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Usage of gabapentin for the therapy of cluster seizures in epileptic dogs

Summary

Epilepsy is a disease affecting 3% of the world population of dogs. Most of the patients respond relatively
well to the antiepileptic drug therapy, which allows for the maintenance of a long interictal period. Life
threatening situations in epilepsy are status epilepticus and cluster seizures. The authors present the usage of
gabapentin in the treatment of cluster seizures of eight patients with epilepsy. Gabapentin at a daily dosage of
10 mg/kg is an effective drug in the treatment of cluster seizures in dogs, allowing for a prolongation of the

interictal periods in these patients.
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Padaczka psow jest najczestsza choroba sposrod
chorob uktadu Nerwowego 1ocenia sig, iz dotyczy ona
okoto 3% populacji psow (3). Ataki padaczkowe wy-
stgpuja z r6zna czgstotliwoscia oraz w rdéznej formie,
jednak zazwyczaj pacjenci relatywnie dobrze odpowia-
daja na terapig najprostszymi schematami terapeutycz-
nym1 Niestety, wskutek roznych czynnikow moze
dojs¢ do zaggszczenia lub cigzszego przebiegu atakow,
co wymaga modyfikacji lub zmiany terapii lekami prze-
ciwpadaczkowymi. Gabapentyna jest srodkiem zale-
canym przy wystapieniu zwigkszonej ilosci lub nasi-
leniu napadéw drgawek typu gromadnego u psow le-
czonych na padaczkg (22).

Ataki padaczkowe ze wzgledu na obraz kliniczny
mozna podzieli¢ na drgawki uogdlnione oraz czgscio-
we. Drgawki uogolnione przybieraja forme¢ konwul-
syjna lub niekonwulsyjna. Ataki konwulsyjne charak-
teryzuja si¢ obustronng manifestacja z lub bez utraty
swiadomosci, tzw. grand-mal, 1 klinicznie przebiegaja
w formach: toniczno-klonicznej, tonicznej, klonicznej
lub mioklonicznej. Forma niekonwulsyjna ataku uogol-
nionego charakteryzuje sig utrata kontaktu z rzeczy-
wistoscia, brakiem komponenty motorycznej z lub bez
zachowaniem §wiadomosci, tzw. petit-mal lub napa-
dy typu absence.

Drgawki czg$ciowe moga wystgpowac w trzech for-
mach; proste drgawki czg$ciowe (jednostronne ognis-
kowe objawy ruchowe, bez utraty swiadomosci), zto-
zone drgawki czqscwwe tzw. psychomotoryczne (ob-
jawy psychiczne najczqsmej bez utraty Swiadomosci)
oraz drgawki czgsciowe z wtornym uogolnieniem,

mogace objawiac si¢ zardowno jako czg¢§ciowe proste,
jak 1 ztozone (3, 7-9, 12, 13, 23). Kazda z tych form
moze ulec wtornemu uogolnieniu do drgawek konwul-
sanych klomczno-tomcznych jednak nie stanowig one
zagrozenia zycia.

Stanami zagrozenia Zycia w przebiegu padaczki sa:
stan padaczkowy oraz stan napadéw gromadnych. Oba
stanowia jeden z najbardziej dramatycznych stanow
klinicznych spotykanych w medycynie weterynaryjnej
1 ze wzgledu na zagrozenie zycia wymagaja natych-
miastowej interwencji terapeutycznej. Objawy ognis-
kowe z osrodkowego uktadu nerwowego po przejs-
ciu stanu padaczkowego moga si¢ utrzymywac przez
kilka tygodni lub miesigcy (21, 26).

Stan padaczkowy (status epilepticus) jest to napad
padaczki trwajacy powyzej 5 minut nieprzerwanych
drgawek badz dwoch lub wigcej napadow, pomigdzy
ktérymi nie doszto do kompletnego powrotu §wiado-
mosci pacjenta. Stan napadéw gromadnych (cluster
seizures) to stan dwoch lub wigcej atakow drgawek,
trwajacymi od kilku minut do wielu godzin lub dni,
pomiedzy ktérymi dochodzi do powrotu §wiadomosci
pacjenta (3, 4, 21, 23).

Wedtug patofizjologii stanu padaczkowego, mozli-
wy jest jego podziat na wezesny i pézny. Wezesny stan
padaczkowy, tzw. kompensacyjny, w ktorym mozg
nadal moze kompensowac zwigkszone zapotrzebowa-
nie metaboliczne na tlen i glukozg poprzez silne zwigk-
szenie przeptywu krwi, trwa do 30 minut. P6Zny stan
padaczkowy, tzw. dekompensacyjny, pojawia si¢ po
30-60 minutach bezustannych drgawek. Nastgpuje
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w nim zatamanie si¢ systemu kompensacji wysokich
wymagan mozgu, czyli spadek krazenia mézgowego,
spadek ci$nienia ér(')dczaszkowego oraz obnizenie me-
tabolizmu tkanki mozgoweJ przez co dochodzi do nie-
dokrwienia oraz smierci neuronalnej. Ataki napadow
gromadnych charakteryzuja si¢ podobnym mechaniz-
mem patofizjologicznym, jednakze rozwijajacym si¢
wolniej ze wzgledu na przerwy pomiedzy poszczegol-
nymi atakami drgawek (4, 21).

Gabapentyna jest substancja wynaleziona stosunko-
wo niedawno. Nalezy do grupy lekow przeciwpadacz-
kowych najnowszej generacji. Gabapentyna ma bar-
dzo specyficzny mechanizm dziatania na OUN, nie-
stety, nie jest on jeszcze doktadnie poznany.

Pod wzgledem biochemicznym jest to czasteczka
GABA potaczona kowalencyjnie z lipofilnym pierscie-
niem cykloheksanowym. Do o$rodkowego uktadu ner-
wowego przenika przez barierg¢ krew—moézg, zdecydo-
wanie lepiej niz GABA (29), ale w przeciwienstwie
do niej nie taczy si¢ ani z receptorami GABA-A, ani
z GABA-B. Nie taczy si¢ réwniez z receptorami ben-
zodiazepinowymi, kwasu glutaminowego, glicynowy-
mi i NMDA.

Ustalono, ze gabapentyna ma zdolno$¢ regulowa-
nia czynno$ci neuronow GABA- ergicznych 1 powo-
duje zwigkszenie stgzenia GABA u pacjentéw z pa-
daczka (2), ma wptyw na wydzielanie przez neurony
noradrenaliny, serotoniny oraz dopaminy. W modelach
zwierzgcych wykazano, ze lek ten wiaze si¢ z neuro-
nami kory moézgu oraz hipokampa (11) poprzez pod-
jednostke @20 kanatéw wapniowych zaleznych od na-
pigcia, w zwiazku z czym obserwowany jest wptyw
tego leku na modulowanie komoérkowych pradow wap-
niowych (10).

W badaniach in vivo na zwierzetach udowodniono,
ze gabapentyna ma dziatanie przeciwdrgawkowe,
przeciwbolowe, anksjolityczne oraz neuroprotekcyj-
ne. W organizmie ludzkim 1 zwierzgcym lek ten nie
ulega biotransformacji. Nie wykazano jej wptywu na
watrobowe uktady enzymatyczne, ktore sa odpowie-
dzialne za biotransformacjg¢ lekow. Dostepnos¢ biolo-
giczna tego leku zalezy od wielkosci podanej dawki
1 zmniejsza si¢ wraz z jej zwigkszaniem. Gabapenty-
na moze by¢ podawana niezaleznie od pory przyjmo-
wania pokarmu i od rodzaju pokarmu, usuwana jest
gtéwnie przez nerki z moczem (80%) oraz katem
(20%), w przypadku pacjentéw z niewydolnos$cia ne-
rek (przy klirensie kreatyniny ponizej 80 ml/min.) daw-
ka leku musi by¢ zmniejszona. Mimo iz gabapentyna
jest lekiem malo toksycznym i w modelach zwierzg-
cych nie udowodniono wptywu teratogennego, nalezy
ona do kategorii C substancji stosowanych w ciazy.

Gabapentyna jest lekiem bardzo bezpiecznym do
stosowania zarowno w mono-, jak 1 w politerapii, moze
by¢ stosowana z pozostalymi lekami przeciwpadacz-
kowymi, dlatego ze nie wptywa na stezenia tych le-
kow we krwi, jak rowniez leki przeciwpadaczkowe nie
zmieniaja st¢zenia gabapentyny (fentyoina, kwas wal-
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proinowy, fenobarbital, karbamazepina). Bardzo ko-
rzystnym efektem jest nasilanie przez gabapentyng
dziatania przeciwdrgawkowego klasycznych lekow
przeciwpadaczkowych, a z lekow nowej generacji fel-
bamatu i lamotryginy (15). Gabapentyna jest stosowa-
na w terapii wspomagajacej napadow czgsciowych
prostych lub zlozonych, ktore sa (lub nie) wtornie
uogo6lniane, w medycynie ludzi u dorostych i dzieci
powyzej 12 roku zycia. Gabapentyna nie jest skutecz-
na w leczeniu napadow pierwotnie uogolnionych lu-
dzi oraz nie powinna by¢ stosowana w napadach typu
absence (1, 15, 16, 18). Opisywano réwniez zastoso-
wanie gabapentyny u 0sob z drgawkami w przebiegu
encefalopatii watrobowej (25).

Poza zastosowaniem przeciwpadaczkowym gaba-
pentyna sprawdza si¢ jako lek w bolach neuropatycz-
nych. Udowodnione jest znakomite dziatanie w lecze-
niu bolow zwiazanych z polineuropatia cukrzycowa,
przebytym polpascem (20), neuralgii nerwu trojdziel-
nego (5), leczeniu przewleklego bolu nocyceptywne-
go, proﬁlaktyce migreny (16, 17) oraz neuroprotek-
cyjnie w retinopatii niedokrwiennej (14).

Po stosowaniu gabapentyny wykazano u 1% pacjen-
tow dziatania niepozadane. Obserwowane sa one naj-
czgscie] w obrgbie uktadu pokarmowego (wymioty,
zaparcia, biegunki, bole brzucha), uktadu nerwowego
(zawroty 1 bole glowy, sennos¢, zaburzenia widzenia,
mowy, pamigci, koncentracji, koordynacji ruchow,
pobudliwo$¢ nerwowa, agresja, drzenia migsniowe,
drgawki, zwigkszone taknienie) oraz bton sluzowych
1 skory, w tym reakcji alergicznych (sucho$¢ 1 zapalenie
btony §luzowej jamy ustnej, obrzeki twarzy, konczyn
lub catego ciata, zapalenie dziaset, $wiad). U takich
pacjentow zalecane jest odstawienie gabapentyny, pa-
migtajac, iz zmniejszanie dawki tego leku, odstawia-
nie leku lub zmiana na inng substancj¢ przeciwpadacz-
kowa musi przebiegaé stopniowo i by¢ roztozona na
co najmniej tydzien.

Celem pracy byta ocena skutecznosci gabapentyny

w terapii napadow padaczkowych typu gromadnego
oraz przesledzenie przebiegu choroby w momencie
wystapienia napadow oraz nast¢pnych kilku miesigcy.

Materiat i metody

Material stanowili pacjenci ambulatorium Katedry Cho-
r6b Wewnetrznych i Pasozytniczych z Klinika Choréb Koni,
Psow 1 Kotow Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej we
Wroctawiu, przyjeci w latach 2002-2005. Opisano osiem
psow wykazujacych objawy napadow padaczkowych od
minimum jednego roku, u ktorych stwierdzono wystapie-
nie napadéw padaczkowych typu gromadnego.

U kazdego z pacjentow przeprowadzono szczegdtowy
wywiad, wykonano badanie kliniczne oraz badanie neuro-
logiczne z badaniem dna oka. W celu diagnostyki réznico-
wej napadow drgawek typu reaktywnego (zaburzenia
pozaczaszkowe) przeprowadzono badania hematologiczne
1 biochemiczne surowicy krwi, w ktorych uwzgledniono:
liczbe erytrocytow, wskaznik hematokrytu, stgzenie he-
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moglobiny, liczbg leukocytow z rozbiciem na frakcje leu-
kocytarne, aktywnos$¢ transaminazy alaninowej i asparagi-
nianowej, fosfatazy alkalicznej, stgzenie mocznika, kreaty-
niny, amoniaku, glukozy, cholesterolu, biatka catkowitego,
wapnia, magnezu, chloru, sodu, potasu. Wszystkie wyniki
miescity si¢ w zakresie norm referencyjnych. Wykonano
réwniez badania moczu w kierunku obecnosci krysztatow
dwumoczanu amonu (pojawiajacego si¢ w sytuacji uszko-
dzenia watroby) oraz weglanow wapnia (pojawiajacego
si¢ podczas zatrucia glikolem propylenowym), w ktorych
nie wykazano odchylen od normy (8, 12, 13, 19). U zadne-
g0 z pacjentéw nie stwierdzono rOwniez zmian w obrazie
elektrokardiograficznym. Ze wzgledu na podejrzenie przy-
czyn symptomatycznych drgawek z powodu odmiennego
obrazu brodawki nerwu wzrokowego wykonano u czterech
z pacjentow badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego,
z uwzglednieniem oznaczenia ilosciowego oraz jakoscio-
wego komorek, obecnosci albumin, globulin, stezenia glu-
kozy, chlorkdéw, w ktorym réwniez nie stwierdzono zmian
(19, 27, 30).

Psy byly r6znych ras (cane corso, golden retriever, dwa
owczarki niemieckie, husky syberyjski, sznaucer $redni,
bokser oraz mieszaniec rasy golden retriever), w wieku od
14 do 60 miesi¢cy, o wadze od 24,5 do 47 kg. U wszystkich
zwierzat pierwsze ataki pojawity si¢ w wieku 13-23 mie-
sigcy, u pigciu z nich byty one typu prostego czgsciowego,
z wtornym uogolnieniem, u trzech z nich uogélnione to-
niczno-kloniczne, z r6zna czgstotliwoscia, okres migdzy-
atakowy wynosit od 6 do 7 tygodni. W przebiegu atakdéw
mozna wyraznie zréznicowac okres przed atakowy (aura),
w ktorym w czterech przypadkach zwierzeta wykazywaty
objawy niepokoju, popiskiwania, strachu, przybiegania do
wlasciciela lub chowania si¢ w odosobnionych pomiesz-
czeniach. W pozostatych czterech przypadkach witascicie-
le nie zaobserwowali tego typu objawow. Nastepnie poja-
wiat sig szczyt ataku (iktus), w czasie ktorego pig¢ zwie-
rzat wykazywato drgawki typu prostego czgsciowego (drze-
nia migsni zwaczy, zuchwy, mruganie, §linienie) nast¢pnie
wtorne uogodlnienie w drgawki z pierwsza frakcja toniczna
(skurcz toniczny szczegodlnie konczyn przednich, migsni
twarzy, opisthotonus) oraz frakcja kloniczna (ruchy pty-
wackie konczyn), nastgpnie z objawami uktadu autono-
micznego (oddanie najczeséciej moczu, czasami katu oraz
$linienie). Szczyt ataku trwat od 1,5 do 7 minut. Faza po
atakowa (post-ictum) wystepowata u wszystkich psow, trwa-
fa od okoto 45 minut do 4 godzin, w jednym przypadku
3 dni, charakteryzowata si¢ u wszystkich pacjentéw cho-
dzeniem bez celu, op6zniona reakcja na otoczenie, potyka-
niem si¢ o przeszkody, u trzech psow natychmiastowym
pobieraniem pokarmu i wody, w dwoch przypadkach leze-
niem na boku z ostabiona reakcja lub brakiem reakcji na
wotanie (3, 4, 12, 13).

Kazdy z pacjentow byt leczony lekami przeciwpadacz-
kowymi, wszystkim psom podano fenobarbital w dawce
poczatkowej 6 mg/kg masy ciata dziennie, podzielonej, co
12 godzin (6, 12, 24). Stgzenie leku w surowicy byto moni-
torowane po 3 tygodniach od rozpoczgcia terapii i wahato
si¢ od 23 do 36 pg/ml, na podstawie czego modyfikowano
pozniejsze dawkowanie, najczesciej obnizano dawke do
4 mg/kg m.c. Oznaczenie st¢zenia leku w surowicy wyko-
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nywano za pomoca aparatu Cobas Integra 700 firmy
Roche, metoda polaryzacji fluorescencyjne;.

W przypadku cane corso, golden retriever, owczarkow
niemieckich, sznaucera $redniego oraz boksera ze wzgledu
na za krotki okres migdzynapadowy (1-3 tygodni) zdecy-
dowano si¢ na terapi¢ skojarzona; do fenobarbitalu dota-
czono bromek potasu w postaci soli 20%, w dawce 10-20
mg/kg m.c. (4, 6, 24, 28), dzigki czemu otrzymano wzrost
okresu migdzynapadowego do 1-2 miesigcy.

U pacjentdw z pigcioma i wigcej atakami wymagana byta
hospitalizacja, u dwoch premedykacja przez podanie dia-
zepamu 1-2 mg/kg m.c. i.v., u trzech wprowadzenie w sen
za pomoca pentobarbitalu 5-10 mg/kg m.c. i.v., podaz pty-
now (Ringer mleczan 10 ml/kg m.c., Glukoza 5% 10 ml/kg
m.c.), u dwoch pacjentow wykazujacych 10 (sznaucer $red-
ni) oraz 12 (golden retriever) atakdw dziennie wymagane
bylo postepowanie przeciw hipertermii w postaci polewa-
nia chtodna woda lub oktadania $niegiem oraz lewatywy
z zimnej wody, u tych pacjentdéw podawano rowniez prze-
ciwwstrzasowo deksametazon 2 mg/kg m.c. i.v.

Wszystkim pacjentom podawano gabapentyng w posta-
ci kapsutek, poczatkowo 10 mg/kg m.c. p.o. w dawce po-
dzielonej na dwa lub trzy razy dziennie. Terapi¢ prowa-
dzono przez kolejne 4 tygodnie, nastgpnie stopniowo
w przeciagu dwoch tygodni zmniejszano ilo§¢ podawane-
go leku, az do jego catkowitego odstawienia. U trzech pa-
cjentéw zdecydowano si¢ na podwyzszenie dawki do 20
mg/kg m.c. dziennie (ryc. 1-3) (22). Dotychczasowe leki
przeciwdrgawkowe utrzymywano w tych samych dawkach.

Wyniki i omowienie

Mimo wdrozonej farmakoterapii u wszystkich pa-
cjentow wystapity ataki typu gromadnego. U dwoch
psOw (mieszaniec, husky syberyjski) ataki wystapity
jednego dnia, odpowiednio 4 oraz 8§ razy. U dwdch
kolejnych (owczarki niemieckie) ataki wystgpowaty
przez dwa dni od 5 do 7 dziennie. U trzech pacjentow
(cane corso, sznaucer $redni, bokser) ataki wystapily
przez 3 do 4 dni, od 6 do 10 atakéw dziennie. U jedne-
go psa (golden retriever) wystepowato do 12 atakow
dziennie przez 4 dni, 5 razy z odstgpem 3-4 tygodni.

Przebieg atakow byl podobny do opisanych wyzej;
proste czgsciowe, proste czgsciowe z wtornym uogol-
nieniem lub uogolnione, z powrotem do §wiadomosci
pomigdzy atakami. U czterech pséw wlasciciele ko-
munikowali o atakach, ktore mozna zakwalifikowaé
jako kompleksowe czg$ciowe, objawiajace si¢ jako
zaburzenia behawioralne, z zachowaniem $wiadomos-
ci, pacjent wykazywat objawy wokalizacji, chodzenia
bez celu, natomiast nie manifestowat drgawek. Obja-
wy te pochodza z uktadu limbicznego i nazywane sa
psychomotorycznymi.

U pigciu pacjentéw po zastosowaniu dawki 10 mg/
/kg m.c. gabapentyny stwierdzono ustapienie objawow
drgawkowych (ryc. 1, 2). U dwoch pacjentow podczas
pierwszych 5 dni podawania dawki 10 mg/kg m.c.
stwierdzono objawy niepokoju, chodzenia bez celu,
krotkiego przerywanego snu, dlatego zdecydowano
o podwyzszeniu dawki do 20 mg/kg m.c., po ktorej
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Przebieg terapii

Ryec. 1. Przebieg terapii z zastosowaniem fenobarbitalu i ga-
bapentyny w dawce 10 mg/kg m.c./dobe

Objasnienia: o.m.n. — okres migdzynapadowy, L 1 — poczatek
podawania fenobarbitalu, L I — stan podczas terapii fenobarbita-
lem przed wystapieniem drgawek gromadnych, G II — poczatek
podawania gabapentyny, G III — stan po miesiacu podawania ga-
bapentyny
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zaobserwowano uspokojenia pacjentéw, brak objawow
drgawkowych, normalny kontakt z wtascicielem
(ryc. 3). Dawke utrzymano przez 4 tygodnie, nastgp-
nie w przeciagu tygodnia stopniowo ja obnizano do
10 mg/kg m.c. 1 po kolejnych 4 tygodniach ponownie
stopniowo obnizono az do catkowitego odstawienia
leku. We wszystkich siedmiu przypadkach po przepro-
wadzeniu terapii gabapentyna stwierdzono podobna
wartos$¢ okresow migdzyatakowych, jak w czasie przed
wystapieniem napadow typu gromadnego, co §wiad-
czyto o skutecznosci zastosowanej terapii podczas na-
paddéw typu gromadnego.

W jednym przypadku, u pottorarocznej suki rasy
golden retriever po zastosowaniu dawki poczatkowej
10 mg/kg m.c. stwierdzono ustapienie objawdw pa-
daczkowych przez czas 3 tygodni, nastgpnie ich na-
wrét pomimo zastosowania leku. Po podwyzszeniu
dawki do 20 mg/kg ataki drgawek ustapity na czas
6 tygodni, po czym ponowne wysta-
pity ataki typu gromadnego (ryc. 3).

Fenobarbital + KBr + gabapentyna 1 dawka

Sytuacja powtdrzyla si¢ pigc razy,

—4&— Sznaucer $redni
—&— Bokser
—&— Owczarek niemiecki

przy czym do terapii fenobarbitalem
w dawce 8 mg/kg m.c., bromkiem po-
tasu w dawce 20 mg/kg m.c. oraz ga-

Przebieg terapii

bapentyny w dawce 20 mg/kg m.c.
wilasciciel w okresie aury przed spo-
dziewanym atakiem podawat psu
dodatkowo diazepam w formie dood-
bytniczej w dawce 1-2 mg/kg m.c.
Ze wzgledu na duza ilo§¢ napadow
(10-12 dziennie) pacjent podczas kaz-
dego incydentu napadow gromadnych

Ryec. 2. Przebieg terapii z zastosowaniem fenobarbitalu, bromku potasu oraz ga-

bapentyny w dawce 10 mg/kg m.c./dobe

Objasnienia: o.m.n. — okres migdzynapadowy, L I — poczatek podawania fenobarbitalu,
L II — stan podczas terapii fenobarbitalem, L + KBr I — poczatek terapii: fenobarbital
i bromek potasu, L + KBr II — stan podczas terapii: fenobarbital i bromek potasu przed
wystapieniem drgawek gromadnych, G II — stan po miesiacu podawania gabapentyny

byl wprowadzany w sen barbiturano-
wy za pomoca pentobarbitalu w daw-
ce 5 mg/kg m.c. i.v. Po wybudzeniu
wykazywat nadal objawy pobudzenia
oraz braku kontaktu z otoczeniem, co
ostatecznie sktonito wiasciciela do

podjecia decyzji o eutanazji. U pa-

cjenta tego przyzyciowo w obrazie
tomografii komputerowej oraz po-
$miertnie w badaniu anatomopatolo-

a0 Fenobarbital + KBr + gabapentyna 2 dawki
—4&— Cane corso
50+ —&— Owczarek niemiecki
d —&— Golden retriever
40
3 30
20+
104
0
/l/
o& ’ ’
< Q&
R ° o &K Przebieg terapii

gicznym stwierdzono poszerzenie
komoér moézgu, a w badaniu histopa-
tologicznym nie stwierdzono zmian.

Pacjenci z padaczka sa czgstymi
przypadkami natury neurologicznej
wystepujacymi w codziennej prakty-
ce weterynaryjnej. Kazdy z tych pa-
cjentow moze wykaza¢ objawy stanu

Ryc. 3. Przebieg terapii z zastosowaniem fenobarbitalu, bromku potasu oraz ga-
bapentyny w dawce 10 mg/kg m.c./dobe, nastepnie 20 mg/kg m.c./dzien

Objasnienia: o.m.n. — okres migdzynapadowy, L I — poczatek podawania fenobarbita-
lu, L IT - stan podczas terapii fenobarbitalem, L + KBr I — poczatek terapii fenobarbital
i bromek potasu, L + KBr I — stan podczas terapii fenobarbital i bromek potasu przed
wystapieniem drgawek gromadnych, G II — poczatek podawania gabapentyny, dawka
10 mg/kg, G III — stan po miesiacu podawania gabapentyny, moment podwyzszenia
dawki, G IV — stan po miesiacu podawania gabapentyny w dawce 20 mg/kg

padaczkowego lub napadéw typu gro-
madnego, co w obu przypadkach wy-
maga szybkiej 1 zdecydowanej inter-
wencji lekarza weterynarii. O ile po-
jedynczy incydent stanu padaczkowe-
go, w ktorym postepowanie polega
generalnie na wprowadzeniu pacjen-
ta w sen barbituranowy, jest stosun-
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kowo tatwy do opanowania, o tyle napady gromadne
moga stanowic problem ze wzgledu na powtarzanie
si¢ pomimo podawania lekow barbituranowych sred-
nio-dtugo dzialajacych (pentobarbital) oraz dtugo dzia-
fajacych (fenobarbital) lub innych lekow standardowo
stosowanych w terapii dlugofalowej (kwas walproino-
wy, prymidon, fentyoina). Gabapentyna jest lekiem da-
jacym mozliwos¢ stabilizacji pacjenta z padaczka, bez
koniecznos$ci zmiany dotychczasowej terapii przeciw-
drgawkowej, ktdra czgsto jest ustalana przez wiele ty-
godnl wymagajac cierpliwosci oraz zaangazowania
zarowno wiasciciela, jak i lekarza weterynarii. Przy-
toczony powyzej przebieg terapii oSmiu pacjentow
ukazuje, iz lek ten jest wartosSciowym $rodkiem w te-
rapii tak niebezpiecznego stanu, jakim sa napady pa-
daczki typu gromadnego.

Whioski

1. Gabapentyna w dawce 10 mg/kg m.c./dobg jest
skutecznym lekiem w terapii napadéw gromadnych
u psow.

2. Zastosowanie tego leku pozwala na znaczne wy-
dhuzenie okresu miedzynapadowego.
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