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FARMAKOTERAPIE EPILEPSIf Z POHLEDU NEUROLOGA, EPILEPTOLOGA

ko pfedc¢asného umrtf (suicidium, ndhlé umrti
neboli sudden death in epilepsy/SUDEP, vasku-
larni riziko, riziko fatélnf aspiracni pneumonie).
Nepfiznivy pribéh onemocnénf si vybira svou
dan socidlni (horsi zaméstnatelnost, problémy
v partnerskych vztazich, pfi rodicovstvi), véetné
konfrontace se stéle pfitomnou stigmatizaci.

Systém péce o pacienty
s epilepsii v CR

Odborné lékafska spole¢nost CLS JEP Ceské li-
ga proti epilepsii (CLPE, wwwi.clpe.cz) dlouhodobé
rozviji systém diferencované péce o lidi s epilepsif.

Uroven 1
B Kompenzovand epilepsie (minimalné 1 rok
bez zdchvatu) — neurolog, détsky neurolog.

Uroven 2

B Obtizné kompenzovatelna epilepsie (pa-
cient nenf alespon 1 rok bez zachvatd), di-
agnostické problémy, specialni problema-
tika — epileptolog (viz http://www.clpe.cz/
seznamstatut.htm).

Uroven 3

B Farmakorezistentni epilepsie (selhala dvé
spravné zvolend a v dostate¢né davce
pouzitd antiepileptika, at jiz v ndasled-
né monoterapii nebo v kombinaci),
nevyfesend diferencidlni diagnostika,
vzacné syndromy — epileptolog, video-EEG

monitorace.

Uroven 4

B Farmakorezistentni epilepsie, epileptochirur-
gie, stimula¢nf l1é¢ba, vzécné syndromy —
CVSP (Centra vysoce specializované péce)
pro farmakorezistentni epilepsie* (* Véstnik
MZ ¢. 15/2015 FN v Motole, v Praze a FN
u sv.Anny, v Brné pro déti a dospélé, Nemocnice
Na Homolce pro dospélé)

Antiepileptika

Antiepileptika jsou Iécivé pfipravky (LP)
ovlivAujicl vznik, sifeni a trvani epileptické akti-
vity. Z hlediska chemické struktury jsou to latky
rdznorodé a déleni podle této charakteristiky
uvadi Anatomicko-terapeuticko-chemickd kla-
sifikace 1éciv (zkracené ATC-klasifikace), me-
zindrodnfi systém tfidéni IéCiv, ktery spravuje
Spolupracujicf centrum Svétové zdravotnické or-

Tab. 1. Antiepileptika podle ATC klasifikace — skupina NO3A

Podskupina Oznaceni Latky registrované v CR
NO3AA barbituraty a derivaty fenobarbital (PB), primidon (PRM)
NO3AB hydantoinaty fenytoin (PHT)
NO3AD sukcinimidy etosuximid (ESM)
NO3AE benzodiazepinové derivaty klonazepam (CZP)*
NO3AF derivaty karboxamidu kaEEEI\%{?Z:SELZr(tSaBzZe)berf(IEg[?ld
NO3AG derivéty mastnych kyselin vig:éilli;a(\\//élg,rct)iz\ézEJY:?'?"GB)
sultiam (STM), lamotrigin (LTG),
topiraméat (TPM), gabapentin
(GBP), levetiracetam (LEV),
NO3AX jind antiepileptika zonisamid (ZNS), pregabalin (PGB),
stiripentol (STP), lakosamid (LCM),
perampanel (PER), brivaracetam
(BRV), cannabidiol (CBD)**

*v lécbé epileptickych zdchvatu se pouzivaji i jiné benzodiazepinové derivdty (diazepam, klobazam, midazolam),
které jsou v ATC fazeny do skupiny anxiolytik (NO5BA), pfipadné hypnotik, sedativ (NO5CD)

**v EU zatim nenf registrovdn

zdroj: http://www.sukl.cz/modules/medication/atc_tree.php

Schéma 3. Vyvoj antiepileptik
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ganizace pro metodologii statistiky |éciv (World
Health Organization Collaborating Centre for
Drug Statistics Methodology), které sidli v nor-
ském Oslo (Tab. 1).

Z pohledu historického Ize AE délit na ,kla-
sickd” (fenobarbital, primidon, fenytoin, etosuxi-
mid, karbamazepin, valproat a sultiam) a ,nova’,
kterd jsou v klinické praxi pouzivéna od devade-
satych let 20. stoleti (Schéma 3).

Z Klinického pohledu je ddlezitéjsi déleni podle
mechanismu Ucinku. Lze rozlisit tfi hlavni skupiny
mechanismad Ucinku antiepileptik: 1. snizeni pre-
synaptické excitability a uvolhovani neurotrans-
miter(, 2. posileni GABA-ergni transmise - a)
prodlouzené nebo castejsi otevieni chloridového
ionoforu v GABAA receptoru, b) inhibice degradace
nebo transportu GABA ze synapse, 3. snizeni post-

32 KLINICKA FARMAKOLOGIE A FARMACIE / Klin Farmakol Farm 2019; 33(2): 30-35 /

1990 2010

synaptické excitability — ovlivnéni AMPA nebo
NMDA-receptoru. Skupinu prvni Ize dale rozdélit
na tfi podskupiny podle presnéjsiho mechanismu
ucinku — ovlivnéni Na+-kandlu, Ca2+-kanalu (P/Q
typ) nebo presynaptického vezikuldrniho proteinu
2 A (SV2A). Nékterd AE maji cile vicecetné (kombi-
nované) nebo jiné nez vyse uvedené (4). Znalost
mechanism{ Ucinku se vyznamné uplathuje pfi
kombinaci AE v rdmci tzv. raciondIni polyterapie,
pii které se doporucuje kombinovat Iéky plso-
bici odlisné. V roce 2018 byly publikovany dve
knihy, Farmakologie (nakladatelstvi Grada, editofi
Svihovec J, Bultas J, etal) a Compendium — Léciva
pouzivana v podminkéach CR (nakladatelstvi Panax,
autorsky kolektiv, $éfredaktor Suchopér J), ve kte-
rych jsou AE vénovany samostatné kapitoly. Rozsah
a zameéfeni ¢lanku nejsou vhodné k detailnimu

www.klinickafarmakologie.cz



