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Epilepsie jsou heterogenni skupina noso-
logickych jednotek — zacinaji v rdzném véku,
z rlznych pficin a projevuji se rdznymi typy
neprovokovanych nebo reflexnich epileptic-
kych zachvatl v rizné frekvenci, maji variabilni
pribéh a odlisné reaguji i na farmakologickou

lé¢bu. Pri vzniku a Sifeni zachvatl se uplatrujf

rlizné patofyziologické mechanismy — od zmén
na Urovni receptord nebo iontovych kanald pres
synaptickou reorganizaci po zmény na Urovni
neuronalnich populaci (siti) nebo modula¢nich
systém( v mozku. Vysledkem téchto zmén je
obecné hyperexcitabilita a/nebo hypersynchro-
nie. Podil patofyziologickych zmén je u réiznych

Obr. 1. Schéma mechanismu Gcinku nejcastéji pouZivanych antiepileptik

typU epilepsii a epileptickych syndrom odlisné
zastoupen a mdze se u pacientd se stejnym ty-
pem epilepsie navic individualné lisit (Marusi¢
et Vojtéch, 2017).

Lze rozlisit tfi hlavni skupiny mechanism
Ucinku antiepileptik: 1. sniZzenf presynaptické
excitability a uvolfiovani neurotransmiterd,
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Obr. 2. Kombinace antiepileptik z hlediska mechanismu tcinku a mozné interakce

Kombinace antiepileptik z hlediska mechanismu ucinku a mozné interakce
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2. posileni GABA-ergni transmise — prodlouzené
nebo castéjsi otevieni chloridového ionoforu
v GABA, receptoruy, inhibice degradace nebo
transportu GABA ze synapse, 3. snizeni post-
synaptické excitability — ovlivnéni AMPA nebo
NMDA-receptoru. Skupinu prvni Ize dale rozdélit
na tfi podskupiny podle pfesnéjsiho mechanis-
mu Ucinku — ovlivnéni Na*-kanélu, Ca?*-kanalu
(P/Qtyp) nebo synaptického vezikuldrniho pro-
teinu 2A (SV2A). Nékterd antiepileptika maji cile
vicecetné (kombinované) nebo jiné nez vyse
uvedené (obrazek 1).

U vétsiny pacientl s epilepsii neni pfesna
etiopatogeneze na Urovni receptorl &i ionto-
vych kanald zndma, a vyuziti znalosti o mechani-
zmech Ucinku jednotlivych antiepileptik je proto
pfivolbé prvniho léku do znac¢né miry omezené.
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leptika s jinym mechanismem ucinku (Sake et al.,
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et Shorvon, 2007; Mékinen et al,, 2017).

Na obrdzku 2 jsou uvedena antiepileptika
doporuc¢ovana pro écbu fokalnich zachvatl
dle stavajicich doporuceni EpiStop z roku 2017
ajejich vhodné nebo méné vhodné kombinace.
Viyznaceny jsou také vyznamné nebo potenci-
&lné vyznamné kombinace téchto lékd. Detailni
popis interakci pfesahuje rdmec tohoto pfispévku
— doporucujeme vzdy zkontrolovat u obou kom-
binovanych pfipravkd mozné interakce v obou
smérech v jejich SPC (Souhrn Udaj o pfipravku).
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