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Antiepileptika jsou léky, které se pouzivaji k terapii, respektive potlaéeni epileptickych zachvatd. V Ceské republice je v této chvili regis-
trovano vice nez 20 antiepileptik. Néktera z nich jsou pouzivana velmi ¢asto u vsech typu epileptickych zachvatd, jina maji pouze omezena

indikacni kritéria ze selektivni Gc¢innosti nebo horsi snasenlivosti. Mezi Siroce pouzivana antiepileptika patfi z klasickych antiepileptik

karbamazepin a valproaty a z novych antiepileptik lamotrigin, levetiracetam a topiramat.
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Antiepileptics and their clinical use in epileptology

Antiepileptics are drugs used to treat or suppress epileptic seizures. Currently, over twenty antiepileptic drugs are registered in the Czech
Republic. Some of them are frequently used in all types of epileptic seizures while others are indicated in limited circumstances due to
selection efficiency or poor tolerability. The widely used classic antiepileptics include carbamazepine and valproates and the widely
used novel ones include lamotrigine, levetiracetam and topiramate.
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Uvod

Epilepsie je ¢asté neurologické onemocnénf
s prevalenci aktivni epilepsie asi 8-9 prfipadU
na 1000 obyvatel. Klinické projevy epileptic-
kych zachvatt jsou rdznorodé. Podle klasifika-
ce epileptickych zachvatd z roku 1981 délime
epileptické zéchvaty do dvou velkych skupin,
na zachvaty fokaInf (parcialni) a generalizova-
né. Antiepileptika jsou Iéky, které epilepsii ne-
lé¢i, ale potlacuji jeji projevy, tedy epileptické
zéchvaty. Era moderni terapie epilepsie byla
zahdjenajiz témér pred 100 lety, kdyz byl v roce
1912 do terapie epilepsie zaveden fenobarbital.
Az do konce 80. let minulého stoletf byla objeve-
na a do klinické praxe zavedena dalsi antiepilep-
tika, kterym fikdme ,klasickd antiepilepika”. V tuto
dobu zacing éra takzvanych ,novych antiepilep-
tik”. Zatimco antiepilepticky Gcinek klasickych
antiepileptik byl objeven viceméné nahodné,
vetsina novych antiepileptik je a priori syntetizo-
vana za Ucelem Ié¢by epilepsie. Do klinické praxe
jich za poslednich 20 let bylo zavedeno vice nez
10. Nékterd z nich nasla velmi Siroké uplatnéni
v terapii epilepsie, jind maji pouze omezenou
indikaci a nékterd z nich se pouzivaji i v dalsich
indikacich (Ié¢ba bolesti, migréna, psychiatrické
diagnozy a dalsi).

Antiepileptika modifikujf excitabilitu neu-
ronl vétsinou ovlivnénim receptor( a ionofor(
a tim zabranujf rozvoji epileptickych zachva-
td. Mohou pfimo i nepfimo ovliviovat sodi-
kové, kalciové a draslikové kanaly, potencovat
GABAergni inhibici postsynaptické membrany

nebo tlumit excitacni glutamatergni neurotrans-
misi. Néktera antiepileptika maji jeden silny me-
chanizmus ucinku, zejména na sodikové kanaly
(napt. karbamazepin, fenytoin) nebo ovlivnéni
GABAergni inhibice (napt. tiagabin, vigabatrin).
Z hlediska Uc¢innosti na jednotlivé typy zachvat(
jsou vétsinou ucinné na fokalni zachvaty, ale
mohou zhorSovat nékteré typy zachvatl gene-
ralizovanych (zejména absence, atonické a myo-
klonické zachvaty). Zhorseni zachvat(l pfi terapii
antiepileptiky v tomto pfipade fikdme ,para-
doxni agravace zachvatd". Tato antiepileptika
nazyvame ,Uzkospektrd”. Na druhé strané fada
antiepileptik ma vice slabsich ucinku na vyse
popsané molekuldrnf struktury (napf. valprodt,
lamotrigin, topiramat). Témto antiepileptikim
fikdme ,Sirokospektrad”. Potlacujf jak fokalni, tak
i generalizované zachvaty a maji nizkou potenci
k paradoxni agravaci zachvatd. Jind antiepilep-
tika (napf. levetiracetam) maji mechanizmus
Uc¢inku nepoznany nebo zcela odlisny od vyse
popsanych mechanizmd, a tak se mohou uplat-
novat napriklad u téch pacientd, kteff nereaguijf
na antiepileptika s vyse popsanymi mechanizmy
ucinku.

Aktuélné je v rizné fazi predklinického nebo
klinického vyzkumu dalSich vice nez 10 anti-
epileptik.

Kazdé antiepileptikum mize mit nezddouci
ucinky. Klasifikace nezddoucich ucinkd je nejed-
notna a nestandardni. Z praktického hlediska
je mozné je délit podle organovych systéma,
které jsou postizeny (CNS, GIT, kardiovaskularnf,
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muskuloskeletalnf, dermatologické a dalsf). Dalsim
moznym délenim je déleni podle mechanizmu
vzniku (toxické, imunitni, teratogenni, onkogen-
ni, endokrinni a dalsi). Prace Carpaye (1) uvadi
ve svych vysledcich, Ze nékterym z NU trpi okolo
60% pacientl lécenych antiepileptiky. Ne kaz-
dy nezadoucf Ucinek je indikaci k vysazenf Iéku.
Mezi nejcastéjsi nezadouci Ucinky patfi takzvané
,na ddvce zavislé” (z angl. dose-related) nezadouci
ucinky, kterym je mozno zabranit snizenim dennf
déavky konkrétniho antiepileptika. Spravn titrace,
spravna denni dévka, respektovani farmakoki-
netickych interakcf a identifikace nevhodnych
pacientl pro terapii danym antiepileptikem vy-
znamné redukuji vyskyt neZzddoucich Ucinkd pfi
|é¢bé antiepileptiky.

Literatura tykajici se Ucinnosti a snasenli-
vosti antiepileptik je nesmirné bohaté. V tom-
to souhrnném ¢lanku se velmi stru¢né snazim
charakterizovat jednotlivé antiepileptika a zdU-
raznit jejich klinické pouziti v terapii pacientl
s epilepsil.

Klasicka antiepileptika
(2,3,4) (tabulky 1, 3, 4).

Karbamazepin (CBZ)

Hlavnim mechanizmem Ucinku CBZ je blo-
kdda napétove fizenych Na kandld. Ve vetsiné
evropskych zemich, véetné CR, je CBZ lékem prv-
ni volby u pacientt s fokaInimi zachvaty (s nebo
bez sekundarni generalizace). Rada kontrolova-
nych studif s novymi antiepileptiky bere CBZ
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Tabulka 1. Zékladni informace o klasickych antiepilepticich (nejpouzivanéjsi klasickd antiepileptika jsou zvyraznéna sedé)

. Pfidatna Mono- Pridatnha Mono- Davkovaci Davkovaci
Indikace - typ . . . . . . Interval .
zachvatu/syndrom terapie terapie terapie- terapie- rozmezi/den rozmezi odavani Poznamka
y dospéli dospéli  déti dati (dospéli) (déti) -
v . Lék prvni volby
CBz Fokalnf zachvaty 4 e 4 e 400-1400mg 10-25mg/kg/den  2-3x denné U fokalnich zachvatdl
Fokélni a generalizované Méné pouzivané antiepi-
CLB tonicko-klonické + - + - 10-30mg 0,5-1mg/kg/den 2x denné  leptikum u pacient( s far-
zachvaty makorezistentni epilepsif
Méné pouzivané antiepi-
CLN Fokalnia genera\\zovane + - + - 1-6mg 0,025-0,1mg/kg/den 2-3x denné Ieptlkum' . pac',e”“,J > fa'r,—
zachvaty makorezistentni epilepsif.
Parenteralni forma
ETS Absence + - + - 500-1500mg 15-30mg/kg/den 2x denné Mene pouzwane antiepi-
leptikum — absence
e . . Omezené pouzivané
Fokdlnia generalizované antiepilentikum
PB tonicko-klonické + - + - 100-500mg 4-8mg/kg/den 2x denné ; P p
. Nejpouzivangjsi
zachvaty o .
v rozvojovych zemich
Fokalni zachvaty,
PHT FokéIni zachvaty + + + + 200-600mg 5-15mg/kg/den 2-3x denné mene pc,)u,zwany pr
srovnani s CBZ.
Parenteralni forma
Fokdlnia generalizované Omezend pousiti
PRM tonicko-klonicke + - + - 250-1000mg  20-30mg/kg/den  2-3x denné . Pourt
. v pidatné terapii
zachvaty
Lék prvni volby u genera-
VPA  Vsechny typy zachvatd + + + + 500-2000mg 15-30mg/kg/den 2x denné lizovanych zachvat.

Parenterdlni forma

za ,zlaty standard” 1é¢by fokalnich zachvatU.
CBZ zhorsuje nékteré typy generalizovanych
zachvatd, zejména absence a myoklonické zé-
chvaty. CBZ je induktorem jaternich enzymda
vdzanych na cytochrom p450, proto ma fadu
interakci z 1€k, které je metabolizuji v jatrech.
Mezi nejcastéjsi nezddouci Ucinky patfi utlum
somnolence, diplopie a vertigo, zejména pfi vys-
sich davkach. Je tfeba davat pozor i na exantém,
aplasticku anémii a hyponatrémii.

CBZ patfi mezi nejéastéji pouZivand
antiepileptika v CR u pacientu s fokdInimi
zdchvaty.

Klobazam (CLB)

CLB je benzodiazepinovy derivat, ktery ma
na rozdil od jinych benzodiazepint, mensf tlu-
mivé Ucinky. Je Uc¢inny na fokalnf a generalizo-
vané tonicko-klonické zachvaty.

V CR patt k méné pouzivanym antiepi-
leptikm v pridatné terapii u pacientd s far-
makorezistentni epilepsii u vyse popsanych typd
zachvatd.

Klonazepam (CLN)

CLN, podobné jako ostatni benzodiazepiny,
potencuje GABAergni inhibici. Je U¢inny na ge-
neralizované zachvaty (myoklonické, atonické
a dalsi), Ize jej pouzit i u fokalnich zachvat(. Ma
na davce zavislé nezddouci Ucinky, jako sedadi,

ataxii nebo behavioralni zmény. V CR patfi také
k méné pouzivanym antiepileptikiim u pacientd
s farmakorezistentni epilepsii u vyse zminénych
zachvatl. Klonazepam existuje v parenteralnf
formé k lé¢bé kumulace epileptickych zachvat(
a status epilepticus.

Etosuximid (ETS)

ETS inhibuje T-typ Ca kanald. V soucasné
dobé se podévé pouze u pacientti s absencemi.
V minulosti se pouZival i u jinych typl gene-
ralizovanych zachvatt. NeZzadouci ucinky jsou
pomerne ¢asté, zejména gastrointestindlni.

Fenobarbital (PB)

PB je nejstarsim, do soucasnosti pouzivanym
antiepilepkem. Pasobf na GABA, receptory. PB
je ucinny na fokalnf a generalizované tonicko-
klonické zachvaty. V terapeutickych davkach ma
¢asto nezadouci Ucinky, zejména potom Utlum,
deprese a behavioralni zmeny. V CR je pouzivdn
vsoucasné dobé velmi omezené, zejména po-
tom u dospélych pacientl. Nicméné vzhledem
ke své nizké cené je jednim z nejpouzivanéjsich
antiepileptik v rozvojovych zemich.

Fenytoin (PTH)

Hlavnim mechanizmem ucinku PTH je, po-
dobné jako CBZ, blokdda napétove fizenych
Na kanalt. Je i¢innym v [é¢bé fokalnich zachva-

td. Zhorsuje generalizované zachvaty, zejména
myoklonické, atonické a absence. M4 relativné
Cetnéjsi nezddouci icinky na CNS — nystagmus,
ataxie a dalsi. Pfi chronickém podavani mize
zpUsobit hirsutizmus, akné a hyperplazii gingiv.
V CR je lékem Il. volby u pacientii s fokdIni
epilepsii. \V USA je |ékem I. volby ve stejné in-
dikaci. K dispozici je jeho parenteraini forma,
kterd se uplatriuje v 1é¢bé kumulace zéchvatt
a epileptického statu.

Primidon (PRM)

PRM je v jatrech metabolizovan na PB. Je
ucinny na fokaIni a generalizované tonicko-klo-
nické zachvaty. Relativné casto pUsobi neza-
doucf G¢inky, zejména Utlum a ataxii. V CR je
pouZivdn v omezené mife v pfidatné terapii
u vyse zminénych typl zachvat(.

Valproat (VPA)

VPA je Sirokospektré antiepileptikum s vice
typy mechanizmu Ucinku. Patfi k nejpouziva-
néjsim antiepileptikdm s U¢innosti na prakticky
viechny typy epileptickych zachvat(. Je obecné
povazovan za lék I. volby u generalizovanych
zdchvattii. | pres jeho vysokou a Sirokospektrou
Ucinnost jsou nejvétsim problémem VPA jeho
nezadouci Ucinky. Mezi casté nezadouci Ucinky
patfi tremor, narlst hmotnosti, hepatotoxici-
ta, trombocytopenie a trombocytopatie. VPA
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Tabulka 2. Zikladni informace o novych antiepilepticich (nejpouzivanéjsi klasickd antiepileptika jsou zvyraznéna sedé)

. Pfidatna Mono- Pfidatna Mono- Davkovaci Davkovaci
Indikace - typ . . . . 7 . Interval .
zachvatu/syndrom terapie- terapie- terapie- terapie-  rozmezi/den rozmezi odavani Poznamka
J dospéli dospéli  déti dati (dospéli) (d&ti) -
FBM Lennox-Gastaut + - + - 1800-3600mg  30-45mg/kg/den  3xdenns  '2aCn€pouzivany -
syndrom omezena indikace
N Vzacné pouzivany,
GBP Fokalnf zachvaty + + + o 12 let 1200-3600mg  20-40mg/kg/den  3xdenné  vhodny u seniord a poly-
morbidnich pacientd
150-600mg 2-8 mg/kg/dgn
- (monoterapie - v e
. . ’ (monoterapie o Siroce pouzivané, u¢inné
FokaIni a generalizované ~—_ nebovkombinaci . ; )
LTG b 4 I+ 4+ I+ nebo v kombinaci 2x denné a dobre tolerované
zachvaty s CBZ, PHT a PRM) S
s CBZ, PHT a PRM) Ry oy antiepileptikum
100-250mg s VPA SVPA
Siroce pouzivané, Gcinné
LEV Fokalnia geherahzovame N + N ) 1000-3000mg  20-60mg/kg/den  2x denné a dobre .toler'ovane
zachvaty >16 let antiepileptikum
Mozné i.v. podani
Pridatna terapie fokal-
PGB Fokalni zachvaty + - + - 300-600mg - 2xdenne  1ch zéchvatd u farma-
korezistentnich pacientd
(i u starsich détf)
REA Lennox-Gastaut N ) N ) 1800-3600mg/ 25-45mg/kg/den  2x denné Vzacné pggzw\{any -
syndrom den omezend indikace
Omezené pourziti - tera-
TGB Fokalnf zachvaty + - - - 20-60mg - 3xdenne  P'¢ fa@a,koreZ,IStemrjICh
fokalnich zachvatd
u dospélych
Pridatna terapie fokélnich
FokaIni a generalizované SR
TPM g + + + + 100-500 mg 5-9mg/kg/den 2x denné zachvatli, monoterapie
zachvaty L o
zejména u dospélych
pacient(
Westlv syndrom,
VGB Westdv syndrom - - + + - 50-150mg/kg/den  2xdenné v daldich indikacich nenf
pouzivan
Pfipadna terapie
ZNS FokéIni zachvaty + - + - 300-500mg 4-8mg/kg/den  1-2x denné farmakorezistentnich

fokélnich zachvatd
u dospélych (déti)

je teratogenni a zvysuje incidenci vrozenych
vyvojovych vad, je-li podavan v prvnich dvou tri-
mestrech gravidity. | pfes tuto skute¢nost patff
VPA k ¢asto pouzivanym antiepileptikim. Je
k dispozici v parenteralni formé.

Nova antiepileptika
(2,3,4,5,6,7) (tabulky 2, 3, 4).

Felbamat (FBM)

Mechanizmem ucinku FBM je ovlivnéni na-
pétove fizenych Na a Ca kanél( a blokdda NMDA
receptoru. Jeho jedinou indikacf je Lennox —
Gastautdv syndrom (LGS) v détském i dospélém
veku.

V CR je k dispozici pouze formou ,mimorad-
ného dovozu”.V CR nenf registrovan. Diivodem
jeho omezeného pourziti je relativné vysokeé
riziko plastické anémie a hepatalniho selhani,
které bylo popséno v 90. letech minulého stoleti.

V USA je nicméné podavan i v jinych indika-
cich a celkovy pocet lé¢enych osob od r. 1995
se odhaduje v USA na 42000-50000. V tomto
obdobi nebyla hldsena zadnd zavazna hepatalini
komplikace a jen jedna aplastickd anémie.

V CR se tedy jednd o vzdcné pouzivané
antiepileptikum.

Gabapentin (GBP)

GBP mé pravdépodobné vice typl mecha-
nizmu Ucinku, mimo jiné snizuje kalciovy influx
presynapticky ovlivnénim a,-6 podjednotky
napétoveé — fizenych kalciovych kanald.

V soucasné dobé je indikovan pouze u pa-
cientl s fokdlnimi zachvaty v pfidatné terapii
dospélych a déti starsich 3 let a v monoterapii
dospélych a déti starsich 12 let. GBP je v posled-
nich letech podévan Castéji v jinych indikacich,
zejména bolesti a jeho pouZiti v dospélé i détské
epileptologii je v souc¢asnosti spise vzacnosti.
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Vzhledem k nizké incidenci CNS vézanych
nezddoucich U¢inkd mdze byt GBP vhodnym
|ékem u seniorl a pacientl s fadou komorbidit
a polyterapif jinymi léky.

Lamotrigin (LTG)

Mechanizmem ucinku LTG je blokéda nape-
tové fizenych Na kanéll, dale psobi na Ca kana-
ly a snizuje aktivitu excita¢nich aminokyselin.

LTG je Sirokospektré antiepileptikum ucinné
u témér viech typl epileptickych zéchvat. Ma
minimalni potencidl k tzv. paradoxnf agravaci za-
chvat(. Patif k nejpouzivanéjsim antiepileptikim
jak ve svétg, tak i v CR. Mimo Gcinnost je jeho
nespornou vyhodou i velmi dobra snasenlivost.
Byl prokdzan i jeho pozitivni psychotropni efekt,
a proto je pouzivan i v psychiatrii jako ,stabiliza-
tor ndlady”. Je potfeba dévat pozor na interakce
s dal$imi antiepileptiky, zejména potom s VPA.
LTG, zejména pfi nesprdvné titraci a davkovanf
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Tabulka 3. Ucinnost jednotlivych antiepileptik u jednotlivych typ zachvatd s piihlédnutim k jejich klinickému pouziti (nejpouzivangjsi klasickéa antiepi-

leptika jsou zvyraznéna sedé)

Generalizované

Fokalni zachvaty tonicl’(o-klonické Absence Mzgl‘:\t:i&ké Atonické/tonické Poznamky
zachvaty
Klasicka antiepileptika
CBz Ss A
CLB + +
CLN ++ ++ ++ ++ ++
ETS ++
PB ++ ++
PHT ++ ++
PRM ++ ++
VPA Sss A A 4 A
Nova antiepileptika
FBM Pouze LGS
GBP ++ ++/! !
LTG AHF AHF 4HF ++/1 4F
LEV AFr A + A 4+
PGB ++ !
RFA Pouze LGS
TGB ++
TPM Ss A +* 4 4+
VGB Pouze Westlv syndrom
ZNS ++ ++ +

++ prokdzana Uc¢innost, pouzivany v této indikaci

+ Ucinnost z klinické praxe, indikace nenf soucasti SPC

I'moznd agravace zachvatu

++/! obecné pouzivéan, ale popsana i agravace zéchvatu

s VPA, mUzZe zpUsobit rash nebo i zdvaznéjsi
kozni a systémovou idiosynkratickou reakci.
Z dlvodu malého teratogenniho potencialu
je v LTG nejcast&jsim lékem pouzivanym v CR
u zen ve fertilnim véku. V pribéhu gravidity
dochazf k vyznamnému snizeni sérové hladiny
LTG a davku léku je tak tfeba v mnohych pfipa-
dech upravovat.

Souhrnné je LTG jednim z nejpouzivanéj-
sich antiepileptik v CR.

Levetiracetam (LEV)

Mechanizmus ucinku LEV je nezndamy,
pravdépodobné plsobi prostfednictvim vazby
na synapticky vezikuldrni protein SV2A. Jedna
se o jeden z nejpouzivangjsich 1k v CR. Je
indikovan u fokélnich a fady generalizovanych
zachvatl v pfipadné terapii u dospélych a détf
od 1 mésice véku. Pro monoterapii je indikovan
u pacientl s fokdInimi zachvaty starsich 16 let.
Kontrolované studie prokézaly jeho ucinnost ja-
ko pfidatné terapie u idiopatické generalizované
epilepsie s myoklonickymi a s generalizovany-
mi tonicko-klonickymi zachvaty. I kdyz nenf dle
SPCindikovan pro pouZiti u déti mladsich 16 let,

je casto i u téchto pacientd podavan. Jedna
se 0 lék s minimalnim interak¢nim potencia-
lem, ktery je velmi dobfe sn&sen. Mezi vzacnéjsi
nepfijemné nezddouci Ucinky patffi iritabilita
az agresivita, zejména u mentalné postizenych
pacient(. LEV je k dispozici v injekéni formé pro
infuzni podavani.V davce 500-3 000 mg/den byl
Uspésné testovan u epileptického statusu.

LEV pati v CR k nejrozsitenéjsim antie-
pileptikim, je vysoce ucinny a dobre tolero-
vany.

Pregabalin (PGB)

Hlavnim mechanizmem G¢inku PGB je mo-
dulace a,-6 podjednotky napétove - fizenych
kalciovych kanald. Svoji vazbou snizuje intrace-
luldrni influx kalcia do presynaptickych zakon-
Ceni neurond, s naslednym snizenim uvolfova-
ni excitacnich neurotransmiterd do synaptické
stérbiny.

PGB je v CRindikovan pro pfidatnou terapii
dospélych pacientd s fokaInimi zachvaty. V pfi-
datné terapii je pouzivan i v détské epileptologii
u starsich détf u stejného typu zachvatd. Rada
kontrolovanych i postmarketingovych studif

prokazuje vybornou U¢innost u fokalnich z&-
chvat a dobrou sndsenlivost. Nej¢astéjsimi ne-
zadoucimi Ucinky jsou somnolence a zavrate.
Klinicky nejvyznamnéjsi jsou nardst hmotnosti,
periferni edémy, vzacné ataxie.

PGB je v CR pouzivdn jako Iék v ptidatné
terapii fokdlInich zdchvati, zejména u pacien-
ti s farmakorezistentni epilepsii.

Rufinamid (RFA)

Mechanizmus U¢inku RFA neni dosud objas-
nén, pravdépodobné ovliviiuje sodikové kanaly.
Jehojedinou indikaci je Lennox-Gastaut(v syn-
drom u déti a dospélych.

Tiagabin (TGB)

TGB inhibuje re-uptake GABA ze synaptické
stérbiny. Je indikovan v pridatné terapii fokélnich
zachvatl dospeélych a déti od 12 let. Jeho hladi-
na je ovlivnéna urychlenim hepatélniho meta-
bolizmu pfi souc¢asném podavani hepatalnich
induktor(. Zhorsuje nékteré z generalizovanych
zachvatd. Existuji minimalni data o pouziti léku
v monoterapii. Ma stfedné zavazné nezddouci
ucinky vcetné kognitivnich.
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m Aktudlni farmakoterapie

Jeho pouzitiv CRje v této chvili minimdini,
a to zejména v pripadné terapii pacientl s far-
makorezistentni fokalni epilepsil.

Topiramat (TPM)

Mechnizmus Ucinku TPM je vicecetny: blo-
kuje Na+ kanalt a kaindt/AMPA glutamatové
receptory a potencuje GABAergni inhibici. Je
slabym inhibitorem karboanhydrazy, déle pd-
sobi na Ca kanaly. TPM je dalsi Sirokospektré
antiepileptikum. Je indikovan v pridatné tera-
pii i monoterapii fokdlnich i generalizovanych
zachvatl u déti i dospélych. M3 velmi nizkou
potenci k agravaci epileptickych zachvatd. Ma
pomeérné siroké davkovaci rozmezi, v monote-
rapii nové diagnostikovanych epilepsii mohou
byt dostate¢ni davky mezi 100-200 mg. M4 béz-
né CNS vazané nezadouci ucinky. Problémem
mohou byt opakované popisované kognitivnf
nezadouci Ucinky u détii dospeélych, jejichZ vy-
skyt se zvysSuje pfi pfilis rychlé titraci. Pacienti
s preexistujicim kognitivnim postizenim se zdaji
byt rizikovou skupinou pro tento typ nezddou-
cfho ucinku. Je schvalen pro pouziti v prevenci
migrény.

Souhrnné je TPM pouZivdn zejména
v kombinované terapii u pacientii s farma-
korezistentni epilepsii a monoterapii dospé-
lych pacientu s fokdInimi i generalizovanymi
zdchvaty.

Vigabatrin (VGB)

VGB inhibuje GABA-transamindzu a tim zvy-
suje koncentraci GABA v synaptické stérbiné. Je
lékem prvnivolby uinfantilnich spazma (Westav
syndrom), zejména je-li zpUsoben tuberdzni
sklerézou. Jeho podavani v dalsich indikacich
je limitovano zejména bilaterdInim perifernim
koncentricky zGzenim zorného pole, vyskytujici
se u cca 30—40% pacientU. Dalsi nezadouci Ucin-
ky zahrnuji ospalost, zavrat, poruchy chovani.

Souhrnné je VGB v soucasné dobé podd-
vdn pouze ve vyse zminéné indikaci.

Zonisamid (ZNS)

ZNS zplsobuje blokddu napétove zavislych
Na kanald a Ca kanald, inhibici karboanhydrazo-
vé aktivity a dalsi mechanizmy véetné modulace
dopaminergnich a serotoninergnich systému.
V CRje indikovén v pifdatné terapii refrakternich
fokalnich zachvat( u dospélych. | presto, Ze jeho
indikace v SPC nezahrnuje déti, je v CR poda-

Tabulka 4. Jednotliva perordlni antiepileptika a lécivé pfipravky. U nékterych novych antiepileptik,
kde existuje fada generik, uvddim pouze nazev originalniho lécivého pfipravku (nejpouzivanéjsi

klasickd antiepileptika jsou zvyraznéna $edé)

U¢inna latka Lécivy pFipravek

CBZ Tegretol CR, Neurotop Retard, Timonil Retard, Biston
CLB Frisium

CLN Rivotril

ETS Petinimid

PB Phenaemal, Phenaemaletten
PHT Epilan D

PRM Liskantin

VPA Depakine CR, Orfiril, Orfiril long
FBM Taloxa

GBP Neurontin (generika)

LTG Lamictal (generika)

LEV Keppra

PGB Lyrica

RFA Inovelon

TGB Gabitril

TPM Topamax (generika)

VGB Sabril

ZNS Zonegran

OXC Trileptal

ESL Zebinix

LCM Vimpat

Poznamka: Vsechna klasicka antiepileptika nemaji preskribéni omezenf a vétsina novych antiepileptik je

vdzana na preskripci neurologem nebo psychiatrem

van u détskych pacientl ve stejné indikaci jako
u dospelych. Existuji literdrni data o efektivité
ZNS i u pacientd s generalizovanymi zachvaty.
Nezadouci Ucinky v ¢asnych stadiich |é¢by, které
zahrnuji somnolenci, ataxii, Unavnost, mohou
byt pfi pomalém podavani redukovany.
Dalsim antiepileptikem, které nebylo zmi-
néno je oxcarbazepin (OXQ), ktery je sice v CR
registrovan, ale nenf klinicky pouzivan. Jeho in-
dikacni spektrum je shodné s CBZ, méa ale méné
nezédoucich Ucink{. V nejblizsi dobé ocekdvéme
pfichod daldich dvou novych antiepileptik, esli-
karbazepinu (ESL) a lakosamidu (LCM) v indikaci
pridatna terapie pacientl s fokaIni epilepsif.

Zaver

V soucasné dobé disponuje ceska epilepto-
logie prakticky véemi dostupnymi antiepileptiky.
Mezi nejpouzivanéjsi antiepileptika v CR patif
v této dobé CBZ, VPA, LTG, TPM a LEV. | pfes tyto
skute¢nosti stéle existuje 20-30% pacientd, kteff
jsou na dostupnou farmakoterapii rezistentni.
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Dalsich vice nez 10 latek je aktudlné v nékteré
z fazf preklinického nebo klinického vyzkumu.
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