Azokra az esetekre, ahol a pacemaker zénat rezekdlni a teriilet funkciondlis
.jelentdsége miatt - varhaté neuroldgiai deficit tilnetek - nem lehet, kidolgoztdk az un.
multiplex subpialis transszekcié médszerét. Palliativ miitéti beavatkozasként végzik a két
félteke osszekottetését korlatozé callosotomiat. A gyermekkori kiterjedt sulyos
(katasztrofalis) epilepszias encephalopathidk esetében igen j6 eredményeket ad a
funkcionélis hemispherectomia és egyre inkdbb korai miitéti lehet6ségek alakulnak ki a
kisgyermekkori stlyos epilepszék funkciondlis neurolégiai képalkoté modszerekkel
lokalizlhat6 eseteiben is. ‘

Az ut6bbi években hazdnkban is 4j lendiiletet kapott az epilepszia sebészete.
Tobboldalu egytittmiikodés alakult ki a diagnosztikai €s miitéti lehetdségek minél
teljesebb kihasznalésa érdekében. A sebészeti kezelés a hazai tapasztalatok szerint is a
parcidlis epilepszidk mintegy 5%-dban 60-75%-ban rohammentességet eredményezé €s
noha koltséges, de a koltség-haszon vizsgalatok szerint gazdasagos eljaras.

Irodalom

1. Engel JR. Surgical Treatment of the Epilepsies. New York, Raven Press, 1993.

2. Haldsz P. Az epilepsziadiagnosztika korszerii lehetdségei. Ideggy Szle/Clin Neurosci
1995;48:220-235.

3. Liuders HO. Epilepsy Surgery. New York, Raven Press, 1992.

4. Haldsz P. Az epilepszia miitéti kezelése. Orvosképzés (megjelenés alatt).

AZ EPILEPSZIA TERAPIAJA: 1997
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Az elmiilt évtized alatt jelentds elorelépés tortént az epilepszia terdpidjaban. A
kordbban alkalmazott antiepileptikumok mellett (carbamazepin, fenitoin, valproinsav,
fenobarbital, primidon, ethosuximid, clonazepam) klinikai bevezetést nyertek 1j
gyogyszerek is (pl. lamotrigin, gabapentin, - vigabatrin). A megfelelé6 farmakon
kivalasztdsa a pontos epilepszia klasszifikdcion kell, hogy alapuljon. Elsédlegesen
monoterapia mellett is nagy a rohamfrekvencia, akkor e farmakonrezisztens betegeknél
miitéti beavatkozas javasolt a legtobb paciensnél. Ha a kombinalt terapias probalkozasok
lehetdsége keriil széba. Jelen kerekasztal soran megbeszélésre keriil az antiepileptikumok
alkalmazésanak stratégidja; az antiepileptikumok és az endokrin rendszer kolcsonhatésa;
az antiepileptikumok teratogén hatasa; az epilepszids betegek gondozasanak kérdései.
Két kozleményt referdlunk. Az elsé az epilepszia miitéti kezelését és az életmindséget
vizsgdlja, a méasodik pedig az antiepileptikus medikdci6 és az ordlis kontraceptivumok
kélcstnhatasaval foglalkozik.
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Az antiepileptikumok alkalmazasanak stratégidja
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Az epilepszia tobbnyire rohamszerii tiinetekben megnyilvanulé betegségek
gyljtéfogalma. E koérképek megjelenésiikben, rohamforméban, lefolyasban jelentdsen
kiilonbozhetnek egymdstol, mégis - tobbek kozott - az foglalja oket kozos egységbe,
hogy a kozponti idegrendszer kérosan fokozott izgalmi allapotéval jellemezhetok. A
gyogyszeres kezelés célja a fokozott izgalmi allapot visszaszoritdsa és igy a roham-
kialakulas esélyének a cstkkentése.
Az antiepileptikum hatdsa eltér, nem ritkdn tobbes. 1. Az antiepileptikumok egyik
csoportja a fesziiltségfiiggé Na'-csatorna blokkolasaval csokkenti a sejtek magas
frekvenciaju tiizelését. Ide tartozik a carbamazepin, valproat, fenitoin, lamotrigin. 2.
Misik csoport a GABA-A receptor 4ltal medialt Cl-ioncsatorna forgalmanak
novelésével segiti a hiperpolarizaciét. A barbiturdtok direkt a Cl'-csatorndhoz kotédnek
és megnovelik az ionophor nyitvatartasi idejét. A benzodiazepinek a GABA-A receptor
szomszédsagaban hatnak. A valproat a GABA szintézis serkentésével, mig a vigabatrin a
GABA-transzaminaz enzim irreverzibilis gatlasa révén emeli a GABA szintet. 3. A
thalamus relay-sejtjeinek T-tipusi (alacsony kiiszobii) Ca’*-4ramét csokkenti az
ethosuximide. 4. A Glutaminerg excitatoros hatds mérséklése ma még jorészt
kihasznélatlan teriilet. A lamotrigin a preszimpatikus glutamin felszabadulasat csokkenti.
Az NMDA-receptort befolydsolé antiepileptikum azonban még nincs a klinikai
gyakorlatban. 5. A  gabapentin, stiripentol, topiramate és levetiracetam
hatdsmechanizmusa ma még nem ismert. '

Az elsbként alkalmazand6 szer megvalasztaséban a betegség klasszifikalasa
(szindromatoldgia) és a rohamforma ismerete a f6 szempont. Alapelv, hogy a kezelés
monoterapia formajaban kezd6djon, a szer bevezetése fokozatosan térténjen, az egyénre
szabott "hatdsos" dézist kell alkalmazni (ami eltérhet az Ggynevezett “terapids"
vérszintt6l). A kezelésnél figyelemmel kell lenni az akut és kronikus mellékhatasokra. Az
akut mellékhatasok koziil a doézisfiiggd toxikus tiinetek és mellékhatasok, a
farmakokinetikai valtozasok (politerdpia, terhesség, hormondlis valtozasok, életkor),
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