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MEDICÍNA NÍZKÝCH DÁVEK  
A EPILEPSIE 

KLÍČOVÁ SLOVA
Epilepsie, medicína nízkých dávek, BDNF, IGF, neurotrofi-

ny, Guna-Matrix, Colostrononi

International League Against Epilepsy (ILAE) a International Bu-
reau for Epilepsy, které spolupracují se Světovou zdravotnickou 
organizací, v roce 2005 společně definovaly epilepsii následujícím 
způsobem: „Epilepsie je porucha mozku charakterizovaná přetrvá-
vající dispozicí generovat epileptické záchvaty a neurobiologic-
kými, kognitivními, psychologickými a sociálními důsledky této 
poruchy. Definice epilepsie vyžaduje, aby nastal alespoň jeden 
epileptický záchvat“.1

V klinické praxi se tato definice obvykle aplikuje v případě, že na-
stanou dva neprovokované epileptické záchvaty, oddělené časo-
vým intervalem delším než 24 hodin (Tab. 1).

Tab. 1. Pojmová definice epileptického záchvatu  
a epilepsie – Zpráva 2005

•	 Epileptický záchvat je charakterizován tranzientním výskytem 
znaků a/či symptomů vznikajících v důsledku abnormální, nad-
měrné, synchronní aktivity neuronů v mozku.

•	 Epilepsie je porucha mozku charakterizovaná přetrvávající dispozicí 
generovat epileptické záchvaty a neurobiologickými, kognitivními, 
psychologickými a sociálními důsledky této poruchy. 

•	 Definice epilepsie vyžaduje, aby nastal alespoň jeden epileptický 
záchvat.

ILAE přijala doporučení pracovní skupiny odborníků, které umožňu-
je modifikaci praktické definice epilepsie ve zvláštních případech, jež 
nesplňují podmínku dvou neprovokovaných epileptických záchvatů.

Pracovní skupina expertů navrhla, aby se epilepsie chápala jako 
porucha mozku definovaná jednou z následujících podmínek:

1.	 alespoň dva neprovokované (nebo reflexní) záchvaty se-
parované intervalem delším než 24 hodin;

2.	 jeden neprovokovaný (nebo reflexní) záchvat a pravděpo-
dobnost dalšího záchvatu obdobná obecnému riziku reci-
divy (nejméně 60 %) po dvou neprovokovaných záchva-
tech, v následujících deseti letech;

3.	 diagnóza epileptického syndromu.2

Za vyléčenou se považuje epilepsie u jedinců, kteří trpěli na věku 
závislým epileptickým syndromem, kteří však již překročili přísluš-
nou věkovou hranici, nebo u těch, u nichž se nevyskytl epileptický 
záchvat v předchozích deseti letech a kteří neužívali léky proti epi-
lepsii alespoň pět předchozích let

Za vyléčenou se považuje epilepsie u jedinců, kteří trpěli na věku 
závislým epileptickým syndromem, kteří však již překročili příslušnou 
věkovou hranici, nebo u těch, u nichž se nevyskytl epileptický záchvat 

Epileptické záchvaty negativně ovlivňují kvalitu života pacientů a 
jejich rodin, a to i v případě, kdy jsou pod kontrolou antiepileptické 
léčby, neboť jsou s ní spojeny nežádoucí účinky. V Itálii trpí epileptic-
kými záchvaty zhruba 500 000 pacientů, což představuje 1 % celkové 
populace země. Cílem této studie bylo zhodnocení, zda kombinova-
ná terapie low dose léčivými přípravky může vést k redukci frekvence 
záchvatů a snížení množství užívaných antiepileptických léků, které 
často vykazují nežádoucí účinky, jako je ospalost a sedace (výrazných 
zvláště v případě benzodiazepinů a barbiturátů), které mohou být na 
překážku mentální aktivitě (učení, míra pozornosti, bystrost, se zřej-
mými důsledky pro výkonnost ve škole a v práci, řízení a sportovní 
aktivity) nebo způsobit poruchy chování, motorickou hyperaktivitu, 
negativismus, nepřátelství, agresivní chování, zvýšenou sekreci slin, 
růst chloupků v obličeji a hypertrofii dásní. Výsledky dosažené pro-
střednictvím terapie nízkými dávkami otevírají inovativní možnosti 
léčby tohoto onemocnění.
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v předchozích deseti letech a kteří neužívali léky proti epilepsii alespoň 
pět předchozích let.

Ve většině případů není etiologie onemocnění známá, třebaže u ně-
kterých jedinců se epilepsie může projevit v důsledku určitých poško-
zení mozku, jako je následek cévní mozkové příhody, nádoru mozku či 
užívání drog a/nebo alkoholu. Rovněž některé vzácné genetické mutace 
mohou souviset se vznikem epilepsie.3

Výraz „epilepsie“ pochází z řeckého substantiva έπιληψία (epilépsia), 
které pochází ze slovesa έπιλαμβάνειν (epilambanein), jež znamená 
„brát“, „zmocnit se“, „sbírat“ a samo pochází z předpony έπί (epi) – „nad“ 
– a λαμβάνειν (lambanein) – „brát“. V minulosti se epilepsie spojovala s 
náboženskými prožitky a pocity posedlosti, rovněž démony. Epilepsie 
byla tehdy známá jako „svatá nemoc“, ίερα νόσος, morbus sacer (tak byla 
popsaná v 5. století před n. l. Hippokratem z Kósu),4 neboť se mělo za to, 
že epileptické záchvaty byly projevem určité formy útoku démonů nebo 
že vize, které pacienti měli, byly poselstvím od bohů. 

Sociální stigmatizace pacientů s epilepsií přetrvala ve veřejné i soukro-
mé sféře až do moderní doby. Výzkumy veřejného mínění však nazna-
čují, že tato situace se postupně zlepšuje, především v zemích s vyšším 
sociokulturním a ekonomickým statusem. Hippokratés poznamenal, že 
u epilepsie se nebude uvažovat o „božském“ původu pouze v okamžiku, 
kdy ji pochopíme. Epilepsie představuje jednu z nejčastějších vážných 
neurologických chorob5; zhruba 3 % populace si během svého života 
vyslechne diagnózu epilepsie6.

Prevalence aktivní epilepsie je zhruba v rozmezí 5 –10 osob na 1000. 	
Zhruba 1 %. italské populace (více než 500 000 osob) trpí epilepsií.

V klasifikaci epileptických záchvatů se přikláníme ke klasifikaci ILAE 
(2010)  

Farmakoterapie epilepsie využívá léky, které prostřednictvím různých 
mechanismů účinku stabilizují elektrické vlastnosti membrán nervových 
buněk a tím brání excesivním spontánním výbojům mozkových neuronů. 
Jedná se o symptomatickou léčbu, která neodstraňuje příčinu choroby. 

Léčba musí vzít v úvahu individuální požadavky každého pacienta 
a jeho konkrétní situaci a je třeba ji předepisovat opatrně, protože je 
dlouhodobá a není prosta nežádoucích účinků, jež mohou být vážné. 
V neposlední řadě je třeba vyloučit rizikové faktory, jako je nedostatek 
spánku a nadměrná konzumace alkoholu. 

Klasickými antiepileptickými léky jsou valproát a karbamazepin (čas-
to jde o léky první volby), fenytoin a fenobarbital. Několik let jsou již k 
dispozici léky nové generace (felbamát, gabapentin, lamotrigin, leve-
tiracetam, oxkarbazepin, tiagabin, topiramát, vigabatrin), které se pře-
depisují ve speciálních případech nebo ke zvýšení účinnosti terapie 
v případech, kdy monoterapie antiepileptikem není schopná potlačit 
epileptické záchvaty.7

Asi 20 % epilepsií není navzdory užívání více léků v dostatečných dáv-
kách dostatečně kompenzováno.8 V takových případech se navrhuje 
chirurgická léčba, spočívající v odstranění oblasti mozku (focus), která je 
zodpovědná za vznik epileptických záchvatů. Ve většině případů se jedná 
o mediální temporální lobus. Je proto nutné, aby příslušná oblast mozku 
byla správně identifikována jako zdroj epileptických záchvatů a její odstra-
nění nevedlo k vážným neurologickým problémům. Chirurgická terapie je 
úspěšná v 70-90 % případů a často vede k úplnému uzdravení.9, 10

Stimulace nervus vagus (VNS, Vagal Nerve Stimulation) předsta-
vuje současný terapeutický přístup indikovaný v případě farmakore-
zistentní epilepsie, u níž je chirurgická léčba nemožná či kontraindi-
kovaná. Jeho účinnost, prokázaná sérií klinických studií, je nižší než v 
případě chirurgické léčby. 

Vyžaduje zavedení elektrostimulátoru spojeného s levým nervus va-
gus, který přenáší senzorické aference z vnitřních orgánů do mozku. 
Prostřednictvím zatím nepříliš dobře známého mechanismu ovlivňuje te-
rapeutická modulace elektrické aktivity nervus vagus elektrickou aktivitu 
mozku takovým způsobem, že se mozek stává méně náchylným k tvorbě 
epileptických ohnisek.11 Stejně jako chirurgická terapie probíhá VNS ve 
specializovaných střediscích.

NGF (Nervový růstový faktor, Nerve Growth Factor) izolovaný mezi 
lety 1954-1960 Cohenem, Leviovou-Montalciniovou a Hamburge-
rem,12 a BDNF (z mozku odvozený neurotrofní faktor, Brain Derived 
Neurotrophic Factor), izolovaný v roce 1982 Bardem, jsou proteinové 
faktory, které regulují růst, přežití a morfologii neuronálních popula-
cí během vývoje dospělého mozku. Tyto dva neurotrofiny jsou navíc 
schopné ovlivňovat funkce neuronů, jako je excitovatelnost, synapto-
geneze a synaptická plasticita.13

Polymorfismy BDNF byly spojeny s epilepsií. U pacientů s epilepsií jsou 
hladiny BDNF a BDNF mRNA up-regulované14. BDNF moduluje působe-
ním na GABA receptory synaptickou inhibiční a excitační transmisi.15

Neurotrofiny se nejdříve syntetizují jako prekurzory (proneurotrofi-
ny), které posléze podléhají procesům proteolýzy enzymem furinem 
nebo prokonvertázami, díky nimž vznikají zralé neurotrofiny. Tyto 
neurotrofiny mají molekulovou hmotnost kolem 12 kDa a vytváře-
jí stabilní dimery, které jsou během vývoje exprimovány v malých 
množstvích.

Mechanismy alternativního sestřihu (splicing) a posttranslační modi-
fikace vytvářejí alespoň dvě izoformy každého neurotrofinu a receptoru, 
které spolu různými způsoby interagují. Působí v celém těle, neboť se 
vytvářejí v centrálním nervovém systému, periferním nervovém systé-
mu, endokrinním a imunitním systému, ve slinných žlázách, kůži, očích, 
ledvinách a prostatě. 

Jejich fyziologická koncentrace je v řádu pikogramů. Na buněč-
ném povrchu se s různými účinky váží na dvě rodiny receptorů: 1) 
receptory náležející do rodiny tyrosinkinázových receptorů Trk; 2) 
p75(NTR), příslušník nadrodiny receptorů pro TNF (faktor nádoro-
vé nekrózy) 
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Cílem této studie bylo zhodnocení, zda kombinovaná terapie low 
dose léčivými přípravky může vést ke snížení frekvence záchvatů, 
snížení užívání antiepileptických léků a omezení nežádoucích ved-
lejších účinků, jako je ospalost a sedace (výrazných zvláště v případě 
benzodiazepinů a barbiturátů), které mohou omezovat mentální ak-
tivity (učení, míra pozornosti, bystrost, se zřejmými důsledky pro vý-
konnost ve škole a v práci, řízení a sportovní aktivity) nebo způsobit 
poruchy chování, motorickou hyperaktivitu, negativismus, nepřátel-
ství, agresivní chování, zvýšenou sekreci slin, růst chloupků v obličeji 
a hypertrofii dásní.

PACIENTI A METODY

Do studie bylo začleněno 12 pacientů s diagnózou epilepsie (6 mužů 
a 6 žen) ve věku mezi 4 a 27 lety. 

Sledováno bylo množství užívaných antiepileptických léků a počet zá-
chvatů/měsíc, jimiž pacienti trpěli navzdory užívaným lékům. Byla také 
zjišťována přítomnost souběžných onemocnění. V okamžiku konečného 
hodnocení se opět zjišťovalo množství užívaných léků a počet záchvatů .

Pacienti užívali: GUNA-BDNF gtt., GUNA-NGF gtt., Guna Matrix 
gtt., Colostrononi sáčky.

DISKUSE A ZÁVĚRY
Epileptické záchvaty negativním způsobem ovlivňují kvalitu života 

pacientů a rodinných příslušníků, a to i v případě, kdy jsou léčeny 
antiepileptiky, neboť jsou s léčbou často spojeny nežádoucí účinky. 
Zvolená terapie zahrnuje drenážní přístup, cílenou léčbu střevního 
prostředí (Gut-Brain Axis) a podávání neurotrofních látek. Drenáž 
extracelulární matrix pomocí přípravku GUNA-Matrix umožňuje 
low dose přípravkům působit efektivněji.16 Podávání Colostrononi 
napomáhá obnovit rovnováhu střevního mikrobiomu. V posledním 
desetiletí výzkumníci prokázali obousměrný vztah mezi střevním mi-
krobiomem a mozkovými funkcemi prostřednictvím neuronálních, 
endokrinních a imunitních mechanismů.

Obnova rovnováhy střevního mikrobiomu je ještě výraznější, pokud 
je léčba spojena se změnou stravovacích návyků (zvýšení konzuma-
ce ovoce a zeleniny, uměřený příjem živočišných proteinů s výrazným 
omezením konzumace mléčných produktů, vyloučení slazených nápo-
jů, glukózových sirupů a jednoduchých cukrů).17 Oba neurotrofiny Gu-
na-BDNF a Guna-NGF nejen vyživují a chrání neurony, ale mají také 
„opravující“ účinek v dokonalé shodě s definicí epilepsie navržené ILAE 
jako „poruchy“ mozku.

Při analýze dat získaných na konci studie je evidentní jak výrazný úby-
tek počtu záchvatů, tak i snížení množství užívaných léků, s důležitým 
omezením/vymizením nežádoucích účinků, jež zatěžovaly pacienty. 

Důležitý výsledek léčby epilepsie prostřednictvím terapie níz-

kými dávkami lze přirovnat k terapeutické „ouvertuře“, která může 
být předstupněm významnějších výsledků nebo může být výsled-
kem jediným.

Tyto inovativní terapeutické možnosti mohou umožnit vyhnout se 
invazivním zákrokům, jako je chirurgický zákrok či VNS.

Je samozřejmě žádoucí zapojit do studie více pacientů a provést další 
studie pro potvrzení účinnosti této léčby. 
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Low dose přípravky a potravinové doplňky Dávkování

Guna-BDNF 20 kapek/ráno a večer

Guna-NGF 20 kapek/ráno a večer

Guna – Matrix 20 kapek/ráno

Colostrononi
20 sáčků/měsíčně  
x 3 měsíce


