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Iatrogénny dopad antiepileptik sa tyka hlavne vyberu antiepileptika, alebo jeho kombinacii, zhorSenia samotného epilep-
tického problému, vyskytu neziaducich priznakov, ktoré komplikuju priebeh a klinicky obraz a teratogenicity. Zhorsenie
zachvatov antiepileptikami je zavazny a ¢asty problém, ktory sa nezriedka prehliada. NajcastejSimi pri¢inami byva nespravna
diagnoza zachvatov alebo syndrémov, nedostatok informacii o kontraindikaciach antiepileptik, nespravna preskripcia davok

a kombinacii.
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Uvod

Iatrogénne ochorenia reprezentuju zavaznua ¢ast mo-
dernej mediciny. Odhaduje sa, Ze iatrogénne ochorenia
predstavuju 2 az 10% zo vSetkych ambulantnych vySet-
reni (konzultacii). V 3 az 7% si vyZiadaju hospitalizaciu
av2az 6% su pri¢inou smrti. Pocetné iatrogénne ochore-
nia su sposobené liekmi. NajCastejSie ide o omyly pri pred-
pisovani, vydavani lieku, alebo omyl v ramci spoluprace
(compliance) s pacientom. Polyfarmacia zvySuje riziko
iatrogénneho ochorenia.

Tieto vSeobecné poznatky sa plne tykaju aj epileptolo-
gie. NavySe sa pridava problém zhorSovania epilepsie po
niektorych antiepileptikach. Antiepileptika prinasaju aj
rad neZiaducich ucinkov, ktoré zasahuju do réznych sys-
témov (5).

Iatrogénny dopad antiepileptik sa tyka hlavne:

* vyberu antiepileptika, alebo jeho kombinacii

* zhorSenia samotného epileptického problému

» vyskytu neziaducich priznakov, ktoré komplikuju prie-
beh a klinicky obraz

¢ teratogenicity.

Antiepileptika m6zZu zhorSovat existujuce epileptické
zachvaty (7, 8, 15, 18).

Zachvaty mozu byt dokonca sposobené samotnymi
antiepileptikami. Existuje viacero vysvetleni pre tento pa-
radoxny ucinok:

e nespravny vyber preparatu pri lieCbe epilepsie

* pokles sérovej hladiny predtym ucinného antiepileptika,

« ,paradoxna intoxikacia“ alebo predavkovanie; v tychto
pripadoch sa frekvencia zachvatov zvysuje a sérova hla-
dina antiepileptik stipa nad supraterapeutické rozpétie

» zhorSenie zachvatov ako prejav paradoxnej reakcie; pa-
radoxnou reakciou sa nazyva situacia ak (a) atiepilepti-
kum zhorS§i zachvaty proti ktorym by malo uéinkovat,
alebo (b) spusti uplne iny - novy typ zachvatov; rozdiel
medzi paradoxnou reakciou a neprimeranym vyberom
antiepileptika nemusi byt vZdy zjavny

* liekmi indukovana encefalopatia

» progresia zakladného neurologického ochorenia, ktoru
sprevadza zvySenie frekvencie zachvatov

» strata ufinku predtym efektivneho antiepileptika (11)

* interakcie antiepileptik s inymi liekmi, ktoré privodia
zvysenie alebo pokles sérovej hladiny antiepileptik

» S$pecifické neziaduce uéinky antiepileptik

e zachvaty pri elektrolytovom rozvrate, ktory sposobili
antiepileptika; napr. hyponatremia navodena karbama-
zepinom

* liekovo indukovana IgA deficiencia, ktora ma za na-
sledok systémovy lupus erythematosus (SLE); SLE sa
spaja s 10% incidenciou zachvatov (1); znama je aso-
ciacia lieCby karbamazepinom alebo ethosuximidu
s SLE (10)

* znizenie biologickej dostupnosti antiepileptik; k tejto
situacii moze dojst pri vymene antiepileptika obsahu-
juceho to isté generikum, ale s rozdielnymi liekovymi
formami; napr. pouzitie inych liekovych foriem karba-
mazepinu malo za nasledok status epileptikus u pacien-
ta, ktory bol predtym stabilizovany (2)

* neprimerane rychle vysadenie antiepileptickej lieCby
mozZe sposobit zvySenie frekvencie epileptickych za-
chvatov.

Rozpoznanie suvislosti zhor§enia zachvatov antiepi-
leptikom:

* Existuje zjavny casovy vztah medzi nasadenim anti-
epileptika a zvySenim zachvatovej aktivity. Existuje
globalny vztah medzi davkou a zhorsujucim efektom.

* Novy typ zachvatov sa vyskytne suCasne s exacerba-
ciou povodnych zachvatov, napr. atypické absencie a
drop ataky u BECTS.

* Nie su pritomné typické neziaduce u¢inky ani metabo-
lické alebo encefalopatické komplikacie.

e Zaciatok zhorSenia byva rychly. Jedinou vynimkou je
situacia, ak sa davky zvysuju velmi pomaly.

e Velmi Casto za zhorSuje ineriktalna paroxyzmalna
EEG aktivita, pricom zakladna aktivita sa v EEG meni
len minimalne.

« Znovunasadenie lieku vyvolava tie isté zmeny (7, 18).

Mechanizmus zhorSovania zachvatov je v mnohom
neznamy. V pripade zvySenia zachvatov ako prejave in-
toxikacie sa hypoteticky zvazuje o demaskovani sekun-
darneho farmakodynamického efektu vo vysokych dav-
kach. Napriklad u fenytoinu sa §pekuluje o moznosti de-
presivneho efektu vysokych davok na inhibi¢né interneu-
rony, ¢o by mohlo sposobit dezinhibiciu excitaénych neu-
ronov a naslednu facilitaciu epileptickych vybojov. U pre-
paratov zasahujucich do mechanizmu kyseliny gamaami-
nomaslovej (GABA) sa vychadza z experimentalnych vy-
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sledkov, podla ktorych zvySenie GABAergnej transmisie
v zavislosti na mieste posobenia moze facilitovat zachva-
ty. ZvySenie hladiny GABA v nigrokolikularnych dra-
hach poésobi prokonvulzivne supresiou efektu inhibic-
nych neuronov. GABA-indukovana hyperpolarizacia ta-
lamickych neuronov zvySuje oscilacnu talamokortikalnu
aktivitu, ktora sa prejavi zvyraznenim EEG epileptiform-
nych vybojov (15).

V nasledujucom prehlade uvedieme vyberové priklady
najcCastejSich iatrogénnych komplikacii u jednotlivych an-
tiepileptik:

Fenobarbital (PB)
Zhorsenie epileptickych zdachvatoy

Fenobarbital moze indukovat negativny myoklo-
nus s unilateralnymi centralnymi komplexami hrot-vina
v EEG u atypickej detskej benignej rolandickej epilepsie.
Prerusenie liecby zlepsi stav. Popisala sa aj indukcia tonic-
kych zachvatov u deti s Lennox-Gastautovym syndromom
a zhorSenie absencii u deti. Rychle vysadenie barbituratu je
spojené s rizikom znovuobjavenia zachvatov (14).

Neziaduce uicinky PB

Neziaduce ucinky zdvislé na ddvke. NajCastejSim ne-
Ziaducim u¢inkom PB je sedacia. Dalgie priznaky st unav-
nost, poruchy spontaneity. Vysoké sérové koncentracie
(>40 ug/ml) sa spajaju s dyzartriou, ataxiou, zavratmi a
nystagmom. UzZivanie PB v tehotenstve je spojené s terato-
génnym rizikom pre mozné objavenie sa malformacii. Ri-
ziko sa zvySuje v kombinacii s fenytoinom. U deti PB spo6-
sobuje behavioralne problémy, ktoré zahrnuju hyperaktiv-
tu, agresivitu poruchy pozornosti. Znizenie davky PB mo-
Ze zmiernit tieto priznaky. PB moze narusit metabolizmus
kalcia a vitaminu D, ¢o ma za nasledok hypokalcémiu, de-
ficit folatov a osteomalaciu. Chronické uzivanie PB sa spa-
ja aj s poruchami spojivového tkaniva.

Idiosynkratické ucinky zahrnuju kozny ras, agranulocy-
tozu, aplasticku anémiu, hepatitidu a ikterus.

Karbamazepin (CBZ)
Zhorsenie epileptickych zdachvatoy

Karbamazepin zhorSuje zmieSané epileptické zachvaty
s EEG nalezom generalizovanych ostrych a pomalych vin
u pacientov detského veku. Paradoxnou reakciou mozu vy-
soké davky karbamazepinu zhorSit zachvaty aj bez inych
priznakov neurotoxicity. Karbamazepin moze zvysit frek-
venciu zachvatov u pacientov s Angelmanovym a Landau-
-Kleffnerovym syndromom. V dospelom veku karbamaze-
pin zhorSuje rozne typy epileptickych zachvatov. Tyka sa
to tak generalizovanych zachvatov ¢i uz tonickych alebo
atonickych, ale aj atypickych a typickych absencii a my-

oklonickych zachvatov. Moze sa spajat so zvyraznenim
EEG zmien, pricom sa objavi generalizovana aktivita hrot
vlna. ZhorSenie tonicko-klonickych zachvatov moze vyus-
tit az do status epileptikus (12, 16).

Neziaduce ucinky CBZ

Akiitne neZiaduce ucinky zavislé na ddvke sa najCastejSie
objavia na zaciatku lieCby.

Ide o somnolenciu, zavraty, nystagmus, zmazany Vvi-
zus a diploopiu. Bolest hlavy, ataxia a nauzea maju tiez
Casty vyskyt. Po znizeni davky tieto priznaky rychlo ustu-
pia. Pokial sa objavi leukopénia (neutropénia), nezvykne
sposobif vyznamnejsi problém. Jej vyskyt je tranzientny
a priebeh benigny. Zvladne sa redukciou davky. Vo vys-
Som veku sa moze objavit hyponatremia, ktora moze byt
dovodom spustenia zachvatovej aktivity. Liecbu karba-
mazepinom vo vysSom veku moézu komplikovat kardial-
ne prevodové poruchy, bradykardia, sick sinus syndrom,
prediZenie intervalu QRS a QT interval a atrioventriku-
larna blokada.

Idiosynkratické kozné erupcie sa moézu prechodne vy-
skytnuf u 3 aZ 12% pacientov. Vyskyt zavaznejsej hyper-
senzitivnej reakcie s horuckou, raSom a elevaciou hepatal-
nych enzamov je dovodom prerusenia lieCby karbamazepi-
nom. Expozicia plodu karbamazepinom sa spaja s 1 % rizi-
kom vyskytu spina bifida.

Fenytoin (PHT)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Fenytoin zhorSuje zachvaty absencii a fotosenzitivne
komplexné parcialne zachvaty. Intoxikacia fenytoinom sa
tieZ moZe manifestovat epileptickymi zachvatmi. Ak séro-
va hladina PHT prekro¢i 40 ug/ml mozZe vzniknut riziko
paradoxného zhorSenia zachvatov. Mechanizmom para-
doxného efektu sa mozZu aj pri terapeutickej koncentracii
fenytoinu a aj karbamazepinu zhorSit idiopatické genera-
lizované epilepsie. V tomto smere su obzvlast rizikovi pa-
cienti s absenciami (13). Po pridani fenytoinu doslo k zhor-
Seniu progresivnej myoklonickej epilepsie obzvlast u Un-
verricht-Lundborgovej choroby. Zhorsenie sa prejavilo nie-
len zvySenim frekvencie zachvatov ale aj ataxiou chodze
(3). V izolovanych pripadoch fenytoin zhorsil komplexné
parcialne zachvaty indukované fotostimulaciou a navodil
kontinualnu EEG aktivitu hrot-vlna v spanku u deti s be-
nignou parcialnou epilepsiou. V nedavnom popise sa refe-
roval pripad zhorSenia aktivity hrot-vlna u 5 roéného dieta-
ta s Landau-Kleffnerovym syndromom (15).

Sucasné podavanie teofylinu a fenytoinu nie je vhodné.
Pri takejto kombinacii m6ze dojst k vytesneniu teofylinu
z albuminu. Nasledne sa zvySuje vol'na frakcia teofylinu ¢o
moze privodif zachvaty. Klinicka skusenost zhorSovania
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zachvatov po fenytoine v humannej medicine sa potvrdila
aj animalnymi experimentmi. Fenytoin zhorSuje zachvaty
indukované pentylentetrazolom a penicilinom (20).

Neziaduce ucinky uzivania PHT

Akutna - na ddvke zdvisld toxicita sa prejavuje cerebel-
lo-vestibularnym syndromom s ataxiou, nystagmom, poru-
chami koordinacie, dyzartriou a tremorom. Znama je aj
akutna fenytoinova encefalopatia s priznakmi alteracie ve-
domia, problémami s koncentraciou, poruchami chovania
a nalad.

Chronicka toxicita fenytoinu sa spaja s koznymi zmena-
mi a zmenami spojivového tkaniva. To ma za nasledok zre-
telné kozmetické defekty s obhrublostou tvare, hirzutiz-
mom, akné, hyperpigmentaciou, gingivalnou hyperplaziou
a plticnou fibrozou. Imunologicky uc¢inok zahrnuje pokles
koncentracie IgA, IgG, a IgE rovnako aj zniZenie celular-
nej imunity. Pérodné defekty deti epileptickych matiek,
ktoré uzivali PHT zahrnuju rozStepy peri, podnebia, kar-
dialne defekty, kraniofacialne anomalie, hypoplazie prstov
a dalsie. Koncepcia tzv. fetalneho hydantoinového syndro-
mu s prejavmi hyperteleorizmu, epikantu, mentalneho de-
ficitu a dal§imi znamymi priznakmi sa v si¢asnosti pova-
Zuje za kontroverznu, pretoZe uzivanie aj inych antiepilep-
tik sa spaja s podobnou komplikaciou. Odporuca sa preto
pouzivat termin fetalny syndrém pri uzivani antikonvulziv
(z angl. fetal anticonvulsant syndrome) (21).

Idiosynkratické reakcie si pomerne zriedkavé. Za-
znamenali sa koZzné erupcie s morbiliformnym raSom,
erythema multiforme, Stevens-Johnsonov alebo Lyellov
syndrém. V priebehu liecby PHT je zname hepatalne po-
stihnutie a hematologické poruchy, lymfadenopatia, disse-
minovana intravaskularna koagulacia, lupus-like syndrom
a dalSie neZiaduce ucinky, ktorych vypocet presahuje moz-
nosti tohoto zdelenia. Intravenozna infuzia PHT prevaz-
ne u starSich pacientov moze sposobit zavaznu hypotenziu
a kardialne arytmie s atrioventrikularnym blokom. Chro-
nické uzivanie fenytoinu moze sprevadzat rozvoj perifér-
nej neuropatie.

Benzodiazepiny (BZD)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Benzodiazepiny mozu sposobit status epileptikus ak
sa podaju intravenozne detom s Lennox-Gastautovym
syndromom. Zhorsenie zachvatov sa spaja s difuznymi ryt-
mickymi hrotmi v EEG. Po aplikacii klonazepamu u deti
s Westovym syndromom sa mozZu objavit tonické epileptic-
ké zachvaty (14). Nahle prerusenie chronickej liecby diaze-
pinmi sa moZe spajat s rizikom spustenia zachvatu.

Neziadice ucinky

Neziaduce ucinky liecby benzodiazepinmi su primar-
ne behavioralne a nie Cisto neurologické. NajCastejSie to-
xické priznaky zahrnuju zvysenie ospalosti alebo paradox-
nu excitaciu. Vysoké davky mozu exacerbovat neuroticku
depresiu, antisocidlne spravanie, vybuchy zlosti a hypna-
gogické halucinacie. Starsi hospitalizovani pacienti, ktori

uzivaju benzodiazepiny su rizikovi pre rozvoj deliria. De-
lirium sa modze objavit aj u pacientov, ktori dlhSie uzivaju
benzodiazepiny a lieCba sa nahle prerusi. Kratko ucinku-
juci alprazolam je najrizikovejsi pre rozvoj komplikacii pri
nahlom vysadeni.

Ethosuximid (ESM)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Ethosuximid mo6Ze zhorSit generalizované nonkonvul-
zivne zachvaty. Popisalo sa aj zhor§enie atonickych zachva-
tov u pacientov s myoklonickou juvenilnou epilepsiou a to-
nicko-klonickych zachvatov u deti so zachvatmi absencii.
U experimentalnych zvierat ESM vo vysokych koncentra-
ciach paradoxne zvySuje spontanne vyboje indukované pe-
nicilinom (14, 19).

Neziaduce ucinky ESM

Na ddvke zavislé neziaduce ucinky lieCby ESM zahrnuju
nauzeu, abdominalnu bolest, anorexiu, ospalost, singultus
a bolesti hlavy. Vyskytuju sa prevazne v prvych dnoch lie¢-
by ESM a zmiernuju sa redukciou davky. V priebehu liec-
by ESM sa mo6zu objavit aj psychozy s vizualnymi a audi-
tivnymi halucinaciami. Po preruseni liecby sa tieto prizna-
ky zvycajne stracaju.

Z idosynkratickych reakcii sa moze vyskytnut kozny
ra§, erythema multiforme a Stevens-Johnsonov syndrom.
V priebehu liecby ESM sa vyskytol aj systémovy lupus
erythematosus.

Kyselina valproova (VPA)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Zatial nie je dokaz, Ze VPA spodsobuje zhorSenie Spe-
cifického typu zachvatov. V reserSoch mozno ziskat len
izolované popisy paradoxného zhorSenia zachvatov a in-
teriktalnu EEG manifestaciu $pecifickych grafoelemen-
tov. Nahla administracia vysokych davok VPA indukova-
la status epileptikus a zvysenie frekvencie hrot-vina v EEG
(14). Popisal sa aj pripad nonkonvulzivneho status epilep-
tikus s generalizovanou ostrou a pomalou aktivitou v EEG
u pacienta s komplexnymi parcialnymi zachvatmi na tera-
pii valproatom. V etnoldgii sa predpokladali zachvaty ako
nasledok encefalopatie, ktora sa indukovala kyselinou val-
proovou (17). V zriedkavych pripadoch sa zvazuje, Ze VPA
sposobuje encefalopatiu, ktora sa prejavuje zhorSenim za-
chvatov a kognitivnhymi poruchami. Mechanizmus tohoto
poskodenia nieje jasny, ale sa predpoklada hyperamoné-
mia pori toxickych davkach VPA.

Neziaduce ucinky uzivania VPA

Zmena liekovej formy VPA redukovala velky pocet
gastrointestinalnych problémov, ktoré pévodne sprevadza-
li liecCbu valproatmi.

Neziaduce ucinky zavislé na ddvke. Posturalny a intenc-
ny tremor, ale aj asterixis sa objavuju pri vysokych dav-
kach VPA, av§ak nekoreluju so sérovymi hladinami. Prob-
Iémom moze byt zvySovanie hmotnosti a vypadavanie vla-
sov. Tazka alopécia je viak velmi zriedkava. Na klinicku
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alebo subklinicku hyperamonémiu treba mysliet, ak sa ob-
javi excesivna somnolencia alebo zméatenost. Zvycajne sa
nespaja s hepatalnym postihnutim. V odbornej literatire
sa diskutovalo o vztahu uzivania VPA a vyskytom syndroé-
mu polycystickych ovarii. Zatial' sa nedosiahol jednotnej-
§i nazor na tuto problematiku a ani ziadne dokazy pri¢in-
nych vztahov.

Idiosynkratické reakcie sa nevyskytuju ¢asto v priebehu
uzivania VPA. Do tejto skupiny patria i hematologické re-
akcie s trombocytopéniou a znizenim agregability, ktoré
nezvyknu viest ku zvySenej krvacavosti. Akutna hemora-
gicka pankreatitida je zriedkava a prevazuje skor u mlad-
Sich pacientov. U deti mladsSich ako 2 roky sa mozZe vyskyt-
nut akutna hepatitida. V starSom detskom a vyS$Som veku
sa riziko vyrazne znizZuje. Asi 40 % pacientov ma benigne,
tranzientne zvySenie hepatalnych enzymov. Tento nalez
nevyZaduje prerusenie liecby.

Vigabatrin (VGB)
Zhorsenie epileptickych zdachvatoy

U pacientov so symptomatickou generalizovanou epi-
lepsiou vigabatrin zhorSuje myoklonus alebo absencie.
ZhorSenie zachvatov sa popisalo u pacientov s farmakore-
zistentnymi generalizovanymi zachvatmi (3).

Neziaduce ucinky VGB

Chronické uZivanie vigabatrinu sa spaja s progresivny-
mi zmenami zorného pola. Neurofyziologické Studie nazna-
¢uju, Ze ide o selektivnu vulnerabilitu retinalnych ¢apikov a
amakrinnych buniek vnutornej ¢asti retiny kde sa uplatiuje
gamaminomaslova kyselina ako inhibi¢ny neurotransmiter.
Informacie nie su uplné. Zda sa, Ze tieto zmeny si povacsi-
ne ireverzibilné, alebo len parcialne reverzibilné. NajCastej-
§imi neZiaducimi u¢inkami lieCby VGB je ospalost, unava,
zavraty, uzkost, bolesti hlavy, iritabilita, gastrointestinalny
diskomfort a zvySovanie hmotnosti. Problémom byvaju psy-
chiatrické priznaky s hyperaktivitou a agitaciou. Psychozy,
depresie a tazké poruchy spravania sa popisali tak u deti ako
u dospelej populacie. V animalnych experimentoch sa po vy-
sokych davkach VGB pozoroval intramyelinovy edém s va-
kuolizaciou prevazne v cerebelle, retikularnej formacii, hy-
potalame a talame. Tieto zmeny boli reverzibilné po vyne-
chani liecby a doposial sa nezistili u ludskej populacie. Na
23. Svetovom epileptologickom kongrese v Prahe sa vyme-
dzili odporucacie kritéria indikacie lieCby VGB. V USA ten-
to preparat nie je povoleny.

Lamotrigin (LTG)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Lamotrigin zhorSuje zachvaty u fazkej myoklonickej
epilepsie. Tri mesiace po zacati liecby vacinou dochadza

k zvySeniu frekvencie zachvatov. Zaroven a s zhorSuje inte-
riktalne EEG (8, 14).

Neziaduce ucinky LTG

NajcastejSie na ddvke zdvisle neZiaduce ucinky liecby
LTG zahrnuju zavraty, zmazané videnie, diploopiu, bolesti
hlavy a zavraty. Tieto neZiaduce u¢inky sa najcastejSie ob-
javuju pri polyterapii. V studiach o monoterapii bol vyskyt
neZiaducich ucinkov LTG nizsi ako pri liecbe klasickymi
antiepileptikami (4)

Z idiosynkratickych nezZiaducich cinkov sa za naj-
vyznamnejSie povazuju kozné erupcie. NajcCastejSie ide o
makulopapularny alebo erytematozny ras, ktory sa objavi
v priebehu prvych 4 tyZdnov po zahajeni liecby. Niekedy je
kozny ra$ zavaznejsi a prejavi sa ako erythema multiforme,
Stevens-Johnsonov alebo Lyellov syndrom. Tieto kompli-
kacie sa daju obist velmi nizkou inicialnou davkou a vel'mi
pomalou titraciou. Udrziavaciu davku sa odporuca dosiah-
nut po 6. az 8. tyzdinoch eskalacie.

Oxkarbazepin (OXC)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

Oxkarbazepin ma podobny ucinok ako karbamazepin.
Pri liecbe OXC sa popisalo zhorSenie absencii a myoklo-
nickych zachvatov (14).

Neziaduce ucinky OXC

NajcastejSie na davke zavislé neziaduce ucinky zahrnu-
ju zavraty, slabost, bolesti hlavy a ataxiu. Nasleduje nau-
zea, vomitus, zvySovanie hmotnosti a edémy. Celkovy pro-
fil neziaducich uc¢inkov je velmi podobny ako u CBZ ale
incidencia je nizsia u OXC. Idiosynkratické alergické koz-
né reakcie sii tiez zriedkavejsie v priebehu liecby OXC ako
u CBZ.

Gabapentin (GBP)
Zhorsenie epileptickych zdachvatov

V ojedinelych pripadoch sa popisalo zhorSenie absen-
cii a zhorSenie myoklonickych zachvatov u Lennox-Gas-
tautovho syndromu po pridani gabapentinu. TieZ sa popi-
sali pripady indukcie myoklonu u pacientov s parcialnou
epilepsiou (14).

Neziaduce ucinky GBP

Na ddvke zavislé neziaduce ucinky gabapentinu su vel-
mi zriedkavé. Na zaciatku lieCby a pri vySSich davkach sa
moZu vyskytnut somnolencia, zavraty, ataxia, nystagmus a
unavnost. V detskej populacii sa popisali behavioralne po-
ruchy ako hyperaktivita, agresivita, zachvaty zlosti a poru-
chy nalad.

Idiosynkratické poruchy sme v literature o GBP nenasli.
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HLAVNI TEMA

Topiramat (TPM)
Zhorsenie epileptickych zdachvatoy

V dostupnych zdrojoch sme nenasli referenciu o zhorse-
ni zachvatov pri monoterapii TPM. Kombinacia TPM a viga-
batrinu skor zhorsi zachvaty ako kombinacia s CBZ (6).

Neziadice ucinky TPM

NajcastejSie neziaduce ucinky TPM postihuju central-
ny nervovy systém a zahrnuju somnolenciu, zavraty a unav-
nost. K dal§Sim patria poruchy myslenia vratane bradypsy-
chie, poruchy koncentracie a tazkosti pri vyslovnosti. Naj-
skor sa zvyknu prejavit na zaciatku lieCby. Rizikom je rych-
la titracia a polyterapii. Anorexia a pokles na vahe mavaju
Casty vyskytu, ale nebyvaju dévodom k vysadeniu lieCby.
Nefrolitiaza sa da obist zvySenym prijmom tekutin. Oftal-
mologické problémy s akutnou myopiou, zvySenym intra-
okularnym tlakom, poklesom zrakovej ostrosti a bolesta-
mi sa zriedkavo vyskytnu u deti a dospelych v priebehu pr-
vého mesiaca lieCby. VSetky priznaky ustupia po vysadeni
lieby. V experimentalnych animalnych §tadiach mal TPM
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