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Епілепсія є найбільш поширеним хронічним невроло-
гічним захворюванням як серед людей, так і серед тва-
рин. Діагностика і терапія епілепсії є непростим за-
вданням як у гуманній, так і у ветеринарній медицині. 
У статті наведено результати дослідження щодо 

ефективності амінокислот лейцину, ізолейцину, валіну, 
гліцину і таурину за їх одночасного перорального засто-
сування собакам, хворим на епілепсію невідомого похо-
дження. Встановлено зміни молярних співвідношень 
вільних амінокислот у сироватці крові хворих на епілеп-
сію собак до і після початку метаболічної терапії та 
теоретично обґрунтовано причину обмеженого періоду 
ефективності протиепілептичної дії вказаних аміноки-
слот у собак.  
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Постановка проблеми. Епілепсія є комплек-
сним захворювання головного мозку, яке прояв-
ляється раптовою аномальною активністю, що 
обумовлює клінічну симптоматику епілептичних 
нападів (зазвичай тривалістю менше 2–3 хви-
лин), які характеризуються моторними, вегета-
тивними та/чи поведінковими змінами (згідно 
IVETF) [5]. 
Поширеність епілепсії у популяції собак за рі-

зними даними становить від 0,5 % до 5 % [5]. 
Не дивлячись на значний світовий досвід у лі-

куванні дрібних тварин за епілепсії, розробка 
нових лікарських засобів і методів терапії цієї 
патології залишається актуальною [8].  
Ефективність та безпечність переважної біль-

шості протиепілептичних лікарських засобів є 
недостатньою. В третини хворих на епілепсію 
собак розвивається фармакорезистентність неза-
лежно від обраного для лікування препарату [8].  
Переважна більшість протиепілептичних пре-

паратів, які використовуються для лікування со-
бак за епілепсії (фенобарбітал, натрію та калію 
бромід, фелбамат та інші), є хімічно-
синтезованими, чужорідними для організму спо-
луками, що мають велику кількість побічних 

ефектів. Найбільш поширеними з них є седація, 
атаксія, поліфагія, полідипсія, поліурія, підви-
щення активності ферментів печінки та інших 
органів, що беруть участь у метаболізмі проти-
епілептичних препаратів [3]. Такі дані є причи-
ною, яка спонукає до розробки нових, безпечні-
ших у використанні препаратів. 
У сучасній гуманній медицині активно розви-

вається концепція метаболічної терапії, що пе-
редбачає, в тому числі, використання амінокис-
лот з лікувальною метою [2, 9]. В раніше опублі-
кованій нами статті [1] ми продемонстрували 
ефект терапії на основі амінокислот: валіну, 
лейцину, ізолейцину, гліцину та похідного амі-
нокислоти цистеїну таурину у хворих на епілеп-
сію собак. Однак, протиепілептичний ефект ви-
явився транзиторним. В даній статті ми ставили 
за мету дослідити та обґрунтувати причини ко-
роткочасності протиепілептичної терапії.  
Аналіз останніх досліджень і публікацій з 

даної проблеми. Проблемі дослідження епілеп-
сії у собак, а також впровадження метаболічної 
терапії для її лікування присвятили свої праці 
низка вітчизняних та зарубіжних дослідників. 
Зокрема, у своїх працях М. І. Цвіліховський, 
О. М.Якимчук та Н. Ю. Іванченко експеримен-
тальним шляхом встановили терапевтичну ефек-
тивність комплексу амінокислот у хворих за епі-
лепсії собак [1]. У своїй праці A. Evangeliou, 
M. Spilioti та V. Doulioglou дослідили вплив амі-
нокислот з розгалуженими ланцюгами у терапії 
кетогенної дієти при епілепсії [2]. C. V. Dewey 
провів дослідження антиконвульсивної терапії у 
собак та котів [3]. Біології мозкових дисфункцій 
у тварин присвячена праця G. E.Gaull [4]. Пи-
танням визначення, класифікації та термінології 
епілепсії у супутніх тварин займалися дослідни-
ки M. Berendt, R. G. Farquhar та P. J. Mandigers 
[5]. T. Ishikawa дослідив співвідношення в орга-
нізмі тварин тирозину до інших амінокислот при 
захворюваннях головного мозку [6]. Нові аспек-
ти стосовно подолання гематоенцефалічних ба-
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р'єрів у своїй праці було описано S. Ohtsuki [7]. 
Профілактику епілепсії у тварин шляхом засто-
сування таурину дослідили F. Junyent, J. Utrera 
та R. Romero [8]. C. W. Dewey, R. Guiliano та  
D. M. Boothe описали амінокислотну терапію за 
епілепсії у собак [9]. 
Мета роботи. Метою роботи було встановити 

та проаналізувати зміни, що відбуваються в амі-
нокислотному пулі крові хворих на епілепсію со-
бак за екзогенного надходження до їх огранізму 
наднормових доз амінокислот, а також обґрунту-
вати короткочасність періоду протиепілептичної 
ефективності терапії на основі амінокислот. 
Матеріали і методи досліджень. Досліджен-

ня проводились в умовах клініки дрібних тварин 
НУБіП України, клініки ветеринарної медицини 
«БіоСфера» (м. Київ), клініки ветеринарної ме-
дицини «Велика Ведмедиця» (м. Київ). До до-
слідної групи було включено 8 собак, які нале-
жали власникам, із генералізованими та вторин-
ногенералізованими епілептичними нападами, 
яким на основі результатів клінічних, лабора-
торних (клінічний аналіз крові та сечі, біохіміч-
ний аналіз сироватки крові, загальний аналіз лік-
вору, імуноферментний аналіз сироватки крові 
та ліквору щодо чуми м’ясоїдних, лептоспірозу, 
герпесу I та II типів, токсоплазмозу, неоспорозу, 
бореліозу та бруцельозу) й інструментальних 
досліджень та з урахуванням даних анамнезу 
було встановлено діагноз «епілепсія невідомого 
походження» (згідно класифікації IVETF; раніше 
«криптогенна епілепсія», «ймовірно симптома-
тична епілепсія») [5]. Собаки були представлені 
породами американський бульдог, доберман, 
російський чорний тер’єр, німецька вівчарка, 
французький бульдог (2) та метис (2) віком 1–7 
років. Кількість самців склала 5 особин (4 із них 
нестерилізовані), самок – 3 особини (нестерилі-
зовані).  Тривалість інтеріктальних періодів ста-
новила 4–10 діб. 
Контрольна група тварин була сформована із 

клінічно здорових собак-метисів віком 2–3 роки.  
За 10 діб до початку дослідження тварини бу-

ли переведені на повнораціонний корм «Brit» 
компанії «Brit PetFood» (Чехія), який задавався 
згідно з рекомендаціями виробника. Ефектив-
ність терапії контролювали, в тому числі, з ура-
хування даних електроенцефалографії [1]. 
Визначення вмісту амінокислот у сироватці 

крові собак проводили в умовах лабораторії 
«Група хроматографії» Інституту біохімії ім. 
О. В. Палладіна НАН України методом іонооб-
мінної рідинно-колонкової хроматографії за до-
помогою автоматичного аналізатора амінокис-
лот «Т 339» виробництва Чехії. 

Дослідження вмісту вільних амінокислот у 
сироватці крові собак контрольної групи прово-
дили на початку досліду, через 1 та через 2 міся-
ці після початку метаболічної терапії, собак кон-
трольної групи – на початку досліду одноразово. 
Відбір крові для визначення вмісту вільних амі-
нокислот на початку досліду проводили зранку 
до годівлі; під час досліду – зранку, через 8 го-
дин після останнього задавання амінокислотного 
композиту. Кров у собак відбирали з латеральної 
підшкірної вени (v. сephalica) безпосередньо у 
центрифужну пробірку. Зразки крові залишали 
за кімнатної температури до повного утворення 
згустку після чого центрифугували протягом 15 хв 
при 3000 об./хв. Отриману після центрифугу-
вання крові сироватку піддавали депротеїнізації  
для одержання екстракту вільних амінокислот. 
Депротеїнізацію проводили сульфосаліциловою 
кислотою наступним чином: 1 мл сироватки кро-
ві поміщали у центрифужну пробірку, додавали 
1 мл 3%-го водного розчину сульфосаліцилової 
кислоти і ретельно перемішували. Білок, що ви-
пав, відокремлювали центрифугуванням при 
4000 об./хв, протягом 30 хв. Отриману таким 
чином надосадову рідину  (супернатант) наноси-
ли на іонообмінну колонку амінокислотного 
аналізатора та проводили визначення вмісту  ві-
льних амінокислот згідно інструкції до автома-
тичного аналізатора амінокислот «Т 339». 
Комплекс амінокислот задавали собакам перо-

рально у вигляді капсульованої лікарської форми у 
таких добових дозах: L-лейцин («Myprotein», Ве-
ликобританія) – 150 мг/кг, L-ізолейцин («Ajino-
moto», Японія) – 275 мг/кг; L-валін («Ajinomoto», 
Японія) – 240 мг/кг; гліцин («Биотики», Росія) – 
300 мг/кг; таурин («Olimp sport nutrition», Польща) 
– 240 мг/кг. Добову дозу ділили порівно на 3 при-
йоми та задавали кожних 8 годин після годівлі 
протягом  двох місяців. 
Результати проведених дослідів у вигляді ци-

фрових даних були оброблені статистично за 
допомогою програми Microsoft Office Excel, оці-
нюючи вірогідність показників (р≤0,05, р≤0,01, 
р≤0,001) за критерієм Стьюдента. 
Результати досліджень. Через місяць від по-

чатку метаболічної терапії у сироватці крові 
хворих на епілепсію собак достовірно збільшив-
ся вміст як амінокислот, що задавалися з терапе-
втичною метою, так і деяких інших амінокислот 
(серин, глутамінова кислота, аланін, гістидин, 
аргінін). Загалом тенденція до підвищення вміс-
ту спостерігалася по відношенню до всіх дослі-
джуваних нами амінокислот.  
Через 2 місяці метаболічної терапії тенденція 

до підвищення рівня амінокислот та їх похідних 
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у сироватці крові хворих на епілепсію собак збе-
рігалася. Проте достовірним (порівняно з ре-
зультатами, що були отримані нами після пер-
шого місяця лікування собак) у цьому випадку 
було підвищення вмісту фенілаланіну, глутамі-
нової кислоти, метіоніну, треоніну, глутаміну, 
проліну, аргініну, аланіну, тирозину, гістидинута 
орнітину [1]. 
Тривалість періоду ефективності метаболічної 

терапії, однак, була не довготривалою і склала 
35–48 діб. На нашу думку, причиною зникнення 
терапевтичного ефекту стало повернення масо-
вих часток амінокислот, що задавалися з лікува-
льною метою, до попередніх значень внаслідок 
компенсаторних процесів білкового обміну.  
Відомо, що важливіше значення має не абсо-

лютний вміст амінокислот в органах та рідинах 
організму, а їх співвідношення між собою [7]. Це 
пов’язано з конкурентними властивостями амі-
нокислот при використанні транспортних систем 
організму, а також із необхідним їх співвідно-
шенням для перебігу біохімічних реакцій.  
Для отримання терапевтичного ефекту за за-

стосування лейцину, ізолейцину, валіну, гліцину 
і таурину в якості антиконвульсантів, необхід-
ною умовою є підвищення їх частки по відно-
шенню до інших амінокислот, з якими вони пе-
ребувають у конкурентних відносинах щодо ви-
користання транспортних систем, відповідаль-
них за перенесення вільних амінокислот через 
ГЕБ та щодо участі в інших процесах обміну.  
При проведенні досліджень із вивчення обмі-

ну амінокислот в організмі широко застосову-
ється розрахунок молярних співвідношень між 
окремими амінокислотами чи їх групами [6].  
З огляду на це, нами на основі узагальнених да-
них, отриманих у групі хворих на епілепсію со-
бак на різних етапах експериментальних дослі-
джень, були визначені зміни у співвідношеннях 
амінокислот сироватки крові до початку ліку-
вання, через 1 та 2 місяці від початку лікування 
собак.   
Особливу увагу ми приділили оцінці часток 

амінокислот із розгалуженим бічним ланцюгом – 
лейцину, ізолейцину та валіну, по відношенню 
до конкурентних їм ароматичних амінокислот, а 
також метіоніну і треоніну. Наша зацікавленість 
щодо масових часток саме лейцину, ізолейцину і 
валіну була зумовлена тим, що їх надходження 
до центральної нервової системи відбувається 
шляхом транспорту за допомогою транспортної 
системи L гематоенцефалічного бар’єру (ГЕБ), 
за використання якої вони конкурують з арома-
тичними амінокислотами, метіоніном і треоні-
ном. Натомість таурин, використовуючи для 

транспорту через ГЕБ транспортну систему 
TAUT, не має специфічних антагоністів (аміно-
кислот чи будь-яких інших сполук), а гліцин 
надходить до ЦНС через гематоенцефалічний 
бар’єр за допомогою білків-переносчиків, а та-
кож пасивно через гематоенцефалічний  та гема-
толікворний бар’єри. Крім того у перенесенні 
гліцину значну роль відіграє везикулярна систе-
ма транспорту ГАМК [7]. 
Після першого місяця лікування собак частка 

амінокислот із розгалуженими бічними ланцю-
гами по відношенню до конкурентних їм аміно-
кислот значно підвищилася, порівняно з резуль-
татами, отриманими до початку лікування цих 
тварин. У той же час, результати, що були отри-
мані нами через 2 місяці метаболічної терапії 
собак, демонструють добре виражену тенденцію 
до відновлення попередніх співвідношень.  
Дисбаланс амінокислот, що виникає за підви-

щеного надходження однієї чи декількох аміно-
кислот, призводить до зростання активності  
ферментів (особливо амінотрансфераз печінки), 
яке підвищує інтенсивність катаболізму та ана-
болізму білків. Це проявляється більш швидким 
насиченням амінокислотного пулу вільними амі-
нокислотами. Саме цим обумовлено зростання 
вмісту всіх вільних амінокислот у сироватці кро-
ві собак, що спостерігалося в нашому дослі-
дженні. Підвищення активності ферментів у мо-
зку не відбувається, тобто рівень амінокислот у 
нервовій системі залежить від складу амінокис-
лотного пула крові [4]. 
Частка лейцину в сироватці крові хворих на 

епілепсію собак через місяць від початку їх ліку-
вання зросла відносно всіх досліджуваних нами 
амінокислот та їх похідних. Виключенням є тау-
рин, відносно якого частка лейцину зменшилася 
на 8,3 %, та гліцин, відносно якого частка лей-
цину залишилася незмінною. Особливо вираже-
не зростання частки лейцину спостерігалося від-
носно фенілаланіну, метіоніну, цистину і орні-
тину. Так, відносно фенілаланіну вона зросла в 
2,03 раза, цистину – в 1,89, орнітину – в 1,87 і 
метіоніну – в 1,82 раза. Відносно тирозину част-
ка лейцину зросла у 1,76 раза, глутаміну – в 1,73, 
треоніну – в 1,7, проліну – в 1,67, лізину – в 1,65, 
аспарагінової кислоти – в 1,57 і аргініну – в 
1,51 раза. 
Зростання частки лейцину відносно ізолейци-

ну, валіну, аланіну, серину та глутамінової кис-
лоти було менш вираженим. Так, відносно ала-
ніну частка лейцину зросла на 45,5 %, глутамі-
нової кислоти – на 26,2 %, валіну – на 10,5 %, 
ізолейцину – на 9,7 %, серину – на 3,5 % (рис. 1). 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

 
№ 2 • 2018 • ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії 148

 
 

 
Рис. 1. Молярне відношення лейцину до інших амінокислот та їх похідних у сироватці крові  

хворих на епілепсію собак до, через 1 та 2 місяці лікування 

 
Рис. 2. Молярне відношення ізолейцину до інших амінокислот та їх похідних у сироватці 

 крові хворих на епілепсію собак до, через 1 та 2 місяці лікування 

Через 2 місяці метаболічної терапії частка 
лейцину відносно ізолейцину та гліцину зросла 
ще на 10 % та 13 % відповідно, порівняно із зна-
ченнями, отриманими до початку лікування со-
бак. Відносно глутамінової кислоти та аргініну 
частка лейцину знизилася на 62 % і 5,2 %, відпо-
відно, порівняно зі значенням до початку ліку-
вання собак. Показники співвідношення лейцину 
до аланіну, серину, треоніну, глутаміну, метіоні-
ну, фенілаланіну тирозину, гістидину та проліну 
майже повернулися до попередніх значень. Від-
носно лізину, орнітину, аспарагінової кислоти та 
цистину частка лейцину знизилася, проте вона 
була вищою на 40,4 %, 47 %, 52,4 % та 78 %, 
відповідно, порівняно з результатами, отрима-
ними до початку лікування собак (рис. 1). 
Через місяць від початку терапії частка ізо-

лейцину в сироватці крові хворих на епілепсію 

собак зросла відносно треоніну в 1,53, лізину – в 
1,55, проліну – в 1,54, глутаміну – в 1,57, тиро-
зину – в 1,61, цистину – в 1,73, метіоніну – в 
1,66, орнітину – в 1,72 та фенілаланіну – в 1,84 
раза (рис. 2).  
Частка ізолейцину відносно аспарагінової ки-

слоти зросла на 42,9 %, гістидину – на 37,2 %, 
аланіну – на 35,7 %, глутамінової кислоти – на 
15,6 %. Частка ізолейцину відносно валіну за-
лишилася незмінною, в той час, як відносно тау-
рину, лейцину, серину та гліцину вона знизилася 
на 21,4 %, 10,2 %, 5,7 % та 5,3 % відповідно. 
Через 2 місяці від початку метаболічної тера-

пії собак частка ізолейцину майже повернулася 
до попередніх значень порівняно з аланіном, 
глутаміном, лізином та аргініном (рис. 2).  
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Рис. 3. Молярне відношення валіну до інших амінокислот та їх похідних у сироватці крові  

хворих на епілепсію собак до, через 1 та 2 місяці лікування 

Менш виражена тенденція до відновлення попе-
редніх значень спостерігалася відносно аспарагі-
нової кислоти, цистину та орнітину. Відбулося по-
дальше зниження частки ізолейцину в сироватці 
крові собак відносно таурину, лейцину та серину 
на 7,7 %, 9,3 %, 12,9 % відповідно, порівняно з ре-
зультатами, отриманими через місяць від початку 
лікування тварин. Крім того, частка лейцину від-
носно валіну знизилася на 12 %, а відносно гліци-
ну залишилася незмінною, порівняно зі значення-
ми, отриманими через місяць від початку метабо-
лічної терапії собак. Частка ізолейцину зменшила-
ся, порівняно з результатами до лікування собак, 
відносно глутамінової кислоти в 2 рази, фенілала-
ніну – на 25,7 %, треоніну – на 25 %, гістидину – 
19,4 %, метіоніну – на 18,6 %, проліну – на 14,9 %, 
тирозину – на 8,3 %. 
Частка валіну через місяць від початку метабо-

лічної терапії відносно фенілаланіну зросла в 1,84 
раза, цистину – в 1,72, орнітину – в 1,69 раза, меті-
оніну – в 1,66, глутаміну – в 1,63, тирозину – в 
1,61, треоніну – в 1,56, проліну – в 1,53 і лізину – в 
1,52 раза, а відносно аспарагінової кислоти – на 43 
%, аргініну – на 37,4 %, гістидину – на 36,5 %, ала-
ніну – на 33,3 %, глутамінової кислоти – на 15 %. 
Частка валіну відносно ізолейцину не змінилася. 
Зменшення частки валіну спостерігалося у випадку 
таурину – на 21 %, лейцину – на 9,4 %, гліцину – 
на 8 % і серину – на 6,4 % (рис. 2). 
Через 2 місяці лікування собак частка валіну 

відносно ізолейцину зросла на 10,7 %, відносно 
таурину та лейцину суттєвих змін не відбулося, а 
відносно гліцину, аланіну, глутаміну та тирозину  
вона повернулася до попередніх значень (рис. 3).  
Менш вираженою була тенденція до віднов-

лення співвідношення валіну, встановленого до 
початку лікування собак, у випадку лізину, орні-
тину, аспарагінової кислоти та цистину, частка 
валіну відносно яких залишалася вищою на 31, 
33,9; 40 та 63 % відповідно, порівняно з резуль-
татами, отриманими до початку лікування тва-
рин. Частка валіну відносно серину зменшилася 
ще на 2,2 %, порівняно з першим місяцем тера-
пії. Частка валіну відносно глутамінової кислоти 
зменшилась в 1,8 раза, аргініну – на 15 %, фені-
лаланіну – на 13 %, треоніну – на 9,6 %, гістиди-
ну – на 8 %, метіоніну – на 7,4 %, проліну – на 
3,5 % порівняно з даними, отриманими до поча-
тку лікування собак. 
Через місяць від початку лікування частка глі-

цину відносно фенілаланіну зросла в 1,99 раза, 
цистину – в 1,85, орнітину – в 1,83, метіоніну – в 
1,79, глутаміну – в 1,74, тирозину – в 1,74, трео-
ніну – в 1,68, проліну – в 1,65, лізину – в 1,63,  
аргініну – в 1,49, гістидину – в 1,48 і аланіну – в 
1,41 раза. Частка гліцину по відношенню до глу-
тамінової кислоти, валіну та ізолейцину зросла 
на 24,3; 8,1 та 8 % відповідно, тоді як відносно 
серину змін не відбулося. Зниження частки глі-
цину спостерігалося відносно таурину та лейци-
ну – на 13,3 та 2 % відповідно (рис. 4). 
Через 2 місяці відбулося майже повне віднов-

лення частки гліцину відносно глутаміну та ти-
розину. Менш виражена тенденція до віднов-
лення спостерігалася у випадку ізолейцину, лі-
зину, орнітину, аспарагінової кислоти та цисти-
ну, частка гліцину відносно яких залишалася 
вищою на 7, 25,7, 29, 35 та 35 % відповідно, по-
рівняно з результатами, отриманими до початку 
лікування собак.  
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Рис. 4. Молярне відношення гліцину до інших амінокислот та їх похідних у сироватці крові  

хворих на епілепсію собак до, через 1 та 2 місяці лікування 

 
Рис. 5. Молярне відношення таурину до інших амінокислот та їх похідних у сироватці крові 

 хворих на епілепсію собак до, через 1 та 2 місяці лікування 

Подальше зниження частки гліцину спостері-
галося відносно лейцину і таурину на 20 та 5,6 % 
відповідно, порівняно з даними, що були отри-
мані до початку метаболічної терапії тварин. На 
11,5 % знизилась також частка гліцину відносно 
серину. 
Крім того, відбулося зниження частки гліцину 

відносно інших амінокислот порівняно з резуль-
татами до початку метаболічної терапії собак. 
Так, відносно глутамінової кислоти частка глі-
цину знизилася в 1,8 раза, аргініну – на 18,7 %, 
фенілаланіну – на 17,2 %. Зниження частки глі-
цину відносно інших амінокислот було менш 
вираженим і коливалося в межах 4–14 % (рис. 4).  
Через місяць від початку терапії в сироватці 

крові хворих на епілепсію собак частка таурину 
зросла порівняно із вмістом всіх досліджуваних 

нами амінокислот та їх похідних, у тому числі до 
застосовуваних собакам амінокислот при прове-
денні таурином метаболічної терапії, а саме – 
відносно лейцину, ізолейцину, валіну та гліцину. 
Найбільш виражене зростання частки таурину 
спостерігалося відносно метіоніну, цистину, ор-
нітину та фенілаланіну – в 2,02, 2,08, 2,06, та 
2,24 раза відповідно, а відносно аспарагінової 
кислоти, лізину, проліну, треоніну, глутаміну та 
тирозину – в 1,74, 1,84, 1,85, 1,88, 1,93, та 1,96 
раза відповідно. Частка таурину відносно аргіні-
ну зросла на 67 %, гістидину – на 65,7 %, аланіну 
– на 59,3 %, глутамінової кислоти – на 39,8 %. 
Зростання вмісту таурину відносно інших аміно-
кислот було менш вираженим і коливалося в 
межах 10,5–21,6 % (рис. 5). 
Через 2 місяці від початку метаболічної тера-
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пії спостерігалася тенденція до відновлення по-
передніх співвідношень, за виключенням ізолей-
цину та гліцину. Так, частка таурину відносно 
цих амінокислот зросла ще на 5,2 та 6 % відпові-
дно, порівняно з результатами, отриманими че-
рез місяць від початку метаболічної терапії со-
бак. Співвідношення вмісту таурину до вмісту 
аланіну, треоніну, глутаміну, аргініну, метіоніну, 
фенілаланіну, тирозину, гістидину та проліну 
майже повернулися до попередніх значень.  
Частка таурину відносно серину, валіну, лізи-

ну, орнітину, аспарагінової кислоти та цистину 
знизилася, проте залишалася вищою на 8,3 %,  
15 %, 49,7 %, 54,9 %, 61,3 % та 87,9 %, відповід-
но, порівняно з результатами, отриманими до 
початку лікування собак. Частка таурину віднос-
но глутамінової кислоти значно знизилася і була 
на 52,7 % нижчою, ніж до початку метаболічної 
терапії собак.  
На нашу думку, це обумовлено компенсатор-

ними реакціями організму собак, що призводять 

до часткової стабілізації молярних співвідно-
шень вільних амінокислот в амінокислотному 
пулі крові і, відповідно, відновлення фізіологіч-
них співвідношень амінокислот, які надходять у 
нервову систему. 
Висновок. Комплекс амінокислот лейцину, 

ізолейцину, валіну, гліцину і таурину при перо-
ральному задаванні хворим на епілепсію невідо-
мого походження собакам володіє протиепілеп-
тичною ефективністю, яка клінічно проявляється 
подовженням інтеріктального періоду в 2–3 рази 
у 37,5% хворих собак.  
Короткотривалий період ефективності мета-

болічної терапії (35–48 діб) зумовлений компен-
саторними реакціями організму собак у відпо-
відь на понаднормове екзогенне надходження 
амінокислот. 
На нашу думку, подальші дослідження щодо 

протиепілептичних властивостей амінокислот у 
собак є перспективними і заслуговують на увагу. 
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ANNOTATION 

Tsvilikhovskyi M. I., Yakymchuk O. M., Iv-
anchenko N. Yu. Amino acids based on metabolic 
therapy in epileptic dogs. Organisms’ compensatory 
ability as the reason of limited clinical efficacy.  

The epilepsy is the most widespread chronic neu-
rological disorders among animals, as well as 

among people.  
According to scientific literature such amino ac-

ids, as leucine, isoleucine, valine, glycine and 
taurine appears to be promising regarding antiepi-
leptic effect.  

The aim of our investigation was to estimate the 
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ability of amino acid mixture to prevent epileptic 
seizures in dogs and to analyze changes that take 
place in the blood amino acid pool of this species in 
case of exogenous amino acid overload. 

Eight dogs of different breeds with which were 
diagnosed as such that had probably symptomatic 
epilepsy («unknown cause epilepsy», IVETF) were 
engaged in the experiment.  

During 2 months of the experiment the dogs re-
ceived amino acids orally in such daily doses per 
kilogram divided equally in order to be given every 
8 hour: L-leucine – 150 mg, L-isoleucine – 275 mg; 
L- valine – 240 mg; glycine – 300 mg; taurine – 240 
mg. 

The efficacy was estimated by visual detection of 
paroxysmal activity and quantitative electroe-
ncephalography using fast Fourier transformation to 
the frequency range of bands corresponding 0.5–3.0 
Hz for delta, 4.0–7.0 Hz for theta, 8.0–13.0 Hz for 
alpha and β 14.0–40.0 Hz for beta bands. 

The detection of the concentration of amino acids 
in serum and cerebrospinal fluid was performed by 
ion exchange liquid chromatography. 

Sick dogs demonstrated higher frequency 
ranges of delta, theta and alpha bands and lower fre-
quency range of beta band comparing to healthy 
dogs. After one-month treatment the frequency 
ranges of delta, theta and alpha bands lowered 

whereas the frequency of beta band became higher. 
Clinically antiepileptic effect of amino acid compo-
sition was represented by the prolongation of inter-
ictal periods per 2 to 3 times. 

After one month treatment the amount of  BCAA 
in serum increased as well as the amount of other 
amino acids. Also the molar ratio of serum acids 
was changed. The concentration of such amino acids 
as leucine, glycine, taurine and serine in cerebrospi-
nal fluid was increased. 

After the second month of treatment the tendency 
to serum amino acid ratio stabilization was noticed. 

The period of efficacy was short (approximately 
35–48 days). To our opinion it is due to compensa-
tory mechanisms of protein metabolism that were 
represented by partial amino acid molar ratio stabili-
zation. 

The complex of L-leucine, L-isoleucine, L-valine, 
glycine and taurine possesses the anticonvulsant 
activity in 37,5 % of cases when being given orally 
to dogs with probably symptomatic epilepsy. The 
brief period of efficacy of such metabolic therapy is 
due to compensatory processes which take place in 
dogs’ organisms. Further investigations regarding 
amino acids’ anticonvulsant properties in dogs seam 
to be perspective and should be carried out. 

Key words: dogs, epilepsy, compensatory ability, 
amino acids, electroencephalography.  

 
 

 
 
 
 

 
 

 




