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Zarówno napady padaczkowe jak i
leki stosowane w farmakoterapii pa-
daczki mog¹ wywo³ywaæ zaburzenia w
uk³adzie hormonalnym. Odno�nie
wp³ywu leków przeciwpadaczkowych
na  gospodarkê hormonaln¹, na szcze-
góln¹ uwagê zas³uguj¹ zmiany w ak-
tywno�ci osi podwzgórze-przysadka-
gonady, podwzgórze-przysadka-tar-
czyca oraz podwzgórze-przysadka-
nadnercza. Wiêkszo�æ leków przeciw-
padaczkowych blokuje zale¿ne od po-
tencja³u kana³y sodowe i wapniowe,
nasila przeka�nictwo GABAergiczne
lub hamuje aktywno�æ uk³adu glutami-
nianergicznego.  Mo¿na zatem oczeki-
waæ, i¿ podobne mechanizmy neuro-
chemiczne bêd¹ odgrywa³y rolê w
dzia³aniu tych leków na syntezê i uwal-
nianie neurohormonów podwzgórza.
Ponadto, niektóre leki przeciwpadacz-
kowe mog¹ wp³ywaæ na procesy en-
dokrynne poprzez hamowanie lub in-
dukcjê enzymów metabolizuj¹cych
hormony.  Dane z pi�miennictwa wska-
zuj¹, i¿ wp³yw leków przeciwpadacz-
kowych na aktywno�æ osi podwzgórze-
przysadka-gonady jest zale¿ny od p³ci.
U mê¿czyzn walproinian obni¿a stê¿e-
nie hormonu folikulotropowego (FSH)
i luteinizuj¹cego (LH) a zwiêksza po-
ziom siarczanu dehydroepiandrostero-
nu (DHEAS). Karbamazepina obni¿a
stosunek testosteron/globulina wi¹¿¹-
ca hormony p³ciowe (SHBG), podczas
gdy jej aktywny metabolit � okskarba-
zepina � nie wywiera efektu na andro-
geny.  U kobiet walproinian obni¿a sty-
mulowane FSH uwalnianie estradiolu
i zwiêksza poziom testosteronu, nato-
miast karbamazepina obni¿a poziom
testosteronu i zwiêksza stê¿enie
SHBG.  Analizuj¹c aktywno�æ osi pod-
wzgórze-przysadka-tarczyca wykaza-
no, ¿e karbamazepina, okskarbazepi-
na lub ³¹czne podanie karbamazepiny
i walproinianu obni¿a poziom tyroksy-
ny (T4), lecz nie wp³ywa na poziom ty-
reotropiny (TSH) u pacjentów z pa-
daczk¹. Chocia¿ sam walproinian nie
zmienia poziomu T4, fenytoina, feno-
barbital i prymidon, jako znane induk-
tory enzymów metabolicznych obni¿a-
j¹ stê¿enie wolnej i zwi¹zanej tyroksy-
ny. Z drugiej strony, nowe leki przeciw-
padaczkowe tj. levetyracetam, tiagabi-

Both seizures and antiepileptic
drugs may induce disturbances in hor-
monal system. Regarding endocrine
effects of anticonvulsants, an interac-
tion of these drugs with gonadal,  thy-
roid, and adrenal axis deserves atten-
tion. Since majority of antiepileptic
drugs block voltage dependent sodium
and calcium channels, enhance
GABAergic transmission and/or an-
tagonize glutamate receptors, one may
expect that similar neurochemical
mechanisms are engaged in the inter-
action of these drugs with synthesis
of hypothalamic neurohormones such
as gonadotropin-releasing hormone
(GnRH), thyrotropin-releasing hor-
mone (TRH), corticotropin-releasing
hormone (CRH) and growth hormone
releasing hormone (GHRH). Moreover
some antiepileptic drugs may affect
hormone metabolism via inhibiting or
stimulating cytochrome P-450 iso-en-
zymes. An influence of antiepileptic
drugs on hypothalamic-pituitary-go-
nadal axis appears to be sex-depend-
ent. In males, valproate decreased fol-
licle-stimulating hormone (FSH) and
luteinizing hormone (LH) but elevated
dehydroepiandrosterone sulfate
(DHEAS) concentrations. Carbama-
zepine decreased testosterone/sex-
hormone binding globulin (SHBG) ra-
tio, whereas its active metabolite -
oxcarbazepine � had no effect on an-
drogens. In females, valproate de-
creased FSH-stimulated estradiol re-
lease and enhanced testosterone level.
On the other hand, carbamazepine
decreased testosterone level but en-
hanced SHBG concentration. It has
been reported that carbamazepine,
oxcarbazepine or joined administra-
tion of carbamazepine and valproate
decrease thyroxine (T4) level in pa-
tients with no effect on thyrotropin
(TSH). While valproate itself has no
effect on T4, phenytoin, phenobarbital
and primidone, as metabolic enzyme
inducers, can decrease the level of free
and bound thyroxine. On the other
hand, new antiepileptics such as
levetiracetam, tiagabine, vigabatrine or
lamotrigine had no effect on thyroid
hormones. With respect to hormonal
regulation of metabolic processes,
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Wstêp
Zgodnie z powszechnie akceptowanym

pogl¹dem, utrzymanie homeostazy organi-
zmu wymaga �cis³ego wspó³dzia³ania trzech
uk³adów: nerwowego, hormonalnego i od-
porno�ciowego. Podstawowym miejscem
dzia³ania leków przeciwpadaczkowych jest
o�rodkowy uk³ad nerwowy. Leki przeciwpa-
daczkowe obni¿aj¹ pobudliwo�æ komórek
nerwowych i zapobiegaj¹ powstawaniu i
szerzeniu siê patologicznych wy³adowañ
neuronalnych  poprzez  hamowanie  zale¿-
nych od napiêcia kana³ów sodowych i wap-
niowych (fenytoina, karbamazepina, lamo-
trygina, etosuksymid), nasilanie przeka�nic-
twa GABAergicznego (benzodiazepiny, fe-
nobarbital, tiagabina, wigabatryna, kwas
walproinowy), obni¿anie transmisji glutami-
nianergicznej (felbamat, talampanel, harko-
seryd) oraz innymi czê�ciowo tylko pozna-
nymi mechanizmami (lewetyracetam).  Po-
nadto, wiêkszo�æ klasycznych leków prze-
ciwpadaczkowych indukuje lub hamuje mi-
krosomalne enzymy w¹trobowe, w tym rów-
nie¿ te odpowiedzialne za biotransforma-
cje niektórych hormonów. Mo¿na zatem
oczekiwaæ, i¿ leki przeciwpadaczkowe bêd¹
wp³ywaæ na gospodarkê hormonaln¹ ró¿-
nymi drogami, a mianowicie moduluj¹c ak-
tywno�æ kontroluj¹cych wydzielanie hormo-
nów uk³adów neuroprzeka�nikowych, bez-
po�rednio reguluj¹c zale¿n¹ od mechani-
zmów jonowych aktywno�æ wydzielnicz¹
komórek gruczo³ów endokrynnych oraz
zmieniaj¹c metabolizm hormonów.

Rola neuroprzeka�ników w regulacji
neurohormonów podwzgórza
Najwa¿niejszymi neuroprzeka�nikami

wp³ywaj¹cymi na czynno�æ wydzielaj¹cych
neurohormony komórek podwzgórza s¹
noradrenalina, kwas g-aminomas³owy
(GABA) i kwas glutaminowy. GABA jest
g³ównym czynnikiem hamuj¹cym funkcjê
j¹der podwzgórzowych, a szereg zakoñ-
czeñ podwzgórzowych interneuronów GA-
BAergicznych jest zlokalizowanych na ko-
mórkach syntetyzuj¹cych kortykoliberynê
(CRH), tyreoliberynê (TRH) i gonadolibery-
nê (GnRH) [5,6]. Udowodniono tak¿e, i¿
wszystkie neurony GnRH posiadaj¹ recep-
tory jonotropowe GABAA. Z drugiej strony,

coraz wiêcej danych przemawia za  kluczo-
wym udzia³em kwasu glutaminowego w re-
gulacji funkcji neuroendokrynnych. Podanie
glutaminianu bezpo�rednio do j¹dra przyko-
morowego podwzgórza (PVN) zwiêksza
poziom hormonu adrenokortykotropowego
(ACTH) i kortykosteronu w krwi zwierz¹t
do�wiadczalnych [7], a antagonista jonotro-
powych receptorów glutaminianergicznych
hamuje indukowane stresem uwalnianie
kortykosteronu. Podobnie o�rodkowe poda-
nie agonistów jonotropowych receptorów
glutaminianergicznych zwiêksza poziom
hormonu tyreotropowego (TSH) w surowi-
cy, podczas gdy antagoni�ci tych recepto-
rów dzia³aj¹ przeciwstawnie [2]. Wyniki ba-
dañ morfologicznych i immunohistochemicz-
nych potwierdzaj¹ udzia³ pobudzaj¹cych
aminokwasów w regulacji funkcji komórek
syntetyzuj¹cych neurohormony. Wykazano,
¿e zakoñczenia glutaminianergiczne bezpo-
�rednio unerwiaj¹ komórki syntetyzuj¹ce
CRH, TRH i GnRH [32], lecz w przeciwieñ-
stwie do receptorów GABAA, tylko oko³o
50% neuronów GnRH wykazuje ekspresjê
receptorów NMDA. Wydaje siê, ¿e wiêksz¹
rolê w regulacji neuronów GnRH odgrywaj¹
receptory pobudzaj¹cych aminokwasów
typu AMPA, które s¹ obecne w ca³ej popu-
lacji komórek produkuj¹cych GnRH. W przy-
padku czynnika uwalniaj¹cego hormon
wzrostu (GHRH) stwierdzono, ¿e aktywacja
glutaminianergicznych receptorów NMDA,
AMPA i kainowych zwiêksza sekrecjê hor-
monu wzrostu, a dzia³anie to nie zachodzi
na poziomie przysadki mózgowej [1]. W�ród
leków przeciwpadaczkowych pozytywnymi
modulatorami receptora GABAA s¹ barbi-
turany i benzodiazepiny, natomiast felbamat
czy harkoseryd s¹ antagonistami receptora
NMDA. Aktywno�æ receptorów AMPA obni-
¿aj¹ talampanel i topiramat. Zatem powy¿-
sze leki powinny hamowaæ syntezê neuro-
hormonów podwzgórza. Faktycznie wyka-
zano, ¿e alprazolam oraz wigabatryna (in-
hibitor GABA-transaminazy) hamuj¹ synte-
zê i sekrecjê CRH a pentobarbital i kwas
walproinowy obni¿aj¹ ekspresjê GnRH w
podwzgórzu.

Zaburzenia hormonalne w padaczce
Rozwa¿aj¹c  endokrynne efekty leków

przeciwpadaczkowych, nale¿y równie¿
uwzglêdniæ wp³yw napadów padaczkowych
na zaburzenia hormonalne [11]. Napady to-
niczno-kloniczne oraz  czê�ciowe wywo³uj¹
szybki wzrost stê¿enia w surowicy krwi pa-
cjenta szeregu hormonów np. prolaktyny,
kortyzolu, hormonu wzrostu, ACTH, trijodo-
tyroniny (T3), tyroksyny (T4), TSH, hormo-
nu luteinizuj¹cego (LH) czy hormonu foliku-
lotropowego (FSH) [23]. Oprócz krótkotrwa-
³ych zmian zwi¹zanych z aktywno�ci¹
drgawkow¹ u pacjentów z padaczk¹ p³ata
skroniowego czêsto dochodzi do trwa³ego
zaburzenia czêstotliwo�ci wyrzutu LH, co
mo¿e zaburzaæ syntezê i sekrecjê hormo-
nów gonadalnych i w efekcie prowadziæ do
bezp³odno�ci. Faktycznie, zarówno u kobiet
jak i u mê¿czyzn z padaczk¹ p³ata skronio-
wego o wiele czê�ciej dochodzi do zaburzeñ
p³odno�ci ni¿ w populacji ogólnej. Co praw-
da obserwowane w tej chorobie zaburzenia
hormonalne wi¹zane s¹ przede wszystkim
z niepo¿¹danym dzia³aniem niektórych le-
ków przeciwpadaczkowych, jednak stwier-
dzono, ¿e sama padaczka tak¿e wywo³uje
podobne, choæ mniej nasilone zmiany w
poziomach aktywnych steroidów gonadal-
nych.

Wp³yw leków przeciwpadaczkowych
na aktywno�æ osi
podwzgórze-przysadka-gonady
Bior¹c pod uwagê dane z badañ klinicz-

nych, szczególne znaczenie wydaje siê mieæ
interakcja leków przeciwpadaczkowych z
osi¹ podwzgórze-przysadka-gonady oraz z
hormonami tarczycy, natomiast mniej da-
nych dotyczy interakcji tych leków z aktyw-
no�ci¹ osi podwzgórze-przysadka-nadner-
cza [4,12,21,23]. Leki przeciwpadaczkowe
wywieraj¹ znacz¹cy wp³yw na aktywno�æ osi
podwzgórze-przysadka-gonady, przy czym
ich dzia³anie zale¿ne jest w du¿ym stopniu
od p³ci pacjenta. U mê¿czyzn kwas walpro-
inowy obni¿a³ poziomy FSH i LH, lecz zwiêk-
sza³ stê¿enie siarczanu dehydroepiandro-
steronu (DHEAS) nie wp³ywaj¹c jednak na
poziom testosteronu. £¹czne podawanie
kwasu walproinowego i karbamazepiny tak-
¿e powodowa³o obni¿enie poziomu FSH w
krwi pacjentów, a sama karbamazepina re-

na, wigabatryna lub lamotrygina pozostaj¹ bez wp³ywu na
hormony tarczycy. Ponadto walproinian podnosi poziom
leptyny i insuliny we krwi zwiêkszaj¹c masê cia³a, podczas
gdy topiramat wykazuje przeciwstawne dzia³anie. W prze-
ciwieñstwie do hormonów gonadalnych i tarczycowych,
niewiele danych dotyczy wp³ywu leków przeciwpadaczko-
wych na aktywno�æ osi HPA. Nie stwierdzono dzia³ania tych
leków  na cykl dobowy wydzielania adrenokortykotropiny
(ACTH) i kortyzolu. Walproinian obni¿a uwalnianie CRH u
szczurów, natomiast lamotrygina stabilizuje sekrecjê ACTH
i kortyzolu. Ponadto wykazano, ¿e felbamat hamuje indu-
kowane stresem wydzielanie kortykosteronu u myszy. Naj-
nowsze dane sugeruj¹, ¿e niektóre nowe leki przeciwpa-
daczkowe hamuj¹ aktywno�æ transkrypcyjn¹ receptorów
glukokortykoidowych. Podsumowuj¹c, dotychczasowe
dane wskazuj¹, ¿e niektóre leki przeciwpadaczkowe g³ów-
nie walproinian i karbamazepina mog¹ byæ przyczyn¹ za-
burzeñ hormonalnych szczególnie w odniesieniu do  hor-
monów p³ciowych.

valproate was reported to enhance leptin and insulin blood
level and increased body weight, whereas topiramate
showed an opposite effect. In contrast to thyroid and go-
nadal hormones, only a few data concern antiepileptic drug
action in HPA axis. To this end, no effect of antiepileptic
drugs on adrenocorticotropic hormone (ACTH)/cortisol cir-
cadian rhytmicity was found.  Valproate decreased CRH
release in rats, whereas lamotrigine  stabilized ACTH/corti-
sol secretion. Moreover, felbamate was found to inhibit
stress-induced corticosterone release in mice. Interestingly,
recent data suggest that felbamat and some other new
antiepileptic drugs may inhibit transcriptional activity of
glucocorticoid receptors. Summing up, the above data sug-
gest that traditional antiepileptic drugs may cause endo-
crine disturbances, especially in gonadal hormones.
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dukowa³a stosunek testosteronu do globu-
liny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe (SHBG) [27].
W innych badaniach opisano wzrost pozio-
mu androgenów pod wp³ywem kwasu wal-
proinowego, natomiast karbamazepina
zwiêksza³a poziom SHGB prowadz¹c tym
samym do obni¿enia bioaktywno�ci andro-
genów i DHEAS. Aktywny metabolit karba-
mazepiny � okskarbazepina �  nie zmienia-
³a lub zwiêksza³a stê¿enie androgenów u
mê¿czyzn [25]. U kobiet, kwas walproino-
wy redukuje stymulowane FSH wydzielanie
estradiolu, podnosi poziom testosteronu,
wywiera efekty androgenne i zaburzenia
cyklu [8,15]. W badaniach in vitro kwas
walproinowy hamuje stymulowane FSH wy-
dzielanie estradiolu i zwiêksza uwalnianie
testosteronu pod wp³ywem LH, natomiast
lewetyracetam wp³ywa tylko na podstawo-
we, lecz nie stymulowane wydzielanie te-
stosteronu [30]. Karbamazepina obni¿a po-
ziom testosteronu i zwiêksza stê¿enie
SHGB, a okskarbazepina wywo³uje wzrost
poziomu DHEAS, androstendionu i zwiêk-
sza ryzyko, choæ w mniejszym stopniu ni¿
kwas walproinowy,  wyst¹pienia u pacjen-
tek  zespo³u policystycznych jajników [22].
Istotne znaczenie w mechanizmie dzia³ania
leków przeciwpadaczkowych na hormony
p³ciowe mo¿e mieæ ich interakcja z niektó-
rymi enzymami metabolizuj¹cymi. Przyk³a-
dowo, fenytoina w warunkach in vitro indu-
kuj¹c izoenzymy CYP3A2 oraz CYP3A1
zwiêksza ekspresjê receptora androgeno-
wego w hipokampie myszy [10]. Jakobsen i
wsp. wykazali, ¿e lamotrygina, okskarbaze-
pina, tiagabina, fenobarbital, fenytoina, eto-
suksymid i kwas walproinowy hamuj¹ en-
zym CYP19 (aromataza przekszta³caj¹ca
androgeny do estrogenów). Sugeruje siê,
i¿ powy¿sze dzia³anie leków przeciwpadacz-
kowych mo¿e byæ przyczyn¹ hyperandro-
genizmu czêsto obserwowanego u kobiet
przyjmuj¹cych te leki [16]. Leki przeciwpa-
daczkowe wp³ywaj¹ce na enzymy w¹trobo-
we mog¹ tak¿e poprzez nasilanie metabo-
lizmu estrogenów i stymulacjê syntezy bia³-
ka wi¹¿¹cego progesteron os³abiaæ dzia³a-
nie hormonalnych leków antykoncepcyjnych
[18,36]. W przypadku równoczesnego sto-
sowania karbamazepiny, felbamatu, okskar-
bazepiny, fenobarbitalu, fenytoiny lub wy-
sokich dawek topiramatu i leków antykon-
cepcyjnych, dawki steroidów powinny byæ
wy¿sze. Dane literaturowe wskazuj¹, ¿e
nowe leki przeciwpadaczkowe, takie jak ga-
bapentyna, lewetyracetam, tiagabina, wiga-
batryna i zonisamid nie wp³ywaj¹ na meta-
bolizm steroidów stosowanych w antykon-
cepcji, jednak nie wszystkie nowe leki prze-
ciwpadaczkowe zosta³y dok³adnie zbadane.
W tym miejscu nale¿y zwróciæ uwagê na
potencjalne znaczenie polimorfizmów ge-
nów koduj¹cych enzymy mikrosomalne w¹-
troby w niepo¿¹danych efektach endokryn-
nych leków przeciwpadaczkowych. Z dru-
giej strony hormony gonadalne wp³ywaj¹ na
procesy drgawkowe, a tak¿e mog¹ zmie-
niaæ stê¿enie leków przeciwpadaczkowych.
Estrogeny g³ównie poprzez nasilanie dzia-
³ania glutaminianu i zwiêkszanie ilo�ci po-
³¹czeñ dendrytycznych wykazuj¹ dzia³anie
pro-drgawkowe, podczas gdy progesteron
po redukcji do allotetrahydropregnanolonu
� pozytywnego, allosterycznego modulato-

ra receptora GABAA � wywiera dzia³anie
przeciwdrgawkowe. Równie¿ metabolity te-
stosteronu reguluj¹ aktywno�æ drgawkow¹.
Testosteron mo¿e byæ aromatyzowany do
wykazuj¹cego pro-drgawkowe dzia³anie es-
tradiolu lub redukowany do androsteronu �
neurosteroidu nasilaj¹cego dzia³anie recep-
tora GABAA i hamuj¹cego drgawki. Mo¿li-
wy jest równie¿ wp³yw hormonów gonadal-
nych na metabolizm i tym samym stê¿enie
leków przeciwpadaczkowych. Przyk³adowo,
estrogeny obni¿aj¹ stê¿enie leków przeciw-
padaczkowych metabolizowanych na dro-
dze glukuronizacji [28].  Zjawisko to zosta³o
najlepiej zbadane przy ³¹cznym podawaniu
hormonalnych leków antykoncepcyjnych i la-
motryginy, leku który jest metabolizowany
g³ównie przez kondensacjê z kwasem glu-
kuronowym.

Wp³yw leków przeciwpadaczkowych
na aktywno�æ osi
podwzgórze � przysadka � tarczyca
Odno�nie wp³ywu leków przeciwpadacz-

kowych na czynno�æ osi podwzgórze-przy-
sadka-tarczyca stwierdzono, ¿e karbamaze-
pina, okskarbazepina oraz jednoczesne po-
dawanie karbamazepiny i kwasu walproino-
wego w sposób odwracalny obni¿a u pacjen-
tów z padaczk¹ poziom T4 pozostaj¹c bez
wp³ywu na stê¿enie TSH. Monoterapia z
u¿yciem kwasu walproinowego nie zmienia³a
poziomu T4 [12-14,33], natomiast fenytoina,
fenobarbital czy prymidon jako induktory
enzymatyczne redukuj¹ poziom wolnej i
zwi¹zanej tyroksyny [29]. W przeciwieñstwie
do klasycznych leków, nie obserwowano
wp³ywu   leków przeciwpadaczkowych now-
szej generacji takich jak lewetyracetam, tia-
gabina, wigabatryna czy lamotrygina na hor-
mony tarczycy [4]. Oprócz interakcji z hor-
monami tarczycy, warto wspomnieæ o wp³y-
wie leków przeciwpadaczkowych na inne
endogenne czynniki uczestnicz¹ce w pro-
cesach metabolicznych. Wykazano, ¿e kwas
walproinowy podnosi poziom leptyny i insu-
liny we krwi, natomiast topiramat dzia³a prze-
ciwnie. U szczurów topiramat obni¿a³ poziom
obu peptydów we krwi, lecz zarazem zwiêk-
sza³ wra¿liwo�æ tych zwierz¹t na dzia³anie
insuliny [19,20,26]. Powy¿sze efekty mog¹
odgrywaæ rolê we wp³ywie leków przeciw-
padaczkowych na masê cia³a. I tak wyka-
zano, ¿e kwas walproinowy, karbamazepi-
na, gabapentyna zwiêkszaj¹ masê cia³a,
topiramat i zonisamid dzia³aj¹ przeciwnie, a
lamotrygina pozostaje bez wp³ywu na ten
parametr [23].

Wp³yw leków przeciwpadaczkowych
na aktywno�æ osi
podwzgórze � przysadka � nadnercza
W porównaniu do osi podwzgórze-przy-

sadka-tarczyca i podwzgórze-przysadka-
gonady dane na temat interakcji leków prze-
ciwpadaczkowych z osi¹ podwzgórze-przy-
sadka-nadnercza  s¹ bardzo skromne. Dys-
funkcjê mechanizmów kontroluj¹cych aktyw-
no�æ osi HPA u pacjentów z padaczk¹ opi-
sa³ Zobel i wsp. [35]. Nie obserwowano wp³y-
wu leków przeciwpadaczkowych na rytm
oko³odobowy ACTH/kortyzol u pacjentów z
padaczk¹ [9]. Badania eksperymentalne
dowodz¹, ¿e in vitro kwas walproinowy me-
chanizmem GABAergicznym obni¿a wydzie-

lanie CRF z podwzgórza szczura [31].  Tak-
¿e w warunkach in vitro  szereg leków prze-
ciwpadaczkowych nowej generacji takich jak
felbamat, loreklezol, tiagabina i stiripentol,
lecz nie topiramat czy lamotrygina hamuj¹
funkcjonaln¹ aktywno�æ receptorów gluko-
kortykosteroidowych (GR) [3]. Ponadto,
kwas walproinowy obni¿a funkcje recepto-
rów GR zwiêkszaj¹c ekspresjê BAG-1 �
czynnika antyapoptotycznego i hamuj¹ce-
go czynno�æ tych receptorów [34]. Inni au-
torzy wykazali, ¿e lamotrygina stabilizuje wy-
dzielanie ACTH i kortyzolu [17], a felbamat
obni¿a indukowane stresem wydzielanie
kortykosteronu u myszy [24].

Podsumowanie
Dotychczasowe badania wskazuj¹, ¿e

klasyczne leki przeciwpadaczkowe mog¹
wywo³ywaæ szereg zmian w uk³adach hor-
monalnych a w szczególno�ci poprzez
wp³yw na poziom aktywnych steroidów go-
nadalnych mog¹ prowadziæ do os³abienia
p³odno�ci zarówno u kobiet jak i u mê¿czyzn.
Tak wiêc w wyborze odpowiedniego leku
przeciwpadaczkowego nale¿y braæ pod
uwagê równie¿ jego dzia³anie na uk³ad en-
dokrynny. Ponadto, w przypadku stosowa-
nia walproinianu, fenytoiny czy karbamaze-
piny zw³aszcza w politerapii i u osób z du¿¹
czêstotliwo�ci¹ drgawek poziomy hormonów
gonadalnych powinny byæ monitorowane.
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