva
velice kratky. MiiZe se odehravat v nékolika sekundach, maximalné¢ v minutach. Poté
nasleduje generalizovany zachvat s kiec¢emi. Tento typ zachvatl se velmi tézko urcuje, jelikoz

je velice rychly (De Risio et al., 2015).

3 Diagnostika epilepsie

Diagnostické postupy se mezi lidmi a psy mirn¢ 1i8i, proto rutinni vySetfeni v huménni
medicing (napt. EEG) je velmi piesné, avSak omezené ve veterinarni mediciné. Pro vyfeseni
tohoto problému byla zfizena skupina Mezinarodni pracovni skupina pro veterinarni epilepsii
(IVETF), kterou vytvofila skupina odbornikti na veterinarni neurologii spole¢né s mnoha
dal$imi neurology (Yuji et al., 2015).

Diagnostika a vhodna 1é¢ba epilepsie u psti vyzaduji presné zjisténi epileptickych
zachvatl a popis semiologickych (tzn. popis znakd a ptiznakli onemocnéni) zachvatt. Je
dilezité pozorovat fyzické ptiznaky béhem zachvatii. Semiologie je jednoduchy néstroj pro
pochopeni poruchy zachvatu a pokus o lokalizaci epileptického zaméteni. Proto jako prvni, co
bude veterinaf vyzadovat po majiteli pacienta, je semiologicky popis. Popis miize byt ale

zavadéjici a nemlizeme se spoléhat pouze na néj (Packer et al., 2015).
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Mnoho majitelll postizenych pstii odmité vySetieni, a to hlavné z finan¢nich divodu ¢i
kvtli tomu, ze nékteré procedury vyzaduji celkovou anestezii. Diky novym technologiim jsou
mayjitelé postizenych psit schopni potidit videozdznamy zachvata, které napomahaji
spolecenskych zvitat (Berendt et al., 2015). Problém vsak muze pietrvavat, jelikoz ani
neurolog nemusi vzdy poznat, o jaky typ nemoci jde. Timto problémem se ve studii pfimo
zabyvaji Packer et al. (2015). Zjistili, ze méné¢ jak polovina dotazovanych veterinatii a
specialistli poznalo pfitomnost epileptického zachvatu. Shoda mezi dotazovanymi doktory
byla nejvyssi pti rozpoznani generalizovanych zachvati. Také se prokdzalo, ze mnoho
veterinaii neni schopno rozpoznat epileptické zachvaty od jinych onemocnéni. Takto nizké
shody mezi veterinafi a neurology jsou diikazem toho, Ze je potteba dalSich diskuzi,
podrobnéjsich klasifikacich, popisu zachvati a dalSich vzdélavacich procest

nespecializovanych veterinaru.

3.1 Elektroencefalogram (EEG)

EEG zaznamenava bioelektrické mozkové potencialy, které provazeji funk¢ni aktivitu
mozku. Vyuziva se ke sledovani riznych forem epilepsie, v diagnostice encefalitid, intoxikaci
a poruch spanku. EEG je vySetfovaci metoda, kterd ndm udava ¢innost mozkovych struktur za
normalnich i patologickych stavii. Nejcastéji se snima z povrchu hlavy pomoci povrchovych
skalpovych elektrod (Seidl a Obenberger, 2004). EEG u psa je omezeno pievazné kvili
anatomii jeho lebky. Lebka psa je pokryta z velké ¢asti silnymi svaly. Pro provedeni vysetieni
je zapotiebi sedace nebo narkoza pacienta. Zaznam je omezeny kratkymi protokoly a také
omezenym mnozstvim elektrod, které se daji pouzit (Brauer et al., 2012). VySetfenim
sledujeme a vyhodnocujeme frekvenci a amplitudu zaznamenanych k¥ivek. Naptiklad
metabolické procesy vykazuji nizkou amplitudu a naopak zvySeny intrakranialni tlak je
specificky vysokou amplitudou. Také lze zachytit fokalni zmény, jako jsou tumory ¢i infarkty.
Dutlezitou roli EEG je vySetteni epilepsie, kdy je zachycen a popsan paroxysmalni vzor

typicky pro epileptické zmény (Srenk a Jaggy, 2000).
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EEG je preferovanou metodou diagnostiky a klasifikace zachvatu, a to diky jeji
zvySené spolehlivosti. Ve veterindrni medicing tyto metody nejsou tak Siroce dostupné, navic
maji pochybnou spolehlivost (Packer et al., (2015). S diagnostikou pomoci EEG se mizeme
setkat ve specifickych neurologickych veterinarnich nemocnicich anebo v univerzitnich
vyukovych nemocnicich. Mira detekce abnormalit pomoci EEG se pohybuje v rozmezi od
65% do 86% u psu s epilepsii (Hosegawa, 2016).

V lidské medicing je piesny zptisob globalné standardizovaného uspoiradani elektrod
(,,mezinarodni systém 10-20), u zvitat vSak zadny takovy systém neni, a proto neni potieba
zvazovat umisténi elektrod, montaz ¢i znehybnéni. Ani organizace mezinarodniho
veterinarniho ustavu pro vyzkum epilepsie (IVTF) jesté nevytvoftila standardizovany protokol
na EEG, i pfes to si uvédomuji diileZitost véci a tento problém povazuji za naléhavou prioritu
pro veterinarni neurologii a v budoucnu tak chtéji podpofit chirurgii epilepsie (Hosegawa,
2016).

EEG u nékterych pst je zapottebi provadét v celkové anestezii pomoci propofolamu a
svalového relaxantu rokuronium bromid. To zpusobilo, Ze interiktalni paroxysmalni aktivita

byla zaznamenéana pouze u 25% vySetfovanych pst (Brauer et al., 2012).
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Obrazek 1. vysetieni pomoci EEG psa, (pievzato z:

http://www.liveoakvetneuro.com/blog/2015/11/6/what-is-an-eeqQ)

3.2 Magneticka rezonance (MRI)

Tato metoda funguje na principu radiofrekvenénich pulzi z frekven¢niho pasma
rozhlasovych vin. Princip této metody je slozity. Metoda se vyhodnocuje zpisobem, Ze se
rozpoznavaji urcité tkané nebo struktury, a to na zaklad¢ barvy, zda jsou svétlé
(hyperintenzni, hypersignalni) nebo tmavé (hypointenzni, hyposignalni). Rozhoduji zvolené
parametry pulzni sekvence. Velky vyskyt atomu vodiki v biologickych tkénich je zdrojem
signalu. Atomy vodiku se chovaji jako malé magnety a jsou v tkanich uspotadany nahodile,
tato metoda tedy vyuziva silného elektromagnetického pole (Seidl a Obenberger, 2004).

Pomoci MRI Ize u pst zjistit napfiklad anomalie pfedniho mozku, jako je
hydrocefalus. Traumatické onemocnéni je také mozné diagnostikovat pomoci MRI (Yuji et

al., 2015).
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Organizace IVTF doporucuje provadét toto vysetieni pouze u psu, ktefi spliuji tyto
podminky: vek pfi prvnim zachvatu od 6 mésict do 6 let, neurologické deficity, kieCové
zachvaty a jedinci, u kterych jiz bylo podezieni na idiopatickou epilepsii, ale vykazuji

rezistenci na antiepileptika (Yuji et al., 2015).

Obrazek 2. Fixace @ a  vySetfeni  pomoci  MRL (ptevzato  z:
www.vsoak.com/web/Diagnostic-modalities/diagnostic-modalities-at-veterinary-specialists-

of-alaska-pc.html)

3.3 Rentgenové vySetieni (RTG)

Vysetfovaci metoda, kterd zobrazuje vnitini strukturu objektii. Rentgenové zafeni ma
formu elektromagnetického zareni. Urcité zafeni je absorbovéano objektem. Rentgenové
paprsky, které prochazeji objektem, jsou za objektem zachyceny digitalnim detektorem (Seidl
a Obenberger, 2004).

3.4 Vypocetni tomografie (CT)

Je stejn¢ jako magneticka rezonance neinvazivni vysetfovaci metoda. Princip CT
vysetfeni je v ozafovani vySetfovaného organu nebo tkané pomoci rentgenového zateni. Cést
zateni se absorbuje a ¢ast se rozptyli. Pomoci této metody jsme schopni ziskat 3D projekci.
Vyuziva se k diagnostice poranéni nebo chorob, ale hlavné k objeveni interiktalnich tumora

(Seidl a Obenberger, 2004).
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3.5 Analyza mozkomiSniho moku (CSF)

Toto vySetieni muze piispét k odliSeni zmén vyvolanych epileptickym zachvatem od
zanétlivych nebo neoplastickych epileptogennich strukturnich 1ézi (Mellema et al., 1999).
Zvysend koncentrace proteinu byla zaznamendna jako pfechodnd abnormalita v CSF u lidi, po
opakovanych generalizovanych tonicko-klonickych zachvatech (Schmidley et al., 1983).
Abnormality mozkomiS$niho moku se mohou objevit jako disledek epileptické aktivity. Pokud
jsou pfitomny anormality v CSF, ale vysledky vysetieni infek¢nich onemocnéni
v mozkomi$nim moku jsou negativni a MRI neni nijak znepokojujici nebo nevykazuje
post-iktalni zmény, pak by méla byt CSF analyza opakovana po bezzachvatovém intervalu

nejméné 6 tydnt (De Risio et al., 2015).

3.6 Diagnostika epileptickych zachvata

U pacienta, ktery vykazuje historii moznych epileptickych zachvati, je nutné zjistit,
jestli jevy, které pes vykazuje, jsou opravdu epileptického zékladu, poté je zapotiebi zjistit
jejich piic¢inu (De Risio et al., 2015). Veterinaf musi provést podrobnou anamnézu, ke které
mohou pomoci videozaznamy od majiteld. Byly vytvofeny specialni webové stranky, které
maji vybudovat mezinarodni databazi videi epileptickych zachvatl u psi, potfizeny vlastniky
postizenych zvifat a na stranky vlozeny americkymi nebo evropskymi neurology (Uriarte and
Maestro Saiz, 2016). V piipad¢, ze provadime vysetieni v dobg, kdy od zachvatu uplynulo
mén¢ jak 24 hodin, je mozZné, Ze pretrvavaji takzvané postiktalni deficity. Tyto deficity se
projevuji obrannym reflexem nebo postojovou reakci. Pokud se jedna o idiopatickou epilepsii,
vymizi tyto deficity do 24 hodin (Srenk a Jaggy., 2000).

Po stanoveni spravné diagndzy je nutné zahajit terapie, tedy nasadit antiepileptika.
Pted podanim 1€kt si veterinatf musi byt jisty, Ze se jedna o epileptické zachvaty. Bez
dikladného vysetfeni mize dojit k zanedbani pfipadného onemocnéni, které zachvaty
vyvolava. Zachvaty jsou velice rozmanité, co se tyce vnéjSich projevi. Mohou se objevovat
zachvévy Ci tfesy svalovych partii, jako jsou vicka, pysky, usi ¢i koncetin. Pes mlize prod¢lat
zéachvat pii plném védomi nebo upada do bezvédomi. V druhém zminovaném ptipadu se

miize zvysit napéti svalil na krku & kondetinach, hlava se zakloni, tonicka kie¢ (Srenk, 1998).
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3.7 Diagnéza strukturalni epilepsie

Strukturalni poruchy piedniho mozku, které se projevuji epileptickymi zachvaty,
mohou mit mnoho pfi¢in, mezi které patii vaskuldrni, infek¢ni, traumatické a vyvojové vady
nebo neoplastické ¢i degenerativni onemocnéni. 47 % psu s lateralizovanymi strukturadlnimi
1ézemi mélo asymetrické neurologické deficity a 55 % psti se symetrickymi mozkovymi
strukturalnimi lézemi melo symetrické neurologické deficity zjisténé na zaklad¢
neurologického vysetieni. Psi s interiktalnimi neurologickymi abnormalitami byli 16,5x
nachylnéjsi k asymetrickym strukturdlnim 1ézim a 12,5x nachylnéjsi k symetrickym
strukturalnim mozkovym lézim nez k idiopatické epilepsii. Mize se také stat, Ze neurologicka
vySetfeni v interiktalni period¢ u pst se strukturalni epilepsii, byla ipln¢ normdlni (Armasu et
al., 2014).

V této skuping je pomérné Casty vyskyt hydrocefalu — vodnatelnosti mozku. Jedna se o
vyvojovou vadu, a proto jsou postizena primarné mladsi zvifata do 1. roku zivota. I kdyz se
nedd mluvit o specifickych plemenech psi, jelikoz mizou byt postizena vSechna (véetné
kiizenct), statisticky je zaznamenan vétsi vyskyt u jorksirského teriéra a ¢ivavy (Srenk, 1998).

Klasicka 1écba antiepileptiky je bohuzel u tohoto typu onemocnéni nelspéSna.
Antiepileptika ovliviiuji a snizuji produkci mozkomiS$niho moku, coz muze docCasné
postizenému psovi pomoci, ale mluvime o ¢asovém horizontu tydnli, maximaln¢ nékolik
mésict (Srenk, 1998).

Diagnostika se provadi pomoci elektroencefalografie (EEG), magnetické rezonance
(MRI) a v nékterych ptipadech i pomoci pocitacové tomografie (CT). Také se da pouzit
ultrazvuk, ale ten pouze v situaci, kdy je neuzavieny srust lebky. Uréitym zptisobem muze
napomoci i1 rentgenovy snimek (RTGQG), ale na jeho zaklad€ neni mozZzna definitivni diagnostika
(Uriarte and Maestro Saiz, 2016).

Dalsi ¢astou pricinou zachvatt jsou infekce. Ty napadaji zejména mladsi a neoCkované
psy a je u nich zfejmy progresivni pribe&h. Nejzndméjsim onemocnénim mozku je psinka. Je
ale tieba fict, Ze jsou i dal$i zanétlivd onemocnéni, kterd postihuji mozek. Bohuzel velké ¢ést
zZ nich zlstava nediagnostikovana, nebo se mylné diagnostikuji jako prave psinka. Diagnostika
téchto onemocnéni se neobejde bez odbéru mozkomisniho moku, velkou pomoci miize byt také
EEG vySetfeni. Lécba téchto onemocnéni je velmi slozitd a s vysokou pravdépodobnosti

netspésna (Srenk, 1998).

21



Zachvatova aktivita mize byt také extrakranialni (De Risio et al., 2015). Nepfili§ ¢asto
pozorovanym onemocnénim je posttraumatickd epilepsie, kterd je nasledkem urazu mozku
s naslednou tvorbou zjizvené tkan¢, ktera pak mtze i po n€¢kolika letech piisobit jako elektricky
aktivngjsi, coz mé za nasledek vyvolani zachvatu (Srenk, 1998). V tomto piipads je diagnostika
mozna pouze pomoci MRI, kterd je schopna ukazat poskozenou ¢ast mozku. Napomoci mtze
také EEG. U tohoto typu vysetfeni je ale potfeba zminit, Ze v soucasnosti neni dostatek odborné
literatury, na zaklad¢, které by se mohl stanovit konsenzus ohledn¢ naméfenych hodnot EEG u
pst. Co se 1é¢by tyce, ta je zalozena na podavani antiepileptik s nejistym vysledkem (De Risio
etal., 2015).

Infarkty mozkové tkan¢ a nddory mozku mohou v ur¢itych ptipadech také zpusobit
zachvatové stavy. Je tfeba podotknout, Ze infarkty u pst jsou ale spiSe vzacnosti. Na
diagnostikovani infarktu se vyuZiva MRI nebo CT. Nadory mohou riist nepozorované a velmi
dlouhou dobu a projevit se zcela neCekané akutnim vyskytem zachvatl. Diagnostika se také
provadi pomoci MRI a CT, ale mize ji ulehcit odbér mozkomisniho moku. V téchto piipadech
ptichdzi v tivahu chirurgickd 1éc¢ba (i kdyz operace tumoru je velmi naro¢nd a v nékterych
ptipadech jen velmi téZce proveditelnd) nebo medikamentozni 1é€ba, kterd spocivad v podavani

antiepileptik a cytostatik (Srenk, 1998).

3.8 Diagnoza idiopatické epilepsie

Diagndza idiopatické epilepsie probihd vzdy vyloucenim vySetfenych reaktivnich
zéachvati a strukturalni epilepsie (Bhatti et al., 2015). Diagnostika je také zaloZzena na véku psa.
Ten je v zacatcich zachvati velice dulezity z toho divodu, aby se veterinarni 1ékati naucili
predpokladat pravdépodobnost diagnézy idiopatické epilepsie. VEk by mél byt od 6 mésicti do
6 let (De Risio et al., 2015).

Neurobehaviordlni komorbidity jsou jednim z projevil idiopatické epilepsie u psu a
jejich pfitomnost znamena strukturalni epilepsii. I pies tento fakt je dilezité provést MRI a CSF
(Shihab et al., 2011).

Je dilezité udé€lat klinicka vySetfeni jinych onemocnéni, jako je podezieni na Spatnou
¢innost §titné zlazy ¢i hepatickou encefalitidu. VySetteni Stitné zlazy se musi provést jeste
pfed nasazenim antiepileptik, jelikoZ mezi thyroidnimi hormony mohou probihat mozné

interakce.
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Testuje se také polymerazova fetézova reakce - testovani antigenu pro lokalni infek¢éni
onemocnéni. Pokud je u onemocnéni predpoklad na zndmou genetickou mutaci, musi se
provést genetické testy. Pokud je podezieni na metastatické neoplastické onemocnéni, je

zapotiebi udélat vysetfeni hrudniku a bticha. (De Risio at el., 2015).

4 Lécba

Pocet antiepileptik pro psy v posledni dob¢ velice vzrostl. Veterinarni 1ékatf musi jasné
stanovit, kdy zacit s 1écbou, kterym 1ékem 1écbu zacit, ktery jiny 1€k pouzit, pokud je 1écba
vybranym antiepileptikem net¢inna.

Oznaceni antiepileptika jako druh 1écby neni zcela korektni. Antiepileptika potlacuji
epileptické zachvaty a nikoliv epileptogenezi. Do budoucna se doporucuje oznacovat
antiepileptika terminem léky proti zdchvatu, jak se tomu jiz d¢je v lidské medicing.

Za idealni cil v terapii s antiepileptiky je povazovana eliminace epileptickych zachvati
s a tim spojenou kvalitou zivota pacienta. Odstranéni zdchvatli u psu je Casto velice
nepravdépodobné. Hlavnim cilem je snizit frekvenci zachvatl, délku, zadvaznost a celkovy
pocet epileptickych zachvati, ke kterym dochazi v kratkém casovém rozpéti, a zaroveil
neohrozovat kvalitu Zivota psa a jeho majitele (Mufiana, 2013). Bhatti et al. (2015) doporucuji
pii zacatku 1écby velmi dlisledné dodrzovat tyto kroky:

1. rozhodnout se, kdy zacit 1écbu antiepileptiky

2. zvolit nejvhodnéjsi antiepileptika a jejich davkovani

3. zjistit, zda koncentrace antiepileptik v séru je odpovidajici, a popiipadé
upravit 1écbu

4. zjistit, jestli je potfeba zménit davkovani antiepileptik

5. ujistit se, jestli majitel pacienta fadn¢ dodrzuje stanovenou 1é¢bu
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4.1 Doporucena doba a davka antiepileptik

Zahajeni antiepileptické 1éCby zavisi na frekvenci a typu zachvatt. Veterinaii by méli
zvazit obecné zdravi pacienta, zivotni styl, financni omezeni a spokojenost majitele
s navrhovanym terapeutickym rezimem. Odbornici doporucuji zahajit dlouhodobou 1é¢bu u
psu s idiopatickou epilepsii, pokud spliuji jakékoli z téchto nésledujicich kritérii (Bhatti et al.,
2015):
1. interiktalni perioda < 6 mésicu (tzn. 2 nebo vice zachvati béhem 6 mésici)
2. status epilepticus nebo kieCové zachvaty
3. za zvlaste diilezité a nebezpecné jsou povazovany postiktalni stavy (napf.
agrese, slepota)
4. epileptickéd zadchvatova frekvence a/nebo doba trvani se zvySuje a zdvaznost
zachvatu se zhorSuje ve 3 interiktalnich obdobich
Nedavné epidemiologické udaje naznacuji, ze rozdily mezi epilepsii jednotlived vazné
ovliviiuji odpovéd’ pacienta na urcitou 1écbu a dlouhodoby vysledek. Proto je nutné kazdému

jedinci vytvofit individualni davkovani a ovéfovat jeho G¢innost (Rogawski, 2008).

4.2 Vybér antiepileptik

Pti vybéru spravnych antiepileptik neexistuje Zadny navod zaloZeny na védecké studii.
Pii vybéru antiepileptik se musi brat v uvahu né€kolik vyznamnych faktord, jako je
bezpecnost, snasenlivost, nezadouci Uc¢inky, Iékovée interakce a frekvence davkovani, poté
faktory tykajici se pfimo zachvatii psa, ddle musime stanovit typ zachvatu, frekvenci a
etiologii, patologické stavy, jako je tfeba zatizeni jater, ledvin, gastrointestindlniho traktu a
faktory, které ovliviiuje majitel psa, jako je Zivotni styl a finan¢ni situace. Vybér antiepileptik
je vzdy individualné uzpisoben ptipad od ptipadu (Bhatti et al., 2015).

Primérni moznosti 1é€by epilepsie u pst se doneddvna soustiedily hlavné na
fenobarbital (PB) a bromid draselny (KBr), diky historii jejich pouzivani, velmi dobré
dostupnosti a nizké cené. Tyto antiepileptika se stale hojn€ vyuzivaji ve veterinarni praxi, ale
existuje jiz mnoho novych antiepileptik, které jsou schvalena jak u lidi, tak jsou pouzitelna i
pro 1écbu psi idiopatické epilepsie, hlavné jako dopliikova lécba. Od roku 2013 byl zaveden
1€k imepition, ktery se vyuziva v mnoha evropskych zemich pro 1é¢bu opakovanych

epizootologickych epileptickych zachvatl u pst s idiopatickou epilepsii (Bhatti et al., 2015).
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Néktera antiepileptika, ktera byla schvalena v lidské mediciné, byla ohodnocena jako
nevhodna pro pouziti u pst. Patii mezi n¢ fenytoin, karbamazepin, kyselina vaproova a
etosuximid (Thomas, 2003). Miizeme se také setkat s antiepileptiky, které jsou pro psy
toxicka, jako je lamotrigin (Wong and Lhatoo. 2000) a vigabatrin, ktery je spojen
S neurotoxicitou a hemolytickou anémii (Weiss et al. 1994).

V lékarské medicin€ byla schvalena nova antiepileptika, u kterych byla lepsi
snasenlivost, mén¢ nezadoucich vedlejSich ucinki a snizena interakce s 1é¢ivy. Mnoho téchto
novych antiepileptik se daji vyuZzivat i ve veterinarni medicin€ pro psy. Patii mezi n¢
levetiracetam, zonisamid, felbamat, topiramat, gabapentin a pregabalin. Také se miizeme
setkat s lacosamidem a rufinamidem, které ziskaly zna¢nou popularitu v 1é¢bé epilepsie u psu,
nejsou vSak zadné védeckée tidaje o jejich bezpecnosti a jejich ti¢innost mize byt velice

omezena (Bhatti et al.,2015).

4.2.1 Fenobarbital (PB)

Barbiturat, ktery se vyuzival v lidské medicin€ jiz v roce 1912. Plsobi na receptory
gama-aminomaselné kyseliny (GABA), aby snizil jejich funkci, a zaroven se zvySuje
inhibi¢ni ucinek GABA (Thomas, 2003). Také snizuje transport vapniku do neuronti jako
naptiklad stimulace z&vislé na glutamatu (Podell, 2013). V roce 2009 byl schvalen pro
prevenci zachvatl zptisobenych generalizovanou epilepsii u pst. PB je velice u¢inny a pfi
jeho uzivani mize dojit ke snizeni frekvence zachvatl az o 60- 93 % u pst s idiopatickou
epilepsii (Boothe et al., 2012).

Boothe et al. (2012) vytvofili studii zabyvajici se porovnanim 1é¢by PB s bromidem
draselnym s lé€bou pouze bromidem draselnym. U kombinované 1écby bylo 85 % psit
6 mésict bez zachvati, na rozdil od monoterapie bromidem draselnym, kdy bylo bez zachvatu

po dobu 6 mésici jen 52 % pst.
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Kombinace 1€kt se vyuziva pievazné z divodu piekonani rezistence na jeden
Z podavanych 1éka. NeBler et al. (2017) se ve své studii zamétili na poznatky o bezpecnosti a
ucinnosti kombinace PB s imepitoinem. Ve studii byli zahrnuti i pacienti s PB s bromidem
draselnym nebo levetiracetamem. VSem pacientlim byla diagnostikovéana idiopaticka
epilepsie. Vyhodnoceni studie ukazalo, ze kombinovana 1écba s imepitoinem a PB je dobfie
tolerovana u pst s rezistenci na 1éky. Doslo k redukci zachvatti o >50 %. Uginek u pst, kteii
dokoncili studii, byl srovnatelny s velikosti u¢inku bromidu draselného. Také zjistili, ze
bromid draselny je hiife tolerovan nez imepitoin. Zadné z doplitkovych 1é¢iv viak nepotlaéilo
aktivitu kfecovych zachvati, coz ¢ini tyto zachvaty dulezitym prediktorem rezistence vici

1éktm.

4.2.2 Bromid draselny

Bromid draselny prochézi chloridovymi kandlky, coz vede k hyperpolarizaci. Tim
stabilizuje neurondlni membrany. Vylucovani 1€kt probihd ptes ledviny, a proto se tento 1€k
vyuziva u psit s problémy jater (Klopman, 2012).

V mnoha zemi EU je 1€k schvalen jen jako doplitkova 1é¢ba u pst s epilepsii, ktera je

rezistentni na 1é¢bu. Bromid draselny je méné tolerovany nez PB (Bhatti et al., 2015).

4.2.3 Levetiracetam

Tento 1€k ma antiepileptogenni G¢inek. Nepiisobi tak jako ostatni antiepileptika na
GABA nebo glutamatové receptory. Misto vazby je protein synaptickych vazikul ,,SV2A*,
ktery ovliviiuje prinik nékterych neurotransmiterti (Klopman, 2012).

Levetiracetam se také vyuziva jako doplnkové 1é¢ivo k antiepileptikiim. Pouziti 1éku
peroralné u psu s rezistenci na 1éky bylo hodnoceno velmi pozitivné. U 57 % byla hlasena
pozitivni odpovéd’ na léky (Volk et al., 2008). Charalambous et al. (2014) doporucuje

levetiracetam jako vhodny doplnék k antiepileptikiim.
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4.2.4 Pregabalin

O pouzivani tohoto Iéku jsou jen omezené informace. Ve studii Dawey et al. (2009)
byla u¢innost peroralniho pregabalinu jako dopIln€k PB bromidu draselného hodnocena u 9
pst. Zptsobuje nezadouci ucinky v podobé sedace, ataxie a slabosti a jejich minimalizace je

dlouhé a postupna.

4.25 Topiramat

V roce 2013 byl Iék vyhodnocen jako vhodny doplnék PB, bromidu drasliku a
levetiracetamu u 10 pst (Kiviranta et al., 2013). Jako nezddouci ucinky se mohou objevit

sedace, ataxie a ztrata hmotnosti (Bhatti et al., 2015).

4.2.6 Felbamat

Leék, ktery blokuje glutamatové receptory a snizuje excitani neurotransmitery
(Klopman, 2012). Tento 1ék by se mél pouzivat pouze jako doplngk, a to jen u psu, u kterych
mame dukladné a bezpecné prozkoumané ucinky podavaného antiepileptika (Charalambous et
al., 2014). Byly zaznamenany nezadouci €inky zahrnujici keratokonjunktivitidu a mirné

krevni dyskrazie (Ruehlmann et al., 2001).

4.2.7 Zonisamid

Tento 1€k se vyuziva v pfipadég, Ze je pes rezistentni na terapii PB a bromidu
draselného. Lécba vykdzala vysokou odpovéd’ a redukce zachvatl byla témét o 50 %. Lécba
je také spojena s mirnymi vedlejSimi ucinky, jako je sedace, zvraceni, ataxie Ci ztratu chuti k
jidlu (Klopman, 2012). Ctyinasobné predavkovani zptisobilo jen lehké zmény v krvetvorbé a
zvétseni jater (Walker et al., 1988).

Charalambous et al. (2014) dospé€l k zavéru, Ze v soucasné dob¢ neexistuji dostatecné
dukazy, které by podpoftily pouzivani zonisamidu jako vhodného antiepileptika ¢i dopliku

k 1écbe.
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4.2.8 Gabapentin

Pouziva se jako ptidatnd terapie k PB nebo bromidu drasliku. Jedna se o analog
neurotransmiteru GABA a zplsobuje nepiimou aktivaci receptort GABA (Klopman, 2012).
Charalambous et al. (2014) provedli vyhodnoceni studii, v které se zabyvali kombinovanou
1é¢bou s gabapentinem, a zaznamenali vysoké riziko vychyleni a pfedpojatosti u psti. Zadna
ze studii neprokazala, zda byli psi uspesné 1€Ceni peroralnim podanim gabapentinu. Proto
V soucasné dobé nemame nedostatecné diikkazy pro pouzivani gabapentinu jako doplitku
antiepileptik.

Muzeme se setkat s vedlejSimi ucinky v podob¢ zavrati ¢i ospalosti. Tyto u€inky jsou
zavislé na davce a vytesi se béhem nékolika prvnich tydnl zavedené 1écby (La Roche et al.,

2004).

4.3 Akutni terapie zachvatu

Nejcastéjsi podavanou latkou je diazepam. Léky se podéavaji bud’ pii zachvatu, nebo
tésné po ném. Cilem této 1écby je minimalizovat trvani zachvatu. Pokud zachvat nepfestane
po 1. minuté od aplikace 1€ku, je moznost podat Iék jeste jednou (Klopman, 2012). Je to 1ék,
ktery by se mél podavat pouze v ptipadé nouze. Vedlejsim ucinkem diazepamu je sedace a pfi

dlouhodobém uzivani mize dojit k zavislosti na 1¢ku (Bhatti et al., 2015).

4.4 Péce o psa s epilepsii

Péce o psa s epilepsii je pro majitele velice naro¢né a mize byt velkou zatézi. Majitel
musi neustale kontrolovat svého psa a zaznamenavat piipadné zachvaty (Klopman, 2012).

Hlavnim kritériem pro majitele postizenych pst, je aby se nesniZzila kvalita Zivota, jak
psa, tak i majitele. VétSina majiteli nema problém s ptizptisobenim svého zivota a zvySenym
mnoZstvi prace o pacienta. Casto se snazi majitelé mluvit a chovat se ke svému mazli¢kovi

jako k malému ditéti a naprosto zméni piistup (Lord and Podell, 2008).

Pokud je u postizeného psa dobie nastavené mnozstvi medikamenti a kontroly
zachvati minimaln¢ Ctyfikrat rocné, mizeme se psy normalné pracovat, trénovat a vykonavat
bézné aktivity bez jakychkoli omezeni. Postizeny pes po medikaci miZe pfibirat na vaze,

proto je dilezité kontrolovat hmotnost psa a piipadné zménit krmivo (Srenk a Jaggy, 2000).
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VétSina majiteldl zastavaji ndzor, ze Zivot postizeného psa se od zacatku 1écby
nezménil. Mnoho vlastnikd ma lepsi pochopeni, pokud je jasné stanovend diagndza, nez je u
jedinct, kdy neexistuje zadna zakladni pficina epilepsie. Pokud majitel ziskéa od veterinarniho
1ékare konec¢nou diagndzu, pomaha to 1épe pochopit zdvaznost onemocnéni. Pokud majitel
porozumi onemocnéni, je méné stresovany a to se prolind na jeho psa. Poskytovani vzdélani
majiteld postizenych jedinci pomaha snizit stres a izkosti a tim se 1 zabrani pocitu snizena

kvality zivota (Lord and Podell, 2008).

5 Prevence

Jedna z prvnich véci, které bychom méli udélat, kdyZz ma pes epilepticky zachvat, je
okamzité navstiveni veterinarniho 1ékatre. Mnoho majitelii nevénuje pozornost prvnimu
zachvatu a nijak ho nehlasi. Pokud je psu stanovena epilepsie a poté i medikace, musi se
upravit psovi zasadn¢ zivotni styl (Dostal, 2007).

Dulezité je, aby byla spravné piedepsana medikace. Majitelé ji musi striktné dodrzovat
(Klopman, 2012). Casto je epilepticky zachvat také spojen se vzruenim psa tieba z piichodu
majitele domd, radost z toho, Ze se jde pes vencit, hlasité zvuky, jako je tieba zvonek,
piiprava rodiny na vylet, kam berou i psa a s tim spojené dalsi ¢innosti. Proto je potieba
S postizenym psem jednat velice v klidu (Dostal, 2007).

Faktory, které vyvolavaji zdchvaty také mohou uzkosti, hyperaktivita ¢&i stress. Casto
byvaji tito Cinitelé vyvolané praci s poZzadavkem na vysoké vykon a pfesnost, nebo agresivni
chovani vii¢i jinym pstim. Zachvaty jsou vsak spojené i s odpocinkem. Miizeme se také setkat
s jevem, kdy ma pes neobvyklé az depresivni chovani, které trva n¢kolik dni pfed epizodou
zachvatu (Berendt et al., 2008)

Spravni §lechtitelé jako prevenci vyfazuji nemocné jedince z chovu a piipadné

podezieni na epileptické zachvaty okamzit€ hlési veterindrnimu 1ékati (Dostal, 2007).
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6 Dédicnost

Idiopaticka epilepsie byla popsdna u mnoha plemen. Nikdy vSak nebyl pfesné
definovan zptsob dédi¢nosti. Plemena, u kterych byla objevena predizpozice jsou vI¢i Spic,
teriéfi, welsh corgi, retrivii, pointfi, setfi, kolie, ov¢aci, boxeti, pekinsky palacovy psik,
belgicky ovéak - Tervueren, jezevcici a Horaktv laboratorni pes- ¢esky strakaty pes (Jaggy et
al., 1998).

O dedic¢nosti idiopatické epilepsie neni pochyb. FrantiSek Horak z Klanovic pro
potvrzeni dédi¢nosti vyslechtil plemeno Cesky strakaty pes, u kterého byla epilepsie
charakteristickym plemennym znakem (Dostal, 2007).

Na chromozomu 3 byla identifikovana mutace zkraceni proteinu v genu LGI2. LGI2
pusobi na gen ADAM a zabranuje mu v genovych interakcich. LGI2 by mé byt povazovan za
hlavni kandidatni gen pro idiopatickou epilepsii v benignim juvenilnim véku od sedmi tydn
do 4 mé&sict, ktery byl objeven u plemene lagotto romagnolo (Seppéli et al., 2011).

Gen ADAM 23 se nachazi na chromozému 37 a zptisobuje idiopatickou epilepsii na
pocatku dospélosti psa. Tento gen byl zjistén u plemene belgicky ovcak. Gen ADAM 23 nese
spole¢ny rizikovy haplotyp pro idiopatickou epilepsii u plemen belgicky ov¢ak, fisnky $pic,
Siperka, a bigl. Vyzkum ukazal, Ze gen ADAM 23 je naprosto béZzny, vSak je méné rizikovym
penetracnim genem pro idiopatickou epilepsii, ale jiné dosud nezndmé faktory mohou prispét
k riziku onemocnéni (Koskinen et al., 2017). ADAM23 je membranové zakotveny protein
exprimovany v n¢kolika tkdnich a podili se na jaderné adhezi a vyvoji centralniho nervového
systému (Sagane and Yasushi, 2008).

Koskinen et al. (2017) vyvraci, Ze by byla idiopaticka epilepsie dédi¢né jednoduchym
Mendelovym ¢tvercem. Gen ADAM 23 byl zjiStovan u 8 plemen a studie ukazala, Ze mtize
byt vysoce rizikovy pro nékolik plemen: australsky ov¢ak, kromfohrbrlander, labradorsky
retrivr, pyrenejsky oveak a whippet. U finského lapphunda nebyly zaznamenany Zadné
asociace.

Henthorn et al. (2006) tvrdi, Ze u samcti je vétsi moznost idiopatické epilepsie, nez je u
samic. Tvrzeni, Ze je gen vazany spiSe na samci pohlavi plati pouze v ptipadé, Ze je pes starsi
3 let. U samcii i samic, ktefi prodélali epilepticky zachvat pted tfetim rokem, nebyly pocty
samctl a samic nijak rozdilné. VysSetieni odholilo u idiopatické epilepsii vlastnosti

S autozomalné recesivnim zpiisobem dédicnosti.
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Jaggy et al. (1998) zahrnuli do studie mnohem vice psi, nez jak tomu bylo predeslé
studii a dosli k zavéru, Ze samice i samci trpi stejnym rizikem onemocnéni. Vyvraci tedy
domnénku, ze by pohlavi zvifete hrali urcitou roli v pfenosu onemocnéni.

Dalsi studie, kterd byla provadéna na bernskych salasnickych psech dosla k zavéru, ze
je zde jista predispozice pro samce a idiopaticka epilepsie ma v plemenech polygenni,
recesivni zpusob dédi¢nosti. Dosla ke dvéma hlavnim hypotézam. Prvni teorie zahrnuje
systém dvou lokust u autosomalné recesivni alely s netplnou dominanci v kombinaci se
sexualnim supresorovym genem na chromozomu X. Druha z teorii je pfedpoklad polygenni
autosomalniho recesivniho faktoru s pohlavn¢ modifikovanou dédi¢nosti. U vSech téchto
studii je dulezité prihlizet na urcité zkresleni, pii pfedavani informaci od majitelt lidem,

provade¢li studie (Kathmann et al., 1999).
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[ Zavér

Epilepsii se v minulosti nevénovalo pfili§ mnoho pozornosti. V dnesni dobé
se vzrustajicim poctem postizenych pst, vzniklo mnoho studii a epilepsie je ¢im dal vice
diskutovanym a feSenym onemocnénim. NavySeny pocCet pst s epilepsii muze byt
predispozici.

Deédicnost epilepsie u psii byla prokazéna na plemeni Cesky strakaty pes, které¢ho za
timto tcelem vyslechtil FrantiSek Horak. Mnohdy se o onemocnéni u §té€nat nevi a prodavaji se
jako zdravi jedinci. Mlize nastat i situace, ze si majitel nevSimne postizeni u svého zvitete a
dale ho vyuziva v chovu. Proto by mél pti jakémkoli mozném projevu onemocnéni okamzité
navstivit veterinarniho 1ékare.

Terminologii tohoto onemocnéni sjednotila Mezindrodni liga proti epilepsii, kterd piesné
stanovila typy epilepsie a zdchvatl. Ve veterindrni praxi se vSak tato klasifikace pfili§
nepouziva, protoze byla zavedena teprve v roce 2015. Ke klasifikaci typt epilepsie a zachvati
mohou napomoci videozdznamy, které pofizuji majitele postizenych pst. Bylo ale zjisténo, ze
velmi mnoho veterinarnich 1ékaii nerozpozna, zda se jedna o epilepticky zachvat a mnohdy ho
nemohou ani zatadit. V této oblasti je zapotiebi 1épe proskolovat 1ékate ve veterinarni praxi.

Byly vytvoreny specialni webové stranky za ticelem mezinarodni databaze, kam mohou
vlastnici psu s epilepsii vkladat videa a ty by mohly pomoci k uréovani zachvatd. Databaze by
také mohla byt vyuzita jako mezindrodni registr pst s epilepsii. S pomoci dnesnich technologii

a stale zlepSujicim se l€karskym vybavenim by nemusela byt epilepsie takovym problémem.
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