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Padaczka to zlozona choroba mézgu cha-
rakteryzujaca sie nawracajacymi napa-
dami drgawek, bedacych przejawem nie-
prawidlowej czynnosci przodomézgowia.
Z Klinicznego punktu widzenia, padaczke
stwierdza sie w przypadku wystgpienia co
najmniej dwéch niesprowokowanych ata-
kéw w odstepie dluzszym niz 24 godziny.

Napad padaczkowy ma kilka etapdéw,
wsréd ktérych wyrdznia sie faze przed-
napadowa (tzw. aure), napad (ictus), a na-
stepnie faze ponapadows, podczas ktérej
zwierze odzyskuje sprawnosé. Ogot zmian
obserwowanych podczas ataku obejmuje
utrate lub zaburzenia $wiadomos$ci, zabu-
rzenia w obrebie zmystéw z pewnym praw-
dopodobienstwem wystepowania halucy-
nacji, zmiane napiecia mieéni i/lub ruchu,
a takze zaburzenia autonomicznego ukla-
du nerwowego i szeroka game zmian psy-
chicznych, ktére moga objawia¢ si¢ okre-
sowymi zmianami zachowania.

Uznaje sig, ze u pséw jest to najczest-
sza choroba neurologiczna, dotykajaca
0,5-5% populacji (1). Padaczka moze wy-
stepowad u wszystkich gatunkéw ssakéow,
jednak najczesciej stwierdza si¢ ja u pséw,
kotéw i ludzi (2).

Patogeneza

Na poziomie komdrkowym padaczka
jest wynikiem braku réwnowagi miedzy
mechanizmami pobudzajacymi i hamuja-
cymi, co prowadzi do napadowego pobu-
dzenia neuronéw korowych. Aktualnie nie
ma jednej ogdlnie przyjetej teorii powsta-
wania tego zjawiska, czyli epileptogenezy.
Pod tym pojeciem rozumie sie proces, kto-
ry po zadzialaniu bodzca uszkadzajacego
prowadzi do zmian komérkowych i mo-
lekularnych w mézgu, skutkujacych po-
jawieniem sie¢ samoistnie nawracajacych
napaddéw drgawek (3). Napady moga wy-
nikac¢ ze strukturalnych lub czynno$cio-
wych uszkodzen mézgu badz zmian w ko-
morkowych szlakach metabolicznych (4).

Wazng role w rozwoju atakéw pa-
daczki pelnia zaburzenia dotyczace
neurotransmiteréw, szczegd6lnie kwasu
y-aminomastowego (GABA) i glutami-
nianu, zaliczanych do przekaznikéw pier-
wotnych. Odgrywaja one kluczowa role
w procesach pobudzania i hamowania
neuronéw (5). GABA powstaje w wyni-
ku dekarboksylacji kwasu glutaminowe-
go i dziala hamujaco, poprzez podnoszenie
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progu pobudliwosci neuronéw pozazwo-
jowych. Glutaminian z kolei odpowiada za
pobudzenie i szacuje sie, ze jest on uwal-
niany w ponad polowie synaps osrodko-
wego ukladu nerwowego, a praktycznie
kazda komorka zdolna do pobudzenia
jest glutaminergiczna. Przypuszcza sie,
ze nadaktywnos$¢ neuronu wynika z za-
burzenia réwnowagi pomiedzy pobudze-
niem przez glutaminian a hamowaniem
przez GABA (6, 7).
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Rozréznia sie dwa rodzaje recepto-
réw dla kwasu y-aminomastowego: GA-
BA, i GABA,. Pierwszy z nich jest recep-
torem jonotropowym, polaczenie GABA
z tym receptorem umozliwia otwarcie ka-
naléw chlorkowych i naptyw jonéw CI-
do wnetrza komorki, co prowadzi do ha-
mowania potencjalu presynaptycznego.
Z kolei GABA, nalezy do grupy recep-
toréw zaleznych od biatka G, powoduje
powolne hamowanie potencjatéw presy-
naptycznych poprzez modulowanie czyn-
nosci kanaléw jonowych — zwigkszenie
transportu jonédw potasu i zmniejszenie
transportu jonéw wapnia do komoérki. Ist-
nieje wiele hipotez wskazujacych na role
tego neurotransmitera w epileptogenezie,
rozwaza sie miedzy innymi mutacje genu
SLC6A1 kodujacego biatko, odpowiedzial-
ne za wchlanianie zwrotne GABA z prze-
strzeni miedzysynaptycznej (8), podwyz-
szenie stezenia GABA w przestrzeni sy-
naptycznej przy uogélnionych napadach
toniczno-klonicznych (generalized tonic
clonic seizures — GTCS; 9) czy depolary-
zacje receptorow GABA podczas ksztal-
towania szlakéw nerwowych w rozwija-
jacym sie mézgu (10).

Wsréd receptoréw glutaminianu trzy
maja charakter jonotropowy (zaanga-
zowane sa tu jony sodu, potasu i wap-
nia, a przy potencjale spoczynkowym sa
one blokowane przez jony magnezu) i sa
selektywnie aktywowane przez: AMPA
(kwas a-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-
izoksazolopropionowy), NMDA (kwas
N-metylo-D-asparaginowy), KARs (kwas
kainowy), czwarty receptor sprzezony jest
z biatkiem G (11). Uznaje sie, ze przy-
czynami inicjacji i progresji padaczki
moga by¢ miedzy innymi: wzrost steze-
nia zewnatrzkomdrkowego glutaminia-
nu, zmiany strukturalne w receptorach
dla tej substancji (np. brak podjednost-
ki NR1 NMDA), zaburzenia transportu
przez bloneg (np. zmniejszenie iloci trans-
porteréw GLAST — GLutamate ASpar-
tate Transporter i GLT-1 — Glutamate
Transporter) i mechanizmy autoimmu-
nologiczne. Ostatnie badania wykazaly,
ze stezenie cytokin prozapalnych: IL-1f,
IL-6, TNF« jest znacznie podwyzszone
w rejonach mézgu, w ktérych dochodzi
do epileptogenezy i rozprzestrzeniania
sygnalu (12, 13).

Klasyfikacja padaczek

Istnieje bardzo wiele propozycji klasyfi-
kacji padaczek u pséw, bazujacych na ak-
tualnych systemach klasyfikacji stosowa-
nych w przypadku ludzi, ktére tworzone sa
przez miedzynarodowa organizacje Inter-
national League Against Epilepsy (ILAE).
Padaczki klasyfikuje sig, biorac pod uwa-
ge przyczyne powstawania ataku lub jego
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obraz kliniczny. Uwzgledniajac pierwsze
kryterium, wéréd padaczek mozna roz-
rézni¢: symptomatyczng, reaktywna oraz
idiopatyczna. Padaczka symptomatyczna,
zwana réwniez wtdrng, rozwija sie w kon-
sekwencji uszkodzen strukturalnych mé-
zgu, np. urazu, zapalenia (encephalitis),
czy nowotworu. Padaczka reaktywna jest
wynikiem proceséw patologicznych o lo-
kalizacji pozaczaszkowej — najczesciej in-
toksykacji lub zespoléw metabolicznych
(np. hiperlipidemia sznauceréw miniatu-
rowych; 14). W przypadku padaczki idio-
patycznej etiologia pozostaje nieznana, ale
uznaje sie, ze duze znaczenie ma predys-
pozycja genetyczna (15).

Inny podzial padaczek opiera si¢ na
objawach klinicznych, ktére czesto daja
podstawy do okre$lenia miejsca, w kto-
rym dochodzi do pobudzenia.

Atak padaczki mozna podzieli¢ na
4 fazy: faze prodromalna (zwiastun, pro-
drome), aure, faze wlasciwa napadu (ictus)
oraz faze postiktalna (popadaczkows).
Pierwsza faza, wyrazna u niektérych zwie-
rzat, wskazuje na zblizajacy sie¢ napad drga-
wek i moze trwa¢ od kilku godzin do kil-
ku dni. Polega na zmianie zachowania, ta-
kiej jak nadpobudliwo$¢ czy osowiatos¢
(16). Kolejna faza jest aura, uwazana za
poczatek wlasciwego napadu ze wzgle-
du na obecno$¢ zmian w elektroencefalo-
gramie. Trwa krétko, od kilku sekund do
kilku minut i cechuja ja zmiany w zacho-
waniu podobne jak w fazie prodromalnej,
dlatego czasem trudno je rozrézni¢ klinicz-
nie. Napad drgawek jest atakiem toniczno-
-klonicznym, zwierze traci przytomnosc,
przewraca si¢ i przez ok. 30 sekund lezy
ze sztywno wyprostowanymi kornczyna-
mi, opistotonusem i wstrzymanym odde-
chem. Po fazie tonicznej nastepuje faza klo-
niczna, ktéra objawia sie ruchem kornczyn
przednich przypominajacym bieg lub pty-
wanie. Napad trwa zwykle od 1 do 2 mi-
nut, podczas ktérych obydwie fazy moga
wystepowac naprzemiennie. Po ataku na-
stepuje faza popadaczkowa, podczas kt6-
rej zwierze odpoczywa, a nastepnie wra-
ca do normalnej aktywnosci lub przecho-
dzi w stan dezorientacji, ktéremu czasami
moze towarzyszy¢ §lepota trwajaca od kil-
ku minut do ok. 6 godzin (17, 18). U kotéw
napady moga by¢ bardziej gwaltowne, co
moze prowadzi¢ do wielu wtérnych ura-
z6w (przygryzanie jezyka, kontuzje). Cza-
sami moze réwniez dochodzi¢ do zmiany
ogoblnego zachowania— zwierze moze sta¢
sie agresywne badz osowiale (19).

Napady moga mie¢ forme ogélna lub
czesciowa. Napady uogélnione dotycza ca-
tego ciala i sa skutkiem pobudzenia w oby-
dwu pétkulach mézgu. Zwykle przebiega-
ja z utrata Swiadomosci zwierzecia, czesto
dochodzi réwniez do $linienia, oddania
moczu badz defekacji. Drgawki uogélnione

moga powstaé pierwotnie lub poprzez
uogoélnienie drgawek o inicjacji miejsco-
wej. Napady uogélnione moga mie¢ po-
sta¢ tzw. grand mal (napadéw duzych),
czyli drgawek toniczno-klonicznych, i pe-
tit mal (napad6éw malych), czyli braku kon-
taktu z otoczeniem (nieobecno$c), ktére
moga wystepowa¢ zaréwno z objawami

ruchowymi, jak i bez nich (20).

Ataki absencji u zwierzat opisywane
sa stosunkowo rzadko, prawdopodobnie
ze wzgledu na trudnos¢ zdiagnozowania
tego stanu. Charakteryzuja sie one chwi-
lowa utrata kontaktu, czasami zaburze-
niem postawy (zwierze przechyla sie¢ do
przodu), jednak jesli ataki nie wystepuja
bardzo czesto lub wtasciciel nie obserwuje
zwierzecia wystarczajaco uwaznie, pozo-
staja one niezauwazone. Do stwierdzenia
tego rodzaju ataku pomocne jest badanie
elektroencefalograficzne (EEG) — w obra-
zie opisuje sie¢ kompleks iglica-fala wolna
4Hz (21), co moze dawac podstawy, aby
przypuszczaé, ze jest to stan analogicz-
ny do opisanego i zbadanego u ludzi (22).

Napady czesciowe odpowiadaja ak-
tywnosci miejscowego ogniska w rejo-
nie, w ktérym powstaje dana aktywno$¢
motoryczna (s3 to ogniska korowe lub
podkorowe).

Zaleznie od obrazu klinicznego roz-
réznia si¢ nastepujace formy drgawek
cze$ciowych:

— ruchowe; uznaje sig, ze ten rodzaj na-
padow jest wynikiem urazu powstate-
go w przeciwleglej potkuli mézgowej
do tej, z ktérej pochodza objawy moto-
ryczne, np. ruchy mimiczne, rytmicz-
ne mrugniecia,

— autonomiczne, z objawami wynikaja-
cymi z pobudzenia ukladu przywspét-
czulnego i objawami zotadkowymi, ta-
kimi jak wymioty,

— behawioralne, zwane réwniez psychoru-
chowymi, sa to nagle epizody anormal-
nych zachowan, np. histeria, agresja, ha-
lucynacje, wymioty, rozwolnienie (17).
Ze wzgledu na maly obszar motorycz-

ny kory mézgowej aktywnos¢ napadowa

moze szybko sie uogélnia¢. Obraz EEG
ukazuje wowczas wielokrotna aktywno$¢
padaczkows, charakteryzujaca sie impul-

sami o wysokiej amplitudzie (23).

Rozpoznanie i roznicowanie padaczek

Kluczowym elementem w dopasowaniu
terapii dla pacjenta jest precyzyjne zdia-
gnozowanie powodu wystapienia konwul-
sji. Wazne dla dalszego postepowania jest
ustalenie, czy problem powodujacy drgaw-
ki wynika z patologii wewnatrzczaszko-
wej, czy choréb pozaczaszkowych.

Aby mie¢ pewnos¢, ze obserwowany
przez wlasciciela stan jest rzeczywiscie
atakiem padaczki, niezbedne jest doktadne
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przeprowadzenie wywiadu, poniewaz
czesto atak padaczki moze by¢ mylony
z omdleniami, ruchami mimowolnymi,
narkolepsja czy zaburzeniami behawioral-
nymi. Drgawki moga tez by¢ skutkiem za-
burzen metabolicznych czy zatrud. Przy-
datne w tym celu okazuja sie formularze
dla wlascicieli, a takze nagrania wideo (18).

Po przeprowadzeniu bardzo szczegé-
fowego wywiadu, uwzgledniajacego opis
pacjenta, szczepienia, doktadny opis drga-
wek, a takze ewentualnie obserwowanych
przez wlasciciela zmian w zachowaniu
ogblnym, tworzony jest profil pacjenta.

Kolejnym krokiem jest badanie ogdl-
ne, ze szczegdlnym uwzglednieniem roz-
miaru i ksztaltu czaszki, objawéw urazéw
ciala, zanikéw mie$niowych, przykurczéw
i innych zmian uktadu mig$niowo-szkie-
letowego, badanie dna oka, a takze ukta-
du sercowo-naczyniowego (24).

Wyniki pelnego badania neurologicz-
nego nalezy analizowac w kontekscie cza-
su, jaki minal od ostatniego ataku. Wedlug
niektérych autoréw nieprawidlowosci
mozna zaobserwowaé u zwierzat, u kto-
rych ostatni atak mial miejsce w ostat-
nich dwéch dobach. W takiej sytuacji na-
lezy powtdrzy¢ badanie neurologiczne
po uplywie kolejnych 24 godzin w celu
uzyskania pelnego i niezaburzonego ob-
razu (25).

Nastepnym krokiem w diagnozowa-
niu jest wykonanie badan dodatkowych,
takich jak badanie morfologiczne i ba-
danie biochemiczne krwi, ktére poza ru-
tynowo oznaczanymi parametrami po-
winno by¢ rozszerzone o profil nerkowy
i watrobowy (w ktérym nalezy uwzgled-
nic¢ réwniez stezenie amoniaku i kwasow
z6lciowych) oraz jonogram, badanie ogdl-
ne moczuy, badanie plynu mézgowo-rdze-
niowego, a takze kazde inne, wynikajace
z uzyskanych w wywiadzie i badaniu in-
formacji, np. badanie toksykologiczne.
Aby uzyska¢ pelny obraz stanu pacjenta,
przydatne bywa badanie ultrasonogra-
ficzne i rentgenowskie.

W celu potwierdzenia lub wyklucze-
nia zmian wewnatrzczaszkowych moga-
cych wywota¢ drgawki u pacjenta zalecane
jest badanie obrazowe glowy — tomogra-
fia komputerowa i rezonans magnetyczny
(26). Badaniem czynno$ciowym uzupel-
niajacym diagnostyke drgawek jest elek-
troencefalografia (EEG), rutynowo wyko-
nywana w specjalistycznych osrodkach
weterynaryjnych.

Ataki padaczkowe moga by¢ powo-
dowane przez kazdy patologiczny pro-
ces mogacy zachwia¢ réwnowage fizjo-
logicznych funkcji ukltadu nerwowego.
Z tego wzgledu rozpoznanie réznicowe
obejmuje wiele kategorii (18).

Urazy sa bardzo wazng przyczyna pa-
daczek u ludzi — wedlug badan az 20%
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przypadkéw zaliczane jest do padaczek
pourazowych (posttraumatic epilepsy
— PTE). U pséw maja jednak znacznie
mniejsze znaczenie, szacuje sig, ze okoto
7% padaczek ma zwigzek z urazami glo-
wy i 2% z innymi urazami (27). Napady
moga pojawic si¢ natychmiast po urazie
lub duzo pézniej, nawet w okresie kil-
ku lat. Zaleznie od uszkodzonego miej-
sca padaczka pourazowa moze mie¢ po-
sta¢ ogdlng lub ogniskows, a ognisko po-
wstaje wtérnie wskutek wytworzenia sie
blizny glejowej w miejscu poczatkowe-
go uszkodzenia. Rozpoznanie opiera si¢
w tym przypadku na powiazaniu infor-
macji z wywiadu i wynikéw badan z roz-
wojem napadow.

Konwulsje moga by¢ réwniez objawem
bardzo znacznych niedoboréw zywienio-
wych, przede wszystkim witamin z gru-
py B. Niedobér tiaminy moze powodo-
wac osowialos¢, ataksje, zmiany zachowa-
nia, a w skrajnych przypadkach krwotoki
i martwice pnia mézgu (28, 29). Podaz
tiaminy we wczesnym stadium choroby
umozliwia wyleczenie. Terapia obejmuje
parenteralne podawanie witaminy przez
3-5 dni w dawce 25-150 mg u kotow
i 100-600 mg u pséw. Zaleca sie réwniez
podaz suplementu przez kolejne dwa do
czterech tygodni (30).

Istotne jest tez uwzglednienie zatrud.
Wiele toksyn wplywa na funkcje osrod-
kowego ukladu nerwowego i nieocenio-
ng role w ich identyfikacji spelnia badanie
toksykologiczne. Do najczestszych przy-
czyn zatru¢ zalicza si¢ zatrucia $rodka-
mi ochrony roélin, rodentycydami i le-
kami uzytymi w niewlasciwy sposéb. We
Wloszech bylo to az 35% przypadkéw
wérdd kotéw i 23% przypadkéw wsrod
pséw (31). Wazne sa rowniez zatrucia
metalami, np. ofowiem (w wyniku pi-
cia zanieczyszczonej wody lub — u mto-
dych zwierzat — gryzienia przedmiotéw
czy zjadania niezabezpieczonych mate-
riatéw budowlanych), ktére objawiaja sie
drzeniem, ataksja, wymiotami i biegunka,
dajac obraz napadéw z objawami beha-
wioralnymi. Opisywane sa réwniez za-
trucia toksynami wytwarzanymi przez
ropuchy z rodzaju Bufo, ktére wystepuja
na calym $wiecie, jednak wiekszo$¢ przy-
padkéw pochodzi z cieplych stref klima-
tycznych (32).

Przyczyng napadéw moga by¢ réwniez
zwyrodnienia narzadéw, ktére moga wy-
wolywacé rézne zespoly objawéw, w tym
padaczke. Przyktadem jest sttuszczenie
watroby u kotéw, podczas ktérego moze
dochodzi¢ do drgawek w wyniku encefa-
lopatii watrobowej (33).

Wady rozwojowe sa kolejna przyczy-
ng zmian patologicznych stwierdzanych
w médzgu. Najczestsza choroba rozwojo-
wa jest wodoglowie, szczegdlnie czesto
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opisywane u pséw ras miniaturowych
(toy-breeds), u ktérych pierwsze obja-
wy zauwaza sie¢ w wieku szczeniecym,
co ulatwia diagnozowanie, poniewaz ist-
nieje wtedy mozliwo$¢ uzycia USG (34).

Waznym czynnikiem sa choroby za-
kazne, szczegblnie powodujace zapalenie
mozgu. U pséw chodzi przede wszystkim
o noséwke, ktéra moze skutkowaé poja-
wieniem sie napadéw padaczki w trakcie
choroby lub nawet kilka lat po wyzdro-
wieniu (35).Warto wspomnieé réwniez
wscieklizne, ktéra ma znaczenie na nie-
ktérych terenach (36). U kotéw najistot-
niejsze jest zakazenie wirusem zakazne-
go zapalenia otrzewnej (FIPV). W diagno-
styce nalezy uwzgledni¢ réwniez choroby
grzybicze (kryptokokoza), pierwotniacze
(toksoplazmoza) czy ziarniniakowe zapa-
lenie opon mézgowych i mézgu (prawdo-
podobnie o charakterze nadwrazliwosci
typu IV z udzialem limfocytéw T) oraz
nieropne zapalenia mézgu (wystepuja-
ce czesto przy wéciekliznie lub chorobie
Aujeszkyego), a takze kazdy typ zakazen
bakteryjnych.

Choroby metaboliczne réwniez moga
skutkowa¢ pojawieniem si¢ napaddw pa-
daczkowych. Jest to do$¢ szeroka grupa
schorzen, w ktérych dochodzi do zabu-
rzen gospodarki elektrolitowej i/lub zmian
stezen glukozy, a takze do nagromadze-
nia szkodliwych substancji, co prowadzi
do intoksykacji. Znane sa predyspozycje
rasowe do tych chordb, na przykfad hiper-
lipidemia u sznauceréw miniaturowych.

W réznicowaniu nalezy réwniez
uwzgledni¢ mozliwo$¢ wystepowania no-
wotworéw srédczaszkowych, ktére moga
powodowac wystepowanie napadéw ze
wzgledu na ucisk lub niszczenie neuro-
néw oraz naczyn krwionosnych, co pro-
wadzi do niedotlenienia komérek nerwo-
wych. Nowotwory sa do$¢ powszechna
przyczyna napadow u zwierzat starszych,
dlatego przy braku innych poszlak diagno-
stycznych i napadach, ktére pojawily sie
w spos6b nagly, jest to bardzo prawdopo-
dobna przyczyna problemu.

Padaczka idiopatyczna, czyli bez rozpo-
znawalnej przyczyny, moze by¢ zdiagno-
zowana jedynie po wykluczeniu wszyst-
kich innych przyczyn. Choroba moze
wystepowaé u wielu gatunkéw zwierzat,
jednak najlepiej poznana jest u pséw i lu-
dzi, natomiast u kotéw wystepuje sto-
sunkowo rzadko. U pséw padaczka idio-
patyczna objawia sie zazwyczaj jako
uogdélnione napady toniczno-kloniczne.
Pierwszy napad wystepuje pomiedzy pig-
tym miesiagcem a széstym rokiem zycia.
Istotne w rozpoznaniu moga by¢ rasa,
wiek, przebieg choroby oraz informacje
na temat wystepowania podobnych pato-
logii w rodzinie (37). Wedlug ustaleri ILAE
z ostatnich lat uznaje sie, ze padaczka
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Tabela 1. Predyspozycje rasowe pséw do wystepowania padaczki idiopatycznej

Rasa Charakterystyka Zrodto
Beagle Udowodniony wptyw czynnika genetycznego (gen ADAM23 odgrywajacy role w neurotransmisji) (38)
Owczarek belgijski
Berneriski pies pasterski Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, brak wystarczajaco duzej liczby badan do jego okreslenia 37)

Border collie Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, podejrzenia mutacji w obrebie genéw ABCB1/MDR1, CLN5, (37)
DNM1; na terenie Wielkiej Brytanii jedna z ras najczesciej dotknietych chorobg

Golden retriever Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, brak wystarczajaco duzej liczby badan do jego okreslenia (37)

Labrador retriever

Keeshound Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, udowodniono role zatozyciela w populaciji, w zwiazku z czym (37)

podejrzewa sie dziedziczenie autosomalne recesywne choroby

Owczarek australijski

Wysoce podejrzany czynnik genetyczny, brak wystarczajaco duzej liczby badan do jego okreslenia (37)

Owczarek szetlandzki

Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, jednak brak wystarczajacej liczby badan do jego okreslenia, (37)

wykluczone dziedziczenie zwigzane z pcig lub mitochondriami, najbardziej prawdopodobne dziedziczenie
wieloczynnikowe

Pudel miniaturowy i pudel standardowy

Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, jednak brak wystarczajacej liczby badar do jego okreslenia (37)

Angielski springer spaniel

wedtug badan przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii wynosi 0,6%

Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, podejrzenie mutacji autosomalnej recesywnej, prewalencja 37)

Szpic fifiski

Udowodniony wptyw czynnika genetycznego (gen ADAM23 odgrywajacy role w neurotransmisji) (38)

Wilczarz irlandzki

Udowodniony wptyw czynnika genetycznego (mikrodelecja SLC6A5 kodujacy GlyT2); wedtug badan (37)

przeprowadzonych w USA na grupie 796 pséw prewalencja wynosi 18,3%

Wyzet wegierski

Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, jednak brak wystarczajacej liczby badan do jego okreslenia (37)

Wyzet whoski

Wysoce podejrzany wptyw czynnika genetycznego, jednak brak wystarczajacej liczby badan do jego okreslenia; (37)

wedtug badan przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii prewalencja wynosi 5,3%

idiopatyczna jest padaczka genetyczng,
ktéra powstaje jako skutek udowodnio-
nych lub domniemanych defektéw ge-
netycznych (najlepszym ich przykladem
sa defekty kanatéw jonowych). Niektore
z tych zaleznosci przedstawione sa w ta-
beli (tab. 1).

Podsumowanie

Pomimo wielu przeprowadzonych badan
mechanizm powstawania padaczki wciaz
nie jest wystarczajaco poznany. Rozumie-
nie etiologii i patogenezy padaczki oraz do-
kiadna obserwacja przebiegu choroby po-
faczona z regularnymi badaniami pacjenta
umozliwia wdrozenie najskuteczniejszego
leczenia dla danego przypadku.

Kontrolowanie terapii oraz przebiegu
choroby ulatwia wykorzystanie nowocze-
snych narzedzi, w tym aplikacji, np. RVC
Pet Epilepsy Tracker.

Klasyfikacja umozliwia usystematyzo-
wanie, ktére ulatwia nie tylko komunika-
cje miedzy lekarzami, ale i opracowanie
planéw postepowania przy okreslonych
podejrzeniach oraz dziatari wskazanych
przy dalszej diagnostyce i terapii pacjenta.
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