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Seznam zkratek
ACTH - adrenokortikotropni hormon
AE - antiepileptikum
BZD - benzodiazepiny
CBZ - karbamazepin
CLB - klobazam

CZP - klonazepam
ETS - etosuximid
FBM — felbamat

GBP - gabapentin
LEV — levetiracetam
LTG - lamotrigin

OXC - oxkarbazepin
PB - fenobarbital

PGB - pregabalin
PHT — fenytoin

TGB - tiagabin

TPM - topiramat

VGB - vigabatrin

VPA - valproat

Prognéza epilepsie ve vztahu k Iécbé

Soucasné prace prokazuiji, Ze vétSina nemoc-
nych s nové diagnostikovanou epilepsii je dlouho-
dobé pIné kompenzovéana. Presto vSak u znaéné
¢asti nemocnych zachvaty recidivuji, pfipadné jsou
farmakorezistentni, a to v rozmezi az 30-35-40%
2, 14, 3).

Udaje o Uspésnosti monoterapie a kombino-
vané |ééby u epilepsie se v literatufe rlizni, v ram-
covém prehledu jsou shrnuty na obrazku 1. Brodie
zjistil, Ze 47 % nemocnych s nové diagnostikovanou
a Ié¢enou epilepsii bylo kompenzovano monoterapii
prvni volby, dalSich 13% na alternativni monoterapii
druhé volby a jen 1% na Iéku tfetim. Pouze minimum
pacienttl, okolo 3% se zlep$ilo na dvojkombinaci é-
kd a nikdo na trojkombinaci (4). Zachvaty perzisto-
valy vice u nemocnych s epilepsii symptomatickou
a kryptogenni, oproti epilepsii idiopatické a u téch,
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ktefi méli pfed zahajenim terapie vice zachvatu (14).
Rizikovymi faktory Spatné progndzy jsou zejména:
nedostate¢na terapeutickd odpovéd na adekvatni
monoterapii dvéma antiepileptiky ¢i dvojkombinaci
1€k, specificky epilepticky syndrom se znamou Spat-
nou prognézou, symptomatickd etiologie, epilepsie
v rodinné anamnéze, psychiatricka komorbidita, vy-
soka frekvence zachvatli (2). U téchto nemocnych by
méla byt véas vyuzita ,raciondini polyterapie®, véas

by méla byt zvazena diagndza farmakorezistence
a pfipadné 1é¢ba epileptochirurgicka (2, 10).

Taktika Iécby, monoterapie
a raciondlni polyterapie

Kdykoli je to mozné, pacienti s nové diagnosti-
kovanou epilepsii by méli byt inicialné 1é¢eni mono-
terapii (obrazek 1). Zakladnim voditkem pro volbu
léku je typ zachvatu, a to pfi 16Eb& monoterapii

Obrazek 1. Zakladni schéma vedeni Ié€by antiepileptiky u epilepsie a jeji progndza ve vztahu k l1écbé:

monoterapie a polyterapie

Monoterapie:

* |nicialni
* Alternativni
Kompenzace Netspéch cca 30-40-50%
cca 50-60-70% * Pfehodnoceni dg.
* Pfehodnoceni 1é¢by
* (volba, davky, compliance)
Zvazeni !
zjednoduseni lécby
7y Dvojkombinace,
volba podle priorit
\
Komr;e_r;za;:e Neuspéch
ceas-10% 20-40%
A
Trojkombinace,
volba podle priorit
\
Kompenzace Netspéch
cca3-5% 20-40%
Nova Invazivni Ié¢ba,
antiepileptika véasné vysetreni a indikace
* Epileptochirurgie
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Tabulka 1. Tfi zdkladni okruhy a komponenty racionalni polyterapie

Zékladni okruhy racionalni polyterapie

Posilena monoterapie jinymi léky nez antiepileptiky

Intermitentni polyterapie antiepileptiky

Dlouhodoba polyterapie antiepileptiky
s optimalini farmakokinetikou a farmakodynamikou

Piklady

Vyuziti jinych Iéka ke zvy$eni terapeutického indexu — mi-
nimalizace poétu antiepileptik: snizeni NU — napt. propra-
nolol u tremoru pfi Iécbé VPA, antipyreticka lécba v dobé
zvySené teploty, hormonalni |écba a acetazolamid u ka-
tamenidlni epilepsie, ACTH u détskych epil. encefalopa-
tii, ketogenni dieta u LGS, imunosupresivni a imunomo-
dulacni lécba u Rasmussenova syndromu.

BZD u febrilnich zachvat( a katamenidini epilepsie.

Maximalizace terapeutického indexu — minimalni NU, 16-
kové interakce, vyuziti rtiznych mechanizmd d¢inku.

Tabulka 2. Pfiklady zhorSovani zachvati a kontraindikace podani AE

Antiepileptikum

Zhorseni zachvatt/kontraindikace podani

BZD Tonické zachvaty (vzacné)

PB Absence (vzacné)

ETS Generalizované tonicko-klonické zachvaty

PHT Absence, myoklonické zachvaty (JME, progresivni myoklonické epilepsie (PME))
CBz Absence, myoklonické zéchvaty (JME, PME, primarné generalizované epilepsie),

zachvaty tonické, atonické
VGB, TGB, GBP, PGB

Absence, myoklonie, nekonvulzivni status epilepticus po TGB

LTG Myoklonické zachvaty (SMEI, JME)
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i v pfidatné IéEbé. V pfipadé neuspéchu je vétsinou
epileptologll doporuéovana alternativni monote-
rapie jinym lékem. Snizovani prvniho Iéku ma byt
pozvolné a opatrné a zahajujeme ho az po dosazeni
terapeutickych davek Iéku nového.

Prehodnoceni netispésnosti monoterapie
vZdy predchazi pfed rozhodnutim o zavedenim
polyterapie. Jde vlastné o vylouéeni ,,pseudo-
farmakorezistence“ k monoterapii. Problematika
pseudofarmakorezistence je dostupnd v nasi li-
teratufe a odkazujeme na ni (7). Zde uvadime jen
nésledujici zcela zakladni polozky, které bychom si
méli vzdy zodpovédét: Trpi nemocny skute¢né epi-
lepsii, nejde o neepileptické zachvaty somatické Ci
psychogenni? Netrpi pacient soucasné epilepticky-
mi z&chvaty, které jsou kompenzovany a zachvaty
neepileptickymi, psychogennimi, které perzistuji?
Je spravnd syndromologickda diagndza epilepsie,
zejména fokalni versus generalizovana? Byla vol-
ba antiepileptik v monoterapii spravna ve vztahu
k syndromu, jsou Uc¢innd u vSech konkrétnich typl
zéachvat, nezhorsuiji néktery z nich? Byly davky 1€ka
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Tabulka 3. Zakladni farmakokinetické interakce mezi antiepileptiky

- CBz VPA PHT PB
CBZ U 4 LT T
VPA ET - 4 )
volny T3
PHT LET A - RS
volny T
PB G ET 4 L. Te -
CLB - ziidka T zfidka T -
LTG - - - -
TPM - - obéas T -
FBM L ET ) T -
VGB ) - obgas | -

CLB LTG TGB TPM FBM ETS
12 0 N
_ 1 N D R

zfidka 4 ) { ) { {

! \: { - {

mimé | - - - -

Vysvétlivky: 1 - zplisobeno autoindukci; 2 — miize dojit ke zvysenf hladiny N-desmethy-CLB; 3 — pfechodny efekt, T = zvygeni hladi-

ny; | = snizenf hladiny; <> = bez ovlivnéni hladiny.
Poznamka:

V pripadé nékterych kombinaci AED byly u jednotlivych pacientii zaznamenany riizné typy interakci — oznageno napt. |, T, <.
E = CBZ - epoxid, metabolit CBZ. Jeho zvy$eni miize zpUsobit neurotoxické Ucinky uvedené kombinace s CBZ. Hladina CBZ piitom

zlistava v mezich nebo je i nizkd.
Pro GBP, LEV a PGB nebyly interakce prokézany.

v monoterapii dostatecné, véetné maximalnich tole-
rovanych davek? Byla dobra compliance nemocné-
ho pfi uzivani 1ékd, je pacient k I6¢bé motivovan, ne-
zapomind na pravidelnou [é¢bu? Byla dobra compli-
ance nemocného v rezimové |éCbé, zvl. u nékterych
syndrom0, kde jsou provokaéni faktory vyznamné?

Pokud nenimonoterapie dostatecné uspésna
(u 30-50% pacientl (8, 9), obvykle pfistupujeme
k tzv. ,racionaini polyterapii“. Pojem ,raciondini
polyterapie je definovan spiSe svym opakem: mél by
zdlraznit to, Ze polyterapie zde neni iracionalni,
chaotickd, indikovana na zakladé Spatné syndrom-
ologické diagndzy, nevhodné-neadekvatni inicidlni
léCby, vEetné volby, davek Ik a terapeutickych po-
stupl. V uzsim a pravém slova smyslu o ,racionalni*
polyterapii, mifici k vlastni podstaté onemocnéni,
dodnes mnoho nevime. V zdsadé mazeme odlisit tfi
zakladni okruhy a komponenty racionéini polytera-
pie, které shrnujeme v tabulce 1.

Rizika polyterapie mohou byt ¢etnd a patfi k nim
CastéjSi nezadouci ucinky, zejména u nachylnéjsich
pacientl (déti s vrozenymi vadami, seniofi, psychiat-
ricti pacienti). Dale hrozi riziko I€kovych interakei s an-
tiepileptiky a ostatnimi léky, vy3Si riziko teratogenicity,
hor§i hodnotitelnost U¢innosti a nezadoucich tcinku
jednotlivych Iékd, riziko horsi compliance (vynecha-
ni 1éCby s opakovanym poklesem hladin a snizenim
ucinnosti, nebo naopak repetitivni medikace s projevy
toxicity zvl. ve stéfi), nutnost ¢astéjsiho laboratorniho
monitorovani, Iéba byva obvykle nakladnéjsi.

Vyhody polyterapie - zasadni vyhodou racio-
nalni polyterapie by mélo byt zvySeni — maximalizace
terapeutického indexu, tedy posileni G¢innosti, véet-
né Sife terapeutického spekira (zlepSeni kompenzace
a pokryti vice typl zachvatl), s co mozné nejniz§im
vyskytem nezadoucich ucinku lé¢by. Spravné indi-
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kovand a vedena racionaini polyterapie by méla byt
nejen ucinngjsi, ale i ,efektivnéjsi“. V nékterych pfi-
padech Ize misto alternativni monoterapie ponechat
dvojkombinaci 1ékd. Napfiklad, pfidani malé davky
druhého Iéku mize byt Gcinnéjsi i lépe tolerované,
nez navySovani monoterapie do maximalnich davek,
nékdy Spatné tolerovanych: napf. u syndromd s vice
typy zachvatu (u syndromu juvenilnich absenci VPA
+ mala davka LTG rano), aj. (10).

Pfi vybéru kombinované Iécby by méla byt
individudlné zohlednéna fada okolnosti, které
mizZeme rozdélit do dvou okruh:

faktory tykajici se pacienta, ,patient-related”
typ z&chvatl, syndromu, vék, pohlavi, komorbidita,
konkomitantni Ié¢ba, compliance;

faktory tykajici se vlastni medikace, ,, treatment-
related” - spektrum ucinnosti, mechanizmy Gc¢inku,
nezadouci ucinky, interakce pfidavaného antiepilep-
tika, rozsah monitorovani Ié¢by (4, 5). Velmi vyznam-
né je vytyCeni priorit pfidatné lécby.

Prioritu vybéru pfidatného antiepileptika
u polyterapie miZeme shrnout do nasledujicich
Sesti charakteristik a jejich vzdjemnych proporci
(4, 5,10):

Uginnost — vétsi G¢innost je spojena s vétsi
Sanci na kompenzaci zachvat( a pfipadné snizeni
az vysazeni plvodni [é¢by. Vyhodou je Sirokospek-
tra acinnost na rlizné typy zachvatu, fokalni i gene-
ralizované. Nevyhodou je pfipadna agravace nékte-
rych typli zéchvatd (tabulka 2).

Bezpecnost, tolerabilita — nezadouci U¢inky
by nemély pfevazovat nad pfinosem, G¢innosti.

Odlisné mechanizmy ucinku kombinova-
nych Iékd - davaji teoreticky vétsi Sanci na lepsi
uginnost (optimalné efekt supraaditivni &i aditivni)
a toleranci Ié¢by (optimalné efekt infraaditivni, in-
diferentni).
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Tabulka 4. Nékteré pfiklady farmakodynamickych

interakci antiepileptik v experimentu

Supraaditivni Aditivni efekt Infraaditivni
efekt efekt
GBP+CBZ LTG+VPA LTG+CBZ
GBP+LTG LTG+LEV LTG+0OXC
GBP+TGB LTG+FBM FBM+OXC
TPM+CBZ OXC+LEV

TPM+LTG PHT+TPM

TPM+TGB

TPM+FBM

FBM+LEV

Lékové nezadouci farmakokinetické interak-
ce - zvl. s ostatnimi antiepileptiky by mély byt mi-
nimalni: z jedné strany nérist hladin konkomitantni
medikace muze zplsobit projevy toxicity, z druhé
strany je snizeni hladin spojeno s rizikem zhorSeni
zéchvatd (12) (tabulka 3).

Minimalni pozadavky na titraci Iécby — nut-
nost pomalé titrace je spojena s pomalym nastupem
ucinku pfi zahajovani, pfipadné preruSeni |éCby.

Minimélni pozadavky na laboratorni monito-
rovani Iécby — 1ékovych hladin (Iékové interakce),
hematologickych a biochemickych testd (nezadouci
Ucinky).

Specifickym problémem jsou urcité popula-
ce nemocnych: déti, Zeny ve fertiinim véku, starsi
pacienti s neurologickym deficitem a psychiatricti
nemocni. Rozbor této tématiky je vSak nad ramec
naSeho sdéleni (13, 14).

Farmakodynamické interakce - experimen-
talni podklad kombinaci antiepileptik Farma-
kodynamické interakce Ize zjednodu$ené rozdélit
do zédkladnich 4 skupin: mohou byt supraaditivni
(synergické), aditivni, infraaditivni (antagonistické)
nebo indiferentni, a to v ucincich terapeutickych
i nezadoucich. Napfiklad, u starSich antiepileptik
kombinace PHT a PB byla terapeuticky aditivni,
z hlediska neurotoxicity infraaditivni. Obdobny byl
vysledek pfidani VPA ke CBZ, avak s aditivnim
efektem na neurotoxicitu — rizikem je zvySeni zvy-
Seni hladiny epoxy — CBZ (5) a viz tabulka 3. Pfi
znamkach toxicity v oblasti CNS je proto vhodné
u této kombinace 1€kl sledovat i hladinu epoxy-
CBZ. Klinicky vyznamny je aditivni U¢inek VPA
s ETS (6), s neurotoxicitou kombinace niz$i nez
byla pozorovana pfi pfedchozi monoterapii VPA,
respektive ETS. V kombinaci star§iho a novéjsiho
AE byl experimentélné pozorovan supraaditivni uci-
nek u kombinace TPM s CBZ (19). GBP prokazal
supraaditivni u¢inek s CBZ, VPA, PHT a PB s pouze
aditivnimi nezadoucimi Uéinky (1). V kombinaci no-
vych AE byl prokézan supraaditivni efekt kombinaci
TPM s TGB a TPM s LTG (15). Supraaditivni efekt
byl prokézan rovnéz u kombinace TGB a GBP, bez
nezadoucich ucinkl (16). Podle Deckerse a ost.
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Tabulka 5. Priority novych antiepileptik pfi volbé pfidatné Iécby

Lék Uginnost Tolerabilita Mechanizmy Lékové Titrace Laboratorni
/ riziko agravace [ riziko Ucinku interakce monitorovani
zéchvatll zavaznych NU
LTG Dobra, Vyborna Na-kanaly a dalSi ~ Ano - podle Pomaléa Ano - zvl.
Sirokospektra, vice / Ano neuromedidtory  konkomitantni hormonalni
u generalizovanych medikace, v¢. antikoncepce,
zéchvatl hormonalini gravidita
/ Ano antikoncepce,
gravidity
TPM Vysoka, Horsi Mnohocetné, Ano Pomala Ano
Sirokospektra / Ano Na-, Ca—
/Ne kanaly, dal$i
neurotransmitery
GABA,
glutamat.
LEV Vysoka, Vyborna SV2A Ne Rychla Ne
Sirokospektra /Ne
/Ne
GBP Nizsi, azké Vyborna Mnohocetné, Ne Rychla Ne
spektrum — /Ne Ca-kanaly a dalsi
fokalni zachvaty neuro-
/ Ano transmitery
PGB  Uginn&jsi nez GBP, Vyborna Jako GBP Ne Obvykle Ne
spektrum obdobné, /Ne rychla
zatim méné
zkuSenosti
TGB Stredni, Dobra GABA Ano Pomala Ne
Uzké spektrum, / Ano
fokalni zachvaty
/ Ano
(0)(® Dobra, Horsi Na - kanaly Ano Pomala Ano
uzsi spektrum, zvl. / Ano
fokalni zachvaty
/ Ano
VGB Dobré, uzsi Horsi GABA Ano Obvykle Ne
spektrum, fokdlni / Ano rychla

zachvaty, dnes
omezené uziti
/ Ano

(2000) je kombinace latek s rozdilnym mechanis-
mem UCinku, napfiklad blokatoru Na* kanalu (napf.
LTG, CBZ, PHT) a GABA-ergniho preparatu (napf.
BZD, TGB, VGB) vyhodnéjsi nez kombinace dvou
blokdator(i Na* kanalu (7). Pfiklady farmakodynamic-
kych interakei jsou shrnuty v tabulce 4.

Kombinace AE v klinické praxi

| v souCasné dobé stéle plati, ze volba jednot-
livych kombinaci AE je zalozena vice na empirii,
nez teoretickych podkladech. UziteCnym voditkem
pfi volbé Iéku do kombinace miize byt vyuZziti priorit
pfidatné 1éCby (tabulka 5).

Terapie parcidlnich zachvati je z hlediska
kombinaci AE velmi pestra, jelikoz naprosta vétSina
AE je u parcidlnich zachvatli U¢innd a ve studiich
prokézana. Historickym a dosud zlatym standardem
se stal CBZ (v Evropé nahradil PHT, vice uzivany
v USA). CBZ je tak soucasti vétSiny polyterapii par-
cidlnich zachvatd. Za vSechny je pfikladem klasicka
kombinace CBZ+VPA a z novych AE CBZ+TPM.
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V posledni dobé jsou Casté kombinace antiepileptik
s LTG. Uginek LTG je zesilen pfidanim VPA, s dob-
rym efektem zvIasté u sekundarné generalizovanych
zéchvat(. Moznym rizikem této kombinace mize byt
vyS88i vyskyt vrozenych vyvojovych vad. Popséna
je také vyhodna kombinace LTG+VGB , dnes viak
limitovana znadmymi nezadoucimi U¢inky VGB. V ex-
perimentu prokdzané supraaditivni U¢inky kombinaci
s GBP a TPM jsou v klinické praxi rovnéz osvédcené.
LEV je vhodnym lékem do kombinované terapie pro
sv{j odligny mechanizmus u¢inku od ostatnich antie-
pileptik. Na druhou stranu méné vhodnymi jsou kom-
binace mezi CBZ, PHT a LTG vzhledem k obdobnému
mechanizmu Ucinku a farmakokinetickym interakcim
s potencialnim rizikem neurotoxicity, zvl. v pfipadé
CBZ+PHT (tabulka 3). U generalizovanych zachva-
tii je obvykle zakladem terapie VPA v kombinaci se $i-
rokospektrymi antiepileptiky (LTG, TPM a LEV). U ab-
senci je osvédcenou kombinaci VPA+ETS (6).
Viybér kombinace AE podle typu epileptické-
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nejen ucinnost 1é¢by, ale i syndromologicky vazana
specifika 16Eby, nejcastéji mozné zhorSeni nékte-
rych zachvatl, napfiklad LTG u syndromu benigni
epilepsie s centrotemporalnimi hroty (BECT), tézké
myoklonické epilepsie v détstvi (SMEI), aj. (17).

Terapie parcialnich epileptickych syndromi
je obdobna terapii parcialnich zachvatu.

Pro idiopatické generalizované epilepsie je
typicka tridda zachvati: absence, myoklonické
a generalizované zachvaty. Lékem prvni volby
u téchto syndrom0 byvé dosud VPA. Pfi net¢innosti
monoterapie v 1é¢bé absenci je nejCastéji kombino-
van s LTG nebo ETS, u rezistentnich myoklonickych
zachvat s LEV, TPM nebo s malou davkou CZP
podavanou vétsinou na noc u juvenilni myoklonic-
ké epilepsie (JME). U jinak skvéle tolerovaného
LTG je nutno znat, Ze m0ze v nékterych pfipadech
myoklonické zachvaty zhorsit (SMEI, méné Easto
JME). V pfipadé nezadoucich ucinki VPA a nutnosti
jeho vysazeni se osvédCuji kombinace LTG+LEV,
LTG +TPM, popfipadé LTG+CZP. U generalizova-
nych zachvatd jsou v add-on terapii Uspésné uzivany
LTG nebo TPM, novéji téz LEV. Absence a myoklo-
nické zachvaty jsou zhorSovany CBZ, PHT a dalSimi
Iéky uvedenymi v tabulce 2, zvlasté pfi chybné dia-
gndze parcialni epilepsie.

Specifickd a nutna byva kombinovana terapie
u nékterych détskych syndromi, zejména u dét-
skych epileptickych encefalopatii. Pro pfiklad
uvadime terapii Lennox-Gastautova syndromu
(LGS). V éEbé LGS je Iékem volby VPA, vhodna se
pak zda zejména kombinace s LEV, ktery je Ucin-
ny u vSech vyjma tonickych zachvatd, nebo TPM.
Add-on terapie LTG je aditivni, mohou se vSak
zhorsit myoklonické zachvaty. Efektivni mize byt
kombinace LTG s TPM a opét byl prokazan efekt
VGB+VPA obdobné jako u Westova syndromu
v pfipadé kortikalni dysplazie, ale s rizikem defektu
zorného pole u VGB.

V klinické praxi se setkdvame s vy$3im vyskytem
nezadoucich Gcinku u kombinace Iék (napfiklad ra-
she u kombinace LTG s VPA nebo hyperamonémie
u TPM s VPA) nez v monoterapii, jejich podrobnéjsi
vyCet vSak prekrauje rozsah tohoto textu a odkazu-
jeme na ¢lanek o vedlejSich ucincich AE.

Pravidelné prehodnoceni
efektivnosti kombinované lééba
antiepileptiky

Pfi dlouhodobé IéCbé antiepileptiky, zviasté u po-
lyterapie, je tedy nutné individualni a pravidelné
stanoveni cilti a zhodnoceni vysledkii Iécby, a to
pravé jeji ,,efektivity“, ve spolupraci s nemocnym,
formou ,partnerského dialogu”. Pro Uspésnou
kompenzaci jsou rovnéZz vyznamné dobrd compli-
ance, prevence znamych provokacnich faktord
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a v neposledni fadé identifikace specifickych ovlivni-
telnych pficin, zvl. toxicity, Uzkosti a deprese.

Nadmérna lécba, redukce Iécby,
konverze z polyterapie
na monoterapii

Pfi 16Ebé epilepsie je nutné a vyznamné se vy-
hnout jejimu ,pfedavkovani®, tzv. ,nadmémé lécbé",
kterd je Casto podkladem akutnich i chronickych pro-
jev( Iékové toxicity. Tato situace neni v klinické praxi
zdaleka vyjimeéna a tyka se jak poctu 1€kl v poly-
terapii, tak jejich davek (14). Terapeutickd U¢innost
v téchto pfipadech neni vyssi, naopak pomér rizika
k benefitu je nepfiznivy (20). ,Lékafi zfejmé radéji
zvySuji poCet 1€kl a jejich davky, nez naopak”. Jiz
monoterapie by méla byt pomalu titrovana do mini-
malnich uinnych dévek. Pokud zachvaty pfetrvavaji
¢i recidivuji, pokraduje titrace pod horni hranici tole-
rability, coz m(ize byt pfinosné az u 20 % nemocnych
(20). Pokud vSak tyto davky nepfinaseji pacientovi
profit, mély by byt snizeny. Zvazen by mél byt pfevod
na jiné antiepileptikum, které mize byt vice ¢i obdob-
né ucinné v nizsich, Iépe tolerovanych davkach (20).
Nevyuziti maximalnich dobfe tolerovanych davek Ié-
ku je vSak stejna chyba jako jejich pfekroceni do pés-
ma toxicity. U polyterapie je z hlediska dobré tolerabi-
lity nutno individualné zvazovat a naéasovat snizeni
pavodni 1éCby jiz pred, ¢i v priibéhu titrace pfidatné
1éCby (17, 20). Pokud pacient ze zavedené dvojkombi-
nace lécby jednoznacné neprofituje béhem tfi mési-
cli (cca u 75% nemocnych), je vhodné zvazit pomaly
pfevod na monoterapii jinym Iékem a nové zvolit dalsi
pfidatnou IéCbu, opét dvojkombinaci (3). Zvlasté pii
polyterapii plati jiz zminéna zésada o pravidelném
pfehodnocovani skutecné efektivnosti konkrétni 1é¢-
by, véetné pfipadnych toxickych projevu.

Polyterapie u nemocnych s epilepsii nemusi
byt vZdy definitivni. U velké ¢ésti pacientl mohou
byt redukce 1é¢by a postupna konverze na mono-
terapii Uspésné, bez recidivy zachvatl (obrazek
1). V nékterych pfipadech mlze byt redukce 1&¢by
naopak provazena zlepSenim kompenzace zachva-
td i celkového klinického stavu (10, 20). Redukce
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polyterapie byva mozna u nemocnych po Uspésné
epileptochirurgické 1é¢bé a po implantaci vagového
stimulatoru.

Obvykle je postupné pouze shizovano méné
ucinné antiepileptikum, jindy je navic zvySovéna
davka dcinnéjsiho antiepileptika. Tyto zmény v me-
dikaci maji byt ,postupné” a ,pomalé,” tedy v tyd-
nech a mésicich (17). To je zvIasté vyznamné u léka,
jejichz rychlé vysazeni mlze zplsobit abstinenéni
zachvaty, tedy u barbituratd a benzodiazepinQ. Re-
dukce polyterapie mlze byt zvlasté na misté u an-
tiepileptik dfive nedcinnych. Vysazena by méla byt
antiepileptika kontraindikovana ve vztahu k danému

HLAVNI TEMA

Zavér

Racionalni polyterapie pfedstavuje slozitou pro-
blematiku, které je dosud v mnohém opfena o kli-
nickou empirii. V naSem struéném sdéleni ji nelze
vystihnout v pIné mife. Uvadime jeji zakladni pfed-
poklady, v ostatnim odkazujeme na citace vetné

domaci dostupné literatury.
Préce je podpofena vyzkumnym zdmérem:
Patofyziologie neuropsychickych onemocnéni
a jeji klinické aplikace VZ 0021620816.
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epileptickému syndromu, nepokryvajici spektrum je-
ho zachvatl ¢i pokud dokonce mohou nékteré typy
zéchvatl agravovat (tabulka 3).
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