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Abstrakt

Tato prace se zabyva vlivem intenzivni fyzické aktivity na vznik a tizi epileptickych
zachvatl. V reSerSni €asti prace jsou shrnuty poznatky o laboratornim potkanovi a jeho
motorickém vyvoji, epilepsii a sportu v epilepsii. Vyzkumna ¢ast se vénuje hodnoceni
vlivu pohybov¢ aktivity na vznik a tizi epileptickych zachvati. Tize byla hodnocena vzdy
vizualné 30 minut po aplikaci latky s nazvem pentylentetrazol (PTZ). K hodnoceni byla
pouzita Skala podle Racina. Pohybova aktivita byla provadéna na b&hacim pasu. Do
vyzkumu bylo zafazeno celkem 73 zvifat. Ta byla rozdélena do nékolika skupin
v zavislosti na mnozstvi aplikované latky a dobé aplikace po fyzické zatézi. Latka PTZ
byla aplikovdna subkutanné¢ ve dvou davkach, a to 60 mg/kg a 100 mg/kg po zatézi
v riznych ¢asovych intervalech. V tomto vyzkumu se prokazal vliv fyzické aktivity na
tizi a latenci zachvatii, zejména tésn¢ po zatézi. Jeden den po zatézi se ukazal zhorSeny
efekt fyzické aktivity na tizi a latenci zachvati. Vliv fyzické aktivity, zvlasté

z dlouhodobého hlediska se nabizi jako dal$i mozny smér dosavadniho vyzkumu.
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Abstract

This work deals with the effect of intense physical activity on the formation and severity
of epileptic seizures. The theoretical part of the thesis summarizes the knowledge of
laboratory rat and its motor development, epilepsy and sport in epilepsy. The research
part deals with the evaluation of the influence of physical activity on the origin and
severity of epileptic seizures. Severity was always assessed visually 30 minutes after
application of the substance called pentylentetrazole (PTZ). The Racin scale was used for
evaluation. Physical activity was performed on the treadmill. A total of 73 animals were
included in the research. It was divided into several groups depending on the amount of
drug applied and the time of application after exercise. PTZ was administrated
subcutaneosly in two doses of 60 mg/kg and 100 mg/kg after exercise at various time
intervals. This research has shown the effect of physical activity on severity and latency
of seizures, especially after exercise. One day after exercise, deteriorated physical activity
on severity and seizure latency were shown. The influence of physical activity, especially

in the long term, is offered as another possible direction of the existing research.
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UvVOD

Epilepsie patii mezi nejcastéj$i onemocnéni postihujici déti a dospélé. Jedna se o
zachvatovité neurologické onemocnéni, se kterym se neziidka mlze setkat i
fyzioterapeut. Epilepsie postihuje vSechny, bez ohledu na vek, rasu ¢i narodnost, avSak 1
tyto faktory ovliviiuji progn6zu tohoto onemocnéni. Pacienti s timto onemocnénim ¢asto
trpi dalSimi komorbiditami, které jim znesnadiuji Zivot, a proto musime na tyto faktory
brat ohled v prib&hu terapie. Jedna se naptiklad o riizné psychologické problémy, ale i
niz$i fyzickou vykonnost, kterd zahrnuje snizenou silu a vytrvalost svalli, aerobni
vytrvalost a kardiorespiracni kapacitu (Steinhoff et al., 1996; Jalava a Sillanpaa, 1997).
Ptes neustaly pokrok ve vyvoji novych 1éCiv existuji stale typy epilepsii, které jsou Spatné
I€kove ovlivnitelné. Prvnim divodem, pro¢ jsem si vybral toto téma, bylo vyzkousSet si
vyzkum pod vedenim nékoho, kdo ma celozivotni zkuSenosti v oblasti zabyvajici se touto
problematikou, a druhym zjistit, jaky ma fyzicka aktivita opravdovy vliv na vznik
epilepsie a najit mozné alternativni feseni, které by mohlo pomoci v I€cb¢ zejména Spatné
farmakologicky ovlivnitelnych epilepsii.

Prvni Cast je vénovana laboratornimu potkanovi a epilepsii jako takové. Nejprve
se Ctenaf této prace sezndmi se struénym popisem laboratorniho potkana a jeho
motorickym vyvojem ve srovnani s ¢lovékem, ndsledné popisem epilepsie jako
onemocnénim a moznymi mechanismy vzniku tohoto onemocnéni. Prvni ¢ast je
zakoncena podkapitolou Sport a epilepsie, kterd pojednava o vhodnych sportovnich
aktivitdch a benefitech cviceni pro lidi trpicimi témito zachvaty. Tato ¢ast byla vytvofena
formou reserse.

Ve druhé casti jsou stanoveny cile a hypotézy. Metodika vyzkumu popisuje
podminky, za kterych k nému doslo, naptiklad kolik bylo pouZito zvifat, do kolika skupin
byla rozdélena, kde byla pohybova aktivita vykonavana a jaka latka byla pouZita
k vyvolani zachvati. Déle jsou popsany vysledky vyzkumu. V diskuzi jsou zminény
studie a vysledky jinych autord, které jsou zasazeny do kontextu naseho vyzkumu, a
zminény zpusoby dalS$iho moZzného badani v této oblasti. Posledni ¢ast vyvozuje zavéry

této prace a jeji dals§i mozné vyuziti.
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1 TEORETICKA VYCHODISKA

1.1 Potkan jako laboratorni zvire

Na prelomu 18. a 19. stoleti se laboratorni potkani zacali vyuzivat
v biomedicinském vyzkumu. Nekteré prameny uvadéji, Ze pro vyzkumné ucely bylo uzito
potkanti uz v 16. stoleti, nicméné za opravdovy pocatek je bran rok 1906, kdy Wistar
institut vyvinul potkani model rattus norvegicus (Sengupta, 2013). Norsky neboli
laboratorni potkan rattus norvegicus je viibec prvnim druhem, ktery byl domestikovan za
ucelem védeckého vyzkumu (Baker et al., 1979).

Dnes je laboratorni potkan vice nez 80 let uzivan témét ve vSech aspektech
biomedicinského a behaviordlniho vyzkumu a je tak nejvice uzivanym zvifetem pro tyto
ucely. Je vSak obtizné stanovit pocet pouzitych zvitat na vyzkum rocné. Odhady ukazu;ji
na nékolik desitek miliont, kolem 15 milionti v USA, 11 miliond v EU, pfiblizn¢ 5
miliona v Japonsku, 2 miliony v Kanad¢ a mén¢ nez jeden milion v Australii (Sengupta,
2013). Na pracovisti Fyziologického tstavu Akademie véd Ceské republiky se nejéastéji
vyuziva albinoticky kmen Wistar.

Vhodnost uziti potkana pro vyzkumné ucely doklada také fakt, ze laboratorni
potkan patii z hlediska anatomického, fyziologického i farmakologického k velmi dobre
prostudovanym savciim (Clarack et al., 1998). Dalsimi vyhodami jsou nezralost centralni
nervoveé soustavy (CNS) v dob¢ narozeni, ktera je typicka i pro détského novorozence a
velka produkce potomstva, kdy je samice schopna v jednom vrhu porodit deset 1 vice
mlad’at (Franék et al., 2009; Vinay et al., 2005). Z divodu mensi vyzrélosti nervové
soustavy u potkana nez u lidského jedince v dob¢€ narozeni 1ze dokonce vytvofit 1 takové
zviteci modely, které reprezentuji stupen zralosti CNS v prenatdlnim obdobi ¢loveka
(Vachovcova, 2014).

Ackoli jsou laboratorni potkani nepostradatelnym elementem biomedicinského
vyzkumu, je dilezité mit na paméti, Ze nepfedstavuji miniaturni formu dospélého
lidského jedince, proto musi byt odliSnosti v anatomii, fyziologii, vyvoji a biologickych
jevech brany stejné jako vek do tvahy pfi analyze vysledka jakéhokoliv vyzkumu. Pro
vyzkumnika je proto dilezité pochopit, ze relativni vék se lisi v zavislosti na obdobi

zivota, proto musi urcit relevantni zkoumany vek a faktory, které jsou analyzovany. Kvili
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tomuto musi byt vénovdna zvlaStni pozornost ovéfeni faze ve dnech zvifete a jeji

souvislost s vékem lidského jedince (Sengupta, 2013).

1.2 Srovnani motorického vyvoje ¢lovéka a potkana

Ackoliv je ¢lovek tazen stejné jako naptiklad potkan a jini mezi druhy, kteii se
rodi vyrazné nezrali, jsou lid$ti novorozenci pteci jen neurdlné vyzralejsi v dobé€ narozeni
v porovnani s ostatnimi altricidlnimi druhy (Clancy, 2001).

Lidsky fétus se narodi po deviti mesicich prenatalniho vyvoje a dospelym se stava
piiblizné ve 20 letech. Oproti tomu prenatdlni vyvoj potkana trva tii tydny a az ptiblizné
desaty den po narozeni dosahuje stupné zralosti CNS, kterd je srovnatelnd s lidskym
jedincem narozenym v terminu (36-40. gestacni tyden). Nejvice vyvojovych zmén se u
potkana odehrava v prvnich tfech tydnech postnatdln€. Na prvni pohled se proto muze
zdat, Ze motoricky vyvoj potkana a ¢loveéka se znacné lisi kviili velkym rozdiliim v trvani
prenatalniho a postnatdlniho vyvoje (Vinay et al., 2005). PfestoZze se motoricky vyvoj
potkana a cCloveéka v téchto ohledech zna¢né 1iSi, mizeme mezi nimi najit urcité
podobnosti (Vachovcova, 2014). Za prvé jiz vySe zminéna nevyzralost CNS v dobé
narozeni, za druhé Ize motoricky vyvoj u obou druhii popsat v rostrokaudalnim sméru.

Ptrekvapujici podobnosti v motorickém vyvoji mezi potkanem a clovékem
muzeme nalézt, pokud na casové ose vymezime, ze jeden den zivota potkana piiblizné
odpovida jednomu mésici zivota lidského jedince (Vinay et al., 2005). Potkan nachazejici
se v pronacni pozici je schopen zdvihnout hlavu z podlozky v druhém postnatalnim
dni (P2), coz odpovida zhruba tfetimu mésici postnatalniho vyvoje u ditéte (Geisler et al.,
1993). Piiblizn¢ v P5 je potkan schopen zdvihnout ramena z podlozky, coZz byva
spojovéno s dozravanim pfednich koncetin, které zacinaji podpirat vahu ptedni ¢asti téla
(Altman et al., 1975). Zacatkem 7. mésice se u ¢lov€éka objevuje otaceni kolem vlastni
osy, u potkana se tato motorickd dovednost nazyva pivotovani a je patrna koncem 1.
postnatalniho tydne (Vachovcova, 2014). Zadni koncetiny nejsou jesté schopny koncem
1. postnatalniho tydne nést vahu panve. Tato schopnost je pozorovana v P10 (Altman et
al., 1975; Geisler et al., 1993). Od P12 a déle je potkan schopen chiize, ta se u ¢loveka
datuje mezi 12-14. mésicem zivota (Kolaf et al., 2009).

U obou druhti neni chlize v této fazi vyvoje zrala a stejn€ jako u potkana i ¢lov€ka

dochazi k dal$imu zdokonalovani posturalni kontroly (Vachovcova, 2014).
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1.3 Epilepsie

Epilepsie patii po mozkovych ptihodach k druhym nejéastéjSim neurologickym
onemocnénim. Postihuje 0,5-1 % veskeré populace a trpi ji vSechny etnické rasy. Muzi
jsou oproti zenskému pohlavi postizeni 1-2,5 krat Castéji a déti 4 krat castéji nez dospéli.
Ptiblizn€ u 60 % détskych pacientli epilepsie vymizi béhem dospivani a mizeme je tak
oznacit za vylécené. U nékterych pacientl se v§ak epilepsie mize projevit az v priabéhu
puberty a pretrvavat do dospélosti. Vyskyt epilepsie se také zvySuje u osob po 60. roce
véku (Nemocnice Na Homolce, 2017 Nevsimalova, 2002). V rodinach kde rodice trpi
epileptickym onemocnénim, je riziko, ze jejich potomek bude také trpét epilepsii 1:25,
pokud jeden znich ma idiopatickou epilepsii a 1:67, pokud jeden znich trpi
symptomatickou epilepsii. Jestlize se epileptické onemocnéni vyskytuje u obou z nich, je
riziko, ze se u jejich ditéte vyskytne v budoucnu epilepsie vyssi nez 1:25 (Mumenthaler,
2004).

Definice epilepsie se nezmeénila od doby, kdy byla zavedena Jacksonem
Hughlingsem v 19. stoleti. Epilepsie je disledkem abnormalnich vyboji nervovych
bunék v Sed¢ klife mozkové. Epilepsie patii mezi zachvatovita onemocnéni projevujici se
opakovanym vyskytem epileptickych zachvatl, které jsou vyvolany nahlou poruchou
excitacné-inhibi¢nich mechanismi, coz vede k projeviim klinického nebo subklinického
zachvatu. Klinicky zachvat se mlze projevovat uplnou ¢i ¢asteCnou ztratou védomi,
motorickymi, senzitivné-senzorickymi, psychickymi i vegetativnimi ptiznaky razného
charakteru. Oproti tomu subklinicky zachvat je charakterizovan zménami pouze v EEG
zaznamu a neni doprovéazen klinickou symptomatologii (Nev§imalova, 2002; Ginsberg,
2010). Z hlediska fyziologického je za epilepticky zachvat povazovana nahla a prechodna
porucha mozkové kortikalni aktivity doprovazena vili neovlivnitelnym vybojem v Sedé
hmot¢ mozku, kterd obvykle trva nékolik sekund aZ minut, vyjime¢né v§ak miize trvat i
pfes hodinu a po odeznéni zachvatu v tzv. mezi zachvatovém obdobi mliZze byt pacient
zcela bez obtizi. Z hlediska klinického jde o intermitentni, paroxysmalni a stereotypni
¢aste¢nou nebo Uplnou poruchu védomi, pfi které jsou alterované motorické ¢i senzitivni
funkce (Ambler, 2011).

Zakladnim patogenetickym mechanismem je epileptické lozisko (fokus). Jedna

se o rizné rozsdhlou populaci neuronti s patologickou elektrickou aktivitou. Patologie
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spoCiva v naruseném stavu klidové polarizace a v akéni depolarizaci povrchové
membrany neuronu, coz zpusobuje jeho hyperexcitabilitu. V epileptickém lozisku
dochazi k abnormalnim neurondlnim vybojim s projevy hyperautorytmicity (opakované
salvy pomérné vysokych a za sebou jdoucich potenciali) a hypersynchronii (neurony
vybiji soucasné). U hyperexcitability dochazi k abnormalni, pfemrsténé reakci nervovych
bunck na b&zny podnét, u hypersynchronie k produkei elektrickych vyboji soucasné.
(Ambler, 2011). Ohnisko mize vzniknout kdekoliv v oblasti Sedé kiry mozkové, nejvice
nachylné pro jeho genezi je vSak hipokampus, thalamus a neokortex. (Krali¢ek, 2011).
Pfeiffer (2007) udava, Ze epileptické ohnisko vznika vétSinou v blizkosti poskozenych
tkéni, tedy v oblasti jizev nebo mozkovych néadort. Epilepticky fokus miize byt
ohraniCeny, to znamena, Ze se neSifi do okoli a klinickd symptomatika odpovida
lokalizaci mozkového kortexu, ve které se dané loZisko nachazi. N&kdy se elektricky
vyboj rozsiii 1 do dalSich oblasti mozku a dokonce tak mize byt postizen 1 cely mozek,
proto je charakter zachvatu urcéen vzdy lokalizaci vyboje a jeho Sitenim (Ambler, 2011;

Krali¢ek 2011).

1.3.1 Etiopatogeneze a epidemiologie epileptickych zdachvatii

Jakykoliv podnét, ktery vede k ¢astenému poskozeni neuronu, mtize byt pricinou
epileptickych paroxysmii, proto epileptické vyboje vznikaji vyhradné v zivych, i kdyz
poskozenych neuronech, nikoliv v jizevnaté zménéné nebo nadorem poskozené mozkové
tkéni. (Pfeiffer, 2007). Skupina takto zcela zniCenych neuronti neni schopna zachvat
vyvolat. Pfi¢inou je jiz vySe zminénd nerovnovdha mezi excitaénimi a inhibi¢nimi
procesy v CNS, kdy pfevazuje excitani slozka. Hlavni roli zde hraji excita¢ni
aminokyseliny, zvIasté kyselina glutamova a kyselina aspartova, zatimco z inhibi¢nich
faktord ptevazuje kyselina y-aminomaselnd (GABA), (Nevsimalova, 2002).

Klicovou ulohu pti vzniku epilepsie hraji zejména tyto tii faktory:

1. pohotovost k zachvatu

2. vznik ohniska

3. podnét, ktery spousti dany mechanismus zachvatu

Pohotovost k zachvatu je individualni a je pfevazné podminéna geneticky.
V soucasné dobé¢ je zndmo nekolik desitek gent, které se podileji na vzniku epileptického

onemocnéni. Nekteré znich podminuji charakteristiky autosomalné dominantniho
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prenosu a nékteré zase autosomalné recesivniho. Pocet takto geneticky podminénych
druhti epileptickych zachvatii neustale nariistda a zdokonaluje se i jejich genomové
lokaliza¢ni upfesnéni. Dalsimi faktory, které pfispivaji ke vzniku zéachvatii, jsou vék
jedince, stav vnitiniho a zevniho prosttedi, teplota a vlhkost. Mezi nej¢astéjsi zevni vlivy
patii alkohol, nedostatek spanku a fyzickéa vycerpanost. Jistou ulohu zde sehrava i reakce
imunitniho a nervového systému na infekci. Nejvyssi zdchvatovitou pohotovost miizeme
pozorovat u kojencti a batolat, jelikoz ta imérné klesa s vékem jedince (NevSimalova,
2002). Seidl (2015) dopliuje, Ze v dospélosti zachvatovita pohotovost stoupa, nicméné
po 60. roce zivota opét klesa. Z tohoto vyplyva, Ze nachylnéjsi ke vzniku epilepsie jsou
déti a seniof1.

Na vzniku epileptického procesu se podili cela fada faktori, které maji rtiznou
pricinu. K poskozeni CNS muze dojit prenatalng, perinatalné i v pritbehu celého zivota.
Prenatdlné¢ pasobi rizné choroby matky, jako jsou infekce ¢i toxické vlivy.
V perinatalnim obdobi je nejvyznamnéjsi ptiCinou hypoxicko-ischemickd poskozeni
mozku v pribéhu porodu. V postnatalnim obdobi, zvlast¢ u déti a dospélych jsou
nejCastéjSimi pri¢inami akutni infekce-meningitidy, encefalitidy, metabolické poruchy
hypoglykémie, hyperkalcémie, hypernatrémie, traumata mozku, nadory, cévni léze,
arteriovendzni malformace a encefalopatie (Ambler, 2011). U kojencti se mohou na
vzniku epileptického loziska jesté podilet febrilni kiece, v dospivani se miize jednat o
abstinen¢ni priznak pti vynechani drog ¢ialkoholu, ve stati se k vySe uvedenym ptidavaji
choroby degenerativni (Seidl, 2015).

Vsechny vyse zminéné faktory ptispivaji ke vzniku epileptického loZiska, které se
stava strijcem epileptickych vyboji. Proces vzniku takového loZiska se nazyva primarni
epileptogeneze. K tomu aby viibec vzniklo primarni epileptické lozisko, je zapotiebi
zna¢ného poctu poskozenych neuront, které misto fyziologickych excita¢nich
postsynaptickych potencidlti (EPSP) odpovidaji paroxysmalnim depolarizaénim posunem
(PDS). Primarni ohnisko vysild vysokofrekvencni vyboje do oblasti, kterd jsou na toto
lozisko fyziologicky napojené, a miize v nich dochdzet ke vzniku sekundarniho ohniska.
Tomuto procesu se fikd tzv. kindling (roznécovani), které pfipomina metastazovani
epileptického loziska. Podnét, ktery se uplatiiuje, jako spoustéci mechanismus
epileptického zachvatu se neobjevuje u vSech typt epilepsie. Jednd se o podnéty ze

zevniho 1 vnitiniho prostfedi. Ze zevnich faktorti sem patii naptiklad svételné, akustické
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nebo somatosenzorické vjemy, z faktorG vnitfnich se uplatiiuji zmény hormonalni,
zejména u zen, kdy zavislost zachvatl je ovlivnéna fAizemi menstruacniho cyklu (Seidl,

2015; Nevsimalova, 2002).

1.3.2 Klasifikace epileptickych zdchvatii, epileptické syndromy a jejich projevy

Sou€asna platnd mezinarodni klasifikace rozliSuje zachvaty parcidlni a
generalizované. NevSimalova (2002) uvadi jesté skupinu tzv. neklasifikovatelnych
epilepsii, které se vymykaji uvedenym dvéma skupindm. Parcidlni zachvaty jsou takove,
u nichZz pocateéni klinické projevy nebo elektroencefalograficky (EEG) zaznam
provedeny v dob¢ paroxysmu ukazuji na abnormalni elektrické chovani nervovych bunék
v ohrani¢ené korové oblasti jedné hemisféry. Parcidlni zdchvaty se dale klasifikuji podle
alterace védomi béhem zachvatu, a to na zachvaty s jednoduchou symptomatologii (pti
némz jsou pacienti zcela pfi védomi a nejevi jakékoliv zndmky poruchy paméti) a
s komplexni symptomatologii, kdy je u pacienta pfitomna kvalitativni porucha védomi.
Reakce béhem zachvatu je pouze ¢asteCna a po probéhlém zachvatu je pacient obvykle
zmateny a miva na dany zachvat amnézii. Parcidlni zachvaty mohou také sekundarné
generalizovat ve velky typ zachvatu (grand mal). U parcidlnich zachvati s jednoduchou
symptomatologii vychazeji vyboje z neokortikalnich oblasti mozku, u komplexnich jde o
vyboje z allokortikalnich (limbickych) struktur mozku (Komarek, 2008; Kralicek, 2011).

Generalizované zachvaty jsou takové, u nichz klinické a EEG zaznamy ukazuji uz
od pocatku zachvatu rozsifeni vybojové aktivity na vSechny korové neurony obou
mozkovych hemisfér, to znamena, Ze epileptickym loziskem se stava celd mozkova kiira
(Kralicek, 2011). Ptredpoklada se, ze za tento stav je zodpovédna retikuldrni formace (RF)
a mezodiencefalickd oblast, kterda Sifi epileptické vyboje difizné do celého mozku

(Ambler, 2011).

1.3.2.1 Generalizované zachvaty

Generalizované zachvaty se déli na konvulzivni a non-konvulzivni a jsou od
pocatku doprovazeny poruchou védomi (Ambler, 2011). Nevs§imalova (2002) je déli
podle motorickych projevii na 1.) tonicko- klonické, 2.) tonické, 3.) myoklonické, 4.)

atonické, 5.) absence, 6.) generalizované epileptické syndromy.
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Prvnim typem téchto zachvatl je tonicko-klonicky, nazyvany téz jako velky
zachvat (grand mal), s obvykle typickym a velmi dramatickym prubéhem. Za¢ina ndhlou
ztratou védomi s padem, po které nasleduje generalizovana tonicka kie¢ svalii celého téla
trvajici ptiblizné 30-60 sekund. Tato faze ma nejprve flexni charakter, ktery zahy prechazi
v extenzni charakter. Nasledné tato faze prechazi v klonickou fazi postihujici pfevazné
oblicejové a zvykaci svalstvo a pacient si pfi ni mize pokousat jazyk. Tato faze trva
piiblizné 1-2 minuty. Tonickd kiec je charakterizovana déletrvajici svalovou kontrakci,
klonickd kie¢ je naopak charakterizovana stfidanim svalové kontrakce s relaxaci
(Ambler, 2011). Zachvat je od pocatku provazen postizenim dechového svalstva, to se
muize projevovat pocatecnim charakteristickym vykiikem, zplsobenym inicidlni
forsirovanou expiraci, ktera postupné piechdzi v naslednou zastavu dechu a cyanézu
(Nevsimalova, 2002). Seidl (2015) pise, ze na EEG mohou byt pozorovany vysoké,
v obou hemisférach symetrické hroty, které sttidaji vysoké, pomalé viny nebo komplexy
hrot-vlna. Po zachvatu se na EEG objevuje izoelektricka linie zplisobena celkovym
energetickym vycerpanim mozku. V postiktalnim obdobi piechazi porucha védomi do
hlubokého spanku, u pacientli dochazi také Casto k inkontineci, motorické projevy a
dechové funkce se pomalu vraceji do normdlu. Po probuzeni ptetrvava zmatenost a
dezorientace, pacienti Casto citi uporné bolesti hlavy a svalii. Vlastnimu zachvatu mohou
piedchazet n¢kolik hodin az dnti trvajici prodromy signalizujici blizici se zachvat. Jsou
charakteristické zvySenou iritabilitou, zménami nalad, pocitem celkové nevtile, unavou a
n¢kdy 1 bolestmi hlavy (Ambler, 2011; Nevsimalova, 2002).

Druhym typem patiicim do této skupiny jsou absence. Vyskytuji se zejména u déti
nad 3 roky v€ku, nejcastéji mezi 5-7 rokem Zivota a mohou ptechdzet do puberty a
vyjimecné do dospélosti (Ambler, 2011). Absence se projevuji kratkou poruchou védomi
trvajici ptiblizn€ 10 vtefin. Mumenthaler (2004) uvadi, Ze az 90% téchto zachvatl trva
méné nez 30 sekund. U déti se projevuji ndhlym strnulym zahledénim a zarazem
v ¢innosti (psani, ¢teni), kterou déti zrovna vykonavaji, a po chvili obvykle déti opét
pokracuji v ¢innosti. V pribéhu zachvatu pacienti nereaguji na osloveni, détem miZze
vypadnout pfedmét z ruky a na zachvat byva amnézie. Zachvat je Casto doprovazen
zménou barvy v obliceji, rytmickym mzikdnim nebo drobnymi zaSkuby mimického
svalstva, hlavné v oblasti Gistniho koutku. K vyse uvedenym pohybovym automatismiim

se muze dale ptidat polykani, svirani rukou v pést a stoceni o¢i vzhiru. Posturalni svalovy
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tonus zustava zachovan (NevSimalova, 2002; Ambler, 2011). Zachvati denné probiha
desitky, nékdy i stovky. Vysoka cetnost téchto zachvatli se oznaCuje terminem
pyknolepsie a znamena v prekladu nahusténost zachvati od slova pyknos-husty
(Komarek, 2008). Na EEG je obvykle pozorovana hrot-vlna ve frekvenci 3/s, nékdy
s centrotemporalnimi hroty (Seidl, 2015).

K tonickym zachvatim byva fazen Westliv syndrom, nazyvan téz infantilni
spazmy. Jedna se o syndrom vyskytujici se zejména u déti mezi 4. a 7. mésicem veéku a
je provazen t€z$im perinatalnim postizenim. U Westova syndromu jsou obvyklé bleskové
kfec¢e nebo flexni spazmy, jedna se o myoklonické zaSkuby trupu a hornich koncetin.
Nékdy dochazi k flexi trupu a rozhozeni hornich koncetin pfipominajici Morootlv reflex
(Pfeiffer, 2007). Denné¢ muze tento zachvat probéhnout az 100 krat. U 50 % ptechazi
Westiiv syndrom postupné v syndrom Lennoxtv-Gastauttiv (Seidl, 2015).

Atonicko-myoklonické zachvaty (n€kdy jen atonické, akinetické, astatické) se
vyskytuji mezi 1. a 6. rokem v€ku a jsou provazeny nahlou ztratou svalového napéti, ktera
je bud’ omezena pouze na urcitou oblast (napt. Sijové svalstvo, pak dochéazi k poklesu
hlavy) nebo muze byt generalizovand, a ta byva provazena nahlym padem. Dochézi u
nich ke kratkodobé poruse védomi, bez kie¢i. Prognosticky jsou atonicko-myoklonickeé
zachvaty mén¢ priznivé (Nevsimalova, 2002; Ambler, 2011).

Myoklonické zachvaty jsou charakterizovany rychlymi svalovymi zaSkuby bez
ztraty védomi, mohou byt jednostranné &i oboustranné (Seidl, 2015). Casto jsou spojeny
s epileptickymi syndromy, které se vztahuji k urcité vékové skupin€. Jsou specifické
ndhlymi nekontrolovatelnymi zaSkuby jedné ¢i vice svalovych skupin. Mohou byt
epileptického 1 neepileptického piivodu a vznikaji jako disledek kortikdlniho drédzdéni
v oblasti epielptického loziska, aktivace retikuldrni formace 1 jako primarné
generalizovany epilepticky myoklonus, ktery se objevuje pii difuznich kortikélnich
vybojich (Nev§imalova, 2002).

Posledni skupinou, kterou popisuje Nevsimalova (2002) jsou generalizované
epileptické syndromy, které dale rozd€luje na prognosticky ptiznivé a zavazné. Mezi
prognosticky pfiznivé fadi juvenilni myoklonickou epilepsii, mezi prognosticky zavazné
vySe zminény Westliv syndrom a Lennoxtiv-Gastautiiv syndrom. Juvenilni myoklonické
epilepsie se vyskytuji zejména u dospivajicich déti. Za tento epilepticky syndrom je

zodpovédna mutace genu na chromozomu ¢. 6. Ke klonickym impulzivnim zaskubtm
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dochazi prevazn¢ v rannich hodindch tésné¢ po probuzeni. Ty mohou byt spustény
spankovou deprivaci ¢i prudkou zménou osvétleni. Postihuji oboustranng, ne vsak zcela
symetricky predev§im extenzory hornich koncetin (Komarek, 2008). U velké casti
pacientii se pozd€ji zatnou objevovat, také prevazné v dobé probouzeni sporadické
generalizované tonicko-klonické zachvaty, jejichz vzniku mnohdy ptedchéazi nastiadani
myoklonii, ze kterych dany generalizovany zachvat vychdzi (NevSimalova, 2002).
Ginsberg (2010) dodava, ze dulezitost spravné diagnostiky tohoto onemocnéni je
nezbytna pro v€asnou a ucinnou lécbu.

Lennoxtv-Gastautiv syndrom dominuje vyskytem nékolika rozlicnych typi
epilepsie, diky cemuz je to jedna z nejobtiznéji 1éCitelnych epilepsii. U pln€ rozvinutého
onemocnéni jsou pozorovany tonické axialni spazmy vyskytujici se zejména v noci,
atypické zachvaty, astatické zachvaty, u kterych je zvySené riziko padu a objevuji se i
myoklonie (Komadrek, 2008). Syndrom je typicky pro batoleci vék a u déti dochazi k

pomalu progredujici mentalni retardaci (Pfeiffer, 2007).

1.3.2.2 Parcidalni zachvaty

Jednoduché parcidlni zachvaty se vyznaCuji motorickymi, senzitivnimi,
psychickymi i vegetativnimi pifiznaky. Charakteristické pro né¢ je, ze u nich nedochazi
k poruse védomi. Motorické parcidlni zachvaty mivaji zpravidla Sirokou paletu
klinickych pfiznakt, kterd odrazi vyskyt epileptického loziska. Lozisko mtize byt
ohrani¢ené nebo se mize Sitit po celém gyrus praecentralis. Pokud se elektricka vybojova
aktivita takto rozSifi, oznacuje se tento stav jako Jacksonsky motoricky zachvat. U
pacientii dochazi naptiiklad k z4Skublim v oblasti palce levé horné koncetiny a po
rozsiteni vybojové aktivity ohniska mohou byt ptitomny zaSkuby celé horni i dolni
konCetiny na kontralaterdlni strané tcéla majici tonicky ¢&i klonicky charakter
(Nevsimalova, 2002). Nejcast¢jsi zachvaty vznikaji v oblasti oblieje a horni koncetiny,
jedna se o oblasti s nejveétsi korovou reprezentaci. U vSech typll jednoduchych parcidlnich
zachvati miZe po odeznéni pfiznakl pretrvavat tzv. Toddova obrna, coz je pfechodna
paréza svald, ktera obvykle béhem nékolika hodin vymizi, pti trvani del§im neZ 24 hodin
je nezbytné pomyslet i na jinou pti¢inu (nador, cévni piihoda), (Seidl, 2015). Dlouho

trvajici fokalni zachvaty mohou vyustit ve stav oznacovany jako epilepsia partialis
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continua (KoZevnikova epilepsie), kterd vyvolava kontinudlni motorickou a méné Casto
senzitivni aktivitu (Nevsimalova, 2002)

Senzitivni jednoduché parcidlni zachvaty se nejcastéji u pacientli projevuji pocity
brnéni, mravenceni, které podobné jako u motorickych zachvatii postihuji tu oblast na
kontralateralni stran¢ téla, ktera koreluje s vyskytem ohniska v postcentralnim gyru. I
odtud se mtize vybojova aktivita Sifit do sousednich oblasti, ¢i po celém gyru, pokud se
tak déje nazyva se oznaCovany stav Jacksonsky senzitivni zachvat. Jestlize se ohnisko
nachazi v parietalnim laloku, projevuji se klinické ptiznaky velmi variabilné. Jako ptiklad
jsou udavany vertigo, prostorova dezorientace a porucha fecovych funkci. Pti lokalizaci
ohniska ve frontalni krajin€, ktera odpovida suplementarni korové oblasti dochazi
k adverzivnim zachvatiim s konjugovanou deviaci hlavy a o¢nich bulbi smérem od
loZiska (Ambler, 2011).

U senzorickych zachvati, jak uz z nazvu napovida, dochézi k iritaci systémt, jako
je ¢ich, zrak, sluch apod. Projevuji se zejména halucinacemi, iluzemi, pfi poruse
zrakového analyzatoru dochazi k vypadkim zorného pole, fosfénam, slepoté, u
temporalniho laloku se mohou vyskytovat unciformni krize, chutové vjemy, visceralni
piiznaky nebo rotaéni zavraté. Psychické projevy jsou doprovazeny stavy
depersonalizace, derealizace, pacient miva pocity kdy vidéné a slySené véci jiz nikdy
neslySel nebo naopak (Nevsimalova, 2002).

Parcialni zachvaty s komplexni symptomatologii jsou doprovazeny poruchou
védomi a navazuji bud’ na inicidlni jednoduché zachvaty, kde k poruse védomi dochazi
az nasledné po probéhlém zichvatu nebo je védomi naruseno jiz od samého pocatku
zachvatu. Obvykle byva v&domi alterovano jiz od zacatku probihajiciho zachvatu
(Nevsimalova, 2002). Tyto zachvaty se nazyvaji téz psychomotorické, temporalni,
frontalni, jelikoZ tyto oblasti jsou nejCastéji zodpovédné za vznik téchto typl zachvatl
(Ambler, 2011). Pfeiffer (2007) udava, Ze za psychomotorické zachvaty se oznacuji
z toho dlivodu, protoZe jsou doprovdzeny ze stran pacientll nevhodnym chovanim, pfi
kterém dochazi k premistovani predmétl, neti¢elnému rozepinani a zapinani knoflikli na
obleceni apod. Klinicky obraz téchto zachvati je velmi variabilni a odpovida sloZitosti
temporalniho laloku a limbického systému. Samotnému zachvatu nékdy predchazi aura

vyznacujici se mnoha pfiznaky. Patii mezi n¢ naptiklad halucinace, pseudohalucinace,
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chutové, cichové, sluchové, zrakové viemy, dale iluze, snové stavy, visceralni pocity a
také poruchy afektivity (strach, litost, tisen, agresivita).

Vlastni zachvat se manifestuje nahlou zménou chovani a jednani, které je
automatické a neti¢elné. Je doprovazen riznymi pohybovymi automatismy, jako je chiize,
skakani, beéh, oblékani a svlékani, vzacnéji se objevuji i erotické pohyby. Dal$im
typickym projevem byvaji oralni automatismy, mezi které se fadi polykani, mlaskani,
zvykani. Pacienti si na probéhlou udalost nepamatuji, maji amnézii.

Vsechny primdrné parcidlni zachvaty se mohou sekundarné generalizovat a
postihnout tak ob& mozkové hemisféry. Déje se tak prosttednictvim talamokortikalniho
systému §ificiho vzruchovou aktivitu do celého mozku. Klinicky nemusi byt sekundarné
generalizovany tonicko-klonicky zachvat odliSitelny od primarné generalizovaného, pro
spravnou lécbu je vSak toto odliSeni stézejni. Pro sekundarné generalizovany zachvat jsou
typickeé tyto faze:

1. Prodromy - vyskytuji se n¢kolik hodin az dni pfed danym zichvatem,

projevuji se poruchami chovani, psychiky, zménami nalad.

2. Aura - tzv. ovanuti, vyskytuje se tésn¢ pied zachvatem, projevy souviseji

s lokalizaci epileptického loziska, mohou byt Cichové, chutové, sluchové,
zrakové, v podobé¢ halucinaci, iluzi ¢i vegetativnich projevu.

3. Iktus - vlastni zachvat, se vSemi vySe zminénymi projevy (motorické,

senzitivni)

4. Postparoxysmalni - tyto stavy jsou casto spojené s unavou, bolesti hlavy,

zmatenosti apod. (Seidl, 2015).

1.3.2.3 Status epilepticus

Status epilepticus je oznaceni pro epilepticky zachvat trvajici déle nez 30 minut
nebo pro opakované epileptické paroxysmy objevujici se béhem 30 minut, pfi kterych se
pacient neprobird k plnému védomi. Nejzavazngjsi je velky zachvat (grand mal), u
kterého jeden zachvat plynule piechazi v dal§i. Epilepticky status patii k zivot
ohrozujicim stavim a hrozi pfi ném energetické vycerpani. Byva doprovazen
leukocytozou, horeckou a acidéozou (Ambler, 2011). Seidl (2015) dodava, ze kazdy typ
zachvatu mize vyustit v epilepticky status. Celkova umrtnost u lidi, ktefi prod¢laji status

epilepticus je 20-30 %. Takto prolongovany kieCovy stav také nese vétsi riziko vzniku
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vaznych neurologickych piiznakt, jakym je naptiklad epilepticka encefalopatie (Adams,
2014). Nevsimalova (2002) udava, ze az 20 % vsech pacient trpicich epilepsii prodéla
béhem 5 let jejich zivota tento stav a nejcastéj$im provokacnim momentem je vynechani
lécby. Na progndézu ma vliv nejen délka trvani kieci, ale také vyskyt pfidruzenych
organickych 1ézi mozku (hemoragie, nador, infekce, trauma, hypoxie) ji miize negativné
ovliviiovat. Zavaznost stavu si vyzaduje pobyt na JIP, kde dochdzi k monitorovani
vitalnich funkci a teploty, EEG je také pfinosem pro lepsi kontrolu stavu pacienta (Seidl,
2015).

1.3.3 Mechanismy epileptogeneze

Tato kapitola se zaméfuje na vysvétleni abnormalniho chovani neurona
epileptického ohniska, tedy jiz zminéné hypersynchronie a hyperexcitability. VSechny
mechanismy nejsou jesSt€¢ zcela objasnény, v nejvétsi mife se vSak ziejmé uplatiuji
nasledujici mechanismy:

1. hyperexcitabilita mozkové kiry

2. existence thalamického pacemakeru

3. neuromodulac¢ni vliv retikularniho ascendentniho systému (RAS) mozkového

kmene (Kraligek, 2011).

1.3.3.1 Receptory a neurotransmitery

Zde bude pojedndno pouze o hlavnich neurotransmiterech podilejicich se na
vzniku epileptogeneze. Hlavnim excita¢nim neurotransmiterem CNS je aminokyselina L-
glutamova, zodpovédnd za ptiblizn€¢ 75 % excitaéniho pfenosu v mozku. Je tvofena
z meziproduktu Krebsova cyklu z a-ketoglutaratu (a-KG) a uchovavéana v podobé vacki
v presynaptickych zakoncenich nervovych bunck. Z téchto zakonceni je uvoliovéana
exocytdzou, k EemuZ je soudasné potieba zvysend intraceluldrni koncentrace iontti Ca®",
kterd je vyvolana depolarizaci presynaptického neuronu, ze kterého je tato kyselina
uvolnéna. Po piekonani synaptické Stérbiny se glutamét vaze na specifické receptory
postsynaptické membrany. Aspartat je dal$i aminokyselinou, kterd piisobi excitacné.
Aspartat je tvofen transaminaci intermediarniho produktu Krebsova cyklu z oxalacetatu
a je zfejmé& hlavnim pfenaseCem v pyramidovych a hvézdicovitych buikach zrakového

kortexu, avsak toto jesté nebylo uspokojivé dokdzano (Ganong, 2005).
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Nyni bude pojedndno o iontovych kanalech, které jsou fizeny excita¢nimi
aminokyselinami, glutamatovymi receptory a ucincich téchto excitatnich aminokyselin
na iontové kandly samotné. Glutamatové receptory mizeme rozdélit do dvou velkych
skupin. Prvni jsou ionotropni receptory, které oteviraji ptimo po navazani ligandu
(v tomto ptipadé neurotransmiteru) iontovy kanal, pfi¢emz receptor je vlastni soucasti
tohoto kanalu, druhymi jsou tzv. metabotropni receptory, kteti ovladaji iontové kandly
nepfimo pomoci druhych posli (second messengers), mezi které patii inositoltrifosfat
(IP3), diacylglycerol (DAG), cyklicky adenosinmonofosfat (cAMP) a dalsi. U
ionotropnich receptort je prenos signdlu velmi rychly, trvajici zpravidla jen né€kolik malo
ms. U metabotropnich receptort je vysledny uc¢inek zprostiedkovan az za nékolik sekund,
n¢kdy 1 minut a jejich ulohou je pfedev§im modulace nervové Cinnosti. Metabotropni
receptory také moduluji troven synaptického pienosu, bunééné metabolické pochody a
genovou expresi (Boron, 2012).

Podle analogl glutaméatu, na které ionotropni receptory nejvice reaguji, je mizeme
delit do 3 podtiid. Kainatové receptory tvoii prvni podtiidu (kainat je kyselina izolovana
z moiskych ftas), AMPA receptory (pro a-amino-3-hydroxy-5-methylisoxazol-4-
propionovou kyselinu) a NMDA receptory (pro N-methyl-D-aspartat). Podobné jako
GABA anikotinové receptory jsou tvoreny vice podjednotkami (Ganong, 2005). Krali¢ek
(2011) popisuje jesté dveé podtridy metabotropnich receptort, prvnim je AP4 receptor
(podle agonisty 1-2-amino-4-fosfomaselné kyseliny) a ACPD receptor (oznacen podle
syntetického agonisty trans-1-aminocyklopentan-1-3-dikarboxylové kyseliny) a udava,
7e U¢inek glutamatu na ionotropni receptory vede vzdy k excitaci, zatimco aktivace
metabotropnich receptori muze vyvolat jak excitaci, tak inhibici. V dal§im vykladu
budou popisovany ionotropni glutamatové receptory. AMPA a kaindtové receptory jsou
soucasti kanalti umoziujicich vtékani Na" a vytékani K™ a podili se na vzniku pocate¢ni
faze EPSP. NMDA receptor umoziuje priinik Ca** jontéi a méné i Na* a K* iont@. Pro
funkci NMDA receptoru je nezbytny glycin, ktery umoZiiuje tomuto receptoru spravné
odpovidat na glutamat. ZvlaStnosti kanalu NMDA receptoru je také to, Ze v ptipade
klidového membranového potencidlu (-65 mV) je tento kanil blokovan ionty Mg** a
vypuzeni tohoto iontu z kandlu zpét do ECT tekutiny nastava pouze v piipadé castecné
depolarizace nervové builky, kterd je zplisobena predchozim navazanim glutamatu na

AMPA receptor. VétSina neuronit ma pro glutamat oba dva typy receptord, jak AMPA,
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tak NMDA. Kandl s NMDA receptorem je zodpovédny za pozdni fazi EPSP. Pii
protrahovaném putisobeni glutamatu, napt. pfi generalizovaném epileptickém zachvatu,
dochdzi k nadmérnému vtoku Ca®" iontd do buiky silné¢ propustnymi NMDA
receptorovymi kandly, ktery mize zpusobit i smrt nékolika bunék, jelikoz se aktivuji na
Ca®" zavislé protedzy, fosfolipazy a vznika tak obrovské mmnozstvi volnych radikald.
Tomuto jevu se fikd glutamatova excitotoxicita (Ganong, 2005; Kralicek, 2011; Kandel,
2013).

Hlavnim inhibi¢nim neurotransmiterem v CNS je GABA. Po vyliti tohoto
mediatoru se vaZze na GABAaa GABAgreceptory. GABAA4 je typ ionotropniho receptoru,
ktery po navazani GABA umoziiuje vtok Cl iontii dovnitt postsynaptického neuronu a
vede tedy k hyperpolarizaci neboli k inhibicnimu postsynaptickému potencidlu (IPSP)
jeho membrany. GABAR receptory jsou metabotropni a po navazani GABA mediatoru
spousti kaskadu intracelularnich d&ja, které nakonec vyusti v eflux K kationtl z buiky,
coz vzapéti vede také k hyperpolarizaci membrany postsynaptického neuronu. V klinické
mediciné pouzivanymi a soucCasné¢ dobé hodné¢ zneuzivanymi latkami jsou
benzodiazepiny, barbituraty a alkohol. Tyto latky se vazi na rozdilnd mista GABAA
receptoru a zvySuji tak touto vazbou propustnost piidruzeného kanalu pro vyse
zminované ionty. Pfi vyzkumech epileptogeneze se k blokddé GABAA fizeného kanalu
pouziva penicilin, bikulin a pikrotoxin (Kralicek, 2011). Mén¢ castym inhibi¢nim
neurotransmiterem CNS je glycin. Glycin také aktivuje ionotropni receptory, které piimo
oteviraji Cl kanaly a zptsobuje tak IPSP. Glycin je hlavnim transmiterem uvolihovanym
v pateini miSe. Tuto vlastnost vyuzivaji hlavné interneurony, které prostfednictvim
glycinu inhibuji antagonistické svalové skupiny (Kandel, 2013). Ganong (2005) popisuje
jesté méné cetné GABAC receptory skladajici se stejné jako GABAa, acetylcholinoveé,

nikotinové receptory z péti podjednotek a vyskytuji se témét vyhradné v sitnici.

1.3.3.2 Mechanismy hyperexcitability neuront

Hyperexcitabilita neuronid je zplisobena nerovnovahou mezi glutamatovou
excitacni a GABAergni inhibi¢ni aferentaci jejich pyramidovych bunék, kdy prevazuje
prave slozka excitaéni. Pokud budou do mozkového kortexu aplikovany latky, které
omezuji ¢i zcela zabranuji fyziologické funkci GABAergnich receptort, vysledkem poté

bude zvySeny vyskyt epileptickych paroxysmi. Takovymi latkami jsou vySe zminované
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rostlinné alkaloidy bikukulin s pikrotoxinem a antibiotikum penicilin. Naopak pokud
bude podpoiena vodivost GABAergnich receptorti pomoci benzodiazepinti ¢i barbiturati,
povede dany zasah k ukonceni zachvatd.

Vsechny pyramidové neurony nachazejici se v mozku, které maji excitacni
(glutamatovou) povahu tvoii mnohocetna synapticka spojeni, kterd na tyto pyramidové
bunky plsobi jak excitacné tak inhibicn€. Excitacni aktivita pyramidovych bunék
mozkového kortexu se S$ifi prostiednictvim asociacnich, komisurdlnich spoji a
projekénich neuronti specifickych talamickych jader. Dulezitou soucasti jsou
hvézdicovité buiky, které funguji jako lokdlni interneurony a jsou zodpovédné za
inhibici. Excitacni synapse konc¢i hlavné na apikalnich dendritech pyramidovych bungk,
pficemz inhibi¢ni synapse pievazné na télech a bazalnich dendritech téchto bunék. IPSP
muze tak zmirnovat EPSP, ktery je elektrotonicky propagovan postupné od apikéalnich
dendritti pfes télo neuronu k inicidlnimu segmentu, kde je nésledné¢ odpalen akéni
potencial (AP). Samotna pyramidova buiika je pfed hyperexcitabilitou chranéna dvéma
druhy inhibice, a to dopfednou inhibici (feedforward) a zpétnovazebnou (feedback)
inhibici. V ptipad¢ dopiedné inhibice excitatni aferentace smétujici k apikalnimu
dendritu pyramidové bunky zaroven vydava excitaCni kolaterdlu k inhibicnimu
interneuronu, ktery na zaklad¢ jeho aktivace utlumi tuto pyramidovou buiiku v oblasti
téla ¢i bazalniho dendritu a tak zabrani Siteni EPSP do oblasti inicidlniho segmentu kde
by byl odstartovan AP. V piipad¢ zpétnovazebné inhibice je také aktivovan inhibi¢ni
interneuron, déje se tak ale az po odpaleni salvy AP v oblasti inicidlniho segmentu
pyramidové butiky, jejiz aktivita je nasledné utlumena. Kolaterdla aktivujici inhibi¢ni
interneuron odstupuje z axonu pyramidové buiiky. Korova hyperexcitabilita se vyskytuje
u obou typil zachvatil, jak u parcidlnich, tak primarné€ generalizovanych a je tak nezbytnou
podminkou pro vznik epilepsie (Kralicek, 2011).

DalS§imi pfi¢inami, které usnadiiuji vznik hyperexcitability, mohou byt
hypomagnezémie, ta zptisobi zvyseny priinik Ca* ionti skrz NMDA receptorem Fizeny
kanal, jelikoZ snizend koncentrace Mg?* neni schopna blokovat tento kanél dostate¢nd
efektivng, zvysena ECT koncentrace K iontd, ktera zabrarfiuje vytékani K* ionti z buriky
kvali nedostatecnému rozdilu v gradientech téchto iontli uvnitf a vné bunky. Dale
nedostatek energie pfi hypoxii nebo hypoglykémii, ty maji neblahy vliv na ¢innost Na*/K*

-ATPazy udrzujici dostate¢ny gradient pro K™ pfes bunénou membranu, coz vede ke
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snadnéjSimu vyvolani depolarizace a nakonec také nedostatek vitaminu Be, ktery je
nezbytny pro spravnou funkci glutamat-dekarboxyldzy (GD) podilejici se na tvorbé
GABA (Silbernagl, 2012).

1.3.3.3 Mechanismy hypersynchronie

Mechanismy hyperexcitability jsou spolecné, jak uz bylo feceno, pro primarni 1
generalizované zachvaty, u mechanismti hypersynchronie je tomu jinak. U primarnich
epileptickych zachvati je hlavni pti¢inou porucha lateralni inhibice (surround inhibition),
zatimco u generalizovanych zachvatti je za tento jev zodpovédny thalamus, ktery ma tzv.
funkci udavace kroku (pacemakeru) této elektrické aktivity, ta se Sifi rozbihavymi
talamokortikalnimi spoji difuzné€ do celé hyperexcitabilni mozkové tkang.

Laterdlni inhibici je mySleno utlumeni aktivity sousednich korovych sloupcii
mozkového kortexu prostiednictvim inhibi¢nich interneurond, které jsou aktivovany
kolateralami odstupujicimi z excitacnich aferentnich vlaken smétujicich k pyramidovym
bunikdm jednoho korového sloupce. Tak je dosazeno, Ze se vzruchova aktivita rozsiti
pouze na jeden urcity korovy sloupec a sousedni ztstanou utlumeny. Pokud selze tento
mechanismus laterdlni inhibice, dojde k rozSifeni nadmérné elektrické aktivity
prostiednictvim asociacnich, komisuralnich a talamokortikalnich spoji do dalSich oblasti
mozku. Zbyva vysvétlit, odkud vychazi excitacni aferentace vedouci k pyramidovym
bunikam. Prvni moznosti je thalamus, z n€¢hoz excitani aferentni vldkno smétujici
k pyramidovym bunkdm jednoho korového sloupce mozkového kortexu zaroven vysila
excitacni kolaterdlu, jez aktivuje vySe zminéné inhibicni interneurony, které po své
aktivaci utlumi aktivitu pyramidovych bunék pfilehlych korovych sloupcti mozkového
kortexu. Druhou variantou je odstup excitacni kolaterdly z axonu pyramidové buiky
aktivniho korového sloupce mozkového kortexu, ktery taktéz aktivuje inhibi¢ni
interneurony (Kandel, 2013, Kralic¢ek, 2011).

U primarné generalizovanych zachvatii jsou mechanismy lateralni inhibice mezi
sousedicimi pyramidovymi buitkami zachovany. Hlavni roli v §ifeni samovolné oscilacni
aktivity talamického pacemakeru sehravaji talamokortikalni projekéni neurony (TCP),
neurony retikularniho talamického jadra (RE) a svoji neopominutelnou roli zde hraje
retikuldrni ascendentni systém (RAS). TCP neurony tvoii synaptické spoje

s pyramidovymi bufikami mozkového kortexu, jejichz téla se nachdzi v VI. vrstvé
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mozkového kortexu. Pyramidové bunky nasledné vysilaji axon vedouci ke stejnym
buitkdm zpét do talamu, od kterych ptijali ptivodni aferentaci a zaroven vydavaji
kolateralu k RE neurontim. VSechny tyto talamokortikalni a kortikotalamické spoje jsou
excitaéni povahy, a vyuzivaji jako neurotransmiter kyselinu glutamovou. RE neurony
také vytvareji spoje s TCP , kde uvoliuji inhibi¢ni neurotransmiter GABA a zpiisobuji
hyperpolarizaci TCP neuronti. Pro synchronizovanou epileptiformni aktivitu jsou dulezité
dva mechanismy. Prvnim je vzdjemné a bohaté propojeni RE neuronti mezi sebou, jejichz
komunikace je zajiSténa prostfednictvim GABAergnich synapsi osazenych receptory
typu A, druhym je divergentni propojeni RE neuronti s TCP neurony. RE neurony jsou
dale inervovany RAS, a podle jimi uvolnéného mediatoru ptisobi na RE neurony bud'to
excitaéné nebo inhibicné (Kralicek, 2011).

TCP neurony se mohou vyskytovat ve dvou modech, a to transmisnim nebo
rytmickém. Transmisni méd je ptipodobnovan REM spanku a bdélému stavu, apikélni
dendrity pyramidovych bun¢k béhem tohoto moédu vykazuji nevelké a malo
synchronizované fluktuace postsynaptickych potenciali. Je pro n¢j charakteristicka
relativni depolarizace klidového membranového napéti TCP neuronii. Pfi vzniku
primarnich generalizovanych epileptickych zachvati se ziejmée uplatiuje rytmicky moéd,
ten se vyskytuje v pribéhu NREM spéanku a jeho projevem jsou synchronni periodicky
se opakujici vyboje s frekvenci 0,5 - 14 Hz. Jednotlivé vyboje obsahuji tzv. depolarizacni
plato fazi, na kterou naseda salva az n€kolika desitek AP s frekvenci az 300 Hz. Pro tento
modus je typicka hyperpolarizace klidového membranového napéti TCP neuront
s negativitou vét$i nez -65 mV, kterd je zpusobena RE neurony. Apikalni dendrity
pyramidovych bun€k mozku generuji synchronni rytmické vyboje EPSP. Na EEG
zdznamu jsou vidét viny odpovidajici spAnkovym vietenim z pasma 9, ktera se vyskytuji
v pribéhu hlubokého spanku (Destexhe et al., 1993; Kralicek, 2011).

Vzajemna zpétnovazebnd interakce RE a TCP neuroni v rytmickém modu
umoziuje samovolnou tvorbu elektrickych oscilaci v talamokortikalnim systému. RE
neurony maji inhibicni GABAergni aktivitu a TCP neurony excitacni glutamatovou
aktivitu. V povrchové membrané TCP neuronll jsou iontové kandly, jejichz proudova
interakce hraje kli¢ovou roli v tvorbé pacemakerové aktivity. Prvni iontovy kandl je
aktivovan hyperpolarizaci, odtud nazev I (h = hyperpolarization activated). Je propustny

pro Na"a K" ionty. Druhy iontovy kanal se nazyva prechodny It (T = tranzient) a nese
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Ca?" ionty smérem do buiiky. Pro otevieni tohoto typu kanalu je nezbytna pouze mald
depolarizace membrany, avsak k prechodu z refrakterni do aktivovatelné faze je zapotiebi
predchozi hyperpolarizace. Samovolny vznik elektrické aktivity zacind odtlumenim RE
neuront. Je dulezité pfipomenout, ze drdzdivost RE neuronli je pod vlivem RAS.
Aktivované a odtlumené RE neurony diky svému inhibicnimu efektu zplsobi
hyperpolarizaci povrchové membrany TCP neuronii a to prostiednictvim vazby
neurotransmiteru kyseliny GABA na GABAA 1 GABAB receptory téchto neurontl, které
zapfi¢ini influx CI iont do bufiky a eflux K" iontd z bufiky, coz nasledné vyvola vyse
popisovanou hyperpolarizaci. Ta tedy nejprve otevie Iy kanaly a odstrani refrakterni
periodu It kanali, které jsou posléze otevieny malou depolarizaci zpusobenou
piedchozim vtokem Na* iontl In kanaly do buriky. Vtok Ca*" iontli vede k mohutngjsi
depolarizaci, za¢inaji se otevirat Na" napétové Fizené kanaly nezbytné pro vznik salvy
AP nasedajicich na popisovany Ca** spike. Tento ohromny vtok Ca?* iontdi nakonec
aktivuje na vapniku zavislé Kca kanaly, K" ionty na zakladé této aktivace opoustéji butiku
a dochazi tak k navozeni ptiivodniho klidového membranového potencialu TCP neuront.
Od axonti TCP neuroni vedoucich k pyramidovym bunkdm mozkového kortexu
odstupuje kolaterala, ktera potencuje desinhibici RE neuronii a uvedeny cyklus se tak
opakuje (Destexhe et al., 1993; Kandel, 2013; McCormick a Pape, 1990).

Na frekvenci vyboji (bursts) salv. AP ma vliv aroven hyperpolarizace TCP
neuronii. Cim je hyperpolarizace vyrazngjsi, tim vétsi je pocet a frekvence AP v salvé
kazdého vyboje. V piipadé¢ mensi desinhibice RE neurony uvoliiuji méné¢ inhibi¢nich
neurotransmiteri a na subsynaptické membrané TCP neuronii se aktivuji pouze
ionotropni GABAA receptory, tudiz hyperpolarizace téchto neuront trva kratce a je malo
intenzivni (-65 az -70 mV). Talamicky pacemaker v tomto piipad¢ produkuje rychle se
opakujici epizodické vyboje (10-14 Hz), které se skladaji ze salvy jen nékolika malo AP.
Pokud jsou RE neurony vice desinhibované, uvolnuji vét§i kvanta tohoto
neurotransmiteru a ten aktivuje na subsynaptické membrané TCP neuroni GABAAa i
GABAB receptory a dochéazi tak k mnohem vyznamnéjsi hyperpolarizaci, ktera je delsi
(pfiblizn€ 300 ms) a vnitini membranovy potencidl TCP neuronti je negativnéjsi (-70 az
-80 mV). Talamicky pacemaker generuje pomalé (3 Hz) elektrické vyboje slozené
z nékolika desitek AP o vysoké frekvenci paleni az (300 Hz), (Krélicek, 2011). Kandel

(2013) soudi, Ze klicovou roli v tvorbé této aktivity hraji pravé It kanaly propoustéjici
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Ca’" a GABAg receptory, a Ze tato aktivita je pozorovana u absenci, které se vyskytuji u
lidi.

RAS je zodpovédny za piepinani talamického pacemakeru, Iépe feceno za
modulaci RE-TCP aktivity neuronti. Dé&je se tak prostfednictvim spoji RAS s RE
neurony, kdy RAS uvoliuje bud’ inhibi¢ni, nebo excitacni neurotransmitery ovliviiujici
vodivost K" membranovych kanali RE neuronii umisténych v jejich povrchové
membrané. RE bunky jsou bohaté inervovany cholinergnimi a méné noradrenergnimi a
serotoninergnimi neurony RAS. Acetylcholin uvolnény z cholinergnich axont nervovych
bunék se vaze na muskarinové receptory, které jsou soucasti K™ kanalti RE neuront, ty se
nasledné oteviraji a zvySuji vytok K" iontl, ¢imZ navozuji hyperpolarizaci a inhibici
téchto bun¢k. Vysledkem je snizeni hyperpolarizujiciho vlivu na TCP neurony a jejich
piechod do transmisniho modu. Noradrenalin se serotoninem maji opacny vliv na
vodivost K" kanalt, snizuji eflux K" iontil z bufiky a zvySuji tim drazdivost RE neuroni
s vyslednym hyperpolarizujicim ti¢inkem na TCP bunky, které ptechazeji do rytmického
médu (McCormick a Pape, 1990; Kralicek 2011).

Experimenty ukazuji, Ze podanim penicilinu, ¢i jiné latky s antagonizujicim
uc¢inkem GABAAa receptori dojde k utlumeni inhibicnich GABAergnich korovych
interneurontl a pievaze excitatniho vlivu na pyramidové buniky mozkového kortexu. Ty
poté vysilaji silny zpétnovazebny signal k talamickému pacemakeru (seskupeni RE-TCP
bungk). V oblasti talamu dochazi ke ztraté lateralni inhibice mezi RE neurony, ktera byla
zajisStovana GABAA typem inhibi¢nich synapsi a RE neurony se tak stavaji siln¢
excitabilnimi. Na silny zpétnovazebny signal pochazejici z pyramidovych bunék kortexu
odpovidaji RE neurony uvolnénim obrovského mnozstvi kyseliny GABA na synapsich
s TCP neurony. Tato mnozstvi aktivuji vySe zminéné receptory (GABAa 1 GABAB)
zodpovédné za navozeni hyperpolarizace TCP bunék. Ty jsou postihnuty synchronné a
generalizované. Rychl4d generalizace v oblasti talamu a mozkové kiry je zplsobena
ztratou laterdlni inhibice mezi RE buiikami, divergentnim napojenim RE neuroni na TCP
bunkky a moznym uplatnénim mezerovych spojii (gap junctions) v rychlém rozvedeni
vzruchu mezi RE neurony. TCP neurony jsou napojeny na pyramidové buitky mozkového
kortexu, a tak se nadmérnd excitace rozsiti do celého mozku. Aby se tato vzruchova
aktivita mohla rozsifit, musi byt soucasné zajiSténa jak desinhibice struktur talamu, tak

nervovych bunék mozkového kortexu (Kandel, 2013; Kralicek, 2011).
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1.3.4 Diagnostika a léCba epilepsie

V diagnostice epilepsie hraje vyznamnou roli EEG, kterd umoznuje urcit typ
zachvatu a také monitorovat jeho 1écbu. Pro 1é¢bu je nezbytna jesté pfitomnost klinického
nalezu, jelikoz samotny EEG ndlez neni nikdy 1é¢en. Nejvétsi vypoveédni hodnotu ma
v soucasné¢ dobé dlouhodobé EEG monitorovani, jez dokaze nejlépe zachytit zmény
odehravajici se v iktalni 1 interiktalni period¢ a také odlisit epileptické a neepileptické
paroxysmy. Na EEG zaznamu jsou vidét grafoelementy skladajici se z hrotd, ostrych vin,
¢i komplexti hroti a pomalych vin. Pro kazdy typ epileptického zachvatu existuje
charakteristicky grafoelement, na jehoz zékladé mtze byt urceno, o jaky typ zachvatu se
jedna (Nevsimalova, 2002).

Dalsi neodmyslitelnou soucésti diagnostiky jsou zobrazovaci metody jako
pocitacova tomografie (CT), magneticka rezonance (MR), pozitronova emisni tomografie
(PET) a jednofotonova pozitronova emisni poc¢itacova tomografie (SPECT). Magneticka
rezonance je dnes jiz hojné uzivanou zobrazovaci metodou. Dokéze s velikou pfesnosti
identifikovat epileptogenni loziska, kterda mohou byt ndsledné chirurgicky odstranéna.
V soucasnosti md MR ptednost pied CT, hlavné z divodu vyssi senzitivity a schopnosti
identifikace loziska. Dalsimi negativy CT jsou ionizujici zafeni a tvorba kostnich
artefakti snizujici vyslednou kvalitu obrazu. CT by mélo byt prvnim vySetienim u
nemocnych, u nichZ se epileptiformni aktivita objevila poprvé. Vysetfeni pomoci MR by
mél dnes podstoupit kazdy pacient trpici farmakorezistentni epilepsii (Nahlovsky, 2006).

PET se uzivd k mapovani metabolickych zmén neuronii mozkového kortexu
béhem iktalni a interiktalni faze. PET metoda uziva nehydrolyzovatelny analog glukozy,
ktery je témito neurony vychytdvan. Béhem fokélniho zachvatu jsou az trojndsobné
zvySeny naroky na dodavku kysliku a gluk6zy do oblasti epileptického loziska, zatimco
v interiktalni periodé¢ je casto metabolismus neuroni sniZzeny. To znamend, Ze
vychytavani glukozy neurony, které jsou soucasti epileptického loZiska, bude v ptipadé
probihajiciho zachvatu zvySené, zatimco v dobé mezi zachvaty sniZené. I piesto, Ze jsou
naroky béhem zachvatu takto vysoké, je mozek schopen zajistit dostate€nou tvorbu ATP
(Kandel, 2013). Podobnou metodou, ktera vyuziva stejné jako PET radioaktivni tracer a
méii lokdIni perfizi tkani a jeji zmény je SPECT. Jeji hlavni vyznam spociva v detekci
interiktaInich a iktalnich metabolickych zmén a na rozdil od PET je schopna Iépe zachytit

metabolické zmény v pribehu epileptického zachvatu (Nahlovsky, 2006).
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Cilem 1é¢by pomoci antiepileptik je dosdhnout bezzachvatového stavu s co
nejmensimi vedlej$imi u€inky. Volba medikamentl z&visi na mnoha faktorech, jako je
vek, pohlavi, typ zachvatu, dalezité je brat v uvahu i ostatni 1éky co pacienti uzivaji a
které by mohly ovliviiovat navzajem svoji funkci. Znalost 1ékovych interakci je proto
nezbytnym predpokladem, které musi 1ékar predepisujici antiepileptika znat (Adams,
2014). Antiepilepticka 1é¢ba je indikovana v ptfipadech, kdy dochazi k opakovani
epileptickych zachvatli a byva zpravidla zahajena lékem prvni volby v co nejmensich
davkach, které jsou postupné zvysovany az do faze, kdy dojde ke kontrole zachvatti nebo
k projeviim pfedavkovani. Sledovani sérovych hladin antiepileptik informuje lékaie o
prabéhu 1écby (Ambler, 2011). Jestlize 1€k prvni volby nezabira, pfistupuje se k pouziti
1€k druhé volby. Pokud ani tato lécba neni uspéSna je na misté zvolit kombinaci
preparati s respektovanim jejich moznych interakci (NevSimalova, 2002). Hlavnim
mechanismem ucinku antiepileptik je plsobeni na iontové kanaly zabudované
v plazmatické membrané. Kyselina valproova facilituje GABA receptory, zatimco
lamotrigin blokuje pomalé sodikové kanaly, a tak vySe uvedend antiepileptika plisobi
proti excitatnim vliviim glutamatu s aspartatem (Adams, 2014).

Nevsimalova (2002) rozdéluje antiepileptika do tfi generaci:

1. generace - nejstarSi: fenobarbital, fenytoin, ethosuximid

2. generace - stfedni: karbamazepin, valproat, benzodiazepiny, sultiam

3. generace - nejmladsi: lamotrigin, gabapentin, vigabatrin. Adams (2014) jest¢

dopliuje leviracetam a topiramat.

Jako I€ky prvni volby se dnes vétSinou pouzivaji antiepileptika 2. generace. U
generalizovanych epileptickych zachvatl se jako I€k prvni volby uzivd nejCastéji
valproat, u parcidlnich zachvatl vcetné sekundérné generalizovanych je prvnim lékem
karbamazepin, lze vSak pouzit i valproat (Seidl, 2015; Ginsberg, 2010; NevsSimalova,
2002). Nevsimalova (2002) dale dopliuje, Ze u parcidlnich epileptickych zachvati véetné
sekundarné generalizovanych je lékem druhé volby fenytoin, popiipadé primidon u
absenci. U benignich parcidlnich zachvatt détského véku je prvnim lékem sultiam. Mezi
Casté vedlejsi U€inky valproatu patii rozvoj anorexie, nauzea, zvraceni a padani vlast,
dale se mohou vyskytovat stavy postihujici CNS jako je ataxie nebo tremor, u

dospivajicich divek se jedné o poruchy reprodukéniho cyklu. Hlavnimi vedlej$imi aéinky
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ptiuzivani karbamazepinu jsou napiiklad, exantém, diplopie, zavrativé stavy, rozmazané
vidéni. (Ambler, 2011).

Ptiblizn¢ 70-75 % pacientll léCenych farmakologicky dobie reaguje na 1écbu,
zbylych 20-25 % se takto nedafi kompenzovat a jsou tedy vhodnymi kandidaty
k epileptochirurgickému feSeni epilepsie. Z tohoto poctu mize podstoupit urcity typ
epileptochirurgické operace pouze 4-5 % pacientli. Divodem jsou né¢které relativni a
absolutni kontraindikace, ke kterym patii napfiklad non-compliance rodiny, nékteré
progresivni neurodegenerativni a metabolické syndromy ¢i chronické psychozy. Vzdy
v téchto ptipadech zéalezi na individualité pacienta (Nahlovsky, 2006).

U drtivé vétSiny pacientl, ktefi jsou indikovani k operaci pro farmakorezistentni
epilepsii se lozisko nachazi v temporalnim laloku. Na druhém mist¢€ stoji pacienti, u nichz
zachvaty vychazeji z loziska umisténého ve frontalnim laloku. Dnes se provadi nékolik
typt operaci. U temporalnich epilepsii se jedna o anteromezidlni temporalni resekci
(ATR), kterd je indikovana v pfipadé mezidlni temporalni sklerézy (MTLE), dale
selektivni amygdalohipokampektomii a neokortikalni temporalni resekci. U frontalnich
epilepsii se provadi frontalni lobektomie. Cilem téchto vykonli je odstranéni
strukturélnich 1ézi a zachovani funk¢nosti okolniho mozkového kortexu. Mezi dalsi typy
operacnich feSeni patii mnohotné subpialni transekce, jez jsou vhodnym opera¢nim
feSenim u pacientli, u nichz zachvaty vychazeji z oblasti mozku, jejichz zachovani je
nezbytné z ditvodu jejich vysoké vyznamnosti. Cilem této metody je preruseni spoji mezi
neurony a zabranéni tak Sifeni a synchronizaci vyboji v rozséhlejsim okrsku mozkové
tkang. Pro dosazeni optimdlniho epileptologického efektu se nc¢kdy pfistupuje ke
kalozotomii. Jedn4 se o techniku, pfi nizZ dochazi k vyjmuti celého corpus callosum (CC).
Odstranéni celého CC vsak vedlo k tézké diskonekéni symptomatice, proto je dnes vice
preferovana resekce pouze prednich 2/3 CC, pii ¢emz publikované vysledky poukazuji
na stejny efekt jako pfi celkovém odstranéni. Posledni zde zmiflovanou metodou je
stimulace nervus vagus, ta je dnes jiZ rutinn€ uZivana u lidi trpicich farmakorezistentni

epilepsii (Nahlovsky, 2006).

1.3.5 Sport a epilepsie
Lidé trpici epilepsii jsou celkové méné fit nez lidé, ktefi timto onemocnénim

nejsou postizeni. Epileptici méné zaclenuji fyzickou aktivitu do jejich kazdodenniho
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zivota. Dlivodem muze byt fakt, ze lidé s timto onemocnénim se v mnoha piipadech
obavaji vzniku a zhorSeni zachvatu béhem této Cinnosti. Napiiklad zvySena tinava mtize
podporovat vznik zachvatu. Dalsim divodem je také omezeni téchto aktivit ze stran
rodici, ¢i samotnych 1ékaiti. Mnoho let panoval ndzor, Ze tito pacienti by se méli fyzické
aktivité spiSe vyhybat, avSak dnes ptfevazuje opaény nazor. Zaznamy ukazuji, ze pacienti,
jejichz zéchvaty jsou kontrolované, se mohou ucastnit jak v bezkontaktnich, tak
kontaktnich sportech aniz by to mélo neptiznivy dopad na jejich zdravotni stav. Fyzicka
aktivita je pacientim prospéSna nejen z hlediska snizeni frekvence zachvati pfti
pravidelné provadéném cviCeni, ale také z pohledu interniho, kdy pohyb pfispiva ke
spravné funkci kardiovaskularniho systému, slouzi jako prevence vzniku metabolického

syndromu, snizuje depresi a prospiva duSevnimu zdravi, (Kelly a Dubow, 2003).

1.3.5.1 Epilepsie a sportovni ucast

V této podkapitole bude pojednano o typech sporta preferovanych lidmi trpicich
epilepsii, dale jejich celkova ucast ve sportovnich aktivitach rizného charakteru. Jiz vyse
zminované aspekty jako rodici piehnané ochranaistvi, malé sebevédomi, depresivni stavy
a dalsi vedou u lidi trpicich epilepsii k sedavému zptsobu zivota. Karl Otto Nakken
(1999) ve své studii srovnaval lidi s epilepsii a bez ni. Tato studie byla provadéna
v Norsku. V prvnim ptipad€ nenasel vyznamny rozdil mezi jedinci trpicimi epileptickymi
epizodami a jedinci, ktefi netrpi epileptickymi zachvaty, co se tyka casu straveného
jedinct, ktefi nikdy pravidelné necvi€ili, byl vyraznéjsi u skupiny lidi trpicich
epileptickymi zachvaty. Tato studie také ukdzala odliSnost v preferovanych aktivitach u
pacientil s epilepsii a u lidi bez ni. U lidi s epilepsii se zjistilo, Ze aerobni aktivity jako je
turistika, chozeni, lyZovani a plavani byly méné preferovany nez anaerobni aktivity, mezi
néz patii kulturistika a vzpirani. V jiné studii Steinhoff et al. (1996) dosli k zavéru, Ze 42
% lidi bez epilepsie cvi¢i pravidelng, 43 % prilezitostné a 15 % viibec. Mezi pacienty
trpicich epilepsii 25 % cvicilo pravidelné, 44 % obcas, 31% nesportovalo viibec. Tento
statisticky pokles je vyznamny. Roth et al. (1994), jejichZ studie prokézala, Ze pouze 30

Malo pacientl s epilepsii se Uc€astni soutézivych sportt. Prizkumu provadéného

Bennettem (1981) se zucastnilo 6000 americkych studentii sttedni Skoly. Z tohoto poctu
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17 trpélo epilepsii a zadné z nich nevykonavalo pravidelnou sportovni aktivitu. Z 3000
sportovct prvni divize Narodni vysokoskolské atletické asociace (NCAA), mél pouze
jeden gymnasta epilepsii. Vysledky dotaznikd byly zaslany hlavnim trenériim z Narodni
fotbalové ligy (NFL), Narodni basketbalové asociace (NBA) a Americké baseballové ligy
tymt. Nasledn¢ se ukdazalo, Ze pouze devét sportovcl s epilepsii délalo sport na
profesionalni Grovni. Z vyse uvedeného je zieyme, Ze lidé s epilepsii sportuji méné Casto
nez lidé bez ni. Nicméné lidé s epilepsii maji podobny nazor na cvi€eni jako ti, ktefi
zachvaty nemaji. Pti diskuzi o riznych sportovnich aktivitach se lidé s epilepsii a jedinci
netrpici témito paroxysmy shodnou na tom, ze sport pozitivné ovliviiuje jak psychické,
tak fyzické zdravi a je pro né¢ vhodny. Navzdory vyi¢enému lidé s epilepsii sportuji méné

pravidelné z divodi, které byly uvedeny jiz na zac¢atku (Steinhoff et al., 1996).

1.3.5.2 Faktory ovlivaujici epilepsii

Mnoho faktora ovlivitujici epileptiformni aktivitu je pfedpoklddano, pouze malé
¢ast z téchto uvah je vSak védecky prokdzdna. Piesny mechanismus, kterym fyzicka
aktivita zajiStuje ochranu pied vznikem epileptickych zachvatii, zlstava nejasna.
Experimentalni studie zkoumajici elektrickou aktivitu mozku pomoci EEG v prubéhu
fyzické aktivity ukazuji na vymizeni abnormalnich vyboji u vétSiny pacientt. Po zatézi
se abnormalni EEG aktivita opét vraci (Gotze et al., 1980; Kuijer, 1980). Nejcastéjsi
teorii, se kterou prvni priSel Goetze et al. (1967) predpoklada, ze acidoza slouzi jako
protektivni mechanismus zvysujici zachvatovy prah. Dlouho je znamo, Ze acid6za snizuje
drazdivost mozkového kortexu (Gibbs et al., 1940). To miZe byt vysledkem enzymu
kontrolujicich GABA podilejici se na inhibici nervového systému, jiz se zdaji byt zavislé
na pH. Optimalni pH enzymu transaminazy a dekarboxylazy je takové, kdy acidoza
zvySuje koncentraci GABA a alkal6za ji naopak snizuje. Fyzicka aktivita miiZze zpusobit
pokles pH krve a tim zvysit efektivitu t€chto enzymt zahrnutych v metabolismu GABA.
Vétsi produkce GABA pfti acidoze se mize ndsledné podilet na utlumeni zachvatii (Kelly
a Dubow, 2003). Ukazalo se také, Ze méné zachvatii se objevuje béhem mentalni a
fyzické aktivity ve srovndni s klidovym stavem (Cordova, 1993). ZvySena bdé¢lost a
pozornost v prubc¢hu vykonavané fyzické aktivity miiZze vysvétlovat redukci v poctu
zachvati (Kuijer, 1980). Jind hypotéza uvazuje vliv B-endorfini na inhibici zachvatd,

které se vyplavuji béhem cviceni (Albrecht, 1986).
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Ackoliv je dokazano, ze fyzicka aktivita redukuje epileptiformni aktivitu na EEG
a snizuje pocet epileptickych zachvatl, existuji také faktory, které by naopak mohly
zachvaty spoustét. Mezi né patii naptiklad hypoxie, hypertermie, svalovd tUnava,
hyperhydratace, hypoglykémie a dalsi (Arida et al, 2008). Hypoxie se obvykle
neobjevuje béhem normalnich sportovnich aktivit. Pti lezeni ¢i alpském lyzovani ve
vysokych nadmotskych vyskach tomu tak byt mize (McLaurin, 1973; Boucharlat et al.,
1973). Hyperhydratace vznika jako dasledek vysokého ptijmu vody nebo nadmérné ztraty
sodiku, coz je dobie zndmy provokujici faktor zachvatu. Hyperhydratace se mtiZze objevit
pii plavani nebo prolongované fyzické aktivité, kterou je maraton nebo triatlon. ZvySeny
pfijem hypotonickych tekutin vede k hyponatrémii (Bennett et al., 1983; Noakes et al.,
1984; Biswas et al., 2003). Hypoglykémie vznik4 pfi dlouhych bézich, cyklistice nebo
plavani, zvlast¢ pokud neni dopliiovano dostatecné mnozstvi tekutin a jidla (French,

1983).

1.3.5.3 Typy sportu

Podpora lidi trpicich epilepsii v pravidelném vykonavani sportovnich aktivit je
nezbytna. Nicméné je zapotiebi zminit, které jsou pro né¢ vhodné a kterym by se méli
rad¢ji vyvarovat. Aktivity jako jsou skoky do vody z vysokych vysek, lezeni po skalach
a cviceni na hrazdach by mély byt zakézany z diivodu hroziciho padu a tirazu. K dalsim
nebezpeCnym aktivitdm patii horolezectvi, paragliding a parasutistika. Lidé trpici
zachvaty by se méli vyvarovat také tcasti v motorickych zavodech, potapéni, letectvi a
boxu (Cantu, 1998; Rothner, 1996; Cordova, 1993). Mezi sporty, které vyzaduji zvySenou
opatrnost a dozor patii plavani, plachténi, kanoistika, surfing a vodni lyZovani. Riziko
utonuti je u lidi trpicich epilepsii 4 x vétSi nez u lidi bez zdchvati, nicméné toto zvysSené
riziko mize byt eliminovano prave jiz pritomnosti vyse zminéného dozoru rodicti nebo
plavcika, ¢i pratel. Sporty jako Serm a stielba by také mély byt provadény pod dozorem
(Kelly a Dubow, 2003).

Cyklistika, jezdéni na koni, brusleni, skateboarding také nese riziko zranéni nebo
padu. Gates (1991) uvadi, Ze lidé, kteti trpi Castymi epizodami zachvatii, by se méli témto
sportim rad¢ji vyvarovat. Nékteri déale tvrdi, Ze vytrvalostni sporty jako je maraton,
triatlon, ultramaraton a béh na lyzich by mohly byt nebezpecné, protoze piinich dochazi

ke stresu a tnavé (Cordova, 1993). Pro tato stanoviska vSak neexistuji Zadna dostupna
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data, kterd by je potvrzovala. Je tézké stanovit néjaka obecna pravidla pro ucast lidi
trpicich epilepsii v riznych sportovnich odvétvich a disciplindch. Mohou byt poskytnuta
pouze urcita doporuceni vychézejici ze ziskanych dat. Je také dulezité pouzivat zdravy
rozum. Lékari, rodi¢e a pacienti by méli vzdy dobie posoudit, jaka jsou rizika a nebezpeci

daného sportu a na zéklad¢ nich dojit k rozumnému feseni (Kelly a Dubow, 2003).

1.3.5.4 Epilepsie a kontaktni sporty

Zustava otazkou, zda jsou kontaktni sporty pro lidi trpici epilepsii vhodné ¢i
nikoliv. K tomuto tématu se vztahuje mnoho rozlicnych nazori. Americka akademie
pediatri, Vybor pro déti s hendikepem a Vybor pro sport piivodné tvrdily, ze pacienti
s epilepsii by méli byt vylouceni ze vSech druhti kontaktnich sporti. Nicméné roku 1983
zménily postoj a pfiSly s novym prohlasenim, Ze epilepsie by sama o sobé¢ neméla byt
davodem k vylouceni déti ze sportl, jako jsou hokej, fotbal, basketbal, wrestling
(American Academy of Pediatrics Committee on Children with Handicaps and
Committee on Sports Medicine, 1983). Americkd zdravotni asociace a Vybor pro
zdravotni hlediska sportt také dfive zastaval podobny nazor, Ze by lidé trpici epilepsii
méli byt vylu€ovani z ucasti v kontaktnich sportech. V roce 1974 prohlasil, Ze neni zadny
hmatatelny diikaz, ktery by potvrzoval negativni vliv opakovanych traumat mozku na
frekvenci zachvatii. Existuje také dostatek ditkaz( ukazujicich, Ze stav pacientl se nijak
vyznamn¢ nezhorsuje, pokud pii1 provadéni kontaktnich sporti dbaji zdsad vedoucich k
vys§i bezpecnosti, napiiklad v podobé pouzivani ochrannych piileb (Corbitt, 1974). 1
ptesto stale néktefi I€kati radi vyhybat se kontaktnim sportiim. Soudi se, Ze opakovana
traumata mozku by mohla vést k poskozeni a ztraté neurond s naslednym zhorSenim
ptiznaki epilepsie (O Donohoe, 1983). Livingston a Berman (2016), ktefi jsou pfednimi
autory zabyvajici se touto problematikou, prohlasuji, ze pacientim trpicim epilepsii by
méla byt dovolena ucast v kontaktnich sportech a zaroveil vyvraceji hypotézu, ze

opakujici se traumata hlavy maji negativni vliv na existujici epilepsii.

1.3.5.5 Fyzické a psychické benefity cviceni

Ve studii, kterd sledovala osoby s epilepsii v priméru 35 let, autofi zjistili, Ze
skupina méla vyznamné niz§i svalovou silu, kardiovaskularni a respira¢ni kapacitu a

vytrvalost nez u odpovidajicich kontrol. Osoby s epilepsii méli v priiméru také vyssi body
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mass index (BMI), (Jalava a Sillanpaa, 1997). Podobn¢ Nakken et al. (1997), ktery
zkoumal ucinky ctyitydenniho kontrolovaného, pravidelného intenzivniho cvicebniho
programu u pacientdl s epilepsii, zjistil, ze pacienti méli pfi vychozim stavu maximalni
spottebu kysliku (VO2max) pouze 77 % normalni populace. Lidem s epilepsii miize sport
poskytovat stejné vyhody jako normalni populaci v podob¢ zvysSené pracovni kapacity,
snizeni télesné hmotnosti, €1 zvySené vytrvalosti. Po intervenci v podobé ¢tyitydenniho
intenzivniho cvi¢ebniho programu doslo k zvySeni (VO2max) na 95 % zdravé populace.
Dalsi vyznamny vliv mé fyzickd aktivita na psychické zdravi ¢lovéka. Osoby
s epilepsii Casto trpi depresemi a izkosti (Roth et al., 1994). Pocet spachanych sebevrazd
osobami trpicich epilepsii je 5 x vétsi a pocet nezaméstnanych je dvojnasobny nez u
zdravé populace (Gehlert, 1994). Je vSeobecné znamo, Ze pravidelna fyzicka aktivita
zlepSuje ndladu a stavy sni spojené, pomaha pi1 1é¢be deprese a zmirfiuje dopady
stresovych zivotnich udalosti (Petruzzello et al., 1991; Greist et al., 1979; Brown a Siegel,

1988).
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2 CIiLE AHYPOTEZY

Cilem této bakalarské prace bylo zjistit, zda ma fyzicka aktivita vliv na vznik a
tizi epileptickych zachvati. K tomuto vyzkumu byli pouziti mladi dospé€li potkani.
Potkanim byla po fyzické aktivit¢ aplikovana latka s nazvem pentylentetrazol (PTZ),
ktera méla za kol vyvolat epilepticky zachvat. Posléze byla hodnocena tize, latence u

malych klonickych zachvatti a generalizovanych zachvata.
Hypotézy jsme stanovili nasledovné.
Ho1 : Fyzicka aktivita ma kladny vliv na vznik a tizi epileptickych zachvata

Hai : Fyzicka aktivita nemd kladny vliv na vznik a tizi epileptickych zachvat

Ho> : Efekt je zavisly na Case po zatézi

Hao : Efekt neni zavisly na ¢ase po zatézi
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3 METODIKA

Vypracovani této bakalaiské prace bylo rozdéleno do dvou fazi. V prvni fazi prace
byly shromadzdény poznatky o vyvoji laboratorniho potkana, klasifikaci epileptickych
zachvatl,, mechanismu vzniku a Sifeni elektrické vzruchové aktivity a na zavér sportu a

epilepsii. Druhd faze prace byla zaméfena na vyzkum, kde jsme ovéfovali vysSe stanovené

hypotézy.

3.1 Zvirata

Vsechny nami provadéné experimenty byly schvaleny odbornou komisi AVCR,
7e jsou v souladu se zdkonem CR o ochrang zvifat proti tyrani. V dobg, kdy nebyly délany
z4dné pokusy, byli laboratorni potkané umisténi v pifirucnim zvéfinci. Teplota mistnosti
zvétince byla 22 £ 1 °C o relativni vlhkosti 60 + 5%, v mistnosti byl nastaven stfidavy
rezim svétla a tmy ménici se po 12 hodinach (pfepinani v 6 hodin rano a 18 hodin vecer).
Potravu a vodu meéli k dispozici neomezené, vyjma doby testovani. V prubéhu
experimentu jsme vystavili mladé dospélé potkany 60 dni staré fyzické aktivité. Tito
laboratorni potkané byli outbredniho kmene Wistar a pochéazeli z chovu Fyziologického
tstavu Akademie véd CR, kde také byly provadény viechny experimenty. Pokusy byly
provadény ve spolupraci s oddélenim Vyvojové kardiologie Akademie véd CR v &ele
s prof. RNDr. Frantiskem Kolafem, CSc. Timto oddélenim nam byla poskytnuta bézecka
draha k provadéni experimentt.

K vyzkumu bylo pouzito celkem 73 téchto mladych dospélych potkanti, vSichni
samci. Laboratorni potkani byli rozdéleni do 4 skupin. Prvni skupinu training (T) tvofili
potkani, ktefi b&hali 1 hodinu v jeden den, ndsledné¢ méli 1 den pauzu a posléze béhali
znovu dal$i 1 hodinu. Hodinu po skonceni tohoto druhého béhu jim byl aplikovan PTZ,
ktery vyvolava epilepticky zachvat. Druhd skupina running (R) vykonavala fyzickou
aktivitu pouze 1 hodinu v jeden den a 1 hodinu po skonceni b&hu byl aplikovan PTZ.
Tteti skupinu tvofili potkani, kteti béhali 1 hodinu v jeden den a PTZ jim byl aplikovan
az druhy den, €ili 24 hodin po zatézi. Posledni skupinu obsahovala kontrolni zvifata, ktera
nebyla podrobena fyzické aktivité. U této skupiny byl aplikovan PTZ pouze v davce 60
mg/kg. VSechny mistnosti, kde pokusy probihaly, byly akreditovany pro praci

s laboratornimi zvitaty.
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3.2 Intenzita zatéze

Jednotlivé skupiny laboratornich potkanti vzdy béhaly 1 hodinu na této b&haci
dréaze, a to rychlosti 5 metrti za 1 minutu (Sm/min) po dobu 5 minut a nasledné zbylych
55 minut rychlosti 10 metrti za 1 minutu (10m/min). Za 1 hodinu vSichni jedinci z kazdé
skupiny nabé¢hali pfiblizné 575 metrd. K tomu, aby byly potkani motivovani béhat po
celou dobu, bylo na konci bézeckého pasu umisténo zafizeni, kterym neustale probihal
slaby elektricky proud takové intenzity, ktera potkaniim zptsobovala nepfijemny pocit,
nicméné neposkozujici. Diive nez jsme zacali délat samotné experimenty, byl proveden
pilotni pokus na 6 laboratornich potkanech, za ticelem vyladéni vSech atributl tohoto

vyzkumu.

Obrazek 2 Béhaci draha

3.3 Aplikace latek

Mladym dospélym potkanim byl PTZ aplikovan vzdy po zatézi. Ve dvou
ptipadech to bylo vzdy pfiblizné 1 hodinu po zatézi, u jedné skupiny 24 hodin po zatézi

a v poslednim ptipad¢ byla aplikovana tato latka kontrolnim zvitatim. PTZ je latka, ktera
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pusobenim ziejm& na GABA receptory zpiisobuje jejich zablokovani a ptispiva tak ke
vzniku zachvatii. Studie z roku 1987 ukazala, ze PTZ zvySuje vtok Ca** ionti a Na* a oba
zplisobuji depolarizaci neuronu. ProtoZe tyto Gi¢inky byly opaéné pii zablokovani Ca**
kanalf, dosli autofi k zavéru, ze PTZ plisobi na Ca>" iontovy kanal a tim dochazi ke ztraté
jeho selektivity a prochazi jim i ionty Na* (Papp et al., 1987). Tato chemicka slou¢enina
je hojné uzivana pravé pti studiu zachvatl. Laboratornim potkaniim byly aplikovany dvé
davky PTZ. Prvni z nich obsahovala 100 mg/kg a druha 60 mg/kg. VEétsi davka byla
pouzita z diivodu, kdyby se ukazal vyrazny antikonvulzivni efekt. Mensi davka byla
zvolena z diivodu lepsi prokazatelnosti ptipadného prokonvulzivniho efektu. Aplikace
PTZ probihala v laboratofi na oddéleni Vyvojové epileptologie Fyziologického tistavu
Akademie véd Ceské republiky (AVCR).

3.4 Hodnoceni

Probihalo vzdy ptl hodiny po aplikaci latky zminéné vySe. Hodnocena byla tize a
latence epileptickych zachvatii. Latence zachvatli, méfend od podani PTZ do prvnich
zaskubii, byla zaznamendvana v sekundach do predem predtisténého protokolu.
RozliSujeme latenci podle tize zachvati na generalizované a minimalni klonické
zachvaty. Pro zjednoduSené hodnoceni tize zachvatii byla vyuzita Skala dle Racina
(1972). Racine rozliSuje 5 stadii motorického zachvatu:

1. Pohyby celisti a obliceje
Klonus hlavy
Klonus ptedni koncetiny

Stavéni se na zadni (vzty¢ovani)

A

Stavéni se na zadni a pad

Od stadia 4 se mluvi o postupné sekundarni generalizaci. Tato Skala se mtze rtizné
modifikovat detailn€jSim rozdélenim jednotlivych fazi, podle riznych autori. Pro
zachvaty vyvolané PTZ jsme $kdlu modifikovali takto:

1. Abnormalni pohyby a chovani (¢enichani)
Klonus hlavy
Minimalni klonicky zachvat

Generalizovany klonicky zachvat

A

Generalizovany tonicko-klonicky zachvat
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Obrazek 3 zndzornuje komponenty motorického zachvatu po korové stimulaci 1-pohyby vouskii po
skonceni stimulace, 2-zavieni oci a kiec, 3- zaskuby prednich koncetin, 4vstavani, 5- klonicka aktivita se
ztrdtou rovnovahy, 6- tonickd extenze zadnich koncetin, 6- kratka perioda imobility pred navratem do
normalniho stavu (Della Paschoa et al, 1997)

3.5 Statistické zpracovani dat

Nami ziskana data byla zpracovana ve statistickém programu SigmaStat® a grafy
byly vytvofeny v programu Sysstat Usage. Grafy byly nasledné¢ pievedeny z tohoto
programu do formatu TIFF. Béhem zpracovani veskerych dat, byly zaznamenany urcité
odchylky. Pro urceni odchylek byla zvolena stfedni chyba priméru, kterd byla
upfednostnéna pred standartni smérodatnou odchylkou, z davodu zahrnuti poctu

pozorovani.
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4 VYSLEDKY

Vysledky experimentu byly hodnoceny z nékolika hledisek, a to incidence,
latence a tize zachvatu. Jednotlivé skupiny laboratornich potkani budou popisovany

postupné.

4.1 Incidence minimalnich klonickych zachvatua (obr. 4)

Kontrolni skupina (C) celkem obsahovala 18 laboratornich potkant. Jedné
polovin¢é byl aplikovan PTZ v davce 60 mg/kg, druhé poloviné v davce 100 mg/kg.
Skupina, které byla aplikovana davka 60 mg/kg se tedy skladala z deviti potkanti, z nichz
u osmi byly zaznamenany minimalni klonické zachvaty. U druhé skupiny byly minimalni
klonické zachvaty zaznamendny u vSech deviti potkant, kterym bylo aplikovano 100

mg/kg PTZ.

Ve skupiné T se fyzické aktivity zacastnilo rovnéz 18 potkanti. Zde stejné jako u
kontrolni skupiny byla deviti potkaniim aplikovana latka v davce 60 mg/kg a zbylym
deviti 100 mg/kg. Ve skupin¢ s davkou 60 mg/kg dosdhlo minimalnich klonickych
zachvatli osm potkant z deviti a ve druhé skupiné, kde byla aplikovana davka 100 mg/kg

dosahlo téchto zachvatl Sest potkanti z deviti.

Ve skupin¢ R bylo pouzito k vyzkumu dohromady 25 laboratornich zvirat.
Dvanacti potkantim byl aplikovan PTZ o dédvce 60 mg/kg, zbylym tfindcti byl aplikovan
PTZ o davce 100 mg/kg. Z prvni skupiny prob&hl minimalni klonicky zachvat u jedenacti
potkani z dvanacti. Do minimélniho klonického zachvatu se u skupiny, které byla podana

davka 100 mg/kg dostalo deset potkanil z tfinacti.
Skupin€ running +24 (R +24) byla aplikovana latka pouze v ddvce 60 mg/kg.

Celkem tato skupina obsahovala 12 laboratornich potkanil. Z tohoto poctu byly u sedmi

z nich zaznamenany minimalni klonické zachvaty.
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Incidence of minimal clonic seizures
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Obrazek 4 Incidence minimalnich klonickych zachvatii. Na ose x vidime aplikované davky v mg/kg.
Na ose y vidime incidenci zachvatii v procentech. Jednotlivé skupiny viz vpravo nahore.

4.2 Incidence generalizovanych zachvati (obr. 5)

U C skupin byl zaznamenan generalizovany zachvat z celkového poctu deviti
potkant pouze u dvou po aplikaci niz8i davky a u vSech potkanii po aplikaci vyssi davky.
Z vySe uvedené¢ho vyplyva, Ze sedm potkant, kterym byla aplikovdna nizsi davka,

nedosahlo nejvetsi tize epileptického zachvatu.

U skupiny T byl zaznamenan generalizovany zachvat u ¢ty potkanil z deviti po
aplikaci nizs§i davky a u deviti potkani, tedy u vSech, kterym byl aplikovan PTZ v davce
VySSi.

Ve skupiné R byl zaznamendn generalizovany zachvat u jediného potkana
z celkového poctu dvanact po aplikaci niz8§i davky PTZ. Generalizovany zachvat byl

zaznamenan u vSech tfinacti potkand, kterym byl aplikovan PTZ v davce vyssi.
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Skupiné R +24 byla aplikovana pouze nizsi davka PTZ. V této skupin€ se u osmi

z dvanacti potkanti objevil generalizovany zachvat.

Incidence of generalized seizures
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Obrazek 5 Incidence generalizovanych zdchvatii. Na ose x vidime davky aplikované latky
vyjadreny v mg/kg. Na ose y vidime incidenci zachvatii vyjadienou v procentech. Oznaceni skupin jako na
obrazku 4.
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4.3 Tize zachvati (obr. 6)

U C skupiny potkantl, kterym byl aplikovan PTZ v niz$i davce primérnd hodnota
tize zachvatu dosahovala 3.2 + 0.4. U druhé skupiny, které byl aplikovan PTZ ve vyssi
davce se primérna hodnota tiZze zdchvatu rovnala 5.0 + 0.0, z ¢ehoZ vyplyva, Ze vSichni

potkani této skupiny ptesli do generalizovaného zachvatu.

Ve skupiné T vypadaly hodnoty nasledovné. Po aplikaci niz8i davky PTZ byla
pramérnd tize zachvatu u potkand 3.9 + 0.4. Po aplikaci vyssi davky byla primérna tize

zachvatu, které potkani dosahli 5.0 + 0.0. I zde tedy byla vyssi davka natolik silnd, Ze u
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kazdého laboratorniho potkana nalezejicitho do této skupiny byl zaznamenén nejvyssi

stupen prob&hlého zachvatu.

Ve skupiné R se u potkanti, kterym byla aplikovana nizsi davka PTZ primérna
v porovnani s ostatnimi skupinami, které obdrZely stejnou davku PTZ. Byl zde takeé
zaznamenan signifikantni rozdil, zeyména mezi skupinami R, T a R +24. U Skupiny
potkand, kterym byla aplikovana vyssi ddvka PTZ primérna hodnota tize zachvatu Cinila
5.0 + 0.0. Tato tiZze vykazovala obdobné hodnoty jako u ostatnich skupin, kterym byla

aplikovana stejna davka této latky.
Skupin€ R +24 byla aplikovana pouze nizsi ddvka PTZ. Primérnd hodnota tiZe

zachvatu se rovnala 4.3 + 0.3. Tato primérna tiZze zachvatu byla nejvysSi namétenou

hodnotou v porovnéni s ostatnimi skupinami.
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Obrazek 6 Tize zachvatii. Na ose x vidime hodnoty podanych latek v mg/kg. Na ose y vidime
stupnici na hodnoceni tize zachvatii podle Racina. Hvézdicka znaci statisticky vyznamny rozdil proti
skupiné T a R +24. O znamena statisticky vyznamny rozdil proti skupiné C.

A

» AliHihHimny -

4.4 Latence minimalnich klonickych zachvati (obr. 7)

Latence minimalnich klonickych zachvatli byly méfeny v sekundach. Naméiené
hodnoty vypadaji nasledovng. V C skupiné¢ byla primérnd doba, za kterou doslo
k minimélnimu klonickému zachvatu 366.9 + 48.4 sekundy u skupiny po aplikaci nizsi
davky PTZ. U druh¢ skupiny, kterym byla aplikovana vy$si davka PTZ tato doba ¢inila
166.7 £25.2.

U skupiny T byly naméfeny tyto hodnoty. Primérna doba od aplikace PTZ do
prvnich pfiznakii minimalniho klonického zachvatu trvala u skupiny po aplikaci niz§i
davky 379.4 + 39.1 sekundy. Skupin¢, které byl aplikovan PTZ ve vys$i davce se
primérnd hodnota rovnala 100.8 + 18.0 sekundy, coZ znamenalo nejmensi naméteny cas,
za ktery k zachvatu doSlo. Byl zde popsan signifikantni rozdil mezi touto skupinou a

ostatnimi skupinami.
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Primérné casy latenci minimalnich klonickych dosahovaly u skupiny R
nasledujicich hodnot. U skupiny, které byla aplikovana nizsi davka PTZ primérna doba
dosahla hodnoty 337.7 + 43.5 sekundy. U skupiny po aplikaci vyssi davky PTZ byl
pramérny ¢as 186.5 + 32.3.

U posledni skupiny R +24, které byla aplikovana pouze nizsi davka PTZ primérna

doba, kdy doSlo k minimalnimu klonickému, ¢inila 287.9 + 40.4 sekundy a byla zaroven

v v

kterym byl aplikovdn PTZ v niz$i davce jsme nenasli signifikantni rozdil.

Latencies of minimal clonic seizures
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Obrazek 7 Latence minimalnich klonickych zdachvatii. Na ose x nalézame mnozstvi aplikované latky
v mg/kg. Na ose y je vyjadien cas v sekunddch (s). Hvezdicka znaci statisticky vyznamny rozdil proti
skupinam C a R.

4.5 Latence generalizovanych zachvati (obr. 8)

Latence generalizovanych zachvatl byla rovnéZ hodnocena u Etyf skupin
laboratornich potkani. Prvni skupinu tvofila C skupina potkani, kterym byla aplikovana

niz§i a vyssi davka. Primérny Cas, za ktery byl pozorovan prvni generalizovany zachvat
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u potkanti po aplikaci niz$i davky, dosahoval 310.0 £ 120.0 sekundy. Potkanim, kterym

byla aplikovana vyssi davka se prumerna doba, rovnala 368.9 + 50.0 sekundy.

Ve skupiné T primérna doba, za kterou potkani po aplikaci niz$i davky piesli do
generalizovaného zéachvatu, c¢inila 397.5 £+ 82.0 sekundy. U této skupiny se
generalizovany zachvat objevil nejpozdéji od aplikace PTZ v porovndni s ostatnimi
skupinami. Latence generalizované¢ho zachvatu u skupiny, kterym byl aplikovan PTZ ve

A4

udajem. Byl zde signifikantni rozdil oproti skupinam C a R.

Latence generalizovanych zachvatii u skupiny R primérné ¢inila 265.0 sekundy u
potkanti, kterym byla aplikovana nizs$i davka PTZ a 487.3 = 109.0 sekundy u potkanti,
kterym byla aplikovana vyssi davka této latky. Tento Cas byl nejvyssi ze vSech méfenych
skupin. U skupiny R, jez byl aplikovan PTZ v niz§i davce byl zaznamenan generalizovany

zéachvat pouze u jediného potkana, proto zde nebyla zahrnuta stfedni chyba praméru.

Skupiné R +24 byla aplikovana latka pouze v nizsi davce PTZ. Primérny cas, za

ktery se u této skupiny objevil generalizovany zachvat, ¢inil 343.8 + 48.6 sekundy.

Prvni nami stanovend hypotéza byla potvrzena pouze ¢astecné, kde u skupiny R
pii hodnoceni tize zachvatli byl prokazan kladny efekt fyzické aktivity, na rozdil od
ostatnich skupin, kde tiZze zachvatii dosahovala vyssich hodnot proti skupiné C.

Druha nami stanovend hypotéza byla potvrzena, efekt je zavisly na €ase po zatézi.
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Latencies of generalized seizures
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Obrazek 8 Latence generalizovanych zachvatii. Na ose x vidime podané mnozstvi PTZ v mg/kg,
Na ose y je vyjadren cas v sekunddch (s). Hvézdicka znaci statisticky vyznamny rozdil proti ostatnim dvéma
skupinam.
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5 DISKUZE

Snazili jsme se zjistit vliv fyzické aktivity na vznik a tizi zadchvat. V naSem
experimentu jsme stanovili dvé zakladni hypotézy. V prvni uvedené jsme se snazili
odpoveédét na otazku, zda fyzicka aktivita méa kladny vliv na vznik a tizi epileptickych
zachvatl. Tato hypotéza nebyla potvrzena v celém rozsahu. Ve druhé nami stanovené
hypotéze Slo o to, zda je efekt fyzické aktivity zavisly na Case po zatézi. V tomto piipadé
byla hypotéza potvrzena. Obecné jsme zkoumali u¢inek fyzické aktivity v kratkodobém
casovém horizontu. Dlouhodoby ucinek fyzické aktivity zde hodnocen nebyl.
K experimentu bylo pouzito 73 mladych dospélych potkanii rozdélenych do nékolika
skupin, ve véku P60, u kterych jsme po fyzické aktivité aplikovali latku PTZ za ucelem
vyvolani zachvatu a sledovali jsme tizi a latenci v riznych casovych odstupech. Latka
PTZ byla aplikovana ve dvou davkach, a to 60 a 100 mg/kg.

Z kapitoly vysledkl vyplyva, ze pohybova aktivita ma urcity vliv na tizi a latenci
zéachvatt, z nichz u nékterych byl nalezen signifikantni rozdil. Jednalo se pfedevsim o tizi
zéachvatt, kde byl nalezen signifikantni rozdil mezi skupinou R a R +24 po aplikované
davce 60 mg/kg. Z tohoto vysledku vyplyva, ze skupina R dopadla Iépe a skupina R +24
hafe v porovnani s C skupinou. Signifikantni rozdil byl taktéz nalezen ve vysledcich
hodnoticich latenci jak minimalnich klonickych, tak generalizovanych zachvatli mezi
skupinami R a T, zejména po aplikované davce 100 mg/kg. Po aplikované davce 60 mg/kg
byla u skupiny T tendence k vétsi odolnosti k zachvatim.

Pfi hodnoceni incidence generalizovanych zachvatl byl také zaznamenan rozdil,
zejména mezi skupinami R a R +24, nicméné tento nebyl vzhledem k nizkému poctu
vzorkil statisticky vyznamny. Fyzickd aktivita je v souvislosti s epilepsii intenzivné
zkoumdna, protoze jako rezimové opatfeni mlze doplnovat 1é€bu nékterych typl
epilepsie, zejména téch, které jsou rezistentni k farmakiim. Molekularni podstata jevl
vedoucich k ovlivnéni epileptickych zachvatii po fyzické aktivité nebyla jeSté zcela
objasnéna.

Nejcastéjsi teorie prvné popsana Goetzem et al. (1967) predpoklada protektivni
mechanismus metabolické acidozy na vznik epileptickych zachvatl, kterd je
charakterizovana zvySenou hladinou sérového laktatu, snizenym pH. Acidoza vznika pti

intenzivni fyzické zatézi. Pfi této aktivité stoupd ucinnost enzymd, které se podileji na

49



Bakaldrska prace Vliv intenzivni fyzické aktivity na vznik a tiZi epileptickych zachvatl

tvorb¢ inhibi¢niho neurotransmiteru GABA a ten se tak v mozkové tkani objevuje ve
zvySené koncentraci. Tato zvySena koncentrace GABA nasledné ptisobi antikonvulzivng.
Vliv zvySené pozornosti a bdelosti se mize rovnéz podilet na inhibici epileptickych
zachvatl. Studie provadénd Millerem et al. (1989) demonstrovala, ze zablokovanim
hypotalamickych zén souvisejicich s pozornosti a bdénim u potkani zvysilo nachylnost
k abnormélnim epileptiformnim aktivitim. U studentt, kteti byli podrobeni riznym
ukoliim, se na EEG prokézala také méné Casta epileptiformni aktivita (Guey et al., 1969;
Geier, 1971). Endorfiny, jejichZ koncentrace stoupa vlivem fyzické zatéze, mohou taktéz
pusobit antikonvulzivné; B endorfiny maji tendenci inhibovat epileptické vyboje (Frenk,
1983).

Experimentalni studie také ukazuji pozitivni efekt fyzické aktivity u zvifat
s epilepsii (Arida et al., 1998; Arida et al., 1999; Arida et al., 2003; Arida et al., 2004;
Arida et al., 2007). U prvnich studii tykajicich se efektu fyzické aktivity na vyvoj
epilepsie, byl uzivan kindlingovy model epilepsie. Kindling epileptického paroxysmu
muze byt navozen opakovanymi stimuly subkonvulzivni intenzity. Tyto stimuly mohou
byt aplikovany pomoci bipolarnich elektrod implantovanych piimo do limbického
systému, kam patti amygdala, hippokampus a dalsi struktury. Pocate¢ni stimuly vyvolaji
pouze fokalni paroxysmalni aktivitu, kterda nebyva klinicky patrna. Nasledné stimulace
jsou schopny vyvolat progresivni vyvoj zachvatti az do uplné generalizace a spontanniho
vzniku zachvatii. Obecné se vyvijeji tyto zachvaty ve fazich od nejleh¢iho stupné
model epilepsie, kde ke stimulaci limbického systému, zejména jeho ¢asti amygdaly uzili
bipolarni elektrody. V této studii se snazili zjistit vliv akutni a chronické fyzické aktivity
na vyvoj kindlingu v amygdale u laboratornich potkanti. Arida a jeho spolupracovnici
vyuzili k vyzkumu 45 potkan. Potkani byli ndhodné rozdéleni do tfi skupin po patnacti
v kazdé skupiné. Prvni skupina (akutni) byla vystavena aerobni zatéZi na béhacim pasu
po dobu 40 minut rychlosti 20 m/min s naslednou kindlingovou stimulaci 1 minutu po
skoneni zatéze. Druhd skupina (chronickd) o stejném poctu potkanli byla podrobena
aerobnimu tréninkovému programu. Tréning byl provadén na b&hacim péasu 40 minut
rychlosti 20 m/min 7 dni v tydnu po dobu 45 dni. Dale tato skupina po absolvovani
tréninku podstupovala stejnou fyzickou aktivitu jako skupina akutni s naslednym

kindlingem 1 minutu od ukonceni zatéze. Treti skupina slouzila jako kontrolni. VSechny
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A4

A4

vyssiu skupiny (chronickd) v porovnani se skupinou (akutni) a kontrolni. Skupiny akutni
a chronicka také setrvaly delsi ¢as ve stadiu nejleh¢iho stupné zachvatu (1) a zarovei u
nich bylo zaznamenano kratsi trvani naslednych vyboju v této fazi ve srovnani s kontrolni
skupinou. Tato zji§téni naznacuji, Ze déletrvajici (chronicka) aktivita inhibuje v amygdale
vyvolani zachvatu kindlingovym mechanismem.

Nekteré faktory mohou pravdépodobné piispivat k tomuto efektu. Jsou znamy
studie, které ukazuji, Ze pti fyzicke zatézi dochazi ke zvysené produkci neurotransmitert.
Studie uvadi, ze v prubéhu fyzické zatéZe dochazi k vzestupu hladiny noradrenalinu.
(Brown a Van Huss, 1973; De Castro a Duncan, 1985). Je dobfe znamo, ze noradrenalin
ma tonicky inhibujici G€inek na vyvoj kindlingu, (Westerberg et al., 1984). Bortolotto a
Cavalheiro (1986) zjistili, Ze deplece noradrenalinu indukuje pomoci DSP-4 propagaci
epileptiformni aktivity a ovliviluje rychlost kindlingu v oblasti hippokampu. Ackoliv
vétsSina téchto studii dava do souvislosti vliv mozkového noradrenergniho systému na
vyvoj kindlingu, Welsh a Gold (1984) ukazali, Ze jednorazové aplikovana
intraperitonealni injekce epinefrinu 30 minut nebo 24 hodin pfed prvnim pokusem
dokézala zmirnit vyvoj zachvatli,, coz naznacuje, ze endogenni periferni katecholaminy
mohou hrat vyznamnou roli v regulaci epileptogeneze, alespont po dobu nékolika dnti.
Kromé toho vysledky naznacuji, Zze akutni epizoda vysokych hladin epinefrinu v plazmé
muze mit za nasledek trvalou modifikaci funkce mozku.

V dalsi studii Arida et al. (1999) zkoumali vliv fyzického cvieni na vyskyt
zachvatl u modelu epilepsie tempordlniho laloku u potkant. K tomu vyuzili
pilokarpinovy model epilepsie. K hodnoceni vlivu aerobniho tréninkového programu na
frekvenci zachvatl bylo pouZito celkem 29 potkanti, kteti byli kontinudlné¢ monitorovani
24 hodin denné po dobu 135 dnli po prvnim spontannim zachvatu. Tito potkani byli
rozdéleni do tii skupin. Prvni skupina byla podrobena aerobnimu fyzickému tréninku
(tréninkova skupina) na b&hacim pasu a obsahovala 14 zvitat. Druha skupina (falesna)
byla tvofena 7 potkany a byla drzena na béhacim pasu po stejny ¢as jako tréninkova
skupina, nicméné tato skupina nebyla podrobena fyzické zatézi. Ttreti skupina slouzila
jako kontrolni a tvofilo ji dohromady 8 zvifat. Chovani u zvifat bylo pozorovano ve tiech

obdobich, kde kazdé trvalo 45 dni. Prvni obdobi bylo pouZito k ur€eni poctu zachvatt
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pted fyzickym tréninkovym programem. Druhd perioda byla pouzita pro urceni poctu
zachvatl v pribéhu fyzického tréninkového programu. Ve tretim obdobi byla
analyzovana frekvence zachvatli po absolvovani fyzického tréninkového programu.
Primérné frekvence zachvat u kontrolni a falesné skupiny vyznamné stoupala mezi
prvnim a druhym obdobim a mezi prvnim a tfetim obdobim, zatimco u tréninkové
skupiny se frekvence zachvatli vyrazné nelisila v prubéhu téchto tii period. Kdyz byly
tyto tfi periody u vySe zminénych skupin analyzovany spolecné, tak bylo zaznamenano
vyznamné snizeni frekvence zachvatl u tréninkové skupiny v porovnani s kontrolni a
faleSnou skupinou béhem obdobi fyzického tréninkového programu.

V dalsi studii se Arida et al. (2003) zabyvali dalSim moZnym vlivem, ktery by
mohl ovlivnit miru vyskytu zadchvat u potkani po probehlé zatézi a mohl tak prispét
k objasnéni tohoto problému. V experimentu se snazili dokéazat, zda a jakym zpisobem
fyzicky trénink modifikuje funkéni aktivitu mozku u potkanil s epilepsii. V tomto
experimentu byla hodnocena vyse lokdlniho mozkového metabolického obratu glukozy
(LCMRgw) ve 39 mozkovych oblastech. LCMRg, byla méfena pomoci kvantitativni
metody vyuZzivajici 2-deoxyglukdézu. Zmény LCMRg byly u trénovanych potkanil
s epilepsii hodnoceny v mezizachvatovém obdobi, jelikoz u vétSiny zvirat je nejvice
zéachvatl patrnych v klidovém obdobi a ne v pribéhu zatéze. Hypotézy, ze potkani budou
vykazovat vyrazné metabolické zmény v pritbé¢hu interiktalni periody nebyly potvrzeny.
ZvySeni LCMRgu v mezizachvatovém obdobi bylo pozorovano ve sluchovém kortexu a
v colliculus inferior u trénovanych potkanli s epilepsii ve srovnani s netrénovanymi
potkany trpicimi zdchvaty. Ackoli po fyzickém tréninku nebyly pozorovany vyznamné
zmény, cviCenim se pieci jen v n€kolika oblastech mozku zvySil LCMRgu u potkanti
s epilepsii. Vissing et al. (2016) pozorovali zvySené vyuziti glukézy sluchovym a
zrakovym kortexem v pribéhu cvi€eni, z cehoz vyplyva, Ze tyto zmény samy o sobé
piimo nesouvisely s vykonavanim fyzické aktivity, ale byla pfi ni zaznamenana zvySena
mentalni aktivita v porovnani se skupinou potkanli nachazejicich se v klidové fazi.
Ponévadz je k vykonavani fyzické aktivity potiebny urcity stupen bdélosti, mohla by se
zvySend pozornost a vigilita pozorovana béhem cviceni podilet na redukci poctu zachvatti
(Kuijer, 1980). Prestoze tyto zmeény byly pozorovany v klidu, zvySeny metabolicky obrat
v téchto strukturach by mohl vysvétlovat sniZzeny pocet zachvatl u trénovanych potkanti

s epilepsii. VySe uvedené poznatky koresponduji se zjisténim Millera et al. (1989)
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Vétsina studii sledujicich elektrickou aktivitu mozku pomoci EEG prokazala
vymizeni abnormalnich elektrickych vyboji kiiry mozkové u vétSiny pacientti v prubéhu
cviceni. Tyto abnormalni elektrické vyboje se vSak znovu objevily v klidové fazi (Kuijer,
1980; Goetze et al., 1967). Goetze et al. (1967) ve své studii pozorovali abnormalni
elektrické vyboje mozku u 13 pacientl. Béhem klidové faze byly tyto abnormalni vyboje
zaznamenany u vsech, v priitbéhu cviceni u vétsiny z nich vymizely. Podobné Horyd et
al. (1981) pozorovali u 43 svych pacientll provadéjicich fyzickou aktivitu na cyklickém
ergometru tyto zmény. Ke stejnému zavéru dosli také ve svém vyzkumu Nakken et al.
(1997)

Mnoho studii prokéazalo vztah mezi cvicenim a frekvenci zachvatl u lidi trpicich
epilepsii a ukazalo, ze fyzicka aktivita bud’ snizuje pocet zachvatii, nebo neméni jejich
frekvenci. V jedné z téchto studii Nakken et al. (1990) sledovali 21 osob (11 Zen a 10
muzi ve véku 18-39 let) s nekontrolovanou epilepsii po dobu 4 tydenniho intenzivniho
fyzického tréninkového programu, ve kterém pacienti cvicili 3 X denné po dobu nejméné
45 minut 6 % v tydnu. Minimalni intenzita cviceni byla 60 % VOazmax. Cvicenim doslo ke
znacnému zvyseni VOamax. Primérné frekvence zachvatii byla porovnavéana v obdobi dva
tydny pred a dva tydny po absolvovani tréninkového programu. Nebyl zde nalezen
vyznamny rozdil ve frekvenci zachvatl,, ale byly pozorovany zna¢né zmény mezi
pacienty. Pouze u Sesti z nich se objevil zachvat béhem cviceni. Vyskyt nemél zadny
vztah k typu zachvatu a zplsobu vykonavané aktivity. Ze studie vyplyva, ze fyzicka
aktivita obecné neptedstavuje vyznamny faktor vyvoldvajici zachvaty. Podobné jina
studie neshledala zmény ve frekvenci zachvatli u 21 pacienti podrobenych mésicnimu
intenzivnimu tréninkovému programu (Gerrans, 1992).

V jiné studii provedené Nakkenem (1999) byly porovnavany pohybové ndvyky
mezi dospélymi trpicich epilepsii a béZnou populaci. Ukazalo se, Ze u vice nez poloviny
pacientll nebyly pfitomny zachvaty v pribéhu cvi¢eni. Pouze u dvou procent byly
pfitomny opravdové zachvaty vyvolané fyzickou aktivitou. Osmdesat procent pacientd,
kteti méli zkuSenosti se zachvaty v souvislosti se cvi¢enim, tvrdilo, Ze zachvaty by mohly
byt pfisuzovany fyzické aktivité s vysokou intenzitou, a ze mi¢ové hry, jogging a turistika
u nich patfily mezi aktivity nejcastéji spojené se zachvaty. Tticet Sest procent pacientli
tvrdilo, Ze pravidelna fyzicka aktivita pfispé€la k lepsi kontrole zachvati. Navic k tomu

Korczyn (1979) ve své studii ukazal, Ze pouze 5 z 250 pacientl trpicich zdchvaty ve véku
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10 a vice let pod jeho dohledem dostalo zachvat pfi participaci ve sportu. Bylo by dobré
v dal$im vyzkumu ovétit, pro¢ se u téchto pacientll zachvaty objevuji a u ostatnich ne,
zda to ma néjakou souvislost s typem epilepsie a jaké faktory toto ovliviiuji.

Eriksen et al. (1994) sledovali 15 zen s farmakologicky Spatn¢ ovlivnitelnou
epilepsii, které provadély aerobni dancing se silovym cvic¢enim a protahovanim po dobu
patnacti tydnd, 60 minut 2 X tydné. Frekvence zachvati byla pozorovana 3-7 mésicti pred
intervenci, v prib¢hu intervence, a 3 mésice po intervenci. Léky a dalsi znamé faktory
ovlivilujici zachvaty byly uZivany sco nejvét§si moznou pravidelnosti. Frekvence
zachvatl byla vyznamné redukovédna v dob¢ intervence. Cviceni také vedlo ke snizeni
subjektivnich ptiznak tnavy, svalovych bolesti a poruch spanku. Protoze vétSina
pacientek v dob& po intervenci nebyla schopna nadéale pokracovat ve cviceni, nebylo tak
mozné udrzZet efekt tohoto cvieni. Autofi se domnivaji, Ze patnact tydna je ptilis kratka
doba na jakoukoliv zménu zivotniho stylu.

Berney et al. (1981) zjistili, Zze inhibi¢ni u¢inky prevazuji u vétSiny pacientl
s epilepsii béhem cviceni, pficemz u mensiny z nich jsou epileptické vyboje aktivovany
v prubéhu zatéze a v obdobi zotaveni po cviceni. Jsou znamy piipady, kdy se fyzicka
aktivita podilela na vzniku zachvatli. Korczyn (1979) publikoval pét takovych ptipada.
V jednom z nich se jednalo o béZce na dlouhé vzdalenosti, ktery mél zachvat pii jednom
ze zavodl. O tii mésice pozdé€ji za podobnych okolnosti doslo k druhému zachvatu.
Jakmile se bé€zec vzdal aktivity tohoto typu, zachvaty u n¢j vymizely. Domnivam se na
zéklad¢ dalSich studii, Ze tyto zachvaty mohly byt vyvolany naptiklad hyponatrémii,
hypertermii ¢i dal§imi jevy, které mohou byt touto aktivitou zpsobeny. Navic Lishman
et al. (1963) hlasili sedm ptipadi, kdy zachvaty byly vyvolany pohybovou aktivitou. Tti
z téchto pacientli méli prvni zkuSenost se zdchvatem praveé v pribéhu fyzické aktivity,
mezi kterou se fadil hokej a kriket. Ostatni poznamenali, ze k zachvatu doSlo az v dobé
odpocinku néjakou dobu po zatéZi, napiiklad pfi rychlém vstavani ze Zidle nebo pfii
otaCeni v posteli. Mimo toho jsou znamy jesté jiné faktory, které by mohly pisobit jako
spousté¢ zachvatii. Soga (1987) zjistil, Ze fyzicka tinava byla u lidi s epilepsii spojena se
zvySenou frekvenci zachvatl. Sportovni discipliny mohou vést k obéma typiim tinavy,
k fyzické a svalové. Také pietrénovani a prolongovana fyzickd prace mize u mladych
sportovcl zptisobovat zmény na EEG, aniz by muselo dojit k zdchvatu (Van Linschoten

et al., 1990). Také vycerpavajici aktivity jako je maraton, triatlon a ultra maraton mohou
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indukovat zachvaty prostfednictvim stresu, hyperventilace, inavy a spankové deprivace
(Cordova, 1993). Navic dlouhodobé aerobni cvi¢eni miize naruSovat metabolickou
rovnovahu. Naptiklad hypoglykémie se neziidka objevuje pfi déletrvajicim lacnéni a
prolongované aerobni aktivité. Glukdza totiz pomahd udrzovat elektricky membranovy
potencial nervovych bunc¢k. Pokud je tato rovnovaha narusena muize dochazet
k zachvatim (McLaurin, 1973).

Kdyz naSe vysledky shrneme, vychazi nam, Ze fyzicka aktivita ma zfejmé ptiznivy
efekt na tlumeni zachvati tésné¢ (n€kolik malo hodin) po zatézi, zatimco v piipade
hodnoceni tize a latence po aplikaci 100 mg/kg 24 hodin po zatézi se ukazalo, Ze fyzicka
aktivita ma spiSe opacny efekt. V zavislosti na vySe uvedenych studiich usuzujeme mozny
antikonvulzivni ucinek metabolické acidozy, zvySené hladiny laktatu, endorfini a
katecholamintl, ktery se ziejmé s nejvetsi pravdépodobnosti uplatiiuje tésné po zatézi.
Zatimco u skupiny T a R +24 se mohla na sniZené schopnosti odolavat zachvatiim podilet
vice fyzicka a svalova inava, kterd mohla byt zptisobena ziejmé snizenou adaptibilitou
organismu vii¢i zatézi. Vysledky mohou poslouzit k dalsimu vyzkumu, ve kterém by bylo
potieba zaméfit na hodnoceni dlouhodobé€jsiho vlivu fyzické aktivity na vznik a tizi
zachvatli, za Gcelem navozeni vzniku adaptace u laboratornich potkanti. Déale by bylo
potieba vyzkum provadét na vice vzorcich, tak aby byly vysledky co nejlépe
reprodukovatelné. Jelikoz existuje mnoho typii epilepsie, mohlo by byt dalsi badani v této
oblasti zaméfeno na hodnoceni vlivu fyzické aktivity v souvislosti s uréitymi typy
epilepsie. Do tuvahy také pfichazi zména intenzity zatizeni, popiipad¢ celkovy cCas

straveny fyzickou aktivitou.
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ZAVER

Cilem této bakalarské prace bylo zhodnotit vliv fyzické aktivity na vznik a tizi
epileptickych zachvatii u mladych dospélych potkand.

Pro vyzkum bylo pouzito 73 laboratornich potkanti, ktefi byli rozdéleni do
né¢kolika skupin podle charakteru zatéze a velikosti davky PTZ. PTZ byl aplikovan
subkutanné ve dvou davkach, 60 mg/kg a 100 mg/kg. K vykonavani fyzické aktivity byl
pouzit behaci pas. Po dobu 30 minut po aplikaci PTZ byly hodnoceny: tize zachvati a
doba za kterou se zachvaty objevily. K hodnoceni tize zachvatl byla pouZita Skala podle
Racina. Tize byla hodnocena vizualng.

Vysledky byly porovnavany s kontrolni skupinou, ktera dostala jenom PTZ. Mezi
jednotlivymi skupinami byly zjistény rozdily, ale vzhledem k tomu, Ze nebyla dosazena
hladina vyznamnosti, nebylo mozné u vSech vyvodit prokazatelné zavery. Podatilo se
nam prokazat, Zze ihned po zatézi doslo k poklesu vyskytu epileptickych zachvati. U
ostatnich skupin jsme nedokazali urcit signifikantni rozdil. Vysledky také nebyly
jednozna¢né prokazatelné vzhledem k nizkému poctu sledovanych vzorki.

Vliv fyzické zéatéze na vyskyt epileptickych zachvati je vhodnym tématem pro

dalsi vyzkum, zejména v piipadé dlouhodobé zatéze a dlouhodobého tréninku.
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