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SAZETAK

Naslov rada: Anestezija u bolesnika s epilepsijom

Autor: Filip Radevski

Epilepsija je neuroloSki poremecaj karakteriziran predispozicijom za nastanak
abnormalnih ekscesivnih i sinkronih neuronalnih izbijanja koja vode do epileptickih
napadaja koji mogu biti znacajno opterecenje za bolesnike, a potencijalno su i Zivotno
ugrozavajuci. Epilepsija je Cesta bolest s incidencijom od 50 slu¢aja na 100.000 osoba
po godini u razvijenim zemljama i prevalencijom od 4 do 10 slu¢aja na 1000 osoba po
godini. Lijekovi koriSteni u anesteziji Cesto imaju utjecaj, bilo pozitivan ili negativan, na
epilepsiju i epilepticke napadaje. Vazno je da je anestezioloSki pristup kirurSkom
bolesniku s epilepsijom prilagoden njegovoj bolesti kako bi se izbjegli nezeljeni
dogadaji poput epileptickin napadaja i epileptiCckog statusa, bilo za vrijeme ili
neposredno nakon operacije. Pri kirurSkom lijecenju epilepsije je Sirok izbor kirurskih i
anestezioloskih tehnika koje trebaju biti pazljivo odabrane za pojedinacnog bolesnika
i njegove potrebe. U bolesnika s epilepsijom kod kojih neinvazivni EEG i
neuroradioloske slikovne metode poput MR-a ili CT-a nisu dovoljne za lokalizaciju
epileptogenih lezija, ili kod kojih se lezija nalazi blizu kljuénih podru&ja mozga, pristupa
se budnoj kraniotomiji uz koristenje invazivne elektrokortikografije ili kortikalnog
mapiranja prilikom kojih je kljuéno prilagoditi utjecaj anestezije na neurofizioloSke
funkcije kako epileptiformna aktivnost ne bi bila suprimirana Sto bi onemogucilo

izvodenje zahvata.

Klju€ne rijeci: anestezija, epilepsija, anestetici, kirursko lijecenje epilepsije



SUMMARY

Title: Anesthesia in patients with epilepsy

Author: Filip Radevski

Epilepsy is a neurological disorder characterized by a predisposition for the
occurrence of abnormal excessive and synchronous neuronal discharges that lead to
epileptic seizures, which can be a significant burden for the patient, and can be
potentially life endangering. Epilepsy is a common disease with an incidence of 50
cases per 100,000 people per year in developed countries and a prevalence of 4 to
10 cases per 1000 people per year. Drugs used in anesthesia often have an effect,
whether positive or negative, on epilepsy and epileptic seizures. It is important that the
anesthesiological approach to a surgical patient with epilepsy is adapted to his
condition in order to avoid undesirable events such as epileptic seizures or status
epilepticus, whether during or immediately after surgery. With the surgical treatment
of epilepsy, there is a wide selection of surgical and anesthesiological techniques that
need to be carefully chosen for each individual patient and his needs. In patients with
epilepsy in whom noninvasive EEG and neuroradiological imaging methods like MRI
and CT are not sufficient for the localization of epileptogenic lesions, or in those in
whom the lesion is located near key areas of the brain, awake craniotomy can be used
along with invasive electrocorticography or cortical mapping during which it is critical
to adapt the effects of anesthesia on neurophysiological functions so that epileptiform

activity would not be suppressed which would make the procedure impossible.

Key words: anesthesia, epilepsy, anesthetic drugs, surgical treatment of epilepsy
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1. UvOD

Epilepsija je jedna od najCeScih neuroloskih bolesti sa znatnim nepovoljnim
utjecajem na zivot bolesnika. S obzirom na to da postoji nezanemariv udio bolesnika
s farmakorezistentnom epilepsijom (kod 30% bolesnika monoterapija nije dovoljna za
kontrolu bolesti), bolest se lijeci i kirursSkim putem. (1) U ovom radu ¢u prvo proci kroz
osnove epilepsije i epileptickih napadaja, njihovu klasifikaciju, patofizioloSku podlogu,
te kroz dijagnostiku i metode lijeCenja epilepsije. Zatim ¢éu se kratko osvrnuti na
moguce ucCinke antiepileptika na anesteziju i anestezioloSke lijekove, nakon ¢ega
slijedi pregled lijekova koriStenih u anesteziji i njihov utjecaj na epilepsiju bilo zbog
njihovih antikonvulzivnih ili prokonvulzivnih svojstava. Na kraju ¢u opisati kirurSke
metode koje se primjenjuju u lijecenju epilepsije, prijeoperacijsku pripremu bolesnika
s epilepsijom, metode nadzora neurofiziolodkih funkcija i dubine anestezije poput
ECoG-a i BIS-a, te anestezioloSke posebnosti, potrebe i tehnike u kirurskih bolesnika
s epilepsijom. Anestetici kao lijekovi s djelovanjem na srediSnji ziv€ani sustav moraju
biti oprezno i razumno birani i dozirani u bolesnika s neuroloSkom bolesti poput
epilepsije, naroCito za vrijeme osjetljivih neurokirurskih zahvata poput budne
kraniotomije kako bi se izbjegli nezeljeni dogadaju poput epileptickin napada i
remecenja kvalitetnog monitoringa i mapiranja pogresnim izborom anestezioloskih

agensa.



2. EPILEPSIJA

2.1. Uvod u povijest epilepsije

Epilepsija je jedna od najranije opisanih bolesti. Prvi pisani opis epilepsije je
naden na akadskim plo€ama datiranim nekih 1000 godina pr. Kr., uz pretpostavljeno
djelovanje zlo¢udnih nadnaravnih bi¢a kao uzroka bolesti, dok se ve¢ u drevnoj Indiji
nagada o mozgu kao izvoristu epilepti¢kih napadaja. Jedan od najstariji babilonskih
medicinskih tekstova navodi detaljne opise grand mal napadaja, postiktalnih stanja,
epileptiCkog statusa, parcijalnih napadaja, itd. Sam naziv bolesti dolazi od grcke rijeCi
epilambanein §to se prevodi kao “napasti” ili “prigrabiti”. (2) U 19. stolje¢u, Hughlings
Jackson se priblizava suvremenom shvacanju epilepsije koju opisuje kao “povremeno,

naglo, ekscesivno, rapidno i lokalno praznjenje sive tvari’. (3)

2.2. Definicija epilepsije

Epilepsija je naziv za skupinu neuroloskih poremecaja obiljeZzenih
predispozicijom za nastanak abnormalnih ponavljajuc¢ih, nepredvidljivih, pretjeranih i/ili
sinkronih neuronalnih izbijanja koja vode do epilepti¢kih napadaja. Epilepti¢ki napadaiji
su prolazne pojave znakova i simptoma koje zahvacaju osjetne, motoricke,
autonomne i kognitivne funkcije neuroloSkog sustava, svijest, emocionalno stanje i
sjecanje. Epilepti¢ki napadaji (ictus) se najéesce pojavljuju s jasnim pocetkom i krajem

koji se razaznaju na temelju klini¢ke slike i EEG nalaza. (4)

lzvjeStaj ILAE-e (International League Against Epilepsy) iz 2014. godine (5)
predlaze prakti¢nu definiciju epilepsije kao bolesti mozga definirane prisutnoScu bilo

kojeg od tri uvjeta:



1) pojavom barem dva neprovocirana epilepticka napadaja s razmakom vecim

od 24 sata;

2) pojavom jednog neprovociranog epileptiCkog napadaja uz vjerojatnost
pojave danjih napadaja od barem 60% nakon dva neprovocirana napadaja, kroz

sljedec¢ih 10 godina;

3) postavljenom dijagnozom epilepti¢kog sindroma;

Epilepsija se smatra zavrsenom kod izostanka epileptickin napadaja kroz
barem 10 godina, uz neuzimanje antiepilepticke terapije kroz posljednjih 5 godina.
Ranije spomenuti izraz “neprovocirani napadaj’ se odnosi na napadaje koje nisu
provocirani pojavama koje bi smanjile epileptogeni prag poput, na primjer, potresa

mozga, febriliteta ili sindroma ustezanja kod ovisnosti o alkoholu. (5)

Status epilepticus je ranije definiran kao posebni oblik epileptiCkog napadaja
trajanja duljeg od 30 minuta ili prisustvo dva ili viSe napadaja izmedu kojih je odsutan
potpuni oporavak (6), medutim, kasnije definicije, radi hitnosti stanja i potrebe ranijeg
lije€enja, definiraju epilepticki status kao napadaje koji traju 5 ili viSe minuta ili kao
ponavljaju¢e epizode napadaja u 5-minutom intervalu bez povratka na fizioloSko
stanje. Promijenjena definicija je opravdana time da vecéina “normalnih” epileptickih

napadaja ne tralje dulje od 3 minute, a skoro svi prestanu unutar 5 minuta. (7)

2.3. Epidemiologija epilepsije

Incidencija epilepsije u razvijenim zemljama se procjenjuje na oko 50 slu¢aja
na 100.000 osoba po godini dok se u nerazvijenim zemljama procjenjuje na 100 - 200
slu¢aja na 100.000 osoba po godini. Prevalencija u razvijenim zemljama je 4 - 10 na
1000 osoba. (8) Dvije treCine osoba u razvijenim zemljama ¢e posti¢i dugotrajnu
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remisiju bolesti, dok trecina boluje od epilepsije otporne na lijekove. (9,10) Na podrucju
Republike Hrvatske, prikupljanjem podataka lijeCnika primarne zdravstvene skrbi,
dobivena je prevalencija aktivne epilepsije od 5,5 na 1000 osoba. (11) Rizik pojave

epileptickog napadaja za svaku osobu tijekom cijelog Zivota je 3-5%. (1)

2.4. Etiologija i patofizioloSki mehanizmi epilepsije

Razlikovanje etioloskih Cimbenika epilepsije je vazno radi samog pristupa
ljeCenju, premda se u trecine bolesnih ne moze ustvrditi specifican razlog nastanka
bolesti. Epileptogeneza je naziv za samu pojavu da odredena regija mozga postane
hiperekscitabilna i zapo¢ne generirati epileptiCke napadaje. Neka podrucja mozga,
poput mezijalnog podrucja ili medijalnog temporalnog rezanja (uklju€uje hipokampus,
entorinalni korteks, amigdalu) su sklonija epileptogenim procesima od drugih. Ono Sto
dovodi do pojave epileptogenog podru€ja mogu biti genetski poremecaji, traumatske
ozljede, intrakranijalne novotvorevine, cerebrovaskularni inzult te niz prenatalnih,

perinatalnih i postnatalnih oSteCenja mozga, Cesto uslijed traume, infekcija ili anoksije.

(1)

U razumijevanju mehanizma nastanka epilepsije od posebne su vaznosti
inhibitorni neuroprijenosnik GABA (gama-aminomaslacna kiselina), te ekscitatorni
neuroprijenosnici glutamat i aspartat. GABA djelovanjem na kloridne kanale dovodi do
ulaza klora u stanicu, hiperpolarizacije te inhibicije nastanka akcijskog potencijala, dok
glutamat i aspartat djelovanjem na prolaz natrija i kalcija prema unutrasnjosti stanice
imaju suprotni ucinak depolarizacije 1 poticanja nastanka akcijskog potencijala.
Pretpostavlja se da je neravnoteza GABA-posredovane inhibicije i glutamat-
posredovane ekscitacije uzrok neuronalne hiperekscitabilnosti koja u konacnici vodi

do nastanka epilepti¢kog napadaja. (12) Od vaznosti je i uloga krvno-moZzdane barijere



u epileptogenezi. Dokazana je povezanost oSteCenja krvno-mozdane barijere i
nastupa epileptickog napadaja, prvenstveno zbog toga $to kod poremecene funkcije
krvno-mozdane barijere dolazi do ulaza serumskog albumina u mozdani parenhim te

se remeti i regulacija koncentracija kalija i glutamata. (13)

Kod fokalnih epileptickin napadaja do paroksizmalnih izbijanja kortikalnih
neurona dolazi u ograni¢enoj regiji mozga, sto odreduje i simptomatologiju napadaja,
dok generalizirani napadaji zapoc€inju na Sirem podruc¢ju talamusa, diencefalona i

retikularne formacije mozdanog debla. (1)

2.5. Klasifikacija napadaja

Za razlikovanje vrsta epileptiCkin napadaja se koristi klasifikacija koju je
predlozila ILAE. Osnovna klasifikacija je objavljena 1981. godine, a 2010. i 2017.
godine objavljena su revidirane verzije s promijenjenim nazivljem i dodatkom novih
vrsta fokalnih napadaja. U toj se klasifikaciji epileptiCki napadaiji dijele primarno na

temelju kliniCkih znakova i iktalnog EEG nalaza. (14,15)

U tim klasifikacijama se navode:

1) fokalni napadaji — s izvoriStem u jednoj regiji mozga

a. s obzirom na stanje svijesti mogu biti s oCuvanom svijesti

(jednostavni parcijalni) ili s poremec¢enom svijesti (kompleksni

parcijalni)

b. s obzirom prirodu simptoma



I. napadaji s motoriCkim smetnjama - klonicki, mioklonicki,
atonicki, tonicki, hiperkinetski, s automatizmima
ii. napadaji s nemotorickim smetnjama - autonomni, kognitivni,

emocionalni, osjetni

Cc. posebna podvrsta su fokalni napadaji s prijelazom u bilateralni
konvulzivni napadaj (tonicki, klonicki, toni¢ko-kloni€ki), stariji naziv je

sekundarni generalizirani napadaj

2) generalizirani napadaji — ishodiste ukljuCuje vecinu ili cijeli mozak

a. motoricki
I. tonicki
ii. klonicki
iii. toniCko-klonicki (grand mal)
iv. mioklonicki
v. mioklonicki-tonicki-klonicki

vi. atonicki

b. nemotori¢ki — apsans (petit mal)
i. tipini
ii. atipicni

iii. apsans posebnih osobina

3) neklasificirani ili nepoznatog ishodista



Pojam bilateralnog toni¢ko-klonickog napadaja se koristi da se oznaci napadaj
prilikom kojeg dolazi do Sirenja ishodista u obje hemisfere mozga kroz trajanje
napadaja dok kod generaliziranog napadaja ishodiste istovremeno ukljuCuje obje

hemisfere od samog pocetka napadaja. (16)

2.6. Klini¢ka slika epilepsije

Motoricke smetnje koje nastupaju kod fokalnih napadaja ukljuCuju atonicke
pojave (gubitak tonusa miSica, rezultiraju naglim padom pacijenta), tonicke gréeve
(produzeno poviSenje tonusa), kloni¢ke grceve (ritmiCki grCevi s kratkotrajnim
pauzama), miokloniCke gréeve (slicne kloni¢kim, ali s nepravilnijim vremenskim
razmacima). Javljaju se i automatizmi, Sto su nesvrhovite, nekoordinirane i stereotipne
radnje poput Zvakanja, mljackanja, dodirivanja i guzvanja odredenog dijela odjece i
slicno. (16) Od autonomnih simptoma, moguce su pojave inkontinencije, crvenila ili
bljedoce, znojenja, piloerekcije i povra¢anja. PsihiCki simptomi mogu biti vrlo raznoliki
i ukljuCivati dismnestiCke pojave (deja vu, jamais vu), kognitivne poremecaje poput
depersonalizacije, afektivne poremecaje poput pojave straha, euforije, depresije i
drugo. Fokalni napadaji mogu zapoceti aurom koja prethodi poremecaju svijesti, to je
posebno karakteristicno za fokalne napadaje s mezijalnim temporalnim ishodistem koji
se razvijaju postupno kroz 2 do 10 minuta. Aure ukljuCuju simptome poput uzlaznih
epigastriCnih senzacija, olfaktornih senzacija, pojave iluzija percepcije i afektivnih
simptoma od koji se Cesto javlja panicni strah. Kod aure fokalnog epileptickog
napadaja s ishodistem u parijetalnom reznju se eS¢ simptomi poput osjecaja
mravinjanja i utrnulosti ekstremiteta te vrtoglavice. Kod apsansa, koji se ubraja u
generalizirane epileptiCke napadaje, javlja se nagli gubitak svijesti i prestanak

motori¢ke aktivnosti uz oGuvan tonus misSiéa, te nastavak motori¢ke aktivnosti nakon



zavrSetka apsansa. Apsans obi¢no traje oko 10 sekundi ili krace zbog ¢ega moze u
pocCetku prolaziti neprimijecen, a Cesto se prvi put prezentira jos u djetinjstvu. Apsans
napadaji se mogu ponavljati veliki broj puta tijekom jednog dana te mogu biti praceni
promjenama tonusa i automatizmima. Na EEG-u je karakteristiCan obrazac Siljak-val
frekvencije 2,5 do 3,5 Hz. Generalizirani epilepticki napadaji s motori¢kim simptomima
se javljaju sa slicnim vrstama gréeva kao i fokalni, ali uz zahvacanje Sire muskulature
i gubitak svijesti. Kod generaliziranog tonic¢ko-kloni¢kog epileptic¢kog napadaja (grand
mal), koji je najdramatiCniji tip napadaja, se prvo javlja toni¢ka faza s rigidnosti u
trajanju 15-30 sekundi, nakon koje slijedi faza intenzivnih kloni¢kih gréeva Kkoji

usporavaju kroz 1 do 2 minute. (1)

S obzirom na lokalizaciju ishodista fokalnog epileptickog napadaja, kod
napadaja s ishodistem u podrucja temporalnog reznja se javljaju automatizmi, deja
vu, jamais vu, afektivni poremecaji poput straha i ljutnje, osje¢aj derealizacije te
halucinacije mirisa, okusa ili zvuka. Kod napadaja s ishodistem u frontalnom reznju
CesSc¢i su motoricke smetnje poput Jacksonovog hoda (postepeno Sirenje na druge
dijelove tijela, na primjer, sa stopala se proSiri na cijelu nogu) i smetnji govora. Kod
napadaja s ishodistem u parijetalnom reznju ¢eSée su osjetne smetnje poput
mravinjanja, trnjenja, rijetko i pojave boli. U slu¢aju zahvac¢anja precentralnog girusa
se isto javljaju motoricke smetnje. Kod napadaja s ishodiStem u okcipitalnom reznju,

prisutne su vizualne smetnje poput bljeskanja svjetlosti pred o€ima. (1)

2.7. Dijagnoza epilepsije

Mogucénosti u dijagnostici epilepsije ukljuCuju kliniCki pregled i anamnezu,
neurofizioloSku dijagnostiku (nativni EEG u trajanju 20 minuta na minimalno 16-

kanalnom aparatu, EEG-videopoligrafija, polisomnografija, invazivho EEG-



monitoriranje), neuroradioloSku dijagnostiku (CT, MR, fMR) i neurofunkcionalnu
dijagnostiku (PET, SPECT). Od dijagnostickih postupaka mogu jo$ biti koriSteni i
angiografija te neuropsiholosko testiranje. U anamnezi i heteroanamnezi mogu biti
prisutni opisi uobiCajene epileptiCke aktivnosti, inkontinencije, ugrizi jezika, pojava
svijesti. Potrebno je i istraziti moguce rizi€ne Cimbenike poput prethodnih trauma
glave, koridtenja droga, pozitivne obiteljske anamneze i prisutnost drugih neuroloskih

poremecaja. (1)

Neinvazivni EEG je klju¢ni dijagnosticki alat kod epilepsije, naro€ito kod
pristupa pacijentu s gubitkom svijesti neutvrdenog uzroka. Interiktalni EEG (nalaz
EEG-a izmedu epileptickin napadaja) i iktalni EEG (nalaz EEG-a za vrijeme
epileptickog napadaja) uz klinicku evaluaciju mogu Cesto biti dovoljni za postavljanja
dijagnoze epilepsije i odredivanje vrste epileptickog napadaja. Treba ipak uzeti u obzir
da neinvazivni EEG mozZze propustiti interiktalna epileptiformna izbijanja koja se nalaze
u dubljim, meziobazalnim dijelovima mozga. (17) Neka istrazivanja navode da kod
prvog radenog EEG nalaza nakon prvog nastupa epileptickog napadaja,
epileptiformne abnormalnosti na EEG-u Ce biti prisutne u 12 do 50% odraslih, a 18 do
56% djece. EEG nalaz dobiven nakon perioda deprivacije snom ¢e poboljsati
vjerojatnost detekcije epileptiformnih abnormalnosti, tako da ¢e 34% djece i 35%
odraslih pacijenata koji su prethodno imali normalan EEG nalaz prilikom standardnog
snimanja, nakon deprivacije snom ipak imati zabiljeZzene epileptiformne pojave na

EEG-u. (18)

NeuroradioloSka dijagnostika je preporuCena nakon pojave prvog

neprovociranog epileptickog napadaja kod osoba s rizicnim faktorima poput



poremecaja krvarenja, hidrocefalusa, nedavne traume glave, povijesti malignih bolesti
ili cerebrovaskularnog inzulta i drugih. MR je preferirani modalitet zbog vece
osjetljivosti od CT-a, posebno za otkrivanje specifiCcnih stanja koji su moguci uzroci
epilepsije poput mezijalne temporalne skleroze, vaskularnih malformacija i razvojnih
anomalija, ali i CT je korisna metoda, naroCito kod sumnje na krvarenje, te otkriva

strukturne lezije u trec¢ine odraslih nakon prvog epileptiCkog napadaja. (19)

Laboratorijska dijagnostika se koristi ovisno 0 pacijentu i njegovim
komorbiditetima. Kod dijabeti¢ara je preporu¢ena evaluacija glukoze u plazmi, kod
pacijenata s cirozom je relevantan nalaz amonijaka u serumu te jetrenih i bubreznih
testova. Lumbalna punkcija nije rutinska pretraga kod sumnje na epilepti¢ni napadaj,
ali u slu€aju pojave febrilnosti, metalnog statusa i glavobolje, Sto bi upucivalo na
mogucu infekciju srediSnjeg Ziv€anog sustava, se isto preporuCuje. (19) Za
razlikovanje generaliziranog toni¢ko-kloni€kog ili kompleksnog parcijalnog
epileptiCkog napadaja od psihogenog ne-epileptickog napadaja se moze mjeriti razina
serumskog prolaktina. Mjeren 10 do 20 minuta nakon epilepti¢kog napadaja, prolaktin

Cesto bude barem dvostruko viSi od normalne razine. (20)

2.8. Lije€enje epilepsije

2.8.1. Medikamentozno lijeCenje epilepsije

LijeCenje epilepsije antiepileptickim ili antikonvulzivnim lijekovima je
prvenstveno simptomatsko, s ciliem poboljSanja kontrole ili povlacenja epileptiCkih
napadaja. Mehanizmi djelovanja antiepileptika se temelje na poticanje inhibicijskog
u€inka GABA-e ili inhibiranje ekscitacijskog ucinka glutamata. U 70% lije€enih se
postize dobra kontrola bolesti ve¢ kod monoterapije, u 30% je potrebna politerapija, a

5% boluje od farmakorezistentne terapije koja zahtijeva kirursko lijeCenje. (1)
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Tablica 1. Pregled mehanizma ucCinka i primjene nekih antiepileptika (GTK -
generalizirane toni¢ko-klonicke konvulzije, PN - parcijalni napadaj, GN - generalizirani
napadaji, SE - status epilepticus, MK - miokloni¢ki napadayji, IS - infantilni spazmi),

izradeno prema podatcima iz (21)

Lijek Mehanizam ucinka Primjenjuje Skupina
se kod lijekova
diazepam pozitivni alostericki modulator ~ SE, grupirani benzodiazepin
i agonist GABAA-receptora napadaiji
etosukcimid blokada T-tipa Ca-kanala apsans ciklicki ureid

talamic¢kih neurona

felbamat antagonist NMDA-receptora PN

fenitoin smanjeno oslobadanje GTK, PN ciklicki ureid

glutamata, blokada Na-

kanala
fenobarbital pojaCava aktivnost GABAA- GTK, PN, SE, barbiturat
receptora MK, GN
gabapentin blokada Ca-kanala i GTK, PN, GN GABA derivat

ekscitacijske transmisije

karbamazepin smanjeno oslobadanje GTK, PN triciklicki
glutamata, blokada Na-

kanala
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klonazepam  pozitivni alostericki modulator

i agonist GABAA-receptora

lamotrigin smanjeno oslobadanje
glutamata, blokada Na-

kanala, blokada Ca-kanala

leveltiracetam modificira otpustanje

12

glutamata i GABA preko
sinapti¢kog vezikularnog

proteina (SV2)

pregabalin blokada Ca-kanala i

ekscitacijske transmisije

tiagabin inhibicija ponovne pohrane
GABA
topiromat inhibicija ekscitacije

glutamatnih receptora

kainatom

valproat potiCe sintezu i blokira

degradaciju GABA-e

apsans, MK, benzodiazepin

IS
GTK, GN,

PN, apsans

GTK, PN, GN

PN GABA derivat

PN

GTK, PN,

GN, apsans

GTK, PN,
GN, apsans,

MK



U smjernicama objavljenim 2012. godine od strane NICE (National Institute for
Health and Care Excellence) preporuceni su lijekovi prvog izbora za lije€enje razliCitih
vrsta epileptiCkih napadaja. PreporuCeno je da se terapija antiepilepticima opcenito
zapocCne nakon drugog epilepticCkog napadaja, a ve¢ nakon prvog kod osoba s
neuroloskim deficitom, sa sigurno dokazanom snimljenom epileptiformnom aktivno$c¢u
na EEG-u i kod osoba u kojih su neuroradiolo$ki otkrivene strukturalne abnormalnosti

mozga. (22)

Za lijeCenje fokalnih napadaja, prvi izbor su lamotrigin ili karbamazepin, kod
netolerancije istih preporucen je levetiracetam ili valproat. Za lijeCenje generaliziranih
tonicko-kloni¢kih napadaja, preporuCuju se u prvoj liniji lamotrigin ili valproat, a u
drugoj liniji levetiracetam ili karbamazepin. Za lijeCenje apsansa, preporuceni su u
prvoj liniji etosukcimid ili valproat, a u drugoj liniji lamotrigin. Za lijeCenje mioklonickih
napadaja, preporucen je u prvoj liniji valproat, a u drugoj liniji levetiracetam ili
topiramat. Za lijeCenje tonickih ili atoni¢kih napadaja, u prvoj liniji se preporucuje
valproat, a u drugoj liniji lamotrigin. Potrebno je napomenuti da je valproat teratogen,

te se ne preporucuje trudnicama, djevoj€icama i Zenama reproduktivne dobi. (22)

2.8.2. Kirursko lijeCenje epilepsije

U pacijenata koji boluju od farmakorezistentne epilepsije moze se pristupiti
kirurSkom lijeCenju. Kirurgija epilepsije ukljuuje resektivne metode prilikom koji se u
potpunosti uklanja epileptogeno podru¢je mozga ¢ime potpuno prestaju napadaiji, te
funkcionalne metode koje su viSe oblik simptomatskog lije¢enja nego kurativnog.
Resektivne metode uklju€uju resekciju temporalnog reznja, leziektomiju, neokortikalne

resekcije i hemisferoektomiju. Funkcionalne metode ukljuCuju korpuskalozotomiju,
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multiplu subpijalnu transekciju, gamma noz radiokirurgiju, topektomiju te vagalnu i

talamiCku stimulaciju. (23) Metode cCe biti detaljnije opisane u 5. poglavlju ovoga rada.

3. UTJECAJ ANTIEPILEPTIKA NA ANESTEZIJU

Glavne interakcija izmedu antiepileptika i lijekova koriStenih u anesteziji su
preko indukcije i inhibicije citokrom P450 izoenzima €ime se mijenja hepaticki
metabolizam lijekova. (24) Antiepileptici prve generacije, karbamazepin, fenitoin,
fenobarbital i primidon, posebno su snazni induktori jetrenih enzima, dok valproat
inhibira citokrom P450 izoenzime. Nadalje, neki antiepileptici su izrazito skloni vezanju
za proteine plazme ¢ime mogu utjecati na dostupnost tih mjesta drugim lijekovima.
Lamotrigin, levetiracetam i pregabalin nemaju zna¢ajnog utjecaja na jetrene enzime
pa pokazuju manje interakcija s drugim lijekovima. (25) Kao primjer se moze uzeti
propofol, intravenski anestetik Ciji se metabolizam odvija primarno u jetri. U
metabolizmu profopola primarno sudjeluju P450 izoforme CYP2B6 i CYP2C9 (26), iste
izoforme ukljuéene u metabolizam mnogih antiepileptika. Jedno je istraZivanje
pokazalo da je u pacijenata lijeCenim razliCitim antiepilepticima bila potrebna manja
doza propofola za postizanje anestetiCkog ucinka te dulje vrijeme za budenje, smatra
se da je interakcija bila posredovana kompetitivnom inhibicijom citokrom P450
izoenzima. (27) Za antiepileptik fenitoin je pokazano da povecCava osjetljivost na

neuromuskularne blokatore poput verkuronija. (28)

4. LIJEKOVI U ANESTEZIJI I NJIHOV UTJECAJ NA EPILEPSIJU

4.1. Intravenski anestetici

4.1.1. Tiopental
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Tiopental je barbiturat koji je standardni izbor za indukciju anestezije. Kratkog
je djelovanja, brzog nastupa i brzog oporavka (5 - 10 min) kod bolus doze zbog brze
preraspodijele lijeka u miSice i masno tkiva. Mehanizam ucinka je posredovan
djelovanjem na GABAA-receptorski  Kkloridni kanal. Uzrokuje znacajnu
kardiovaskularnu depresiju. Ima antikonvulzivna svojstva Sto kombinirano s brzim
nastupom ga cCini kvalitetnim izborom kod bolesnika s epilepsijom. Metabolizira se
jetrom i induktor je jetrenih mikrosomalnih enzima c¢ime moze djelovati na
antiepileptike poput fenitoina ubrzanjem njegovog metabolizma. (29,30) Tiopental
rijetko moze izazvati ekscitatorne uginke na SZS (jedno istraZivanje navodi 16,6%) u
obliku Siljaka na EEG-u, no bez pojave mioklonizma i drugih epileptickih aktivnosti.

(31) Pokazao je i primjenu u lijecenju refrakternog epilepti¢kog statusa. (24)
4.1.2. Propofol

Propofol je supstituirani isopropilfenol koji se koristi u obliku 1%-tne emulzije u
vodenoj otopini sojina ulja, glicerola i lecitina. Cesto je koristen intravenski anestetik,
posebno u jednodnevnoj kirurgiji. Brzog je nastupa i oporavka (5 - 7 min), te se koristi
za indukciju i odrzavanje anestezije. Metabolizira se putem jetre znatno brZze od
tiopentala. MozZe dovoditi do hipotenzije i depresije disanja. Ima antiepileptiCka
svojstva, s time da moZe voditi do pojave spontanih ekscitacijskih pokreta
subkortikalnog ishodista. (29,30) Ekscitatorni uginci na SZS vidljivi na EEG-u su vrlo
rijetki (5,5%). (31) Pojave mioklonizama prilikom primjene su moguce, ali nisu
povezane s epileptiformnom aktivnosti. (32) Kao i tiopental, moZze biti primijenjen u

lije€enju refrakternog epilepti¢kog statusa. (24)

4.1.3. Etomidat
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Etomidat je karboksilirani imidazol, brzog nastupa i umjereno brzog oporavka
(4 - 8 min). Mehanizma uc€inka se zasniva na pojacanje GABA djelovanja. Zbog
stabilizirajuceg djelovanja na kardiovaskularni sustav i minimalne depresije disanja,
prigodan je izbor u kardiovaskularno nestabilnih bolesnika. Pokazuje visoku uCestalost
pojave miokloniCke aktivnosti. Pojava takvih mioklonizama mozZe biti kontrolirana
istovremenom primjernom opioida ili benzodiazepina. (29,30) S obzirom na
prokonvulzivna svojstva pri terapijskim dozama, nije preporu¢ena njegova primjena u
bolesnika s epilepsijom, unato¢ antikonvulzivnim svojstvima pri visokim dozama. (32)
Pojava epileptiformne aktivnosti na EEG-u je primije¢ena kod bolesnika s epilepsijom

temporalnog reznja. (33)

4.1.4. Ketamin

Ketamin je fenciklidinski derivat (arilcikloheksilamin) u obliku racemi¢ne smjese
dva enantiomera. Umjereno je brzog nastupa i oporavka (10 - 20 min). Uzrokuje
kardiovaskularnu stimulaciju sto moze biti korisno u gerijatrijske populacije. Kod
oporavka se moze pojaviti psihomotoric¢ka agitacija uz dezorijentaciju i osjetilne iluzije
Sto je negativno utjecalo na popularnost ketamina. Blokator je NMDA-receptora po
¢emu se razlikuje od ostalih intravenskih anestetika. KoriStenjem ketamina pacijenta
se dovodi u stanje disocijativne anestezije prilikom koje se gubi povezanost
talamokortikalnog i limbickog sustava. (29,30) Pri svojim anestetskim dozama ima
antikonvulzivna svojstva, ali u niskim dozama kao onih koje se koriste prilikom uvoda

u anesteziju, moze djelovati prokonvulzivno. (34)

4.1.5. Benzodiazepini

Od benzodiazepina su midazolam, diazepam i lorazepam Cesto koristeni kao

anestetici. Primjenjuju se za predoperacijsku medikaciju, za uvod u anesteziju i za
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postizanje sedacije bez gubitka svijesti. Korisni su i zbog svojeg amnezijskog ucinka.
Mehanizam djelovanja se temelji na pozitivnoj modulacii GABAA-receptora.
Midazolam je topljiv u vodi pa je prigodan za intravensku primjenu, ima spori nastup i
opravak (15 min) u usporedbi s drugim anesteticima, ali je brzeg nastupa i kraceg
poluvijeka kad se usporeduje s ostalim benzodiazepinima. Zbog antikonvulzivnog
djelovanja, benzodiazepini se koriste i kao antiepileptici. Znacajna je interakcija s
fentanilom koji ometa metabolizam midazolama putem CYP3A inhibicije. (29,30)
Flumazenil je antagonist benzodiazepinima i koristi se za poniStavanje njihovog ucinka
kad je to potrebno, ali treba uzeti u obzir da su prilikom koristenja flumazenila moguce
pojave generaliziranih konvulzija u bolesnika s epilepsijom kod kojih je koristen

diazepam. (35)

4.2. Inhalacijski anestetici

Pri usporedbi inhalacijskih anestetika bitna je MAK vrijednost pojedinih lijekova.
MAK ili minimalna alveolarna koncentracija anestetika je ,medijan koncentracija
anestetika koja uzrokuje imobilnost u 50% bolesnika izlozenih noksi€nom stimulusu

(npr. kirurski rez).” (29)

4.2.1. Dusikov oksidul (N20)

Dusikov oksidul je plin bez boja i slatkastog mirisa. Ima slabo anestetsko
djelovanje i najvisu MAK vrijednost (>100) Sto ga Cini pogodnim u ulozi plina nositelja
za druge anestetike. Ne metabolizira se u organizmu ve¢ se izluCuje u

nepromijenjenom obliku plu¢ima. (29,30)

4.2.2. Halotan
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Halotan je bezbojna tekucina, specificnog mirisa, bez iritirajuceg djelovanja.
Sporog je nastupa i oporavka. Nema analgezijski ucinak, a izaziva kardiovaskularnu i
respiracijsku depresiju. (29,30) Moze suprimirati interiktalnu epileptiformnu aktivnost

na ECoG-u. (36)

4.2.3. Halogenirani eteri — izofluran, desfluran, sevofluran

Izofluran je bezbojna tekucina s iritiraju¢im djelovanjem na respiratornu
sluznicu $to ga cCini nepogodnim za uvod u anesteziju. Ima neznatan utjecaj na
mozdani protok i intrakranijalni tlak $to je korisno kod neurokirur§ke anestezije. Uz
enfluran, pokazuje depresijski u€inak na EEG u dozi 1 do 1,5 MAK-a. Enfluran, koji se
sve manje Kkoristi, pokazuje i pojavu Siljak-val kompleksa te miokloniCke trzaje.
usporedbi s izofluranom i halotanom. (29,30) Za sevofluran je pokazano da izaziva
epileptiformne promjene na EEG-u i pojavu konvulzivne aktivnosti, no ako se koristi
kombinirano s dusikovim oksidulom je i dalje siguran za primjenu. Preporucuje se

koristiti ga u koncentracijama ispod 1.5 MAK-a kod bolesnika s epilepsijom. (37)

4.3. Neuromuskularni blokatori

4.3.1. Depolarizirajuéi neuromuskularni blokatori

Sukcinilkolin je, kao i svi neuromuskularni blokatori, spoj sli€an acetilkolinu,
neuroprijenosniku odgovornim za prijenos Ziv€éanog podrazaja na neuromuskularnoj
spojnici. Jedini je lijek koji se i dalje koristi u skupini depolarizirajucih blokatora koji
ucinak postizu depolarizacijom zavrdne motoricke ploCe dugotrajnim vezanjem za
nikotinske receptore. Uzrokuje prvo privremene kontrakcija, nakon cCega slijedi

mlohava kljenut miSi¢a. Ponekad se koristi za smanjenje intenziteta motorickih
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manifestacija epileptickih konvulzija i epileptiCkog statusa, ali primarna primjena je

prilikom endotrahealne intubacije. (30,38)

4.3.2. Nedepolariziraju¢i neuromuskularni blokatori

Nedepolarizirajuéi lijekovi uc€inak postizu kao kompetitivni antagonisti
nikotinskih receptora. Predstavnici benzilizokinolinske skupine ukljuCuju tubokirarin,
atrakurij i cistrakurij, dok su predstavnici aminosteroidne skupine vekuronij, rokuronij i

pankuronij. (30,38)

Neuromuskularni blokatori ne pokazuju ni antikonvulzivna ni prokonvulzivna
svojstva. (24) Oprez je potreban jedino kod mogucih utjecaja antiepileptika na

indukciju jetrenih enzima. (34)

4.4. Opioidni analgetici

Opioidi svoj ucinak postizu agonistickim djelovanjem na y, K i &-opioidne
receptore. Za ucinak na srediSnji Ziv€ani sustav su najvazniji y-receptori preko kojih
se postize analgezija i sedacija. U anesteziji se opioidi mogu koristiti kao
premedikacija prije operacije, intraoperativno ili kao regionalni analgetici primjenom u
epiduralni prostor. Fentanil je jedan od najCeSc¢e koristenih. (39) Vecina opioida
posjeduje neka prokonvulzivna svojstva, iako se i dalje koriste u bolesnika s
epilepsijom. Meperidin i tramadol se ipak preporu€uju izbjegavati kod epilepsije. (34)
Za fentanil i alfentalil je pokazano da potiCu epileptiformnu aktivnost, Sto moze biti
korisno za lokalizaciju epileptogenih lokusa za vrijeme kirurSkog lijeCenja epilepsije.

(40)
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4.5. Lokalni anestetici

Mehanizam djelovanja lokalnih anestetika se primarno svodi na blokadu Na-
kanala na Ziv€anim membranama cime se uspori ili blokira Sirenje akcijskog
potencijala. Lidokain je aminoamidni anestetik, koji je ujedno primjenjiv i kao
antiepileptik. Ima Siroku primjernu u kratkim zahvatima, epiduralnoj i spinalnoj
anesteziji. Trajanje ucCinka mu je nekih 30 do 60 minuta. Bupivakain je isto
aminoamidni anestetik duljeg trajanja od lidokaina, nekih 3 do 10 sati. Prokain je
aminoester koji se koristi za vrlo kratke zahvate, trajanja 15 do 30 minuta, te je slabe

jacine. (30,41)

Kod primjene lokalnih anestetika u vecCim KkoliCinama, posebice u blizini
kraljeznicne mozdine, moguée su pojave neurotoksic¢nosti, ukljuCujuéi i nastup
toniCko-klonickih gr€eva zbog depresije kortikalnih inhibicijskih puteva. Tu se kao
profilaksa mogu primijeniti benzodiazepini, a prilikom samog napadaja mogu se

koristiti tiopental i propofol. (41)

5. KIRURSKO LIJECENJE EPILEPSIJE

KirurSkom lijeCenju epilepsije se pristupa prvenstveno kod farmakorezistentne
epilepsije. ILAE kao uvjet definiranja farmakorezistentne epilepsije navodi neuspjeh
lijeCenja epilepsije s barem dva preporu€ena antiepileptika, koriStenih kao
monoterapiju ili kombinirano, s ciliem postizanja povlacenja epilepti¢kih napadaja. (42)
S obzirom na uspjehe kirurSkog lije€enja (oko 60% ima potpuni izostanak novih
epileptiCkih napadaj kroz 5 ili vise godina) i niske stope mortaliteta, preporucuje se sto

ranija evaluacija za kirursko lijeCenje u djece s fokalnom epilepsijom. (43)
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5.1. Metode kirurskog lije€enja epilepsije

5.1.1. Resektivne kirurSke metode

Resekcija temporalnog reznja je naj¢eS¢e primijenjena metoda, radi se o
uklanjanju dijela temporalnog reznja, najceS¢e prednjeg dijela, s ciliem uklanjanja
epileptogene lezije. Oko 70% pacijenata Ce biti potpuno izlijeCeno od epileptickih
napadaja. Postoje rizici od nastanka kognitivnih deficita poput poteSko¢a pamcenja
nakon zahvata. Neokortikalne resekcije mogu uklju€ivati jedan rezan;j ili viSe njih,
opseg zahvata se moZe odrediti invazivnim EEG-om kojim se traZi lokacija
epileptogenog podrucja. Nakon temporalnih resekcija, najéeS¢a metoda su resekcije
frontalnog reznja. Leziektomijom se pokusava postedjeti Sto veci dio mozdanog tkiva,
te se koristi kod manjih i dobro ograni¢enih epileptogenih lezija poput kavernoma.
Hemisferektomija je resekcija temporalnog reznja i srediSnjeg korteksa, s odvajanjem
frontalnog i okcipitalnog korteksa od subkorteksa i korpus kalozuma. Metoda se
naj¢esce koristi u lijeCenju djece, uglavnom samo djece kod koje je prethodno prisutna

hemipareza i metoda je zadnjeg izbora. (23,44)

5.1.2. Funkcionalne kirurSke metode

Funkcionalni zahvati su palijativne prirode i koriste se kad nije moguce pristupiti
resektivnim zahvatima. Multiple subpijalne resekcije je koriste kad se epileptogena
lezija nalazi u kritiCki vaznim mozdanim strukturama, radi se niz vertikalnih incizija sive
tvari s razmacima od 4 mm kako bi se prekinule horizontalne kortikalne veze.
Korpuskalozotomija se primjenjuje kod teSkih generaliziranih napadaja, rijetko kod
fokalnih, najéeS¢e u pacijenata koji boluju od mentalne retardacije. Najbolji u€inak se
postize za toniCke i atoniCke napadaje. Za duboka mozdana stimulaciju se mogu

koristiti talamiCki stimulatori s elektrodom postavljenom u jezgrama talamusa. Od
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drugih stimulatora se moze koristiti i vagalni stimulator, posebno za fokalnu epilepsiju,
ali to ne spada u sferu neurokirurskih zahvata. JoS jedna od metoda je gama noz
kirurgija koja je od koristi za lijeCenje meziotemporalne skleroze koja je Cest uzrok

epilepsije. (23,44)

5.2. Prijeoperacijske pretrage

Prije samog zahvata, potrebno je ustvrditi prirodu epileptogeneze pojedina¢nog
pacijenta, ustvrditi postoji li jedno epileptogeno Zariste, te postoje li druge strukturalne
ili funkcijske abnormalnost mozga. Uz detaljno uzimanje anamneze i pregled povijesti
bolesti pacijenta o prirodi njegovih epileptiCkih napadaja, preporucljivo je obaviti MR ili
CT snimanje, EEG snimanje, posebno video-EEG s poligrafijom s ciljem lokaliziranja
intraiktalne epilepticke aktivnosti. Traga se za mogucéim vaskularnim malformacija,
tumorima, razvojnim malformacija, hipokampalnoj sklerozi i drugima. Preporucljivo je
neuropsihijatrijsko konzultiranje za otkrivanje i lijeCenje psihijatrijskih komorbiditeta, te
za odredivanje znakova postojanja deficita kognitivne funkcije. Mogu biti potrebni fMR
ili Wada test. Wada testom se odreduje lateralizacija funkcija poput govora i sjecanja
intrakarotidnom aplikacijom natrijeva amobarbitala u jednu zatim drugu karotidu uz
EEG pracenje. Zbog potencijanih Stetnih nuspojava se rjede koristi, a fMR preuzima
njegovu ulogu. Kod urednog nalaza MR-a, koriste se iktalni SPECT i interiktalni PET
s cillem trazenja podrucja hipometabolizma ili smanjenog krvnog protoka kako bi se

pronaslo mjesto ishodiSta napadaja. (1,23)

5.3. Tehnike kod kirur§kog lije€enja epilepsije

5.3.1. Monitoring i mapiranje
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Uz standardne tehnike anestezioloS§kog monitoringa, poput tlaka, temperature,
pulsne oksimetrije, kapnografije i EKG-a, kod kirurgije epilepsije se koriste razne

tehnike za nadzor neurofizioloskih funkcija i struktura. (45)

5.3.1.1. ECoG

Kad neinvazivne EEG metode nisu dovoljne za kvalitetno utvrdivanje
lokalizacije epileptogenog podru€ja moze se koristiti ekstraoperativni ili intraoperativni
ECoG (elektrokortikografija). Radi se o invazivnoj EEG metodi prilikom koje se
elektrode postavljaju direktno na izloZenu povrSinu mozga. Elektrode se postavljaju ili
pojedinacno uz pomo¢ Montreal okvira ili, jednostavnije, koristenjem plasti¢nih mreza
s unaprijed postavljenim elektrodama. (36) Omogucuje lokalizaciju epileptogenog
podrucja te mapiranje kortikalnih funkcija. ECoG se moze koristit i za direktnu
stimulaciju mozga €ime se mogu jasno ograniCiti (mapirati) regije mozga s klju€nim
funkcijama koje je potrebno postedjeti. (46) Epileptiformne pojave na ECoGu uklju€uju

Silike, poliSilike, ostre valove, Siljke-valove i druge kombinacije. (36)

Bitno je imati na umu utjecaj anestetika na ECoG, te koristiti anestetike koji
nece suprimirati epileptiformna izbijanja za vrijeme snimanja. Propofol, na primjer,
moze smanijiti epileptiformnu aktivnost zbog €ega je preporu¢eno prekinuti infuziju 15
minuta prije snimanja. Sevofluran, s druge strane, mozZe znacajno povecati pojavu

Siljaka na ECoG-u. (47)

5.3.1.2. BIS

Bispektralni indeks (BIS) je vrijednost izvedena iz EEG podataka i koristi se za
nadzor dubine anestezije. U budnih osoba BIS vrijednost je 90 do 100, dok bi BIS od

0 ukazivao na potpunu supresiju kortikalne aktivnosti. Pri 70 je pacijent u dubokoj
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sedaciji, pri 60 u opcoj anesteziji, a pri 40 ulazi u duboko hipnoti¢ko stanje. Razina
izmedu 40 i 60 bi bila primjerena za op¢u anesteziju. (48) BIS nadzor omogucuje
kontrolirano titriranje anestetika tako da minimalne efektivne doze mogu biti

upotrijebljene za odrZzavanje Zeljene razine anestezije. (49)

5.3.1.3. Elektricno stimulacijsko mapiranje

Intraoperativnim elektriCnim mapiranjem za vrijeme kraniotomije se mogu
locirati granice specifi€nih regija putem izravne stimulacije elektrodama $to je narocito
bitno kod resekcija u blizini regija odgovornih za klju¢ne funkcije poput govora radi

minimaliziranja oStecenja tkiva tijekom zahvata. (50)

5.3.2. Opca anestezija

Prilikom koriStenja opce anestezije je klju¢no balansirati odrzavanje primjerene
dubine anestezije s mogué¢im nezeljenim ucincima anestetika na ECoG. Propofol,
izofluran i desfluran mogu biti sigurno koriSteni bez pojave Siljaka, a potrebno je
prestati ili smanjiti kontinuirano davanje anestetika prije samog ECoG snimanja. U
indukciju se mogu ukljuciti opioidi. Benzodiazepine je potrebno izbjegavati radi
snaznog ucinka na smanjenje interiktalne epileptiformne aktivnosti na ECoG-u. Za
vrijeme ECoG snimanja, moZe biti potrebna primjena neuromuskularnih blokatora radi
imobilizacije. U slu€aju manjka spontane pojave intraiktalne epileptiformne aktivnosti,
ona se moze inducirati farmakolodkim putem, na primjer, primjenom alfentanila ili
etomidata. (36) Intraoperativni napadaju mogu biti lijeceni intravenski propofolom ili

midazolamom. (33)

5.3.3. Budna kraniotomija
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Kada se epileptogena lezija nalazi u blizini struktura koje su kljuCne za osjet,
govor i sliéne bitne funkcije moze se koristiti budna kraniotomija koja omogucuje
kvalitetniju lokalizaciju zariSne lezije ECoG-om i kortikalno mapiranje govornih i
osjetnomotori¢ki bitnih podruzja mozga te kvalitetnu resekciju uz minimaliziranje
oStecenja mozdanog tkiva. (51) U izboru pacijenata je klju¢na suradljivost i motivacija,
te se anksioznost i afektivni poremecaji smatraju relativnom kontraindikacijom. (52)
Bitno je izbjegavati koriStenje benzodiazepina koji suprimiraju aktivnost epileptogenih
ZariSta. Moze se koristiti propofol, ali ne 15 minuta prije ECoG-a. Deksmedetomidin
ima najmaniji u€inak na epileptiformnu aktivnost, te se isto primjenjuje. (36) Ciljane BIS

vrijednosti za budnu kraniotomiju su 65 do 85. (51)

Tehnike anestezije koriStene prilikom budne kraniotomije ukljuCuju MAC
(monitored anesthesia care, nadzirana anestezioloSka skrb), SAS (awake-asleep-

awake), AAA (awake-awake-awake) i druge varijante. (53)

MAC podrazumijeva odrzavanje budne sedacije, kontroliranim doziranjem
propofola, opioida ili deksmedetomidina. Propofol se prestaje davati nekih 15 minuta
prije ECoG-a ili kortikalnog mapiranja. Disanje je spontano. (33) Prilikom SAS se
pacijent uvodi u op¢u anesteziju radi otvaranje dure, budi se radi izvodenja mapiranja,
te se ponovno uvodi u anesteziju radi obavljanja zahvata. Za vrijeme nebudnih faza,
koristi se laringealna maska ili endotrahealni tubus za odrzavanje ventilacije. (51,53)
Neke od prednosti koriStenja laringealne maske umjesto endotrahealne intubacije su
lak$e pozicioniranje s obzirom na neprakti¢an polozaj pacijenta te manja pojava kaslja
prilikom budenja. (54) MoZe se Koristiti totalna intravenska anestezija propofolom i
fentanilom. Prilikom AAA tehnike se ne koristi sedacija, samo lokalna i regionalna

anestezija, te je klju€na motivacija, psiholoska priprema i smirenost pacijenta. (51,53)
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Za blok skalpa, prilikom pocCetka zahvata, moZze se primijeniti infiltracija bupivakainom,
uz dodatak adrenalina radi produljenja trajanja bloka i smanjenja rasta koncentracije
u plazmi. (51) Muénina i povracanje su moguée nuspojave za vrijeme zahvata, pa je
preporucljivo koristenje antiemetika, a zbog prevencije mogucih epileptickih napadaja
jedna od preporuka je predoperacijska intravenska primjena levetiracetama, uz
kontrola mogucih napadaja midazolamom. (55) Uz to, moze se Koristiti i irigacija

operacijskog podrucja hladnom fizioloSkom otopinom za zaustavljanje napadaja. (36)

6. ZAKLJUCAK

Epilepsija je neuroloSka bolest koja se manifestira epileptickim napadajima
uzrokovanim abnormalnim neuronalnim izbijanjima koja su patogenetski povezana s
neravnoteZznom neuroprijenosnika poput GABA-e i glutamata. S obzirom na to da
veliki broj lijekova u anesteziji postizu svoj ucCinak djelovanjem na iste
neuroprijenosnike, ili na drugi nacin djeluju na sredisnji ziv€ani sustav, ocekivano je
da Ce epilepsija i anestezija imati dodirne toCke. Potrebno je stroga uzeti u obzir
pozeljne i nezeljene ucinke anestetika na epilepsiju. To je naroc€ito bitno kod kirurskog

lijeCenja epilepsije gdje je potreban poseban anestezioloSki pristup lije€enju bolesnika.
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