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Epilepsi og genetikk

Sammendrag

Sammenhengen mellom arv og
epilepsi har veert kjent siden oldtiden.
Tvillingstudier har vist at genetiske
forhold er av betydning, spesielt ved
primeere generaliserte epilepsier. Arve-
ligheten er likevel generelt lav, med en
gjennomsnittlig forekomst péa ca. 6 %
hos barn av epileptikere.

Den normale aktivering av hjerneceller
er et resultat av en rekke forskjellige
prosesser. Disse styres av proteinstruk-
turer, som kontrolleres av gener. Muta-
sjoner i slike gener vil kunne medfere
den karakteristiske epileptiske aktive-
ring av hjerneceller.

Monogene epilepsier er vist & veere
knyttet til bestemte ledd i aktiveringen
av hjerneceller, som Na-kanalen,
K-kanalen, GABA-A-reseptoren og i en
acetylkolinreseptor. Andre mutasjoner
er knyttet til funksjoner som styrer
utviklingen av hjernen.

Ved flere arvelige epilepsier er det en
sannsynlig polygen arvegang. Epilepsi
forekommer dessuten ved en lang
rekke andre arvelige sykdommer.
Genetiske forhold synes ogsa a kunne
disponere for utviklingen av epilepsi,
f.eks. etter hodeskade. De novo-muta-
sjoner i gener kan gi epilepsi.

Undersgkelser av familier med epilepsi
vil kunne avdekke flere genetiske
epilepsier. Ved epilepsiformer uten klar
arvegang ma man foreta sammenlik-
ninger mellom store pasientgrupper og
kontrollpopulasjoner for & kunne
avdekke genetisk disposisjon. Ny kunn-
skap om epilepsi og genetikk vil pa sikt
gi bedre muligheter for eksakt diagnos-
tikk og spesifikk behandling.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen
pa www.tidsskriftet.no
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Epilepsi er ikke én sykdom, men utgjer en
vesentlig del av s mange forskjellige hjer-
nesykdommer at det er naturlig 4 snakke om
epilepsier (1). Felles for alle epilepsiene er
en tendens til tilsynelatende uprovoserte an-
fall pa grunn av en hypersynkron overakti-
vering av hjerneceller. De symptomatiske
epilepsiene skyldes en pavisbar hjernesyk-
dom eller skade, der det som regel ogsa er
andre symptomer og funn. Noen slike hjer-
nesykdommer er arvelige og har en kjent ge-
netisk arsak. Ved de idiopatiske epilepsiene
hvor selve epilepsien er det sentrale, finner
man i gkede grad en spesifikk genetisk ar-
sak.

Mutasjoner medferer oftest endringer i
strukturer og funksjoner knyttet til aktiver-
ingen av hjerneceller. Ved en rekke andre
epilepsier virker flere genetiske forhold
sammen (polygen arv), eller genetiske for-
hold er predisponerende og kan sammen
med en ervervet arsak utlese en epilepsi.
Sterre kunnskap om genetiske forhold vil pa
lengre sikt kunne bidra til enklere og sikrere
diagnostikk og til bedre og eventuelt helbre-
dende behandling.

Arv og epilepsi
Allerede Hippokrates mente at epilepsi kun-
ne vere arvelig, noe som senere forte til
ekteskapsrestriksjoner for pasienter med
epilepsi. Problemets omfang fikk riktigere
dimensjoner da man sammenliknet fore-
komsten av epilepsi hos eneggede og toeg-
gede tvillinger. I en klassisk studie bekrev
Lennox & Lennox i 1960 (2) en klar over-
vekt i konkordans hos monozygote tvillin-
ger. Epilepsier med primart generaliserte
tonisk-kloniske anfall hadde en konkordans
pa 82 % hos monozygote, mot 15 % hos di-
zygote. For absensanfall var konkordansen
henholdsvis 75% og 0%. I tilfeller med
komplekse partielle anfall, som vanligvis
skyldes temporallappsepilepsi, var konkor-
dansen 39 % og 5 %. I en nyere australsk stu-
die er det ved de vanligste epilepsisyndro-
mene funnet en konkordans pa 62 % og
18% (3).

Arveligheten for epileptiske anfall er like-

vel samlet sett lav, med en gjennomsnittlig
risiko for epilepsi pa ca. 6 % hvis en av for-
eldrene har epilepsi, hayest hvis det er mor
som har sykdommen. Hvis en av foreldrene
har en idiopatisk epilepsi, gker sannsynlig-
heten til vel 10 %. Disse undersekelsene vi-
ser at genetiske forhold spiller en rolle ved
epilepsi. De fleste former for epilepsi viser
likevel ingen klar arvegang og er antakelig
resultat av et komplekst samspill mellom
gener og ytre pavirkninger.

Genetiske faktorer

som arsak til epilepsi

Et epileptisk anfall er en forbigadende hjerne-
funksjonsforstyrrelse fordrsaket av en pato-
logisk hypersynkron overaktivering av hjer-
neceller. Dette skyldes en eller flere pavirk-
ninger av de strukturer og funksjoner som
kontrollerer hjernecellers aktivering (fig 1).
Anfallets karakter bestemmes av hvor i hjer-
nen den patologiske aktiveringen starter og
til hvilke omréader den sprer seg. Bade gene-
tiske og ervervede forandringer vil kunne
pavirke strukturer og funksjoner og dermed
endre balansen mellom aktivering og hem-
ming av hjernecellene (fig 2).

Genetiske forhold har serlig vaert knyttet
til idiopatiske epilepsier og antas & vere ho-
vedarsaken til disse. Dette er sykdommer
der epileptiske anfall er eneste eller det do-
minerende symptom. Ved de symptomatiske
epilepsiene som har en dpenbar ytre arsak,
kan genetiske forhold antakelig bidra til &
forklare hvorfor noen lettere far epilepsi enn
andre. Noe forenklet kan derfor epilepsiene
genetisk deles inn pé folgende méte:

— Epilepsier med enkel mendelsk arvegang
— Epilepsier med polygen arvegang

Hovedbudskap

Arv spiller en rolle ved epilepsi, men

i forskjellig grad ved de ulike epilep-
siene. Det finnes bade monogene,
polygene og multifaktorielle epilepsier

Mange genetiske mutasjoner er knyttet
til strukturer og funksjoner som pavir-
ker aktivering av hjerneceller
Kunnskap om genetiske forhold ved
epilepsiene vil gi bedre diagnostikk og
danne grunnlag for nye former for
behandling
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Figur 1

Normal og epileptisk aktivering av en hjernecelle. a) Normal aktivering med ett enkelt aksjonspo-
tensial etterfulgt av en hyperpolarisering. b) En epileptisk utladning med en skur av aksjonspoten-
sialer som uttrykk for en overaktivering. Dette skjer ved epilepsi synkront i en stor gruppe celler.
¢) Overaktiveringen av hjernecellen kan skyldes en rekke forandringer pa forskjellige steder

b

(stiplet sirkel) i og omkring hjernecellen

Figur 2

Den normale aktivering av en hjernecelle skjematisk fremstilt. Alle de kritiske og sentrale
leddene i eksitasjonen og inhibisjonen er avmerket. Alle disse strukturer og funksjoner kan
endres enten pga. genetiske eller ervervede forhold og gi en dysfunksjon, ev. i form av epilepsi
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Figur 3

Mutasjoner i natriumkanalen. Den spenningsavhengige natriumkanalen bestar av en lang
kjede med proteiner som svinger seg giennom cellemembranen en rekke ganger. Kanalen er
her brettet ut og det er pafert hvor det til na er funnet endringer pa grunn av mutasjoner i genet
for denne kanalen. Granne sirkler: SCN1A-mutasjoner ved SMEI. Bla sirkler: SCN1A-mutasjo-
ner ved GEFS+. Red sirkel: SCN2A-mutasjon ved GEFS+. Hvit sirkel: SCN1B-mutasjon ved

GEFS+. Modlifisert etter Kaneko og medarbeidere (16)
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— Epilepsier som del av annen genetisk be-
tinget sykdom

— Epilepsier der genetiske forhold bidrar
sammen med andre faktorer (multifakto-
riell etiologi)

— Epilepsier der genetiske, men ikke fami-
lizere forhold, er av betydning (de novo-
mutasjoner)

Epilepsier med enkel mendelsk
arvegang

Det er gjennom de senere ér blitt kartlagt en
rekke monogene epilepsier som utgjoer bare
ca. 2% av alle epilepsier. Flere vil nok bli
funnet, og dessuten kan slike forandringer
vaere medvirkende ved andre former for epi-
lepsi der arven er polygen eller hvor den ge-
netiske defekt virker sammen med ytre fak-
torer. De til nd identifiserte monogene epi-
lepsiene er knyttet til endringer i sentrale
funksjoner i hjernecellers aktivering. Mange
forskjellige varianter av mutasjoner er pa-
vist.

Na-kanaler

Den spenningsavhengige natriumkanalen er
sentral for aktivering av aksjonspotensialer.
Det er derfor ikke overraskende at epilepsi
kan oppsta nar det skjer endringer i denne ka-
nalen. Mange forskjellige typer mutasjoner er
pavist (fig 3), men det er relativt begrenset
hvilke epilepsiformer dette medferer.

Generalisert epilepsi med feberkramper
pluss (GEFS+) er en epilepsiform der man-
ge av familiemedlemmene har feberkramper
som barn, men ogsa generaliserte anfall etter
barnealder. Det forckommer ogsé partielle
anfall, noe som gjer at navnet pa epilepsifor-
men er misvisende.

Ved GEFS+ type 1 er det vist mutasjoner
pa kromosom 19q13.1 i genet SCN1B for
betasubenheten av natriumkanalen. GEFS+
type 2 har forandringer p& kromosom 2q24 i
genet SCN1A, som kontrollerer alfasuben-
heten (4). I begge tilfellene er det klarlagt at
mutasjoner forer til en endring i natriumka-
nalenes egenskaper som gir gkt innstrom-
ming av natriumioner og dermed okt eksita-
bilitet.

Det er ogsd rapportert forandringer i
SCN2A hos en pasient med feberkramper og
partielle anfall. Antakelig vil det etter hvert
bli pdvist flere mutasjoner i gener som kon-
trollerer den viktige natriumkanalen, bade
som ledd i familizre og i nyoppstatte epilep-
sier. Mange av de viktigste midlene i be-
handling av epilepsi pavirker nettopp nat-
riumkanalene og motvirker derfor den
dysfunksjon som mange mutasjoner har
indusert (5). Det kan pa den annen side ten-
kes a vaere genetisk betingede forandringer i
denne kanalen som gjor at noen slike epilep-
siformer responderer dérligere p&d behand-
ling.

K-kanaler
Kaliumkanaler hemmer nevroners eksitabi-

litet ved & &pne for en utadrettet strom av
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kaliumioner. En reduksjon av denne ione-
strommen vil medfore okt eksitabilitet og en
tendens til repetitive aksjonspotensialer. Pa
samme mate som for natriumkanalen er det
derfor ikke overraskende at endringer i den-
ne kanalen kan gi epilepsi.

Benigne familicere neonatale kramper
(Benign Familial Neonatal Convulsions —
BFNC) er en epilepsi hos nyfedte. Den med-
forer bade generaliserte og partielle anfall
og har hey penetrans i de aktuelle familier.
Vanligvis oppherer anfallene innen ett ars
alder, men ca. 10 % av pasientene har epilep-
si ogsé senere i livet.

Det er vist at epilepsien kan skyldes mu-
tasjoner i to gener som kontrollerer funksjo-
nen til den kaliumkanalen som styrer den sé-
kalte M-stremmen av kaliumioner (M-cur-
rent), med stor betydning for nevroners
eksitabilitet (6). De to genene, KCNQ2 pa
kromosom 20 og KCNQ3 pa kromosom 8,
kan ha forskjellige mutasjoner som medfo-
rer en svekkelse av den hemmende funksjo-
nen til kaliumkanalen. Denne svekkelsen er
serlig av betydning pa et tidlig stadium, for-
di den GABAerge inhibisjonen pa dette tids-
punkt ikke er fullt utviklet.

Endringer i genene KCNQ2 og KCNQ3
er ikke péavist hos alle pasienter med benigne
neonatale kramper. Dette tyder pa at det
ogsd er andre genetiske mekanismer ved
denne epilepsiformen. Det er pa den annen
side sannsynlig at endringer i kaliumkanaler
kan forekomme ogsa ved andre typer epilep-
si. Det finnes na antiepileptika som virker
ved & forsterke kaliumutstremningen av
cellen.

Kalsiumkanaler

Den spenningsavhengige kalsiumkanalen,
som bl.a. deltar i transmitterfrigjoring, bestér
av fire subenheter som kontrolleres av flere
gener. Epilepsi er pavist i mange genetiske dy-
remodeller der kalsiumkanalen er blitt endret.
Flere av modellene har vist EEG-forandringer
som kan indikere at endringer i kalsiumkana-
len er av betydning for absensepilepsi. Hos
mennesker er det ennd ikke pévist genetiske
forandringer knyttet til kalsiumkanalene, bort-
sett fra hos noen pasienter med generalisert
epilepsi og ataksi og et tilfelle klassifisert som
juvenil myoklon epilepsi (7).

GABA-A-reseptorkomplekset
GABA-A-reseptoren er en pentamer av sub-
enheter som omslutter kloridkanalen. Inn-
strommingen av kloridioner gir inhibisjon
av nevronet. Mutasjoner som medferer ned-
satt funksjon i reseptoren, vil derfor medfore
hypereksitabilitet. Det er pdvist mutasjoner i
genet GABRG2 for gamma-2-subenheten
pa kromosom 5q34 hos en familie med ge-
neralisert epilepsi med feberkramper pluss
(GEFS+ type 3) (8). En annen mutasjon i
samme gen er funnet i en familie med for-
skjellige former for epilepsi, bl.a. barneab-
sensepilepsi og feberkramper (9).

En tredje mutasjon i samme gen er funnet
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i en familie med generalisert epilepsi med
feberkramper pluss (GEFS+) og alvorlig
myoklonisk epilepsi hos spedbarn (Severe
Myoclonic Epilepsy of Infancy — SMEI).
Dette er en sjelden form for epilepsi, med
flere anfallstyper, og den innebarer forsin-
ket psykomotorisk utvikling. Denne feno-
typen av epilepsi kan derfor forarsakes bade
av en mutasjon i genet for en GABA-resep-
torsubenhet og av en mutasjon i genet for en
subenhet av natriumkanalen.

Acetylkolinreseptorer

Autosomalt dominant nattlig frontallapps-
epilepsi  (Autosomal dominant nocturnal
frontal lobe epilepsy — ADNFLE) er karakte-
risert ved nattlige anfall med stereotype mo-
toriske symptomer og uro, inkludert verbale
uttrykk som grynt og rop. Noen av pasien-
tene har ogsa mentale forandringer utenom
anfallene. Den forste familien som ble be-
skrevet (i 1994), var fra Australia. Genet ble
lokalisert til kromosom 20q13.3. Dette viste
seg & vare genet for en subenhet av den ni-
kotinerge acetylkolinreseptoren CHRNA4
(10).

Genet er senere vist & ha flere forskjellige
mutasjoner, noe som ogsa er vist i norske
familier (11). Endringen i genet medferer en
dysfunksjon i presynaptiske acetylkolinre-
septorer som antakelig medferer en endring
i transmitterfrigering av glutamat og/eller
GABA. Det er ukjent hvorfor dette gir en
epilepsi lokalisert bare til frontallappen.

Andre strukturer og funksjoner

Alle strukturer knyttet til aktivering av nev-
roner ma antas a vaere gjenstand for genetisk
kontroll der mutasjoner kan gi opphav til
dysfunksjon. Det er grunn til & tro at stadig
flere mutasjoner med konsekvenser for ut-
viklingen av epilepsi vil bli pavist ndr man
begynner & identifisere genene knyttet til de
ulike delene av hjernecellers aktivering. Det
samme gjelder proteinstrukturer knyttet til
gliaceller og til strukturer av betydning for
en normal utvikling og organiseringen av
nevronale nettverk.

Autosomalt dominant lateral temporal-
lappsepilepsi er en sjelden form for epilepsi
med partielle akustiske anfall, eventuelt
ogsd anfall med visuelt innhold. Epilepsien
er bl.a. beskrevet i en stor norsk familie der
mange ogsd hadde sensorisk afasi som epi-
leptisk symptom (12). Det ble ved denne
epilepsien i 1995 funnet et locus pa kromo-
som 10g24. Nylig er det i denne regionen
pavist en mutasjon i genet LGI1 (leucine-
rich, glioma-inactivated 1 gene) (13). Muta-
sjonen i den norske familien er i samme gen,
men er annerledes enn det som er beskrevet
for andre familier. Det er ikke klarlagt hvor-
dan mutasjoner i LGI1 forer til epilepsi, men
genet kan vaere knyttet til vekst og migrasjon
av celler i denne delen av hjernebarken. Fun-
net er et interessant eksempel pa at ogsa end-
ringer i andre strukturer enn ionekanaler og
reseptorer kan gi epilepsi, og det er ikke
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Ramme 1

Noen eksempler pa genetisk
betinget syndrom/sykdom
som kan gi epilepsi

Kortikale utviklingsforstyrrelser
Lissencefali

Bandheterotopier

Bilateral periventrikuleer noduleer hete-
rotopi

Tubergs sklerose
Angelmans syndrom

Unverricht-Lundborgs sykdom (baltisk
myoklonus)

Laforas sykdom

Lipofuscinoser (inkludert Battens syk-
dom)

MERRF (myoclonus epilepsy red rag-
ged fibres)

Chorea-akantocytose
Sialidose type 1 og 2

Nevrofibromatose

overraskende hvis dette eventuelt kan knyt-
tes til utviklingsforstyrrelser i hjernebarken.

Familicer temporallappsepilepsi er be-
skrevet i flere store familier bade fra Austra-
lia og Canada (14, 15). Arvegangen synes a
vaere autosomalt dominant med en penetrans
pa 60 %. Noen av disse kan representere va-
rianter av den ovenfornevnte laterale tempo-
rallappsepilepsien, men flesteparten synes a
vaere pasienter med epilepsi utgatt fra me-
diale deler av temporallappen. Pasientgruppen
er heterogen med hensyn til symptomer og
funn. Dette kan tyde pa at det i noen tilfeller
kanskje dreier seg om en polygen arvegang.

Benign barneepilepsi med centrotempo-
rale spike (Rolandisk epilepsi) er en vanlig
og arvelig epilepsi hos barn. Anfallene opp-
trer hyppigst under sevn og blir da ofte se-
kundeert generaliserte. Bdde kromosom 15
og kromosom 1 har vart foreslatt som ak-
tuelle lokalisasjoner, men genet er enna ikke
identifisert (16).

Epilepsier med polygen arvegang
De idiopatiske epilepsiformene som til na
har fatt pavist en spesifikk genetisk arsak,
folger alle en mendelsk arvegang med noe
varierende penetrans. Den store gruppen av
andre idiopatiske epilepsier hvor man ikke
har funnet ett enkelt gen, antas & ha en poly-
gen arvegang.

Barneabsensepilepsi er en velkjent type,
karakterisert ved akutt innsettende bevisst-
hetsforstyrrelse som forekommer sammen
med typiske 3/s «spike-waven-komplekser i
EEG. Det er en klar arvelig komponent (se
ovenfor). Genetisk er det pavist assosiasjo-
ner til kromosomene 20q og 8q24.3, men
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uten at noe gen er identifisert (17). Hos barn
som senere utviklet juvenil myoklonisk epi-
lepsi er det pavist en lokalisasjon til kromo-
som lp.

Juvenil absensepilepsi har tilsvarende ab-
senssymptomer som barneabsensepilepsi,
men det forekommer i tillegg ogsé ofte ge-
neraliserte tonisk-kloniske anfall. Det er her
pavist en mulig assosiasjon med genet
GRIK1 for en subenhet av glutamatresepto-
ren kainat (16).

Juvenil myoklon epilepsi er en vanlig idi-
opatisk generalisert epilepsi med myoklo-
nus, absenser og generaliserte krampeanfall.
Den oppfattes som arvelig, men arvegangen
er omdiskutert. Det er bade vist og motbevist
en genetisk lokalisasjon til kromosom 6p,
15q og 8q24 (18). Muligheten er til stede for
at flere forskjellige gener kan gi samme fe-
notype i ulike familier eller at disse virker
sammen med et ennd ikke identifisert gen.

Epilepsi som del av en annen
genetisk betinget sykdom
Epileptiske anfall utgjer en del av symptom-
bildet ved en lang rekke medfedte nevrolo-
giske sykdommer, hvorav de fleste er gene-
tisk betinget (ramme 1).

Genetiske forhold

sammen med andre faktorer

I familier med en klar arvelig epilepsi vil det
ofte vaere en begrenset penetrans, noe som
kan skyldes ytre faktorers innvirkning eller
pavirkning fra andre gener. I den store grup-
pen av pasienter uten noen kjent arvelig
form for epilepsi har det ogsa vist seg at det
er en liten, men sikker okt forekomst av epi-
lepsi i neermeste slekt. Dette tyder pé en ge-
netisk disposisjon som kan gi ekt risiko for
utvikling av epilepsi i forbindelse med en
ervervet arsak.

Det har vert mye diskutert om en ytre ar-
sak som feberkramper kan bidra til & forkla-
re hvorfor noen i slekter med en lett genetisk
disposisjon for epilepsi utvikler dette. Det er
nd vist at forekomsten av et spesielt inter-
leukinallel (IL-1beta-511T) er okt hos pa-
sienter med temporallappsepilepsi og tidli-
gere feberkramper (19). Forklaringen kan da
vaere at den genetiske varianten av inter-
leukin medferer en kraftigere inflammato-
risk reaksjon i forbindelse med feberkram-
per, noe som gir utvikling av et epileptisk
fokus.

Det er ogsd nylig vist at forekomsten av
apoE4-allelet (som bl.a. gker risikoen for
Alzheimers sykdom) gir ekt sannsynlighet
for & utvikle posttraumatisk epilepsi (20).
Dette vil kunne vere ett av flere eksempler
pa at spesifikke gener kan disponere for ut-
viklingen av epilepsi.

De novo-mutasjoner

Fenotypen ved flere av de genetiske be-
skrevne formene for epilepsi er ogsd blitt
funnet, uten at det foreligger noen sikker ar-
velig komponent. Det dreier seg da mest
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sannsynlig om nyoppstitte mutasjoner. Ett
eksempel er alvorlig myoklonisk epilepsi
hos spedbarn (Severe Myoclonic Epilepsy
of Infancy — SMEI). Hos seks ubeslektede
pasienter ble det funnet forskjellige muta-
sjoner i SCN1A-genet (21). Alle mutasjone-
ne var tilsynelatende de novo-mutasjoner.

Klinisk tilnserming

Det er flere grunner til at det er vanskelig &
identifisere genetisk betingede epilepsier.
Detaljert kunnskap om store deler av slekten
er avgjerende i tilfeller hvor mutasjoner har
begrenset penetrans. Klinikerens rolle vil
her vere 4 fatte mistanke og sé legge en plan
for det nitide arbeidet som ma til for 4 fa en
oversikt over flest mulige slektninger i flere
generasjoner. Problemet med ukjent farskap
kan skape vanskeligheter.

Det er nedvendig med en ngyaktig feno-
typisk beskrivelse av bl. a. anfallstyper. Fle-
re forskjellige fenotyper kan ha samme ge-
notype. Pa den annen side kan forskjellige
genotyper gi tilsynelatende klinisk helt like
fenotyper. I slike tilfeller ma man anta at fle-
re forhold spiller inn, bade genetiske forhold
og ytre faktorer. En detaljert klinisk kart-
legging vil legge grunnlaget for & gjere
avanserte genetiske analyser. For klinikeren
vil det veere av betydning & fa informasjon
om slekten som kan lette diagnostikken og
gi grunnlag for den beste behandlingen.
Noyaktig kjennskap til arvegangen vil ogsa
vere nedvendig for genetisk rddgivning.
Det er klinikeren som gjennom sin opp-
merksomhet og oppfelging vil ha mulighet
for & oppdage nye familizre former. Vanlig-
vis vil dette da vaere former med mendelsk
arvegang. Nér det gjelder & kartlegge gener
som disponerer for utviklingen av epilepsier,
vil andre metoder vare aktuelle, slik som
sammenlikning av store, veldefinerte pa-
sientgrupper mot en sterre kontrollgruppe.
Det foregar flere slike studier, bl.a. annet i
Norge.

Konklusjon

Den nye kunnskapen om genetikk og epilep-
si har gitt bedre forstaelse av hvorfor epilep-
si oppstar. Det er likevel en svart begrenset
gruppe pasienter hvor genendringene er
kartlagt. Hos disse vil genterapi i fremtiden
kunne vise seg a vare et aktuelt behand-
lingstilbud. Flere monogene epilepsier vil
nok bli identifisert, men vi ma avvente stu-
dier omkring noen av de store epilepsifor-
mene for det er mulig & si hvorvidt genterapi
kan tenkes & vere aktuelt for en sterre grup-
pe pasienter. Antakelig vil det her vise seg a
vere et samspill mellom genetisk disposi-
sjon og ytre faktorer.

I forste omgang vil det vere innen farma-
kogenetikk at pasienter med epilepsi kan
vente en praktisk nyttig utvikling. Identifise-
ring av pasienters genprofil nar det gjelder
effekt av medikamenter og bivirkninger vil
snart veere tilgjengelig og vil gjore det lettere
a skreddersy en behandling.
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