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Vyznam a limitace zrakovych evokovanych
potenciall ve studiu patofyziologie migrény

Significance and Limitations of Visual Evoked Potentials in the

Study of Pathophysiology of Migraine

Souhrn

Dysfunkce centrdlniho nervového systému je povazovana za primarni faktor v patofyziologii
migrény. Neurofyziologické techniky umozriuji neinvazivné testovat patofyziologické hypo-
tézy u migrény. Zrakové evokované potencidly (Visual Evoked Potentials, VEP) jsou historicky
i v soucasné dobé v tomto smeéru vedouci modalitou, i kdyZ klasické hodnoceni VEP se uka-
zalo byt nepfinosné. Abnormni zpracovani zrakové informace u migrény doklada snizeni
anebo chybéni fyziologického poklesu amplitudy VEPs (deficit habituace) na protrahovanou
zrakovou stimulaci. Shrnujici ¢lanek pfindsi vybér studii s VEP u migrény vcetné recentnich
studif vyuzivajicich modula¢ni postupy neuralni excitability (transkranidlni magnetickd stimu-
lace, hyperventilace, svételna deprivace). Na zakladé poznatkl o habituaci VEP u migrény Ize
podpotit teorii snizené preaktivacni Urovné kortexu v interiktalnim obdobi, a to na podkladé
prevahy inhibi¢nich mechanizmt v disledku funkéni thalamo-kortikalni diskonekce. Migrénu
viak charakterizuji cyklické zmény kortikalni aktivity — v preiktalni a iktaIni fazi nebyl zjistén
deficit habituace VEP.

Abstract

Dysfunction of the central nervous system is considered to be the primary factor in the
pathophysiology of migraines. Neurophysiological techniques enable non-invasive testing of
pathophysiological hypotheses of migraines. In this respect, Visual evoked potentials (VEP)
are historically and currently the leading modality, even though the traditional assessment
of VEP did not prove useful. Abnormal processing of visual information in migraines is de-
monstrated by reduced or absent physiological decline in VEP amplitude (habituation deficit)
during prolonged visual stimulation. This review article presents a selection of studies with
VEP for migraine, including recent studies using neural excitability modulation (transcranial
magnetic stimulation, hyperventilation and light deprivation). The findings from studies of
habituation to VEP in migraines can support the theory of reduced preactivation thresholds
of the cortex in the interictal period, based on the predominance of inhibitory mechanisms
due to thalamo-cortical functional dissociation. However, migraine is characterized by cyclic
changes in cortical activity — there is no VEP habituation deficit in preictal and ictal phases.
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VYZNAM A LIMITACE ZRAKOVYCH EVOKOVANYCH POTENCIALU VE STUDIU PATOFYZIOLOGIE MIGRENY

Uvod

Migréna je stale chapana jako onemoc-
néni, které je spojeno s hyperexcitabili-
tou centralnitho nervového systému [1].
Vysledky neurofyziologickych studii u mi-
grény s vyznamnym podilem zrakovych
evokovanych potencidld (Visual Evoked
Potentials, VEP) v3ak v poslednich témér
tfech desetiletich pfinesly zasadni zménu
v chapani neurondlnich procest spoje-
nych s migrénou.

V souvislosti s elektrofyziologickymi na-
lezy u migrény zacal byt skloriovan termin
habituace, ktery byl do té doby v neuro-
fyziologii zcela cizi. Habituace je obecny
biologicky fenomén, jimz se oznacuje
pokles odpovédi na opakovany podnét.
V Sirsim kontextu se jedna o jednoduchou
formu neasociativniho uceni. Jde o ak-
tivni proces na drovni centralniho nervo-
vého systému, ktery by mél splfiovat dalsi
predpoklady, napr. proces dishabituace
(promptni vymizeni habituace, pokud je
stimulace prerusena jinym podnétem) [2].
V bézné klinické praxi v neurologii, kdy
je diagnostika VEP obvykle zaméfena na
detekci demyeliniza¢ni prechiazmatické
léze zrakové drahy, je vysetfovan a zprl-
mérnén urcity pocet odpovédi (obvykle
100-250) a vysledkem je jedind kfivka.
Pokud je zaznam VEP rozdélen do vice
blokl, je mozné sledovat pokles odpo-
védi (amplitudy VEPs) v Case jako reakci
na protrahovanou stimulaci. Tento pokles
byva autory praci terminologicky ne zcela
presné oznacovan jako habituace. Na po-
klesu amplitudy odpovédi na senzorickou
stimulaci se nepochybné podili i adaptace
na receptorové urovni a Unava.

Po Gvodu do problematiky VEP, ktery
je pro dalsi porozuméni textu nezbytny,
predklddame vybér studii s VEP u migrény
se zfetelem na interpretadi jejich vysledk
ve vztahu k jeji patofyziologii. Zabyvame
se také limitacemi a pficinami diskrepanci
vysledkd téchto studii.

Zrakové evokované potencialy
(Visual Evoked Potentials, VEP)
VEPs jsou bioelektrické korelaty neuro-
nalni aktivity zrakového kortexu vyvolané
jako reakce na presné definovany pod-
nét. Jednd se o potencidly v fadu mikro-
voltl, snimané povrchovymi elektrodami
ze skalpu nad zrakovym kortexem. Zazna-
menana odezva obsahuje také spontanni
EEG aktivitu (obvykle potlacenou meto-
dou zpradmérnéni — averaging).

Pfitomnost vysokych prostorovych
frekvenci s dostate¢nym kontrastem pfi
zvratu svétlych a tmavych poli Sachovnice
na obrazovce monitoru (Pattern-Reversal
VEP, PR-VEP) u vySetfované osoby vede
k predilekeni aktivaci makularni &asti sit-
nice a primarni zrakové kary [3]. Nad pri-
marnim zrakovym kortexem (oblast V1)
je registrovan vyrazny trifazicky poten-
cial, oznacovany jako NPN komplex (ne-
gativni, pozitivni a negativni vina). Jednot-
livé viny NPN komplexu se oznacuji podle
latenci (v ms), ve kterych se typicky vysky-
tuji (N70 nebo N75, P100, N135 nebo
N140, event. N145), nékdy jen jako od-
povédi N1_P1_N2.

Mezi zdkladni parametry stimulace
patfi velikost ¢tvercd Sachovnicového
podnétu, jas (luminance), kontrast a frek-
vence stimulace [4]. Velikost ¢tvercl je
udavana jako uhlova velikost v Uhlovych
minutach () ¢ stupnich (1° = 60" a odpo-
vida 1/360 kruhu) — jedna se o vyjadrenti
Uhlu, pod kterym vysetfovana osoba vidi
stranu ¢tverce. Druhou moznosti, jak de-
finovat velikost ¢tvercd, je tzv. prostorova
frekvence, kterd je definovana jako pocet
Ctvercd, jeZ |ze pozorovat pod prostoro-
vym Uhlem 1° (v anglické literature v jed-
notkdch c/deg, resp. cpd — ,cycles per
degree”). Jas stimula¢niho pole je uda-
van v cd/mz2, kontrast v % jako podil roz-
dilu a souctu jasl svétlych a tmavych poli.
Frekvence stimulace (v Hz) je ddna po-
¢tem opakovani stimula¢niho vzorce za
1s.

Pri uziti stimula¢niho paradigmatu s po-
hybem struktury v zorném poli dochazi
k prevazujici aktivaci perifernich &asti sit-
nice (magnocelularniho systému) a nava-
zujiciho dorzélniho proudu zrakové drahy
a extrastridtového zrakového kortexu (ze-
jména area V5, mediotemporalni ob-
last) [3]. Z praktického hlediska (relativné
zala byt nejvyhodnéjsi reakce na zacatek
pohybu, tzv. Motion-onset VEP (M-VEP),
jejiz hlavni komponentou je negativni
vrchol N2 (s latenci kolem 160-200 ms).
Vrchol P1 (s latenci cca 120-130 ms) na-
proti tomu odpovida aktivité parvocelu-
larniho systému [3].

Charakteristiky VEPs jsou ovlivnény
parametry pouzité stimulace. Charak-
ter stimula¢niho podnétu je rozhodu-
jici pro cilovou aktivaci urcité &asti sit-
nice a dalSich subsystému zrakové dréhy
az po kortikaIni oblasti, coz je nutné

zohlednit v umfstén{ elektrod (O, pro
PR-VEP, 0 /0./0,/P, u M-VEP, dle systému
10-20). Pro vysetfeni parvoceluldrniho
systému byva doporucovano uziti vyso-
kého kontrastu a vysoké prostorové frek-
vence, pro vysetfeni magnocelularniho
systému (N2 odpovéd pfi M-VEP) opacné
parametry [5].

PFi niz8i luminanci a niz8im kontrastu se
snizuje amplituda PR-VEPs, stejné tak pfi
nizsi zrakové ostrosti [6]. V dospélosti se
s vékem prodluzuji latence a kleséd ampli-
tuda VEPs. U M-VEP byl zjistén vyznam-
néjsi vliv starnuti nez u PR-VEP [7].

Omland et al ve své praci zjistili, Ze pa-
radigma stimula¢niho podnétu u PR-VEP
ovliviiuje habituaci VEPs. Habituace byla
nejvyraznéjsi pfi uziti malych ctvercd (8°)
a relativné vyssi frekvence stimulace (3 Hz
ve srovnani s 1,5 Hz). Pri uziti velkych
Ctvercl (65" nebyla habituace vyvolana
vlbec [8].

Studie se zrakovymi
evokovanymi potencidly
(Pattern-Reversal VEP)

u migrény

PR-VEPs se staly vedouci metodikou ve
vyzkumu centralniho zpracovani zra-
kové informace u migrény. Literarni Gdaje
o M-VEP u migrény prakticky chybi. Vy-
jimkou je prace Szanyi et al, kdy byly u mi-
grenikd do studie zafazeny vedle PR-VEP
i M-VEP, avSak design studie neumozfio-
val hodnoceni habituace [9].

Detailni pfehled studii s PR-VEPs u mi-
grény podrobné uvadi prehledny ¢lanek
J. Schoenena et al z roku 2003 [10]. Vy-
Setfovani PR-VEP v klasickém schématu se
ukazalo nepfinosné, vysledky byly zna¢né
rozporuplné (od vyssich po nizsi ampli-
tudy a/nebo prodlouZeni ¢i zkraceni la-
tenci). Byly pouZivany velmi rozdilné me-
todiky, napf. velikost ¢tvercl kolisala od
8’do 50, frekvence stimulace od 1 do
3,9 Hz, pocet zprlmérnénych odpovédi
od 50 do 256. Soubory migrenikd a zdra-
vych dobrovolnikd se pohybovaly vétsi-
nou v poctu od 10 do 60, pramérny veék
vétSinou mezi 30 a 40 lety. Hlavnf limitaci
téchto studii se ukazalo byt nedostatecné
sledovani faktord, které mohly ovlivnit pa-
rametry VEPs. Jednalo se zejména o de-
finici interiktalniho obdobi, resp. ¢aso-
vého vztahu k pfedchozi a nasledné atace
migrény.

Prelomovou praci se ukazala byt prace
autort Schoenena et al z roku 1995, v niz
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byla poprvé uZita metoda hodnoceni am-
plitud PR-VEPs zprdmérnénych v nékolika
blocich, takze bylo mozné sledovat po-
kles amplitudy VEPs ve vztahu k prvnimu
bloku. Zatimco u zdravych dobrovolnikd
byla nalezena predpoklddana redukce
amplitudy (a nazvdna habituaci), tak
u migrenik® byl nalezen deficit habituace,
resp. dokonce vzestup amplitudy VEPs
(potenciace) [11]. Nasledovaly dalsi prace,
které obecné deficit habituace potvrzo-
valy [12-19], i kdyZ ne v3echny [20,21].
Davody pro diskrepanci ndlezt byly v roz-
dilné metodologii a v nacasovani vysetreni
(preiktdlni vs interiktalni faze migrény).

V kontextu nalezl, které ukdzaly, Ze
béhem ataky migrény a tésné pred migré-
nou nebyl zjistén deficit habituace [15],
zacal byt postupné kladem ddraz na
presné definovani interiktalniho obdobf
(vétsinou 72 hod pred atakou migrény
a po ni).

Nizsi amplituda inicidlniho bloku VEPs
u migrenikd ve srovndni se zdravymi je-
dinci vedla k interpretacim o nizsi preak-
tivacni Urovni zrakového kortexu, tedy
0 ,hypoexcitabilité” v interiktalnim ob-
dobi (v kontradikci s prevladajici pred-
stavou hyperexcitability kortexu u mi-
grény) [22]. Byla zjisténa korelace mezi
amplitudou inicidlni bloku VEPs a na-
slednou velikosti habituace [18]. Nizsi
preaktivacni Uroven kortexu pravdé-
podobné souvisi s deficitem habituace
(zdravi jedinci podle této teorie snadno
dosdhnou ,stropu” v aktivaci kortexu
pfi opakované stimulaci a vykazuji ha-
bituaci, zatimco migrenici ,zac¢inaji” na
dosdhnou tohoto ,stropu” a habituaci
nevykazuji) [22].

Deficit habituace VEP nebyl ovlivnén
aplikaci cerveného svétla (pfi pouziti ba-
revnych bryli), které u jinak zdravych je-
dinct vede k potenciaci — coZ korespon-
duje s predstavou, Ze zrakovy kortex
migrenik( v interiktdlnim obdobi nenf
zvysené excitabilni [23].

Bohotin et al uZili repetitivni transkrani-
alni magnetickou stimulaci (rTMS) zrako-
vého kortexu, aby sledovali jeji modulac¢ni
efekt na habituaci nasledné snimanych
PR-VEPs. Vysokofrekven¢ni 10 Hz rTMS
(facilita¢ni) vedla k obnové habituace
u migrenikd, zatimco nizkofrekvencni
1Hz rTMS (inhibi¢ni) neméla u migrenikd
signifikantni efekt. Tyto nélezy znovu
podpofily teorii o bazalni hypoaktivité zra-

kovaho kortexu migrenik( v interiktalnim
obdobi [24].

Svételna deprivace zvySuje excitabilitu
zrakového kortexu, a to cestou snizeni
aktivity (,down regulace”) inhibi¢nich
GABAergnich okruhti (GABA - kyselina
gama-aminobutyrovd). Jednda se vlastné
o model deaferentace zrakového kor-
texu [25]. Palermo et al zkoumali vliv
svételné deprivace a soucasné apliko-
vané rTMS zrakového kortexu na habi-
tuaci PR-VEPs u zdravych jedincd. Zjistili,
Ze vysokofrekven¢ni 10 Hz rTMS (exci-
ta¢ni) dokaze restituovat defektni habi-
tuaci, ktera byla navozena svételnou de-
privaci. Tyto vysledky byly interpretovany
v tom smyslu, Ze pro vznik habituace jsou
podstatné pravé inhibi¢ni mechanizmy,
vyznamnou roli zde zfejmé hraji GABAer-
gni okruhy [26].

Svételna deprivace u migrenik( nevedla
ke zméné habituace PR-VEPs, doslo k vy-
znamné redukci amplitudy prvniho bloku
PR-VEPs ve srovnani se zdravymi dobro-
volniky. Autofi uzaviraji, Ze za deficitem
habituace u migrenikd nestoji inhibi¢ni
mechanizmy deaktivované svételnou
deprivaci [27].

Coppola et al zkoumali vliv hyperven-
tilace na habituaci PR-VEPs. Hyperven-
tilace u zdravych dobrovolnikd vyvolala
deficit habituace, u migrenik prohlou-
bila preexistujici deficit habituace. Autofi
se v interpretaci odvoladvaji na pfedpokla-
dany inhibi¢ni vliv neuronalnich a che-
mickych zmén indukovanych hyperven-
tilaci (snizeny mozkovy pratok, zvysend
hladina laktatu, alkaléza, hypokapnie),
a to primarné na subkortikalni struktury
(thalamus, retikuldrni formace mezen-
cefala) [28]. Hyperventilace, ktera bézné
provazi stres, mize byt nahlizena jako
provokujici faktor vzniku migrendzniho
zachvatu. Paradoxné vsak pravé bezpro-
stfedné pred atakou migrény neni zjisto-
van deficit habituace.

Analyza vysokofrekvec¢nich oscilaci
VEPs v gama pdsmu (Gamma Band Os-
cilations, GBOs) ukézala u migrenika
redukci amplitud ¢asnych komponent
(korespondujicich s thalamo-kortikaIni
aktivaci) i snizenou habituaci pozdnich
odpovédi (reprezentujicich postsynaptic-
kou kortikaIni aktivitu). Autofi na za-
kladé téchto vysledkd predkladaji hy-
potézu, Ze funkéni thalamo-kortikdIni
diskonekce (hypofunkce serotoniner-
gnich drah) vede k nizsi preaktiva¢ni

Urovni kortexu, coz indukuje deficit
habituace [18].

Aplikace bolestivého podnétu u zdra-
vych jedincd vedla k dishabituaci [29],
zatimco u migrenikd nikoli, coz bylo in-
terpretovdno jako koreldt hypoakti-
vity monoaminergnich kmenovych
jader, ktera moduluji thalamo-kortikalni
drahy [19].

Obecné ve studiich s VEP u migrény ne-
byly zjistény zasadni rozdily ve vysledcich
U migrény s aurou a migrény bez aury [10].

Diskuze

Priciny urcitych rozdild ve vysledcich stu-
dif s VEP u migrény je nutné hledat v ne-
sourodosti souboru subjektl ve studiich
(migrenikt i zdravych dobrovolnikt, odlis-
nosti ve véku, v tiZi a charakteru migrény,
v délce trvani migrény, v rozdilném naca-
sovani vysetfeni a kontroly interiktalniho
obdobi, faze menstruacniho cyklu u zen
apod.) a také v rozdilné metodice pfi vy-
Setfovani VEP (parametry stimulace, zpQ-
sob hodnoceni, pocet odpovédi v jednot-
livych blocich apod.) — u vybranych studif
detailné v tab. 1.

Hlavni limitaci studii s VEP v aplikaci
pro stanoveni habituace je nepochybné
mnozstvi faktord, které na neuronalni
aktivitu kortexu v pribéhu vysetfeni pa-
sobi. Nékteré z nich |ze povaZovat za
velmi obtizné ovlivnitelné — afektivni stav
v dobé vysetfeni, ospalost, ztratu pozor-
nosti [30], vliv nikotinu ¢ kofeinu, vliv me-
dikace, hormonalni vlivy u Zen apod.

Zajimavé je, Ze v zadné ze studii nebylo
zohlednéno uzivani magnezia, které pa-
cienti s migrénou Casto uzivajf (i jako volné
prodejné preparaty). Pfitom byl konstato-
van pokles amplitudy VEPs pfi zvyseni sé-
rové hladiny magnezia, je-li u migrenikd
uzivano profylakticky [31]. V pribéhu
menstruac¢niho cyklu anebo pfi hormo-
nalni substitu¢ni 1écbé byly zjistény vy3si
amplitudy PR-VEPs pfi vyssich hladinach
estrogent [32,33]. Byl dokumentovén také
vliv medikace na habituaci PR-VEPs — pro-
fylaktickd medikace betablokétory vedla
k odstranéni deficitu habituace PR-VEPs
u migrenikd [34], stejné tak medikace flu-
oxetinem ze skupiny SSRI (Selective Sero-
tonin Reuptake Inhibitors) [16].

Nepfilis jasny je fyziologicky vyznam
fenoménu habituace v souvislosti s na-
lezy u migrény. Zda se, ze deficit habi-
tuace muUze pUsobit selhani fyziologické
ochrany mozku pred senzorickym , presti-
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Tab. 1. Pfehled vybranych studii s VEPs u migrény.

Publikace
Schoenen
et al 1995
[11]

Afra et al
1998 [12]

Oelkers et al
1999 [20]

Afra et al
2000 [23]

Afra et al
2000 [13]

Sand et al
2000 [21]

Soubor

27 MO, 9 MA (28 Z, 8 M, 32 let),
ZD (12 M, 4 Z, 33 let),

1-4 ataky/rok,

> 1 tyden po atace migrény,

bez profylaktické medikace

25 MO, 15 MA (31 Z,9 M, 30 let),
257D (17 Z, 8 M, 30 let),

1-4 ataky/rok, trvani migrény 4 mé-
sice — 30 let,

> 5 dnd po atace migrény,

bez profylaktické medikace, > 48 hod
bez medikace

13 MO, 13 MA (257, 1 M, 29,1 +
+ 5,9 let),

287D (18 Z, 10 M, 27,1 + 4,1 let),
trvani migrény nejméné 2 roky (prd-
mér 17,1 £ 6,9 let),

72 hod pred/po atace migrény,

bez profylaktické terapie 6 mésicd

12MA (6 M, 67,34 £16 let),
10ZD (82,2 M, 28 + 6 let),
1-6 atak migrény/1 rok,
trvani migrény 2-25 let,

3 dny pred/po atace migrény,
bez profylaktické medikace

37 MO (trvani 15 £11 let,

4 + 3 ataky/meésic),

22 MA (trvani 14 + 8 let,

2 + 0,5 atak/mésic) — 46 7

al13M @33+ 11 let),

237D (187, 5 M, vék: 27 + 7 let),

3 dny pred a po atace migrény,

bez profylaktické medikace

15 MO (12 Z, 3 M, 39 let), 6 MA
(47,2 M, 41 let),

227D (187, 4 M, 39,5 let)

e skupina pred atakou (ataka do
24 hod po VEPs, n = 8)

e skupina interiktdlni (ataka > 3 dny
pred/po VEPs, n = 13)

Metodika

PR-VEP

7.9°x7,9° 8

kontrast 80 %

3,1 Hz

monokularné

5 blokd x 50 odpovédi
Oz - akt., Fz — ref.

N1 (60-90 ms), P1 (80-120 ms),
N2 (90-200 ms)

PR-VEP

g

kontrast 80 %

3,1 Hz

monokularné

15 blokl x 100 odpovédi
Oz - akt., Fz — ref.

N1, P1, N2 — stejné jako viz vyse (1)

PR-VEP

12 x 15°(0,5, 1,2 a4 c.p.d.)
kontrast > 99 %

1 Hz

binokularné

5 blokl x 50 odpovédi

Oz - akt., A1/A2 - ref.,
N1-P1, P1-N2,

N2 (superpozice N130/N180)

~maskovaci” hluk 50 dB - sluchatka

PR-VEP

g

kontrast 80 %

3,1 Hz

monookuldrné

5 blok x 50 odpovédi
bez bryli x bryle — zelené, Zluté,
Cervené, modré,

Oz - akt., Fz —ref.

N1 (60-90 ms), P1 (80-120 ms)
PR-VEP

g

kontrast 80 %

3,1 Hz

monookuldrné

5 blokd x 50 odpovédi
Oz - akt., Fz — ref.

N1, P1 - stejné jako vyse
PR-VEP

33'a 8, 18°x 14°
kontrast 97 %

2 Hz

monokularné

2 bloky x 100 odpovédi
Oz - akt., Fz —ref.

N70 (50-80 ms), P100 (80-120 ms),

N145 (120-200 ms)

Vysledky

potenciace amplitudy N1-P1 u MA
a MO (inkrement az 39 % v 5. bloku),
habituace u ZD (dekrement N1-P1 az
26 % ve 4. bloku)

| amplituda N1-P1 a P1-N2 1. bloku
u MO/MA nez u ZD, neni korelace ke
klinickym charakteristikam, | habitu-
ace MO/MA nez u ZD

1 latence N2 (u mensich ¢tverct a vys3si
prostorové frekvence), signifikantné
u MA (tendence u MO), habituace bez
signifikantniho rozdilu u MO, MA a ZD

bez bryli habituace uZD, ne u MA, uzD
signifikantni potenciace N1-P1 pouze
u Cervenych bryli (hlavné v 3. bloku),
u MA bez signifikantnich rozdild

negativni korelace mezi amplitudou
1. bloku a zménou amplitudy 5. bloku
u vsech skupin (oproti MO/MA u ZD
1 amplituda 1. bloku a | amplituda
5. bloku)

u ZD habituace pfi malych ctvercich,
ale potenciace pfi stfedné velkych
¢tvercich, MO/MA (pred atakou) — ha-
bituace pfi malych ctvercich, ostatni
bez signifikantnich nalez
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Metodika

PR-VEP

g

kontrast 80 %

3,1 Hz

monokularné

2 min., bloky o 50 odpovédich
Oz — akt., Fz —ref.

N1 (60-90 ms), P1 (80-120 ms),
amplituda N1-P1

PR-VEP pred a po rTMS

g

kontrast 80%

monokularné

3,1 Hz

6 blokl x 100 odpovédi,

Oz — akt., Fz — ref.

N1, P1, N2 — stejné jako [9]

2 sezeni, interval 24 hod,

Vysledky

ve srovnani s interiktalni skupinou
1 den pred atakou signifikantné t ha-
bituace, pfi atace tendence k 1 habi-
tuaci, 1 a 2 dny po atace tendence
k potenciaci

u MA a MO nizsi amplituda VEPs
1. bloku pfed rTMS oproti ZD, 1 Hz
rTMS | habituace u ZD, 10 Hz rTMS
u MA/MO - restituce habituace

rTMS 1 Hz — inhibi¢ni (900 pulzt/
/15 min.), rTMS 10 Hz — excita¢nf
(900 pulzd, 18 sériipo 5ss 10 s pau-
zou, prahova intenzita (fosfény) nebo
110% motorického prahu,

rTMS ve tmé, civka 7,0 cm prameér,
12T

PR-VEP pfed a po HV

(3 min)

16

kontrast 80 %

monokularné

3,1 Hz

6 blokd x 100 odpovédi (95 ,arti-
fact-free”)

N1 (60-90 ms), P1 (80-120 ms), N2
(125-150 ms), amplituda N1-P1,

po HV u ZD | amplituda 1. bloku

a | habituace, u MA/MO po HV | am-
plituda 1. bloku (nizsi nez u ZD pred
HV) a prohloubeni deficitu habituace

Publikace Soubor
Judit et al MO/MA - 8 (1 den pred atakou), 15
2000 [15] (béhem ataky), 22 (1 den po atace),
10 (2 dny po atace), 37 MO (vice nez
3 dny pred/po atace), bez profylak-
tické i akutni medikace
Bohotin et al 20 MO, 10 MA (257, 5 M,
2002 [24] vék 33,5 + 10,8 let),
1-8 atak/mésic (pramér 2,31 =+
= 2,14 let), trvani migrény 1-30 let
(pramér 13,71 = 11,29 let),
bez profylaktické medikace > 3 mé-
sice,
> 3 dny pred/po atace migrény,
24 7D (14 7, 10 M, 23,5 + 2,5 let),
bez primarni bolesti hlavy v RA,
7 12.-14. den menstruacniho cyklu
Coppolaetal 18 MA/MO (11 Z, 7 M, 30,5 let),
2010 [28] 18ZD (122, 6 M, 27,1 let),
> 3 dny pfed/po atace migrény,
stfedni ¢ast menstruacniho cyklu u Z,
ZD bez OA/RA migrény a epilepsie,
bez spankové deprivace a uzivani al-
koholu/kofeinu 1 den pres, vizus lepsi
nez 8/10
Coppolaetal 17 MO (147, 3 M, 28,9 + 12,4 let),
2011 [27] 172D (14 7,3 M, 28,8 + 11,4 let)

P1-N2

PR-VEPs stejné jako [27]

MO - pacient s migrénou bez aury, MA — pacient s migrénou s aurou, ZD — zdravy dobrovolnik, M — muz, Z — Zena, PR-VEP — Pattern Re-
versal Visual Evoked Potentials (,, reverzac¢ni” zrakové evokované potencidly), rTMS — repetitive Transcranial Magnetic Stimulation (repe-
titivni transkranialni magneticka stimulace), HV — hyperventilace, SD — svételna deprivace

PR-VEP pred a po 1h SD parametry

po SD u ZD | amplituda 1 bloku
a | habituace,u MO po SD | amplituda
1. bloku (nizsi nez u ZD pred SD) a bez
vlivu na deficit habituace

mulovanim”, coZz maze hrat roli v patofy-
ziologii migrény [35].

V Zadné z praci nebylo pouzito preru-
Seni zrakové stimulace jinym podnétem,
aby byla skute¢né odlisena habituace od
senzorické adaptace a Unavy, pfipadné
ztraty pozornosti ¢i vigility.

Zaveér

Neurofyziologické studie u migrény cinf
teorii prosté hyperexcitability centralniho
nervového systému v soucasnosti neudr-

Zitelnou. Deficit habituace u migrény v in-
teriktalnim obdobi je v soucasné dobé vy-
svétlovan prevahou inhibi¢ni mechanizma
v dUsledku funk¢ni thalamo-kortikalni dy-
srytmie (diskonekce). V preiktaini a ik-
talni fazi migrény neni deficit habituace
pritomen.

Deficit habituace byl u migrény opako-
vané popsan napfic¢ rdznymi modalitami
evokovanych odpovédi — u sluchovych
evokovanych potencidld (Brainstem Au-
ditory Evoked Potentials, BAEP), somato-

senzitivnich evokovanych potencialt (So-
matosensory Evoked Potentials, SSEP),
u CNV (Contingent Negative Variation)
a u kognitivnich evokovanych potenciall
(viny P300), ale také u blink reflexu — de-
tailné v prehledném ¢lanku autort Cop-
pola et al [36].

Na druhou stranu fakt, Zze deficit habi-
tuace pfi rlzné senzorické stimulaci byl
nalezen i u jinych onemocnéni (napf. u ti-
nitu, schizofrenie, Parkinsonovy nemoci
nebo u bolesti zad), vede k hypotéze, ze
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fenomén deficientni habituace nenf spe-
cificky pro migrénu, ale je jen projevem
chronicity onemocnéni [37].

V budoucnosti Ize oCekavat propojeni
elektrofyziologickych studii s vyzkumem
na urovni molekuldrni genetiky a bunéc-
ného metabolizmu u migrény. Elektrofy-
ziologické studie mohou pomoci v hle-
dani a sledovani Uc¢inku farmak v 1é¢bé
migrény, i kdyZ korelace mezi elektro-
fyziologickym efektem a Gcinkem lécby
nemusi byt vzdy tésna (napf. SSRI ne-
predstavuji prvni volbu v profylaxi mi-
grény). Vizi do budoucnosti je nepo-
chybné i s pomoci elektrofyziologickych
studii jesté blizsi poznéni patofyziolo-
gie migrény s vyusténim do Ucinnéjsich
terapeutickych postupd (vcetné vyuZziti
efektu rTMS).
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