
Zgodnie z aktualną definicją Między-
narodowej Ligi Przeciwpadaczkowej 

(International League Against Epilepsy – 
ILAE) padaczka jest zaburzeniem czyn-
ności mózgu charakteryzującym się sta-
łą predyspozycją do występowania drga-
wek padaczkowych. Drgawki padaczkowe 
opisywane są natomiast jako przejściowe 
pojawienie się objawów i/lub symptomów 
będących skutkiem nieprawidłowej, nad-
miernej i synchronicznej aktywności neu-
ronalnej mózgu (1).

Systemy klasyfikacji padaczek i drgawek 
padaczkowych odzwierciedlają stan aktu-
alnej wiedzy i ulegają ciągłym zmianom. 
W medycynie weterynaryjnej trudno o jed-
nolitą klasyfikację, ponieważ do tej pory 
nie powstała jednostka złożona ze świa-
towych specjalistów z zakresu neurologii, 
która jak w przypadku ILAE narzuciłaby 
ujednolicony system klasyfikacji. W więk-
szości publikacji drgawki klasyfikuje się na 
podstawie objawów klinicznych prezen-
towanych w trakcie ataku oraz ich etiolo-
gii. W medycynie weterynaryjnej główny-
mi czynnikami ograniczającymi dokładną 
klasyfikację jest brak dostępności danych 
z elektroencefalografii (EEG) oraz oparcie 
się w dużej mierze na opisie napadu przed-
stawionym przez właściciela i na obserwa-
cjach lekarza. Ponadto brakuje informacji 
zebranych bezpośrednio od pacjenta, któ-
re w medycynie ludzi odgrywają znaczącą 
rolę w klasyfikacji drgawek padaczkowych 
i padaczek (2, 3, 4).

Klasyfikacja padaczek

Padaczkę kotów dzieli się na padaczkę 
pierwotną zwaną idiopatyczną oraz na pa-
daczkę wtórną. Padaczkę wtórną z kolei na 
padaczkę symptomatyczną oraz prawdo-
podobnie symptomatyczną. Ponadto w po-
dziale padaczek należy uwzględnić dodat-
kowo drgawki padaczkowe reaktywne.

Padaczka występuje u 2,1 do 3,5% kotów 
różnych ras, głównie domowych krótko-
włosych, zarówno u samic, jak i u samców. 
Wiek, w którym pojawiają się pierwsze epi-
zody drgawek, waha się między pierwszym 
tygodniem a 20. rokiem życia (3, 4, 5, 6, 7).

Padaczka pierwotna

Według różnych doniesień padaczka idio-
patyczna opisywana jest u 22 do 54% kotów 

cierpiących z powodu drgawek (ryc. 1). Czę-
ściej występuje u młodych kotów między 
1. a 7. rokiem życia, ale może pojawić się 
w każdym wieku, nawet u 12- czy 14‑let-
nich osobników. Rozpoznanie padaczki 
idiopatycznej stawiane jest na podstawie 
wykluczenia innych przyczyn drgawek, 
głównie za pomocą badania rezonansu 
magnetycznego mózgu oraz badania pły-
nu mózgowo‑rdzeniowego. U kotów, ina-
czej niż u psów czy ludzi, do tej pory nie 
stwierdzono występowania padaczki uwa-
runkowanej genetycznie (2, 3, 4, 5, 8, 9).

Padaczka wtórna

W  padaczce wtórnej symptomatycznej 
u  podstaw choroby leżą zmiany w  ob-
rębie mózgowia. Rozpoznanie padaczki 
symptomatycznej stawiane jest zazwyczaj 
u  kotów powyżej 7.  roku życia. Termi-
nem padaczki prawdopodobnie sympto-
matycznej, inaczej kryptogennej, opisuje 
się te przypadki, u których nie znaleziono 
zmian odpowiadających za występowa-
nie drgawek. Przykładem może być kot, 
u którego po znieczuleniu ogólnym po-
jawiły się drgawki oraz ślepota central-
na, a u którego badania dodatkowe, jak 
rezonans magnetyczny mózgu, nie wy-
kazały żadnych nieprawidłowości. U ta-
kiego pacjenta pośród przyczyn tłuma-
czących zaburzenia należałoby uwzględ-
nić niedotlenienie mózgu mogące mieć 

miejsce w trakcie znieczulenia. Ponadto 
zgodnie z  aktualną terminologią ILAE 
drgawki pojawiające się jako reakcja tkan-
ki mózgowej na czynnik toksyczny lub 
metaboliczny (np. w wyniku hipoglike-
mii czy hiperamonemii) bez zmian struk-
turalnych w obrębie mózgowia, określa 
się mianem drgawek padaczkowych re-
aktywnych (2, 3, 4, 5).

W  identyfikacji procesu chorobowe-
go odpowiadającego za wystąpienie drga-
wek pomocna jest klasyfikacja różnych 
czynników etiologicznych na podstawie 
angielskiego akronimu „VITAMIN D” 
(tab. 1). W większości przypadków przy-
czyną choroby są zmiany w obrębie mó-
zgowia o charakterze nowotworowym lub 
zapalnym. U około 23% pacjentów z guza-
mi mózgu (przede wszystkim oponiaka-
mi, rzadziej chłoniakami i glejakami) po-
jawiają się drgawki. Wśród zapaleń mózgu 
główną rolę odgrywają zapalenia mózgu 
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Ryc. 1. Częstotliwość występowania padaczki pierwotnej i wtórnej u kotów według różnych autorów  
(9, 3, 4, 8)
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Rodzaj drgawek Rodzaj procesu Przyczyna

Padaczka idiopatyczna I – (idiopathic) Idiopatyczny Nieznana; genetyczna?

Padaczka symptomatyczna V – (vascular) 
Naczyniowy

Encefalopatia z nadciśnienia

Kocia encefalopatia niedokrwienna

Choroba zatorowo‑zakrzepowa

Nadkrwistość

Koagulopatie

I – (inflammatory, infectious) 
Zapalny, zakaźny

Toksoplazmoza

Kryptokokoza

Blastomykoza

Zakaźne zapalenie otrzewnej kotów (feline infectious peritonitis – FIP)

Wirus niedoboru immunologicznego kotów (feline immunodeficiency virus – FIV)

Wirus białaczki kociej (feline leukemia virus – FeLV)

Wścieklizna

Choroba Aujeszkyego

Bartoneloza

Dirofilaria immitis (postać dorosła)

Cuterebra larvae

Zapalenie mózgu o nieznanej przyczynie wcześniej określane mianem nieropnego 
zapalenia mózgu i opon mózgowych

Zapalenie układu limbicznego związane z obecnością przeciwciał przeciwko 
bramkowanym napięciem kanałom potasowym (voltage‑gated potassium chan‑
nel antibodies – VGKC)

T – (traumatic) Urazowy Uraz 

A – (anomalous)
Anomalie rozwojowe

Wodogłowie

Gładkomózgowie

N – (neoplastic)
Nowotworowy

Oponiak

Chłoniak

Glejak

Nowotwory przysadki

Nowotwory splotu naczyniówkowego

Gruczolakorak nosa penetrujący do tkanki mózgowej

Wyściółczak

Nerwiak zarodkowy

Kostniakomięsak czaszki

Guzy przerzutowe

D – (degenerative)
Zwyrodnieniowy

Choroby spichrzeniowe

Martwica hipokampa

Drgawki padaczkowe reaktywne M – (metabolic)
Metaboliczny

Nadczynność tarczycy

Encefalopatie nerkowe
– faza krańcowa przewlekłej niewydolności nerek
– ostra niewydolność nerek

Niedobór tiaminy (witaminy B1)

Encefalopatie wątrobowe
– zespolenie wrotnooboczne
– stłuszczenie wątroby
– nowotwory wątroby

Hipoglikemia
– guz wydzielający insulinę
– ciężka posocznica
– jatrogenne przedawkowanie insuliny

Hipokalcemia

Zaburzenia elektrolitowe

T – (toxic)
Toksyczny

Ołów

Związki fosforoorganiczne

Glikol etylenowy

Padaczka prawdopodobnie 
symptomatyczna; kryptogenna

Pourazowa
Encefalopatia z niedotlenienia
Drgawki pozapalne

Tabela 1. Przyczyny drgawek na podstawie akronimu VITAMIN D (według 5, 6, 7)
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o nieznanej etiologii oraz w przebiegu za-
kaźnego zapalenia otrzewnej kotów (feli-
ne infectious peritonitis – FIP). U około 
25% pacjentów z FIP, u których doszło do 
zajęcia układu nerwowego, dochodzi do 
wystąpienia drgawek. Znacznie rzadziej 
problem ten opisywany jest przy tokso-
plazmozie (3, 4, 7, 10, 11). Według ba-
dań przeprowadzonych przez Pakozdego 
i wsp. (4) martwica hipokampa oraz pła-
ta gruszkowatego odpowiada za wystę-
powanie napadów padaczkowych u oko-
ło 11% pacjentów. Początkowo zakłada-
no, iż powodowana jest przez czynniki 
toksyczne (12). Opisy przypadków wska-
zują jednak, iż przyczyn martwicy hipo-
kampa u kotów jest więcej, między inny-
mi nowotwory, zapalenia czy zmiany na-
czyniowe (7, 13, 14). Martwica hipokampa 
kotów coraz częściej porównywana jest do 
padaczki przyśrodkowej części płata skro-
niowego (mesial temporal lobe epilepsy 
– mTLE) występującej u  ludzi. TLE jest 
najczęstszym typem padaczki częściowej 
o postępującym przebiegu i wiążącej się 
ze stwardnieniem hipokampa. Aurze u lu-
dzi towarzyszą symptomy trzewno‑czu-
ciowe (sensacje w nadbrzuszu, klatce pier-
siowej, uczucie ciepła), halucynacje. Faza 
właściwego napadu charakteryzuje się pu-
stym patrzeniem, utratą kontaktu ze śro-
dowiskiem, automatyzmem: ustno-pokar-
mowym, głosowym i  rąk oraz występo-
waniem ruchów mimowolnych (15, 16). 
Również u kotów obserwuje się częścio-
we napady przebiegające z  automatyz
mem ustno‑pokarmowym (żucie, cmo-
kanie, oblizywanie, przełykanie, ślinienie 
się), określanym w literaturze weteryna-
ryjnej jako automatyzm ustno-twarzowy. 
W  trakcie napadów mogą występować 
zaburzenia zachowania, głównie agresja, 
wokalizacja oraz niekiedy wtórne uogól-
nienie (17). Podobieństwa stwierdzane 
są również w badaniach rezonansu ma-
gnetycznego mózgu w postaci zwiększe-
nia intensywności sygnału w obrębie hi-
pokampa w obrazie T2 i FLAIR, jak rów-
nież w  badaniach histopatologicznych 
mózgu, gdzie obserwuje się zanik neuro-
nów i gliozę. Ponadto u kotów obserwuje 
się proliferację kapilar oraz łagodne nie-
ropne zapalne nacieczenia okołonaczy-
niowe (16, 17, 18).

W badaniach przeprowadzonych w Au-
strii u 36% kotów z ostrym napadem drga-
wek częściowych z automatyzmem ustno-
-twarzowym odkryto obecność przeciw-
ciał przeciwko bramkowanym napięciem 
kanałom potasowym (voltage gated ka-
lium channel – VGKC), podobnie jak ma 
to miejsce w przebiegu autoimmunolo-
gicznego zapalenie układu limbicznego 
u  ludzi (14, 19). Według badań Wagne-
ra i wsp. (20) z 2014 r. stwardnienie hipo-
kampa zostało stwierdzone w badaniach 

pośmiertnych u 1/3 kotów cierpiących 
z  powodu padaczki o  różnej etiologii. 
Zmiany histopatologiczne przypominały 
występujące u ludzi ze stwardnieniem hi-
pokampa, związanego z chorobami o cha-
rakterze naciekowym, jak zapalenie układu 
limbicznego (20). Według autorów przyto-
czonych publikacji rokowania w przypadku 
autoimmunologicznego zapalenia mózgu 
u kotów są dobre, jednak dalsze badania 
są niezbędne, aby potwierdzić powyższe 
założenia (14, 19).

Typologia drgawek

Z punktu widzenia klinicysty bardzo istot-
na jest klasyfikacja drgawek na podstawie 
objawów prezentowanych podczas napa-
du (tab. 2) oraz ich czasu trwania i  czę-
stotliwości występowania. Niezależnie od 
tego drgawki również dzieli się na częścio-
we lub uogólnione (6). W przypadku ob-
jęcia depolaryzacją konkretnego obszaru 
mózgu dochodzi do wystąpienia napadu 
częściowego, jeśli zaś pobudzenie roz-
przestrzenia się na całą korę obu półkul 
mózgowych rozwija się napad uogólnio-
ny. Należy pamiętać, że napady częściowe 
mogę ulegać wtórnemu uogólnieniu (21, 
22). Ze względu na czas trwania i często-
tliwość występowania napadów drgaw-
ki dzieli się na samoograniczające, czy-
li odosobnione, napady gromadne i stan 
padaczkowy. W przypadku napadów od-
osobnionych obserwuje się jeden napad 
w ciągu 24 godzin. Jeśli w ciągu 24 go-
dzin występują dwa lub więcej napady 
drgawek, trwających krócej niż 5 minut, 
z pełnym powrotem do świadomości po-
między poszczególnymi atakami, mówimy 
o napadach gromadnych. Stan padaczko-
wy z kolei charakteryzują ciągłe ataki drga-
wek trwające dłużej niż 5 minut lub dwa 
i więcej ataków drgawek bez odzyskania 
pełnej świadomości między poszczegól-
nymi atakami.

Szczególny typ padaczki, w którym na-
pady wyzwalane są przez określone bodź-
ce, np. wzrokowe czy słuchowe, określa-
ny jest mianem padaczki odruchowej (2, 
15). Niedawno przeprowadzone badania 

w Anglii potwierdziły występowanie tego 
typu zaburzeń u 96 kotów (23). Padacz-
ka odruchowa występuje zarówno u lu-
dzi, jak i u psów (2, 15, 24, 25). U psów 
za chorobę odpowiedzialna jest mutacja 
genu EPM2B. Klinicznie manifestuje się 
występowaniem drgawek mioklonicz-
nych w odpowiedzi na bodźce wzroko-
we lub słuchowe (24, 25). U kotów został 
opisany geriatryczny zespół padaczkowy 
określony jako audiogenne drgawki od-
ruchowe kotów (feline audiogenic reflex 
seizure – FARS) wyzwalane przez dźwię-
ki o wysokich tonach, jakie mogą towa-
rzyszyć rozdzieraniu, zgniataniu różnego 
rodzaju folii czy uderzaniu metalową ły-
żeczką o ceramiczną miskę. Problem za-
obserwowano u kotów starszych, między 
10. a 19. rokiem życia, z przewagą rasy 
domowej krótkowłosej oraz birmańskiej. 
Koty rasy birmańskiej posiadały umasz-
czenie czekoladowe lub z  niebieskimi 
znaczeniami, co może nasuwać pytanie 
o  predyspozycję genetyczną, jak ma to 
miejsce u ludzi i psów. U wszystkich ko-
tów występowały uogólnione napady klo-
niczno‑toniczne, u 94% napady mioklo-
niczne, które często poprzedzały napady 
drgawek toniczno‑klonicznych, a u 6% ba-
danych kotów napady nieobecności, pole-
gające na wpatrywaniu się w przestrzeń, 
bez żadnej aktywności ruchowej. Uni-
kanie dźwięków, będących wyzwalacza-
mi ataku, eliminowało drgawki u 75% ko-
tów. Interesujący jest fakt, że połowa ko-
tów cierpiących z powodu FARS według 
właścicieli była głucha lub niedosłyszą-
ca. W badaniach dodatkowych u tych ko-
tów stwierdzono uszkodzenie części apa-
ratu słuchowego, jednak obszar ślimaka 
w uchu wewnętrznym odpowiadający za 
percepcję dźwięków o wysokich tonach 
był sprawny (23).

Fenomenologia napadów drgawek

W większości przypadków typowy napad 
drgawek można podzielić na cztery fazy. 
Pierwsza faza prodromalna, czyli zwia-
stunowa, wskazuje na zbliżający się atak 
i trwa od kilku godzin do kilku dni. Po niej 

Drgawki uogólnione 

Toniczno-kloniczne
Toniczne
Kloniczne
Miokloniczne
Atoniczne
Nieobecności

Drgawki częściowe

Motoryczne
Autonomiczne
Czuciowe
Proste (bez zaburzeń świadomości)
Złożone (z zaburzeniami świadomości)
Wtórnie uogólnione (rozwijające się w obustronnie toniczne, kloniczne lub toniczno-kloniczne)

Tabela 2. Klasyfikacja drgawek na podstawie objawów klinicznych (według 21)
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następuje tzw. aura. Różni się ona od fazy 
prodromalnej znacznie krótszym przebie-
giem, wynoszącym od kilku sekund do mi-
nut, oraz zmianami w zapisie elektroen-
cefalograficznym. W rzeczywistości aura 
stanowi początek właściwego napadu lub 
sama jest napadem padaczki czuciowej. 
Obie fazy cechują zmiany w zachowaniu 
kotów od niepokoju po agresję, z towa-
rzyszącym syczeniem, warczeniem, wo-
kalizacją, chowaniem się lub szukaniem 
kontaktu z właścicielem, stąd rozróżnie-
nie ich jest trudne (8, 23). Następnie po-
jawia się faza właściwego napadu (ictus) 
przebiegająca odmiennie w  zależności 
od rodzaju drgawek. W napadach uogól-
nionych najczęściej występują drgawki 
toniczno-kloniczne. Zazwyczaj w  tych 
przypadkach faza właściwego napadu 
trwa od 30 sekund do 2 minut; charak-
teryzuje się nagłym, przetrwałym skur-
czem mięśni prowadzącym do przeprostu 
(nadmiernego wyprostu) wszystkich koń-
czyn oraz opistotonusu. Wyróżnić w niej 
można tzw. fazę toniczną, która ustępu-
je po 10–16 sekundach. Następnie zwie-
rzę upada i traci świadomość, oddech za-
zwyczaj staje się nieregularny lub pojawia 
się bezdech, nierzadko z towarzyszącym 
zasinieniem śluzówek. Z  fazy tonicznej 
zwierzę przechodzi w tzw. fazę klonicz-
ną manifestującą się rytmicznymi i nie-
skoordynowanymi skurczami mięśni koń-
czyn oraz głowy. Wśród towarzyszących 
objawów autonomicznych opisuje się roz-
szerzenie źrenic, ślinotok, stroszenie wło-
sów, niekontrolowane oddawanie moczu 
i kału. U kotów faza właściwego napadu 
może być dotkliwa w skutkach ze wzglę-
du na samookaleczenia. Podczas ataku 
może dojść do powstawania ran i otarć 
czy nawet utraty pazurów.

W  przypadku napadów częściowych 
można obserwować objawy ruchowe, czu-
ciowe, autonomiczne oraz napady nie-
normalnego zachowania, z  zaburzenia-
mi świadomości lub bez nich. Towarzy-
szą im charakterystyczne powtarzające się 
mimowolne ruchy jednej z kończyn, skrę-
canie głowy, jednostronne drgania twarzy 
albo jedynie ucha, powieki lub wargi. Nie-
które koty prezentują zachowania mogą-
ce wskazywać na występowanie halucy-
nacji, takie jak syczenie, warczenie, stro-
szenie sierści, atakowanie niewidzialnych 
obiektów, wpadanie na przeszkody, bie-
ganie bez celu, któremu często towarzy-
szy lęk (5, 6).

Faza ponapadowa (post‑ictus) rozciąga 
się od kilku minut do godzin, a nawet dni. 
Fazie tej może towarzyszyć dezorientacja, 
niepokój, agresja, niezborność, wędrowa-
nie bez celu, zwiększone pragnienie, zwięk-
szony apetyt oraz ślepota i/lub głuchota. 
Obecność fazy ponapadowej jest ważną ce-
chą mogącą różnicować drgawki padacz-
kowe od napadowych epizodów zaburzeń 
ruchowych lub behawioralnych (3, 7, 8).

Podsumowanie

Klasyfikacja drgawek i padaczek jest istot-
na zarówno pod kątem etiologii, jak rów-
nież objawów klinicznych. System kla-
syfikacji ma za zadanie ujednolicenie 
stosowanej terminologii, ułatwienie ko-
munikacji między lekarzami i usprawnie-
nie metod oceny poszczególnych przy-
padków oraz ich odpowiedzi na leczenie. 

Zagadnieniom rozpoznawania i postę-
powania terapeutycznego u kotów z pa-
daczką będzie poświęcona druga część 
artykułu.
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