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Padaczka jest jedną z najczęściej wystę-
pujących przewlekłych chorób układu 

nerwowego. W przypadku kotów u pod-
staw choroby często leżą zmiany we-
wnątrzczaszkowe (1, 2, 3). Postawienie 
rozpoznania pozwala na wdrożenie pra-
widłowego leczenia. Wiedza na temat far-
makologicznych właściwości poszczegól-
nych leków oraz możliwych działań niepo-
żądanych wynikających z ich stosowania 
umożliwia leczenie skuteczne i  zarazem 
bezpieczne.

Rozpoznanie

Proces diagnostyczny ma za zadanie od-
powiedzieć na pytanie, czy pacjent ma 
drgawki padaczkowe oraz jaka jest ich 
przyczyna.

Wywiad

Przeprowadzenie szczegółowego wywia-
du jest kluczowym elementem rozpozna-
nia choroby. Istotne są informacje dotyczą-
ce zarówno drgawek, jak i ogólnego stanu 
zwierzęcia. Pytania dotyczące napadów 
drgawek powinny dostarczyć następują-
cych informacji:
1)	� czas wystąpienia i trwania pierwszego 

ataku oraz jego szczegółowy opis,
2)	� częstotliwości występowania kolejnych 

ataków oraz ich opisy, z uwzględnie-
niem podobieństw pomiędzy poszcze-
gólnymi napadami,

3)	� zachowanie zwierzęcia bezpośrednio 
po atakach oraz między nimi.
W  uzyskaniu pełnego obrazu ataku 

drgawek mogą być przydatne dokonane 

Padaczka u kotów. 
Część II. Rozpoznawanie i leczenie

Adriana Kaczmarska, Ava Sawaszkiewicz

z Przychodni Weterynaryjnej „Animal Center” w Warszawie

Epilepsy in cats. Part II. Diagnosis and 
treatment

Kaczmarska A., Sawaszkiewicz A., Animal Center 
– Small Animal Veterinary Surgery, Warsaw

The aim of this paper was to present the diagnostic 
approach to epilepsy together with the review of 
antiepileptic treatment strategies in cats. There are 
several classification systems of various types of 
epilepsy. On the basis of origin epilepsy is idiopathic 
(cryptogenic, essential, genetic), or symptomatic 
(acquired, organic). Clinical signs include episodes of 
impairment or loss of consciousness, abnormal motor 
phenomena or seizures (convulsions), psychic or sensory 
disturbances often accompanied by disorders of the 
autonomic nervous system. Successful management 
of these disorders in cats requires not only careful 
recognition of the underlying problems but even 
more importantly the understanding pharmacological 
properties and adverse effects of available anti-epileptic 
drugs. Implementation of therapeutic protocol requires 
regular evaluation of the patient to assess and survey 
its response to the treatment.

Keywords: epilepsy, seizures, cats, diagnostic 
approach, treatment protocols.
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przez właściciela nagrania wideo z prze-
biegu ataku. W historii choroby należy 
odnotować status szczepień, odrobacze-
nia, rodzaj przyjmowanej diety i tryb ży-
cia: jest kotem wychodzącym czy domo-
wym, żyjącym w stadzie lub samodzielnie. 
Trzeba też uzyskać informacje o naraże-
niu na czynniki toksyczne, kontakty z in-
nymi zwierzętami, współtowarzyszących 
chorobach, przyjmowanych lekach, wy-
jazdach poza granice kraju czy wreszcie 
historię urazów (4). Szacunkowo ocenia-
ne prawdopodobieństwo wystąpienia pa-
daczki pourazowej u kotów po łagodnym 
lub średnio ciężkim urazie głowy według 
badania przeprowadzonego na 52 kotach 
wynosi około 5,6% (5).

Ogólne badanie kliniczne  
i neurologiczne oraz badania dodatkowe

Badanie neurologiczne powinno być po-
przedzone szczegółowym badaniem ogól-
nym. Należy wychwycić nieprawidłowości 
sugerujące zajęcie układu nerwowego. Pod-
czas badania zwraca się uwagę m.in. na za-
palenie naczyniówki i siatkówki oka (przy 
np. toksoplazmozie lub podejrzeniu zakaź-
nego zapalenia otrzewnej kotów) oraz ob-
jawy wskazujące na nadciśnienie, wynika-
jące np. z nadczynności tarczycy.

Z założenia w przypadku drgawek lo-
kalizacją neuroanatomiczną zaburzeń jest 
przodomózgowie. W badaniu neurolo-
gicznym można obserwować: zaburzenia 
świadomości, zmiany w zachowaniu, de-
ficyty wzrokowe (nerw czaszkowy II), de-
ficyty czuciowe (nerw czaszkowy V) oraz 
ruchowe na twarzy (nerw czaszkowy VII). 
Ponadto może wystąpić skręcenie głowy 

w stronę uszkodzenia, chodzenie po sze-
rokim okręgu w stronę zmiany, deficyty 
propriocepcji po stronie przeciwnej do 
zmiany oraz w niektórych przypadkach 
przeczulicę głowy i szyi. Obecność jedno-
stronnych deficytów może wskazywać na 
obecność nowotworu, ropnia, ziarniniaka 
lub zmiany naczyniowej. W przypadku lo-
kalizacji wieloogniskowej należy brać pod 
uwagę przede wszystkim procesy zapalne, 
metaboliczne, toksyczne, zwyrodnieniowe 
oraz nowotworowe. W tabeli 1 zostały ze-
brane informacje dotyczące odchyleń w ba-
daniu neurologicznym oraz towarzyszące 
im typy drgawek jako pomoc w ustaleniu 
diagnostyki różnicowej (6). Podczas oce-
ny neurologicznej pacjenta należy pamię-
tać, że pewne nieprawidłowości mogą to-
warzyszyć fazie ponapadowej. U części 
pacjentów badanych w krótkim czasie po 
epizodzie drgawek może zatem zaistnieć 
potrzeba ponownej oceny neurologicz-
nej. Jednak prawidłowy wynik badania 
neurologicznego nie wyklucza obecności 
zmian patologicznych w tak zwanych ci-
chych regionach mózgu (w płatach węcho-
wych, gruszkowatych czy potylicznych). 
Rezonans magnetyczny mózgu powinien 
być zatem zawsze rozważany u większości 
kotów z atakami drgawek. Badanie płynu 
mózgowo‑rdzeniowego jest wskazane za-
równo przy prawidłowym wyniku bada-
nia rezonansu magnetycznego, jak rów-
nież w przypadku stwierdzenia nieprawi-
dłowości. Przeciwskazaniem do pobrania 
płynu mózgowo‑rdzeniowego jest wzrost 
ciśnienia śródczaszkowego, ze względu 
na ryzyko przepukliny mózgowej (4, 7, 8). 
Prawidłowy płyn mózgowo‑rdzeniowy jest 
bezbarwny, zawiera poniżej 25 mg/dl białka 

w przypadku punkcji szczytowo‑potylicz-
nej lub poniżej 40 mg/dl białka w przypad-
ku punkcji lędźwiowej oraz mniej niż 5 ko-
mórek jądrzastych w mikrolitrze. Z płynem 
mózgowo‑rdzeniowym można przepro-
wadzić badania serologiczne i PCR w kie-
runku wirusa kociej białaczki (FeLV), wi-
rusa niedoboru immunologicznego kotów 
(FIV), koronawirusa przy podejrzeniu za-
kaźnego zapalenia otrzewnej (FIP), Cryp-
tococcus spp. i Toxoplasma spp. (9). Przed 
przystąpieniem do badania płynu mó-
zgowo‑rdzeniowego oraz rezonansu mó-
zgu należy przeprowadzić badania krwi 
uwzględniające morfologię, biochemię, ty-
roksynę (T4), kwasy żółciowe, testy w kie-
runku FeLV i FIV, serologię i PCR w kie-
runku toksoplazmozy oraz badanie mo-
czu. U kotów, szczególnie powyżej 7 roku 
życia, bardzo ważny jest również pomiar 
ciśnienia krwi (4, 7, 8). W przypadku bez-
drgawkowych stanów padaczkowych, któ-
re mogą przebiegać jedynie z zaburzenia-
mi poznawczymi, niewielkimi drżeniami 
czy automatyzmami badanie elektroen-
cefalograficzne (EEG) mózgu odpowiada 
na pytanie, czy mamy do czynienia z pa-
daczką, czy innymi zaburzeniami. Badanie 
EEG pozwala również na lokalizację ogni-
ska drgawkowego, monitorowanie odpo-
wiedzi na leczenie oraz w ciężkich przy-
padkach stwierdzenie śmierci mózgowej. 
Umieszczenie elektrod jest możliwe po 
zastosowaniu sedacji deksmedetomidyną 
lub medetomidyną, zazwyczaj w połącze-
niu z butorfanolem. Liczba elektrod naj-
częściej waha się od 5 do 12, w zależności 
od wielkości głowy zwierzęcia. Interpre-
tacja zapisu wymaga wiedzy umożliwia-
jącej rozróżnienie normalnej aktywności 

Rozpoznanie różnicowe Wynik badania neurologicznego pomiędzy napadami drgawek Typ drgawek

prawidłowy
objawy symetryczne 

(nieprawidłowe)
objawy asymetryczne 

(nieprawidłowe)
symetryczne 
uogólnione 

symetryczne częściowe  
z możliwym wtórnym uogólnieniem

Zmiany zwyrodnieniowe X X

Nieprawidłowości ogniskowe X X

Wodogłowie X X

Choroby metaboliczne (X) X X

Nowotwory X X

Nowotwory zlokalizowane w linii 
pośrodkowej (np. guzy przysadki)

X X

Tło żywieniowe X X

Stan zapalny lub zakażenie X X

Padaczka idiopatyczna X X

Zatrucia (intoksykacje) (X) X X

Urazy X X

Zmiany naczyniowe X X

Padaczka prawdopodobnie 
symptomatyczna (kryptogenna)

X X

Oznaczenia w nawiasach oznaczają sytuacje możliwe, ale mniej prawdopodobne.

Tabela 1. Rozpoznanie różnicowe w zaburzeniach przebiegających z drgawkami (6)
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fal mózgowych od stanu patologicznego. 
W przypadku wyładowań o charakterze pa-
daczkowym obserwuje się iglicę, fale ostre, 
zespoły wielokrotnych iglic oraz iglicę ra-
zem z falami ostrymi. Niestety, badanie to 
jest dostępne jedynie w niewielu ośrodkach 
w Polsce i za granicą (10, 11).

Rozpoznanie różnicowe

Trudności diagnostyczne najczęściej do-
tyczą napadowych zaburzeń, które przy-
pominają ataki drgawek padaczkowych. 
W przypadku kotów poza omdleniami, za-
paścią nerwowo-mięśniową, narkolepsją, 

napadami kompulsywnego zachowania, 
zaburzeniami przedsionkowymi, napa-
dowymi zaburzeniami ruchowymi należy 
również uwzględnić napady bólu, w tym 
w przebiegu zespołu bólu ustno-twarzo-
wego kotów (feline orofacial pain syndro-
me – FOPS). Poza wymienionymi na uwa-
gę zasługuje zespół hiperestezji kotów, po-
tocznie nazywany zespołem falującej skóry 
kotów czy wreszcie zachowania towarzy-
szące rui. Tabela 2 przedstawia rodzaje na-
padowych zaburzeń z  ich istotnymi ce-
chami pomocnymi w różnicowaniu tych 
zaburzeń od napadów drgawek padacz-
kowych (6, 12, 13,14). Należy wychwycić 

nieprawidłowości, które są właściwe dla 
padaczki, czyli objawy ze strony układu 
autonomicznego, zaburzenia świadomo-
ści, wzmożone napięcie mięśniowe, ru-
chy przymusowe, krótki czas trwania fazy 
napadu właściwego, obecność fazy pona-
padowej, stereotypia oraz najczęściej po-
zytywna odpowiedź na leczenie fenobar-
bitalem (4).

Leczenie

Decyzja o  podjęciu leczenia musi być 
oparta na prawidłowym rozpozna-
niu. W przypadku padaczki objawowej 

Rodzaj napadowych zaburzeń Istotne cechy różnicujące z napadami drgawek padaczkowych

Omdlenie –	� często w wyniku podniecenia, wysiłku fizycznego
–	� zazwyczaj obniżone napięcie mięśniowe, ale może przebiegać z krótkim skurczem mięśni, szczególnie u kotów 

z blokiem przedsionkowo‑komorowym III stopnia
–	� najczęściej z częściową lub całkowitą utratą przytomności
–	� może towarzyszyć arytmia, zasinienie błon śluzowych

Zapaść nerwowo‑mięśniowa –	� często po wysiłku fizycznym
–	� przytomność zachowana; utrata przytomności występuje wówczas, jeśli zaburzenia dotyczą również mięśni oddechowych
–	� najczęściej obniżone napięcie mięśniowe, w niektórych miopatiach może być wzmożone
–	� może towarzyszyć regurgitacja, dysfagia, dysfonia, zaniki mięśniowe czy bóle mięśniowe

Napadowe zaburzenia ruchowe –	� bez związku z aktywnością, wysiłkiem fizycznym
–	� zachowana świadomość
–	� zazwyczaj z towarzyszącą spastycznością
–	� z ruchami przymusowymi, z zaostrzeniem przy próbie podniesienia się
–	� bez innych towarzyszących objawów klinicznych

Narkolepsja –	� najczęściej w wyniku emocji, np. podczas karmienia
–	� utrata przytomności
–	� obniżone napięcie mięśniowe w przypadku towarzyszącej katapleksji
–	� bez innych towarzyszących zaburzeń w badaniu klinicznym

Katapleksja –	� najczęściej w wyniku emocji, np. podczas karmienia
–	� przytomność zachowana lub utrata w przypadku towarzyszącej narkolepsji
–	� utarta napięcia mięśniowego
–	� brak innych zaburzeń w badaniu klinicznym

Kompulsywne zaburzenia zachowania –	� brak czynników wywołujących
–	� zachowana świadomość
–	� zachowane napięcie mięśniowe
–	� mogą towarzyszyć zaburzeniom lękowym
–	� brak odchyleń w badaniu klinicznym

Zaburzenia przedsionkowe –	� świadomość zachowana lub obniżona
–	� najczęściej z towarzyszącą spastycznością
–	� problemy z utrzymaniem równowagi, niezborność, oczopląs, przechylenie głowy
–	� mogą występować wymioty, choroby uszu

Zapaść metaboliczna,  
np. przy hipoglikemii

–	� może być związana z porą karmienia, podniecenie, wysiłkiem fizycznym
–	� może dochodzić do utraty przytomności
–	� najczęściej wiotkie porażenie, ale może być też spastyczne, np. w wyniku hiperkalcemii
–	� mogą towarzyszyć drżenia włókienkowe
–	� często anoreksja, poliuria, polidypsja, utrata wagi w zależności od rodzaju zaburzeń metabolicznych

Zespół bólu ustno-twarzowego kotów 
(feline orofacial pain syndrome – FOPS)

–	� czynnikiem wywołującym może być podniecenie, lęk, ataki często podczas jedzenia, mycia
–	� ostry atak bólu, z towarzyszącymi samouszkodzeniami jamy ustnej, szczególnie języka
–	� brak zaburzeń świadomości
–	� brak ruchów przymusowych
–	� należy wykluczyć choroby jamy ustnej

Zespół hiperestezji kotów –	� napadowe rolowanie skóry w okolicy lędźwiowej
–	� brak ruchów przymusowych
–	� brak zaburzeń świadomości
–	� etiologia nieznana; niewykluczone podłoże padaczkowe

Zachowania towarzyszące rui –	� w trakcie rui, rolowanie, wyginanie grzbietu, miauczenie
–	� brak innych zaburzeń

Tabela 2. Rodzaje napadowych zaburzeń z ich istotnymi cechami pomocnymi w różnicowaniu od napadów drgawek padaczkowych (6, 12, 13, 14)
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(symptomatycznej) należy podjąć lecze-
nie choroby podstawowej. Rozpoczęcie 
leczenia długoterminowego zalecane jest 
kiedy: występują dwa lub więcej pojedyn-
cze ataki drgawek w ciągu 6 miesięcy, jeśli 
wystąpił atak gromadny lub stan padacz-
kowy, gdy zostało postawione rozpozna-
nie padaczki strukturalnej lub padaczki 
pourazowej oraz w przypadku trudnych 
do zaakceptowania objawów w fazie po-
napadowej, jak agresja, ślepota albo dłu-
gi czas jej trwania (15). Według autorów 
najnowszej publikacji dotyczącej standar-
dów leczenia, prowadzenia badań klinicz-
nych oraz ustalenia definicji padaczki le-
koopornej, pierwszorzędowym celem le-
czenia jest uzyskanie stanu wolnego od 
napadów drgawkowych. Drugorzędowym 
celem leczenia jest zapobieganie występo-
wania ataków gromadnych lub stanu pa-
daczkowego, redukcja ciężkości oraz czę-
stotliwości występowania drgawek (16).

Istotne jest ustalenie z właścicielem 
zwierzęcia celów leczenia oraz poinfor-
mowanie, że podobnie jak w medycynie 
ludzi istnieje ryzyko, że zwierzę nie od-
powie na leczenie w sposób zadowalający. 
Właściciel zwierzęcia powinien być świa-
domy, że zwierzę będzie najprawdopodob-
niej przyjmowało leki do końca życia oraz 
będzie wymagało monitorowania leczenia, 
co pociąga za sobą dyscyplinę w podawa-
niu leków, regularnych wizyt oraz ponie-
sienie kosztów (4, 17).

Farmakoterapia drgawek padaczkowych

Fenobarbital

U  kotów, podobnie jak u  psów, lekiem 
z wyboru w leczeniu drgawek padaczko-
wych jest fenobarbital (18). Skuteczność 
leczenia fenobarbitalem u kotów wynosi 
od 50 do 93%, przyjmując jako wykładnik 
skuteczności zmniejszenie ilości napadów 
drgawkowych o 50 lub więcej procent (19, 
20). Dawka fenobarbitalu u kotów wyno-
si 1,5–2,5 mg/kg m.c. co 12 godzin, okres 
półtrwania leku wynosi od około 34 do 
76 godzin (8, 17, 21). U kotów nie obser-
wuje się indukcji enzymów mikrosomal-
nych wątroby, zatem przewlekłe stosowa-
nie fenobarbitalu nie powinno zmieniać 
jego stałego stężenia terapeutycznego. 
Ponadto, w  przeciwieństwie do psów, 
dotychczas nie została udokumentowa-
na hepatotoksyczność fenobarbitalu dla 
kotów. Nieznaczne podniesienie aktyw-
ności aminotransaminaz podczas lecze-
nia nie ma znaczenia klinicznego (15, 22). 
Wśród najczęściej obserwowanych dzia-
łań niepożądanych stwierdza się nadmier-
ne uspokojenie, niezborność, zwiększony 
apetyt oraz znacznie rzadziej w porówna-
niu z psami zwiększone pragnienie i wielo-
mocz. Działania niepożądane są związane 

z zastosowaną dawką i zazwyczaj ustępują 
w ciągu 1–3 tygodni od rozpoczęcia lecze-
nia (8, 18). Reakcje idiosynkrazji po zasto-
sowaniu fenobarbitalu u kotów obejmu-
ją trombocytopenię, leukopenię, wymio-
ty, uogólniony świąd, z  towarzyszącym 
obrzękiem kończyn (18), uogólnione po-
większenie węzłów chłonnych (23), czasa-
mi z osowiałością, anoreksją, rumieniem 
skóry i  błon śluzowych oraz nadżerka-
mi i krostami na skórze (24). W razie ko-
nieczności wycofania fenobarbitalu z le-
czenia należy zwrócić szczególną uwagę 
na ryzyko wystąpienia zespołu odstawie-
nia przebiegającego między innymi z na-
padami drgawek. W tej sytuacji pacjent 
powinien znajdować się pod stałą kon-
trolą lekarską. Dawkę leku zmniejsza się 
o 50% co kilka dni lub tygodni, w zależ-
ności od stanu pacjenta. Należy pamię-
tać o  jednoczesnym wprowadzeniu le-
ków, które pozwolą na kontrolę drgawek. 
Monitorowanie leczenia fenobarbitalem 
wymaga oznaczenia jego stężenia po 14, 
45, 90, 180 i 360 dniach od rozpoczęcia 
leczenia, a następnie co około 6 miesię-
cy. Dodatkowo zaleca się sprawdzanie 
morfologii krwi wraz z  podstawowymi 
parametrami biochemicznymi przynaj-
mniej dwa razy do roku. Każda zmiana 
dawkowania wymaga kontroli po 2  ty-
godniach od wprowadzenia nowej daw-
ki (15). U kotów stężenie terapeutyczne 
fenobarbitalu we krwi waha się między 
10 a 35 mcg/ml (21), przy czym optymal-
ną kontrolę uzyskuje się przy wartościach 
między 23 a 30 mcg/ml (8).

Lewetyracetam

Lewetyracetam jest lekiem z  powodze-
niem stosowanym w monoterapii lub te-
rapii kombinowanej drgawek padaczko-
wych u  kotów. Okres półtrwania lewe-
tyracetamu wynosi 3  godziny. Dawka 
stosowana u kotów to 20 mg/kg m.c. co 
8 godzin. Lewetyracetam nie jest meta-
bolizowany w  wątrobie, lecz wydalany 
w postaci niezmienionej przez nerki, stąd 
dawka leku powinna być odpowiednio 
obniżona u pacjentów z niewydolnością 
nerek. Drugą jego ważną cechą farmako-
kinetyczną jest brak wiązania się z albu-
minami, przez co jedynie w minimalnym 
zakresie może oddziaływać na inne leki 
przeciwdragawkowe. Działania niepożą-
dane po zastosowaniu lewetyracetamu są 
rzadko obserwowane i obejmują ospałość, 
utratę apetytu oraz ślinotok (25, 26). Le-
wetyracetam sprawdza się w monotera-
pii u kotów z geriatrycznym zespołem pa-
daczkowym określanym jako audiogenne 
drgawki odruchowe kotów (feline audio-
genic reflex seizure – FARS), w przypad-
ku których fenobarbital okazał się nie-
skuteczny (27).

Diazepam

W przypadkach padaczki lekoopornej, kie-
dy zastosowanie fenobarbitalu w połącze-
niu z lewetyracetamem nie przynosi efek-
tów, można rozważyć wprowadzenie le-
czenia diazepamem. Należy pamiętać, że 
okres półtrwania diazepamu u kotów jest 
znacznie dłuższy niż u psów, odpowiednio 
15–20 godzin u kotów, 3–4 godziny u psów. 
U części kotów w wyniku reakcji idiosyn-
krazji diazepam wykazuje silne działanie 
hepatotoksyczne, mogące prowadzić do 
śmierci pacjenta. Z tego powodu lek po-
winien być używany tylko w uzasadnio-
nych przypadkach i pod rygorystycznym 
nadzorem lekarza. W przypadku wzro-
stu aktywności aminotransaminaz wątro-
bowych należy rozważyć wycofanie leku. 
Dawka diazepamu u kotów wynosi od 0,2 
do 2 mg/kg m.c. co 8–24 godziny. Najczę-
ściej obserwowane działania niepożądane 
to ospałość, zwiększone pragnienie i ape-
tyt oraz wielomocz (8, 12, 28).

Bromek potasu

Ze względu na niską skuteczność oraz 
działania niepożądane w postaci eozyno-
filowego zapalenia oskrzeli i płuc w wy-
niku reakcji idiosynkrazji bromek pota-
su nie jest zalecany do stosowania u ko-
tów (12, 28, 29).

Inne leki:  
gabapentyna, pregabalin, zonisamid

Leczenie padaczki często bywa trudne. 
Poza wyżej wymienionymi lekami w me-
dycynie weterynaryjnej zastosowanie znaj-
dują również gabapentyna, pregabalin 
czy zonisamid. W przypadku gabapen-
tyny dawka wynosi 5–10 mg/kg m.c. co 
8–12 godzin; pregabaliny 5–10 mg/kg m.c. 
co 12 godzin. Wśród działań niepożąda-
nych opisuje się sedację i niezborność. Zo-
nisamid stosowano w dawce 5–10 mg/kg 
m.c. co 24 godziny. Efekty uboczne obej-
mują uspokojenie, niechęć do jedzenia, 
wymioty, senność, niezborność oraz bie-
gunki. Nie ma jednak badań klinicznych 
potwierdzających skuteczność tych le-
ków w leczeniu napadów drgawek u ko-
tów (4, 12, 17).

Farmakoterapia  
stanu padaczkowego

Stan padaczkowy definiowany jest jako 
atak drgawek trwający dłużej niż 5 mi-
nut lub dwa i więcej ataków, pomiędzy 
którymi pacjent nie odzyskuje pełnej 
świadomości. Stan padaczkowy jest za-
grożeniem życia i wymaga natychmia-
stowej interwencji. Poza zastosowaniem 
leków przeciwdrgawkowych zebranych 
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w  tabeli 3 należy pamiętać o zachowaniu 
zasad postępowania z pacjentami w sta-
nie ciężkim, z uwzględnieniem tlenote-
rapii, kontroli temperatury ciała, pomia-
ru ciśnienia krwi, badań krwi, szczegól-
nie śledzenia stężenia elektrolitów, glukozy 
i mocznika, gazometrii oraz jeśli pacjent 
jest w trakcie leczenia przeciwdrgawkowe-
go fenobarbitalem oznaczenie jego stężenia 
we krwi. Warto podkreślić, że powszech-
nie stosowane leki uspokajające, jak np. po-
chodne medetomidyny, powodują jedynie 
uspokojenie zwierzęcia, nie mając jednak 
żadnego wpływu na zatrzymanie patolo-
gicznej aktywności elektrycznej mózgu, 
natomiast sprawdzają się u zwierząt bar-
dzo pobudzonych w okresie wybudzenio-
wym. Deksmedetomidyna może powodo-
wać bradykardię, arytmię i spadek tempe-
ratury ciała, powinna być zatem używana 
jedynie w uzasadnionych przypadkach, nie 
zaś jako standard leczenia (30, 31).

Podsumowanie

Zdecydowana większość pacjentów le-
czonych fenobarbitalem odpowiada na 
leczenie w  sposób zadowalający. Pomi-
mo to leczenie kotów z atakami drgawek 
może być trudne z wielu względów: kosz-
towna i często ograniczona diagnostyka, 
stosowanie leków doustnie najczęściej 
minimum dwa razy dziennie, co w przy-
padku kotów może być trudne dla właści-
ciela. Zaangażowanie opiekunów pacjen-
ta odgrywa zatem kluczową rolę w lecze-
niu, a próby wycofania leków kończą się 
w około 75% nawrotem choroby (32). Pa-
daczka jest często trudną do zaakcepto-
wania chorobą i wielu właścicieli zwie-
rząt postrzega ataki drgawek jako cier-
pienie zwierzęcia, zatem należy pamiętać, 
że nie tylko rozpoznanie choroby leżącej 
u podstaw drgawek, ale i odpowiedź na 
leczenie przeciwdrgawkowe ma znacze-
nie dla rokowania.
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