Odgovor  recenziji
Recenzentu B:
Fokalne epilepsije kod kojih CBZ izaziva agravaciju su sledeće:
· atipične forme benigne idiopatske parcijalne epilepsije detinjstva sa centrotemporalnim šiljcima (atypical BECTS) (Gayatri, 2006; Parmeggiani, 2004; Chapman, 2003; Nanba, 1999; Guerrini, 1995; Aicardi, 1982),
· atipične forme Panayiotopoulos- ovog sindroma (atipične forme fokalne idiopatske epilepsije detinjstva sa ranim početkom - atypical Panayiotopoulos syndrome) (Kikumoto, 2006),
· neki slučajevi pozne idiopatske okcipitalne epilepsije detinjstva  (atypical Gastaut tipe) (Caraballo, 2009; Prats, 1998),
· u literature je malo primera simptomatskih fokalnim epilepsijama (okcipitalne epilepsije detinjstva) koje ispoljavaju  agravaciju na CBZ (Vendrame, 2007; Gayatri, 2006; Dulac, 2002).
Kako je CBZ lek izbora kod Gastaut-ovog tipa idiopatske okcipitalne epilepsije detinjastva, a da neki slučajevi ove tipa fokalne epilepsije ispoljavaju agravaciju na CBZ, možemo predpostaviti da postoji i dodatni faktor (verovatno genetski - poligenetsko nasleđivanje epilepsije) koji omogućava reakciju agravacije na CBZ kod takvih slučajeva. A kod simptomatskih fokalnih epilepsija, pored faktora lezije mozga, verovatno je prisutan i taj dodatni (genetski) faktor koji pokreće agravaciju na CBZ  (što smo u našem radu prikazali). Agravaciju na CBZ, što se tiče EEG nalaza, kako kod idiopatskih fokalnih tako i kod simptomatskih fokalnih epilepsija, prati aktivacija novih i/ili pojačanje postojećih pražnjenja oštar talas-spor talas kompleksa, koji postaju dugotrajni, bilateralno sinhroni i visokovoltirani (> 300μV).  
Mogući mehanizam za agravaciju na CBZ kod apsansnih napada jeste da CBZ deluje preko GABA-A receptora VB (ventrobazilarnih) struktura talamusa pri čemu dolazi do pojačane sinhronizacije aktivnosti talamo-kortikalnih veza i konsekutivnih generalizovanih pražnjenja              S-W kompleksa koji su glavni krivac pogoršanja kliničkih simptoma (napada i promene ponašanja) kao i blokada naponsko zavisnih Na+ kanala (Lui, 2006).
Kod pacijenta sa generalizovanom ili fokalnom epilepsijom (idiopatskom ili simptomatskom) kod kojih se registruju bilateralni S-W kompleksi (generalizovani ili regionalizovani), pre ili tokom lečenja, upotreba CBZ je kontraindikovana!                                                                                                                       Cilj našeg rada je bio da prikažemo pacijenta sa lezionom epilepsijom okcipitalnog režnja (rađena MRI) kod koje je nakon uvođenja CBZ (leka prve linije za fokusne napade) došlo do kliničkog pogoršanja (učestali napadi i promene ponašanja) i pogoršanja u EEG (dugotrajna, visokovoltirana, biolcipitalna pražnjenja ostar talas-spori talas kompleksa), a kojih nije bilo u EEG pre uvođenja VAL i tokom šestomesečnog lečenja VAL.                                                                                            Opisane EEG promene su se pojavile samo uz terapiju CBZ, i prestale su nakon njegovog isključenja iz terapije.                                                                                                                                Tokom diterapije CBZ+VAL (tri meseca) nije bilo značajnog sniženja nivoa VAL u krvi kojim bi se tumačilo pogoršanje u EEG, zbog sposobnost CBZ da indukuje mikroenzime jetre i time snižava koncentracijske nivoe lekova u krvi (VAL, CBZ).                                                                                Iskljućenjem CBZ iz terapije prestala su karakteristična bilateralna EEG pražnjenja, prestali su sekundarno GTK napadi, pacijent nije više pokazivao znake kognitivno-afektivnih promena i popravio je uspeh u školi.
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