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Ostat nie la ta ubie głe go wie ku do mi no wa ły w neu ro lo gii pod 
ha słem „De ka da Mó zgu”. Okres ten ce cho wał się znacz nym po stę-
pem epi lep to lo gii. W krót kim cza sie po ja wi ło się wie le no wych 
le ków prze ciw pa dacz ko wych, któ re po więk szy ły gru pę pre pa ra tów 
tzw. III ge ne ra cji i zde cy do wa nie zwięk szy ły moż li wo ści le cze nia 
pa dacz ki. Za li czyć do nich na le ży wi ga ba try nę, oxcar ba ze pi nę, 
la mo try gi nę, tia ga bi nę, ga ba pen ty nę i to pi ra mit (1,5). 

Wigabatryna
Wi ga ba try na (VGB, γ-wi ny lo -G ABA) jest struk tu ral nym ana lo-

giem kwa su γ-ami no ma sło we go (GA BA). Gru pa wi ny lo wa le ku 
wią że się z czą stecz ką en zy mu trans ami na zy GA BA (GA BA-T), prze-
kształ ca ją ce go GA BA do se mial de hy du bursz ty nia no we go. Unie-
czyn nia go nie od wra cal nie, po wo du jąc tym sa mym zwięk sze nie 
stę że nia GA BA w mó zgu i pod nie sie nie pro gu po bu dli wo ści drgaw-
ko wej (1). VGB szyb ko i cał ko wi cie wchła nia się z prze wo du po kar-
mo we go, osią ga jąc naj wyż sze stę że nie w su ro wi cy w cią gu 1-2 
godz. po po da niu. Ro dzaj i czas przyj mo wa nia po kar mów nie wpły-
wa ją na wchła nia nie VGB z prze wo du po kar mo we go. VGB nie wią-
że się z biał ka mi oso cza. Nie wcho dzi w in te rak cje z le ka mi wy ka-
zu ją cy mi wy so kie po wi no wac two do bia łek. Brak wią za nia z biał ka-
mi oso cza po wo du je, że ca ła frak cja le ku jest frak cją wol ną. 
W związ ku z tym lek roz miesz cza się dość rów no mier nie w wie lu 
tkan kach. 

Wi ga ba try na prze ni ka do ośrod ko we go ukła du ner wo we go 
za rów no po przez ba rie rę krew – mózg, jak też ba rie rę krew – płyn 
mó zgo wo- rdz eni owy (5,10). Ba rie ra krew – mózg od gry wa zna czą-
cą ro lę w pa to ge ne zie i le cze niu pa dacz ki. Two rzy ją śród bło nek 
wło śni czek ośrod ko we go ukła du ner wo we go. Na czy nia te ma ją 
uni ka to we wła ści wo ści, od róż nia ją ce je od ka pi lar in nych na rzą-
dów. Po szcze gól ne ko mór ki śród błon ka na czy nio we go wło śni czek 
mó zgo wych po łą czo ne są bar dzo ści sły mi ze spo le nia mi, któ re sta-
no wią ana to micz ne pod ło że ba rie ry krew – mózg na po zio mie 

ul tra struk tu ral nym. In ną ce chą ko mó rek en do te lial nych w mó zgu 
jest brak fe ne stra cji, tj. okien ko wa tych szcze lin. Ko mór ki te są za tem 
po zba wio ne „we wnątrz ko mór ko we go szcze li no wa te go przej ścia”, 
obec ne go we wło śnicz kach in nych na rzą dów. Wy ka zu ją po nad to 
znacz nie słab szą czyn ność mi kro pi no cy tar ną, a tak że za wie ra ją 
więk szą licz bę mi to chon driów. En do te lium mó zgo wia ma wyż szy 
niż w in nych na rzą dach opór elek trycz ny, z czym na le ży wią zać 
zmniej szo ne prze cho dze nie sub stan cji zjo ni zo wa nych przez ścia nę 
na czy nia. Wie le zja wisk pa to lo gicz nych, np. gu zy, obrzęk i nie do-
krwie nie mó zgu, a tak że nad ci śnie nie tęt ni cze czy też pa dacz ka, 
cha rak te ry zu je się zwięk sze niem prze pusz czal no ści ba rie ry, eks po-
nu jąc ko mór kę ner wo wą na wpływ śro do wi ska krwi, co sa mo przez 
się sta no wi istot ny aspekt w pa to fi zjo lo gii tych scho rzeń. 

W od róż nie niu od ba rie ry krew – mózg ba rie ra krew – płyn mó z -
go wo- rdz eni owy ma cha rak ter bar dziej funk cjo nal ny niż ana to micz-
ny. Jej po ło że nie i bu do wa mor fo lo gicz na nie są jed no znacz nie 
spre cy zo wa ne. Uwa ża się, że sta no wi ją ze spół me cha ni zmów 
i tka nek znaj du ją cych się po mię dzy krwio bie giem a pły nem mó zgo-
wo- rdz eni owym, wy peł nia ją cym prze strzeń pod pa ję czy nów ko wą. 

Obec nie nie roz strzy gnię ty jest pro blem, czy VGB prze ni ka do 
OUN po przez bier ną dy fu zję, czy też obec ne są me cha ni zmy wspo-
ma ga ją ce ten trans port. 

VGB nie jest me ta bo li zo wa na w wą tro bie i jest wy da la na 
w po sta ci nie zmie nio nej, dzię ki cze mu nie wcho dzi w in te rak cje 
far ma ko ki ne tycz ne z in ny mi le ka mi. Głów ną dro gą eli mi na cji 
z ustro ju jest wy da la nie przez ner ki w po sta ci nie zmie nio nej (1,5). 

VGB jest sto so wa na w ta blet kach 500 mg (pre pa rat Sa bril). 
Po da je się ją zwy kle dwa ra zy dzien nie. 

Objawyniepożądaneleczeniawigabatryną
Wi ga ba try na, sto so wa na w prak ty ce kli nicz nej od 1989 ro ku, 

jest po wszech nie uwa ża na za lek prze ciw pa dacz ko wy sto sun ko wo 
do brze to le ro wa ny i po zba wio ny po waż niej szych dzia łań niepożąda-
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nych (5). W wie lo ośrod ko wych ba da niach kli nicz nych obej mu ją cych 
po nad dwa ty sią ce pa cjen tów le czo nych VGB tyl ko 5-15% prze rwa-
ło te ra pię ze wzglę du na dzia ła nia nie po żą da ne w okre sie od 5 mie-
się cy do 5 lat od roz po czę cia le cze nia. 

Więk szość tych ob ja wów do ty czy ośrod ko we go ukła du ner wo-
we go. Naj częst szy mi skar ga mi są sen ność, wy stę pu ją ca u 13% 
cho rych, i zmę cze nie, po ja wia ją ce się u 9% pa cjen tów. In ne ob ja-
wy ośrod ko we, ta kie jak bó le i za wro ty gło wy, dez orien ta cja, atak-
sja, pro ble my z pa mię cią i bez sen ność zda rza ją się u mniej niż 4% 
cho rych. Zwy kle są nie znacz nie na si lo ne i ustę pu ją w krót kim cza-
sie. 

Sy gna li zo wa no spo ra dycz ne przy pad ki skarg na za bu rze nia 
wi dze nia u le czo nych VGB w po sta ci nie wy raź ne go wi dze nia, bły-
sków i dwo je nia. Ob ja wy te wy stę po wa ły u oko ło 1,6%. Po raz 
pierw szy uby tek po la wi dze nia (VFD – vi su al field de fect) u pa cjen-
tów le czo nych wi ga ba try ną opi sa no w 1997 ro ku (2). Od te go cza-
su za czę ły się po ja wiać do nie sie nia o po dob nych przy pad kach. 

Częstośćwystępowaniazmianwpoluwidzenia
icharakterzaburzeńwzrokowychuleczonych
VGB
Zda nia do ty czą ce czę sto ści za gro że nia wzro ko wy mi ob ja wa mi 

nie po żą da ny mi pod wpły wem le cze nia wi ga ba try ną są roz bież ne. 
Wil ton i wsp. stwier dzi li, że ry zy ko wy stą pie nia za bu rzeń w po lu 
wi dze nia zwią za nych z VGB wy no si 7 na 1000 (15). Ostat nie ba da-
nia pe ry me trycz ne po la wi dze nia więk szych grup pa cjen tów 
i po rów na nie z po pu la cją cho rych le czo nych in ny mi le ka mi prze ciw-
pa dacz ko wy mi wska zu ją, że czę stość za bu rzeń po la wi dze nia 
wy no si od 30% do oko ło 50%, a na wet po nad 70% (6,7,11,13,14). 
Gru py pa cjen tów w po szcze gól nych ba da niach by ły zróż ni co wa ne 
pod wzglę dem wie ku, cza su trwa nia pa dacz ki i le cze nia VGB oraz 
da wek le ku. Sto so wa no też róż ne tech ni ki oce ny po la wi dze nia. 

Ob ser wu je się sy me trycz ny uby tek w kwa dran tach przy no so-
wych, z za osz czę dze niem kwa dran tów skro nio wych. Zmia ny lo ka li-
zu ją się w po cząt ko wym sta dium w oko li cy przy no so wej, a na stęp-
nie roz prze strze nia ją się ob rącz ko wa to ku gó rze i ku do ło wi, za osz-
czę dza jąc część skro nio wą. Wi dze nie cen tral ne rów nież nie ule ga 
osła bie niu. Za osz czę dze nie kwa dran tów skro nio wych po zwa la 
utrzy mać wy star cza ją cą orien ta cję prze strzen ną ze wzglę du na 
po kry wa nie się przy no so wych ob sza rów po la wi dze nia. Uby tek 
przez więk szość pa cjen tów nie jest za uwa ża ny. Brak su biek tyw nych 
ob ja wów zgła sza nych przez cho rych le czo nych wi ga ba try ną spra-
wia, że VFD jest rzad ko wy kry wa ny i wła ści wie moż li wy do stwier-
dze nia tyl ko w ba da niu pe ry me trycz nym po la wi dze nia. Przy dłuż-
szym sto so wa niu le ku ubyt ki w po lu wi dze nia mo gą mieć cha rak ter 
za wę że nia kon cen trycz ne go do 10-30 stop ni. Po nad to część pa cjen-
tów zgła sza za bu rze nia wi dze nia w po sta cią za ma za ne go wi dze nia 
lub mi go czą ce go świa tła. W ba da niu stwier dza no ob ni że nie ostro-
ści wzro ku na wet do 5/10 (7,11,13,14). 

Zmia ny w po lu wi dze nia u le czo nych VGB czę ściej spo ty ka się 
u męż czyzn niż u ko biet oraz w wie ku do ro słym. Wy ka za no do dat-
nią ko re la cję mię dzy stop niem cięż ko ści za bu rzeń po la wi dze nia 
a daw ką wi ga ba try ny po wy żej 1500 mg na do bę oraz cza sem trwa-
nia le cze nia po wy żej 2 lat (7,11,14,15). 

U więk szo ści pa cjen tów do ro słych z VFD le czo nych dłu go trwa le 
VGB po od sta wie niu le ku za bu rze nia w po lu wi dze nia utrzy mu ją się 
na tym sa mym po zio mie. Więk szość da nych wska zu je, że ogra ni cze-
nie po la wi dze nia ma cha rak ter nie od wra cal ny, a moż li we jest 

na wet po gor sze nie w przy pad ku kon ty nu acji le cze nia VGB (2,8,9). 
Jed nak że je śli od po wied nio wcze śnie od sta wi się lek, za bu rze nia 
w po lu wi dze nia są od wra cal ne (4). 

Patomechanizmubytkówwpoluwidzeniaizmia
nyelektrofizjologiczneuleczonychwigabatryną
Do kład ny me cha nizm po wsta wa nia ubyt ków po la wi dze nia 

w prze bie gu te ra pii VGB nie jest jesz cze do kład nie po zna ny. Wia do-
mo, że GA BA jest neu ro prze kaź ni kiem uczest ni czą cym w pro ce sach 
ha mo wa nia w siat ków ce, obej mu ją cych ko mór ki zwo jo we i ama-
kry no we. Od gry wa też ro lę w czyn no ści prze wo dze nia bodź ców 
z ko mó rek re cep to ro wych do zwo jo wych siat ków ki. VGB na to miast 
zwięk sza po ziom GA BA przez blo ko wa nie trans ami na zy GA BA. 
Wi ga ba try na, po ko nu jąc ba rie rę krew – siat ków ka, gro ma dzo na 
jest w ko mór kach Mülle ra. Wy ka za no, że VGB ma więk szy wpływ 
na po ziom GA BA w siat ków ce niż w ko rze mó zgo wej. Po nad to 
stwier dzo no wy stę po wa nie więk szej licz by re cep to rów GA BAc 
w sto sun ku do GA BAa w prę ci kach niż w czop kach. Ak ty wa cja 
re cep to ra GA BAc ma wpływ na zwięk sze nie am pli tu dy fa li b elek-
tro re ti no gra mu, ak ty wa cja zaś GA BAa po wo du je jej ob ni że nie 
(3,12). 

Ba da nia ostat nich lat do wo dzą zmniej sze nia licz by ko mó rek 
zwo jo wych siat ków ki i włó kien ner wu wzro ko we go w ner wie 
wzro ko wym, skrzy żo wa niu i pa śmie wzro ko wym oraz po wsta nia 
zmian za ni ko wych czę ści ob wo do wej siat ków ki w wy ni ku le cze nia 
VGB. Te zmia ny su ge ru ją, że miej scem pier wot ne go uszko dze nia 
siat ków ki są ko mór ki zwo jo we, co ma wpływ na nie od wra cal ny 
cha rak ter zmian w po lu wi dze nia (9). 

W elek tro re ti no gra mach (ERG) pa cjen tów le czo nych wi ga ba try-
ną stwier dza się ob ni że nie am pli tu dy fa li b, wy dłu że nie cza su la ten-
cji fa li b czop ków i prę ci ków oraz po ten cja łów oscy la cyj nych. Zmia-
ny w ERG ko re lu ją ze stop niem za wę że nia po la wi dze nia. Ba da nia 
elek tro oku lo gra ficz ne (EOG) wy ka zu ją ob ni żo ny wskaź nik Ar de na 
(ilo raz mak sy mal nej am pli tu dy otrzy ma nej przy ada pta cji do świa tła 
i mi ni mal nej am pli tu dy przy ada pta cji do ciem no ści x 100). Wy so kie 
daw ki wi ga ba try ny ma ją wpływ na ko re la cję mię dzy wskaź ni kiem 
Ar de na a am pli tu dą fa li b czop ków w za pi sie ERG (6,13). Wy ni ki te 
po twier dza ją dys funk cję na po zio mie we wnętrz nej war stwy siat-
ków ki. 

Re asu mu jąc, na le ży pod kre ślić, że z uwa gi na bez ob ja wo wy 
cha rak ter zmian w po lu wi dze nia dys funk cja mo że być wy kry ta tyl ko 
ba da nia mi po la wi dze nia i elek tro fi zjo lo gicz ny mi. Stąd też jest ła twa 
do prze ocze nia. Za le ca się więc pe ry me trycz ne ba da nie po la wi dze-
nia wy ko ny wa ne przed włą cze niem le ku i 3-4 ra zy do ro ku u le czo-
nych wi ga ba try ną. Po zwo li to w po rę wy kryć przy pad ki za wę że nia 
po la wi dze nia, aby roz wa żyć de cy zję o od sta wie niu te go le ku. 
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