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Migréna je bézné se vyskytujici epizodicka bolest hlavy. Komplexni Ié¢ba zahrnuje Ié¢bu akutni ataky, ktera ma za cil ulevu od bolesti,
a profylaktickou Ié¢bu, ktera ma snizit frekvenci, intenzitu a trvani atak. V tomto ¢lanku jsou v piehledu uvedeny klinicky obraz, patofyzio-
logie a profylakticka lécba migrény. Mezi profylaktické Iéky patfi betablokatory, blokatory kalciovych kanald, antiepileptika, antagonisté

serotoninu, antidepresiva a dalSi profylaktika.

Klicova slova: migréna, patofyziologie, profylakticka Ié¢ba.

Med. Pro Praxi 2007; 3: 120-123

Bolest hlavy je jednou z nejCastéjSich obtizi po-
stihujicich lidstvo. Znaény vyznam pro svoji ¢etnost
a nepfiznivy vliv na kvalitu Zivota zaujima migréna.
Podle American Migraine Study je prevalence migré-
ny 12% s pomérem Zen k muz(im 3:1. Prevalence mi-
grény u zen €inila 17,6 % a u muzu 5,7 % (1). Migréna
ma vyznamny socioekonomicky dopad nejen pro
pacienta ale i celou spole¢nost, coz je dano jednak
pfimymi néklady na lécbu, jednak nepfimymi nakla-
dy v disledku ztraty pracovni schopnosti.

Klinicky obraz

Migréna pfichazi v tzv. atakéch. Rozlisuji se 4
rizné faze ataky, pfiCemz u jednotlivych pacientl
mohou byt pfitomny jen nékteré z nich.

U nékterych pacientl se v pribéhu 24 hodin
pfed zéchvatem objevuiji tzv. prodromy. Manifestuiji
se pocitem dusevniho napéti, pfedrazdénosti, mize
byt pfitomna zvySena aktivita, euforie nebo naopak
va, hlad nebo touha po jidle (2, 3, 4).

Aura se vyskytuje jen u mensi ¢asti pacientl
(asi u 30% migrenikd). Podle toho, zda aura je ne-
bo neni pfitomna, mluvime o migréné s aurou nebo
bez aury. Aura jsou loziskové neurologické pfiznaky
lokalizované do mozkové kiry nebo do mozkové-
ho kmene provazejici ataku migrény. Aura obvykle
pfedchazi bolest hlavy, mize vSak pfetrvavat i ve
fazi bolesti hlavy nebo v pfipadé prolongované aury
i po jejim skonceni. Typicka aura se rozviji zpravidla
v pribéhu 5-20 minut a odezni obvykle do 60 minut.
Prolongovand aura trva déle nez 60 minut a méné
nez 7 dni (3, 4, 5).

Nejéast&jsi priznaky jsou zrakové. Casto se
objevi tfpytici se cik-cak obrazec nejprve v blizkos-
ti centra zorného pole, ktery se postupné stéhuje
v zorném poli z centra smérem k jeho okraji a pfi-
tom se zvétSuje. Je nasledovan skotomem, tj. ob-
lasti zkalené ostrosti vidéni uvnitf cik-cak obrazce.
Nékdy je pfitomna jen oblast zkaleného vidéni nebo
zamlzeného vidéni bez cik-cak fenoménu. Néktefi
nemocni popisuji, ze vidi bilé, tmavé nebo barevné
skvrny, tecky, hvézdicky nebo jiskficky (2, 3, 4).
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Relativné ¢asta je aura senzitivni. NejCastéji se
objevi brnéni nebo mravenceni na ruce a pomalu
stoupd k rameni a pfipadné i na tvar nebo na rliz-
né velkou ¢ast pfislusné poloviny téla, pficemz za
sebou zanechdva oblast pfechodného znecitlivéni.
U nékterych nemocnych mohou parestezie a necit-
livost nejprve postihnout dolni konéetinu. Mize byt
pfitomna i pouhd necitlivost bez pozitivnich pfiznakl
(2,3,4).

Motorickd aura se projevuje tranzitorni, zpra-
vidla mirmou monoparézou nebo hemiparézou.
Redova aura se manifestuje nejéastéji expresivni
fatickou poruchou. U bazilarni migrény jsou pfitom-
ny pfiznaky z mozkového kmene a tylnich lalok{
(pfiznaky zrakové, diplopie, dysartrie, zavrat, po-
rucha sluchu, tinitus, oboustranné parézy a pares-
tezie (2, 3, 4).

Po aufe nebo jesté v pribéhu aury se dostavu-
je bolest hlavy. U vétsiny pacientl je jednostranna,
v pribéhu zéchvatu se v§ak mize $ifit i na druhou
stranu. Strany se pfi jednotlivych zachvatech mohou
stfidat. Nejcastéji je lokalizovana v Eele nebo ve
spanku, u ¢asti pacientli véak zacind v zadni ¢as-
ti hlavy a v zahlavi. Bolest hlavy ma u rozvinutého
zéchvatu pulzujici charakter. Zachvat byva prova-
zen nauzeou, pfipadné zvracenim, svétloplachosti
a precitlivélosti na hluk (foto- a fonofobie). Bolest
hlavy trva 4-72 hodin. Jestlize zachvat trva déle nez
72 hodin, mluvime o status migrenosus. Vzécnou
komplikaci je migrendzni infarkt (2, 3, 4).

Po skonceni bolestivé faze nastupuje pozachva-
tové obdobi. Casto pacienti usinaji, po zachvatu se
budi vétSinou bez obtizi.

Patofyziologie

Za pricinu migrény se dnes povazuje primarni
paroxyzmalni porucha funkce mozkového paren-
chymu zaéinajici v kife tylnich lalokd a Sifici se
po mozkové kife dopfedu pfipominajici Leaovu
korovou §ifici se depresi elektrické aktivity. Sifi se
jako koncentrickd vina depolarizace po mozkové
klfe provazena pfechodnym zastavenim vSech typli
elektrické aktivity (3, 6, 7, 8).
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Tato porucha je provazena hypoperfuzi zcela
nezdvislou na zdsobovani hlavnich cerebralnich
cév, kterd u migrény s aurou byla detekovana po-
moci SPECT (single photon emission computerized
tomography) (9), u migrény bez aury pomoci PET
(pozitronova emisni tomografie) (10).

Porucha $ifici se po mozkové kiife je schopna
stimulovat nociceptivni vlakna tzv. trigeminovasku-
larniho systému, ktera jsou soucasti trojklaného ner-
vu ainervuiji kortikdlni, pidini a duréini arterie. Tak se
pfendseji bolestivé signaly do mozku. Souc¢asné se
z téchto nervovych zakonceni uvolfiuji do stény cév
vazoaktivni neurotransmitery jako je substance P,
CGRP (calcitonin gene- related peptide) a neuroki-
nin A (11, 12).

Uvolnéni téchto latek spusti kaskadu déjd, je-
jichz vysledkem je vazodilatace a sterilni perivas-
kuldrni zanét na plenach. Napfiklad substance P
uvoliiuje serotonin z krevnich desti¢ek a serotonin,
histamin a prostaglandiny z mastocytl. Mnohé
z téchto uvolnénych latek plsobi na specifické en-
dotelidni receptory, které vedou v endotelu k syn-
téze oxidu dusnatého (NO), ktery ma vazodilataéni
a prozanétlivé ucinky. Mezi endotelidlnimi receptory
hraji dileZitou roli 5-HT,, (event. 5-HT,.) receptory,
které jsou aktivovany serotoninem z desti¢ek a mas-
tocytl (13, 14).

Je pozoruhodné, Ze na nervovych zakonée-
nich trigeminovaskularniho systému se nachazi
jiny podtyp serotoninovych receptord, nejspise 5-
HT, .. Agonisté tohoto typu receptoru po vazbé na
receptor dokazi zabranit uvolnéni zminénych neuro-
peptidd (substance P, CGRP a neurokininu A) a tak
blokuji rozvoj sterilniho perivaskularniho zanétu na
plenach. Patfi sem vSechny triptany, vysoce U¢inna
farmaka ke zvladnuti bolesti pfi akutnim zachvatu
migrény (3, 15).

Profylaktickéa lééba

Lécba migrény zaznamenala v poslednim deseti-
leti vyznamny pokrok. Cilem akutni 1éEby je zastaveni
nebo alespor zmiréni préavé probihajici ataky migré-
ny. Lze pouzit podle intenzity zachvatu jednoducha
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analgetika, nesteroidni antirevmatika, ergotové pre-
paraty a Iéky nové generace, tzv. triptany.

Pfedmétem tohoto sdéleni je IéCba profylaktic-
ka. Cilem profylaktické IéCby je postupné snizeni
frekvence, intenzity a doby trvani atak.

Profylaktickd lécba je indikovéana, jestlize se
vyskytuji vice nez 3 ataky tézké migrény za mésic
nebo je-li béhem 1 tydne vice nez 2x akutni lé¢ba
migrény, trvani jednotlivé ataky je vice nez 48 hodin,
akutni terapie je neucinna nebo kontraindikovana
nebo ma nepfijatelné vedlejsi ucinky, pfi nedosta-
te¢ném efektu akutni 1é¢by v dusledku jejiho abuzu
(zde je naprosto nezbytné vysadit naduzivanou akut-
ni medikaci) a u atak se zvySenym rizikem trvalého
neurologického deficitu, napf. u hemiplegické migré-
ny (16, 17, 18).

Zacindme nizkou davkou a stoupame az do
davky optimalni nebo do davky maximalni uzivané
u migrény pro kazdy Iék. Optimalni davky je dosa-
Zeno tehdy, kdyZ nastane redukce poétu zéchvat
minimalné o 50 % a pfipadné i redukce intenzity mi-
nimainé o 50 %.

S optimalni davkou pokraCujeme minimalné 6-12
mésicl a poté davku postupné vysazujeme. U fady
pacient( pretrvava efekt i uréitou dobu po vysazeni.
Profylaktikum pak nasadime pfi event. opétném zhor-
Seni. U nékterych pacientl vak frekvence zachvati
po vysazeni profylaktika opét rychle narista a tito pa-
cienti vyZaduji dlouhodobou kontinudini profylaktickou
[éCbu v minimalni u¢inné davce. Zména profylaktické
medikace je vhodna teprve po dvou- az tfimésicni ne-
Uspésné 1éChé. Pii zméné se snazime vzdy pouzivat
jinou skupinu 1€kt (16, 17, 18).

Pozoruhodné je, Ze u nékterych profylaktik vysta-
¢ime s menSimi davkami nez u jinych indika¢nich sku-
pin. NapF. amitriptylin pisobi profylakticky u migrény
jiz v davce 10-20mg denné, zatimco u deprese poda-
vame 100-200mg denné. Valproaty ucinkuji u migré-
ny profylakticky v davce 500-750mg denné, u epi-
lepsie se podavaji davky vyssi. Stejné tak topiramat
u migrény pUsobi profylakticky jiz v davce 50-100mg
denné, u epilepsie se podavaji davky vyssi (17).

Betablokdatory

Betablokatory jsou ve svété hojné uzivany k pro-
fylaktické 16¢bé migrény. Jednim z mechanizmd je-
jich ucinku je vliv na noradrenergni betareceptory.
Znamé aktivatory migrény, jako je stres, emoce
a intenzivni zevni podnéty, jsou schopny ovlivnit
aktivitu migrendzniho centra v mozkovém kmeni (lo-
cus coeruleus a nc. raphe) drahou z orbitofrontalni
kiry nebo pfes hypotalamus. Excitatni synaptické
vstupy v orbitofrontéini kife jsou usnadnény nor-
adrenergnimi betareceptory. Intracerebréini injekce
betablokator(, jako je propranolol, do oblasti, z které
vychazi projekce z orbitofrontalni krajiny do mozko-

vého kmene, alteruje vystup blokovanim bud jeho
iniciace ve frontalnich lalocich, nebo jeho pfenosu
do mozkového kmene (8).

Propranolol funguje také jako 5-HT,, (event.
5-HT,) antagonista a uplatfiuje se tudiz pfi blokadé
téchto receptord v endotelidinich burikéch kranidl-
nich cév, pomaha zabrafovat tvorbé NO, vazodila-
taci a sterilnimu perivaskularnimu zanétu (13, 19).

Propranolol (Inderal) je nejcastéji ve svété uzi-
vanym betablokatorem v profylaxi migrény. Uginnost
propranololu ve srovnani s placebem byla prokaza-
na v fadé studii (20, 21). Propranolol se doporuéuje
zahdjit ddvkou 20mg dvakrat denné p.o. a stoupat
podle Ucinku az do 240mg za den p. 0. (22). Lék vSak
neni v CR k dispozici.

Utinné jsou i dal$i betablokétory. Metoprolol
(Vasocardin, Betaloc) se doporucuje podavat v dav-
ce 100-200 mg/d p. 0. Nejlépe je zacit nizsi davkou,
napf. 2x50mg p.o. Nadolol se doporuCuje v dav-
ce 20-80 mg/d p.o. U atenololu a timololu nejsou
vysledky studii jednoznacné, nékteré studie jejich
ucinnost neprokazaly (22, 23, 24).

Betablokatory jsou vyhodné u pacientl s hyper-
tenzi nebo anginou pectoris, kde 1ék plsobi pfiznivé
i na tato onemocnéni.

Opatrnosti je tfeba pfi vy$Sich davkach, kdy
mize dojit k bradykardii a hypotenzi. Betablokétory,
zejména neselektivni, bychom neméli uzivat u AV
blokéd, srde¢niho selhdvani, astmatu, pfi chronické
obstrukéni chorobé plic a inzulin-dependentniho di-
abetu. S opatrnosti by se mély indikovat u pacientl
s depresi a méli bychom se vyhnout jejich podavani
u atletd (4, 22).

Blokétory kalciovych kanala

Jsou daldi moznostiv profylaxi migrény. Nejvyssi
ucinnost ma flunarizin (Sibelium) (25). Pouziva se
v davce 5-10mg denné p. 0. (26). Flunarizin ve vyso-
kych davkach zvySuje prah pro vznik Leaovy korové
Sifici se deprese, v terapeutickych davkach blokuje
5-HT, receptory (27, 28, 29).

Chronické uzivani flunarizinu, zejména u star-
Sich lidi, mize vyvolat extrapyramidové vedlejsi
cinky a/nebo depresi. MiZe interferovat se sekreci
prolaktinu. Casto vede k vzestupu hmotnosti (4).

Dal$i moznosti je verapamil (Isoptin). Zaéina se
obvykle davkou 40mg dvakrat denné p.o. a stou-
pa se podle U€inku. Maximalni davka je 240 mg/d.
Verapamil mize zpUsobit pokles krevniho tlaku, za-
cpu a retenci tekutin (22). Je kontraindikovan kromé
vych pfevodnich poruchach, sick sinus syndromu,
sinusové bradykardii, srde¢ni nedostate¢nosti, hy-
potenzi a vyrazné aortalni stendze (4).

Efekt nifedipinu a nimodipinu se nepovazuje za
spolehlivé prokazany. Kalciové antagonisty Ize rov-
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néz s vyhodou uzit pfi kombinaci migrény s hyper-
tenzi nebo anginou pectoris.

Antiepileptika

Predstavuji vyznamny pokrok v profylaxi migré-
ny. Zda se, ze rozhodujicimi mechanizmy profylak-
tického Ucinku antiepileptik je jejich schopnost mo-
dulovat GABA ergni a glutamatergni neurotransmisi.
Patofyziologické mechanizmy byly zatim nejvice
studovény u valproatu, méné u topiramatu. Soudi
se, Ze pUsobenim na dva hlavni neurotransmiterové
systémy glutamat a GABA mohou ovliviiovat bio-
chemické procesy v mozkové ke pfi vzniku Leaovy
Sifici se deprese spontanni elektrické aktivity, ktera
je nejspiSe podkladem aury u migrény.

Vzestup inhibiéni GABAergni neurotransmise
zprostfedkovany valprodtem mozna potladuje ab-
normalni déje v mozkové ke, které jsou podkladem
aury (30).

Valprodt potlauje plazmatickou extravazaci
v modelu neurogenniho zanétu na mozkomisnich
plenach a mize tak hrat vyznamnou dlohu pfi po-
tlageni vyvoje sterilniho perivaskulamniho zanétu na
mozkomi$nich plendch, ktery se vytvaii pfi zachvatu
migrény. Experimentéini prace ukazuji, ze jde o me-
chanizmus zprostfedkovany GABA, receptorem (30).

Antiepileptika také mohou modulovat nocicep-
tivni systém jejich plisobenim na glutamat nebo
GABA.

Pfi aktivaci trigeminovaskuldrniho systému
postsynaptické neurony v trigeminovém nc. cauda-
lis exprimuji c-fos (transkripni faktor, ktery vazbou
na DNA vyvolava expresi gen). Exprese c-fos je
markerem funkéni aktivity neuron(i a byla demon-
strovana u krys a mor€at po bolestivé meningedini
stimulaci. Valproat penetruje dobfe do CNS a mlze
pusobit i pfimo v trigeminovém nc. caudalis. SniZuje
zde expresi c-fos. Experimentalni studie ukazuiji, ze
se zde uplatiiuji GABA, receptory (31).

Nedavna studie prokazala silny inhibiéni efekt to-
piraméatu na trigeminovaskulami nociceptivni neurony
na drovni trigeminocervikélniho jadra aktivované elek-
trickou stimulaci sinus sagittalis superior u kocky (32).
Tato schopnost se mize uplatriovat pfi preventivnim
antimigrendznim ucinku topiramatu (33).

Valprodt sodny nebo divalproex (komplex val-
proatu sodného a valproové kyseliny) (Orfiril long,
Depakine chrono) je u¢inné modemi profylaktikum
migrény (34, 35). Preferuji se niz8i davky nez u epi-
leptik(i. Silberstein doporu€uje zadit 250mg vecer
p.o. a pomalu stoupat podle potfeby do 500-750
mg/d p.o. v rozdélenych davkach (36). Pfed zahdaje-
nim lé¢by je tfeba provést zakladni laboratof, zejmé-
na krevni obraz s diferencidlem a jaterni testy.

Vedlejsi ucinky jsou nauzea, zvraceni, zévrat,
somnolence, bolesti v epigastriu, prijem, obstipace,
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astenie, zvySena chut k jidlu, zvySeni hmotnosti, tre-
mor a alopecie.

Mohou se vyskytnout trombocytopenie, zvySe-
na krvacivost a hepatotoxicita. Vzacné mize valpro-
at vést k zavaznym vedlej$im reakcim, jako je hep-
atitis nebo pankreatitis. U zen s epilepsii uzivajicich
valproét se mohou vyskytnout hyperandrogenizmus,
ovarialni cysty a obezita. Neni jisté, zda valproat ma-
Ze zpUsobit tyto piiznaky také u migrenicek (33).

Absolutni kontraindikaci podavani valproatu je
pankreatitis nebo onemocnéni jater jako chronicka
hepatitis nebo cirhdza v anamnéze. Dal$imi kontra-
indikacemi jsou hematologickd onemocnéni véetné
trombocytopenie, pancytopenie a krvécivych cho-
rob. Vzhledem k potenciélné teratogennimu ucinku
je kontraindikaci t&hotenstvi. Migrenici, ktefi uzivaji
profylakticky valproat, by neméli dostévat kombino-
vana analgetika obsahujici barbituraty k symptoma-
tické 16¢bé bolesti vzhledem k potencidlni idiosyn-
kratické reakci valproatu s barbituraty (tézka sedace,
koma) (33).

Nejnovéji uzivanym antiepileptikem v profylaxi
migrény je topiraméat (Topamax). Jeho Ucinnost byla
prokazana rozsahlymi dvojitymi slepymi placebem
kontrolovanymi studiemi (37, 38).

Topiramat u migrény podavame v dvce 50-100
mg/d p.o. Zacina se podavat obvykle 25 mg na noc
av 1tydennich intervalech stoupdme 0 25 mg. Lék se
podava ve dvou dil¢ich davkach rano a vecer.

Mezi vedlejsi pfiznaky patfi parestezie, Unava,
somnolence, nauzea, snizena chut k jidlu, ubytek
na vaze. Mohou se vyskytnout také poruchy paméti,
koncentrace, zmatenost, prlijem, hypestezie a led-
vinné kameny. Vzacné byl popsan oftalmologicky
syndrom zejména v 1. mésici Ié¢by manifestujici se
akutni myopii a sekundarnim glaukomem s uzavie-
nym thlem. Byly pozorovany téz zvySené hodnoty
jaternich test( (33).

Antagonisté serotoninu
(5-HT, receptorii)

Antimigrenika této skupiny jsou antagonisté
5-HT, receptord, nejspie 5-HT,; nebo 5-HT,..

Nejdéle znamou latkou této skupiny je methyser-
gid (Deseril). Denni profylakticka davka je 1,5-8 mg
p. 0. Ma z této skupiny pravdépodobné nejvyssi anti-
serotoninové plisobeni a asii nejvyssi profylaktickou
ucinnost. Bohuzel ma vSak také nejvyssi vyskyt ved-
lejsich Ggink(, jako je zacpa nebo prlijem, nauzea,
zvraceni, somnolence, vertigo a ischemizace tkani.
Dlouhodobé uzivani methysergidu mize zplsobit
fibrézu, nejcastéji retroperitonealni, ktera miize vést
az k hydronefréze a uremii. Mohou vzniknout i plicni
a kardialni fibrotické zmény. Proto by methysergid
mél byt podavan nejdéle 4-6 mésicli a po této dobé
by méla byt Ié¢ba pFerusena na 4-8 tydnd.
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Vzhledem k zavaznym vedlej§im G¢inkim bu-
deme Iék podavat pouze tém pacientlm, ktefi trpi
krutymi frekventnimi atakami a ktefi nereagovali
dostatecné na jiné léky. Lék nepodavame téhotnym,
nemocnym s ischemickou chorobou srde¢ni nebo
s postizenim perifernich cév, s hypertenzi, trombo-
flebitidou nebo peptickym viedem. Lék neni vSak
registrovan v CR (4,16, 19, 22, 39, 40, 41).

Pizotifen (Sandomigran) ma malé vedlejsi U€inky,
je v8ak méné efektivni nez methysergid. Z vedlejSich
Ucinku byva pfitomna mirna ospalost, vzacné nauzea,
Casto vSak zvysuje chut k jidlu a zpUsobuje narlst té-
lesné hmotnosti. Jsou k dispozici obalené tablety po
0,5mg. Obvykle se podava 1. a 2. den jedna obalena
tableta veCer, 3. a 4. den jedna obalena tableta ve-
¢er a v poledne a od 5. dne 3x denné jedna obalend
tableta p.o. U rezistentnich forem Ize stoupat az do
davky 3mg denné rozdélené do 3 dil¢ich davek (4, 42,
43). Lécba pizotifenem trvd v priméru 2-3 mésice, ve
vyjimecénych pfipadech i déle.

Cyproheptadin (Peritol) je antihistaminikum,
které vykazuje téZ antiserotoninovy a slaby anti-
cholinergni t¢inek. ZvySuje chut k jidlu a zplsobuje
zvySovani télesné hmotnosti. Velmi dobfe se snasi,
vybornych vysledki dosahuje u déti a je vhodny téz
u migrén s vazbou na hormonalni zmény. Denni pro-
fylaktickd davka u dospélych je 4-8mg p.o. i vice
(4, 16, 41).

Lze pouzit i oxeroton (Nocertone). Zacina se
obvykle 3x60mg p.o. Po dosazeni efektu Ize davku
snizit na 2x60mg p.o. Lék rovnéz neni registrovan
vCR (4).

Antidepresiva

Predstavuji vyznamnou skupinu 1éka, které Ize
pouzit v profylaxi migrény. Tricyklickd antidepresiva
plsobi tim, Ze vechna v urcité mife inhibuji 5-HT,
receptory. VSechny tyto Iéky také blokuji zpétné
vychytavani noradrenalinu a serotoninu do aminer-
gnich neurond. Maji i d€inek anticholinergni.
uziti nortriptylin (Nortriptylin), doxepin (Aponal) a clomi-
pramin (Anafranil). Tyto pfipravky se podavaji u migrény
v nizkych davkach 10-50mg p.o. obvykle vecer.

Je zajimavé, Ze specifické inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu (SSRI) nevykazuiji jednozna¢-
né presvédcivy efekt v profylaxi migrény. Mohou se
uplatnit pfi Ié¢bé v pfipadé komorbidni deprese.
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na v krvi, krevnich bufkach i ve slindch migreni-
k(. Snizend intraceluldrni koncentrace magnezia
v mozkovém kortexu migrenik(i byla prokdzana 'P
magnetickou rezonanéni spektroskopii. Hladina
magnezia v likvoru migreniku je iktalné i interiktalné

Deficience magnezia se mize uplatnit na vice
mistech etiopatogenetického procesu. Nizka hla-
dina magnezia zvySuje citlivost NMDA receptori
in vitro na glutamat, coz mize indukovat $ifici se
korovou depresi, zvySuje destiCkovou agregaci,
a tim uvolfiovani serotoninu, a mize pUsobit pro-
zanétlivé (4, 48).

Jedna studie prokdzala profylakticky Ucinek
vysokych davek riboflavinu. Byl podavan v davce
400mg p.o. denné po dobu 3 mésicl. V bézné kli-
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