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Význam a limitace zrakových evokovaných 
potenciálů ve studiu patofyziologie migrény 

significance and limitations of visual evoked potentials in the 
study of pathophysiology of Migraine

Souhrn 
dysfunkce centrálního nervového systému je považována za primární faktor v patofyziologii 
migrény. neurofyziologické techniky umožňují neinvazivně testovat patofyziologické hypo-
tézy u migrény. Zrakové evokované potenciály (visual evoked potentials, vep) jsou historicky 
i v současné době v tomto směru vedoucí modalitou, i když klasické hodnocení vep se uká-
zalo být nepřínosné. abnormní zpracování zrakové informace u migrény dokládá snížení 
anebo chybění fyziologického poklesu amplitudy veps (deficit habituace) na protrahovanou 
zrakovou stimulaci. shrnující článek přináší výběr studií s vep u migrény včetně recentních 
studií využívajících modulační postupy neurální excitability (transkraniální magnetická stimu-
lace, hyperventilace, světelná deprivace). na základě poznatků o habituaci vep u migrény lze 
podpořit teorii snížené preaktivační úrovně kortexu v interiktálním období, a to na podkladě 
převahy inhibičních mechanizmů v důsledku funkční thalamo-kortikální diskonekce. Migrénu 
však charakterizují cyklické změny kortikální aktivity – v preiktální a iktální fázi nebyl zjištěn 
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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Úvod 
Migréna je stále chápána jako onemoc-
nění, které je spojeno s hyperexcitabili-
tou centrálního nervového systému [1]. 
výsledky neurofyziologických studií u mi-
grény s významným podílem zrakových 
evokovaných potenciálů (visual evoked 
potentials, vep) však v posledních téměř 
třech desetiletích přinesly zásadní změnu 
v chápání neuronálních procesů spoje-
ných s migrénou. 

v souvislosti s elektrofyziologickými ná-
lezy u migrény začal být skloňován termín 
habituace, který byl do té doby v neuro-
fyziologii zcela cizí. habituace je obecný 
biologický fenomén, jímž se označuje 
pokles odpovědi na opakovaný podnět. 
v širším kontextu se jedná o jednoduchou 
formu neasociativního učení. Jde o ak-
tivní proces na úrovni centrálního nervo-
vého systému, který by měl splňovat další 
předpoklady, např. proces dishabituace 
(promptní vymizení habituace, pokud je 
stimulace přerušena jiným podnětem) [2]. 
v běžné klinické praxi v neurologii, kdy 
je diagnostika vep obvykle zaměřena na 
detekci demyelinizační prechiazmatické 
léze zrakové dráhy, je vyšetřován a zprů-
měrněn určitý počet odpovědí (obvykle  
100–250) a výsledkem je jediná křivka. 
pokud je záznam vep rozdělen do více 
bloků, je možné sledovat pokles odpo-
vědi (amplitudy veps) v čase jako reakci 
na protrahovanou stimulaci. tento pokles 
bývá autory prací terminologicky ne zcela 
přesně označován jako habituace. na po-
klesu amplitudy odpovědi na senzorickou 
stimulaci se nepochybně podílí i adaptace 
na receptorové úrovni a únava. 

po úvodu do problematiky vep, který 
je pro další porozumění textu nezbytný, 
předkládáme výběr studií s vep u migrény 
se zřetelem na interpretaci jejich výsledků 
ve vztahu k její patofyziologii. Zabýváme 
se také limitacemi a příčinami diskrepancí 
výsledků těchto studií.

Zrakové evokované potenciály 
(visual evoked Potentials, veP) 
veps jsou bioelektrické koreláty neuro-
nální aktivity zrakového kortexu vyvolané 
jako reakce na přesně definovaný pod-
nět. Jedná se o potenciály v řádu mikro-
voltů, snímané povrchovými elektrodami 
ze skalpu nad zrakovým kortexem. Zazna-
menaná odezva obsahuje také spontánní 
eeg aktivitu (obvykle potlačenou meto-
dou zprůměrnění – averaging). 

přítomnost vysokých prostorových 
frekvencí s dostatečným kontrastem při 
zvratu světlých a tmavých polí šachovnice 
na obrazovce monitoru (pattern-reversal 
vep, pr-vep) u vyšetřované osoby vede 
k predilekční aktivaci makulární části sít-
nice a primární zrakové kůry [3]. nad pri-
márním zrakovým kortexem (oblast v1) 
je registrován výrazný trifázický poten-
ciál, označovaný jako npn komplex (ne-
gativní, pozitivní a negativní vlna). Jednot-
livé vlny npn komplexu se označují podle 
latencí (v ms), ve kterých se typicky vysky-
tují (n70 nebo n75, p100, n135 nebo 
n140, event. n145), někdy jen jako od-
povědi n1_p1_n2.

Mezi základní parametry stimulace 
patří velikost čtverců šachovnicového 
podnětu, jas (luminance), kontrast a frek-
vence stimulace [4]. velikost čtverců je 
udávána jako úhlová velikost v úhlových 
minutách (´) či stupních (1° = 60´ a odpo-
vídá 1/360 kruhu) – jedná se o vyjádření 
úhlu, pod kterým vyšetřovaná osoba vidí 
stranu čtverce. druhou možností, jak de-
finovat velikost čtverců, je tzv. prostorová 
frekvence, která je definována jako počet 
čtverců, jež lze pozorovat pod prostoro-
vým úhlem 1° (v anglické literatuře v jed-
notkách c/deg, resp. cpd – „cycles per 
degree“). Jas stimulačního pole je udá-
ván v cd/m², kontrast v % jako podíl roz-
dílu a součtu jasů světlých a tmavých polí. 
frekvence stimulace (v hz) je dána po-
čtem opakování stimulačního vzorce za 
1 s.

při užití stimulačního paradigmatu s po-
hybem struktury v zorném poli dochází 
k převažující aktivaci periferních částí sít-
nice (magnocelulárního systému) a nava-
zujícího dorzálního proudu zrakové dráhy 
a extrastriátového zrakového kortexu (ze-
jména area v5, mediotemporální ob-
last) [3]. Z praktického hlediska (relativně 
nižší interindividuální variabilita) se uká-
zala být nejvýhodnější reakce na začátek 
pohybu, tzv. Motion-onset vep (M-vep), 
jejíž hlavní komponentou je negativní  
vrchol n2 (s latencí kolem 160–200 ms). 
vrchol p1 (s latencí cca 120–130 ms) na-
proti tomu odpovídá aktivitě parvocelu-
lárního systému [3].

charakteristiky veps jsou ovlivněny 
parametry použité stimulace. charak-
ter stimulačního podnětu je rozhodu-
jící pro cílovou aktivaci určité části sít-
nice a dalších subsystémů zrakové dráhy 
až po kortikální oblasti, což je nutné 

zohlednit v umístění elektrod (oz
 pro 

pr-vep, o
z
/o

1
/o

2
/p

z
 u M-vep, dle systému 

10–20). pro vyšetření parvocelulárního 
systému bývá doporučováno užití vyso-
kého kontrastu a vysoké prostorové frek-
vence, pro vyšetření magnocelulárního 
systému (n2 odpověď při M-vep) opačné 
parametry [5]. 

při nižší luminanci a nižším kontrastu se 
snižuje amplituda pr-veps, stejně tak při 
nižší zrakové ostrosti [6]. v dospělosti se 
s věkem prodlužují latence a klesá ampli-
tuda veps. u M-vep byl zjištěn význam-
nější vliv stárnutí než u pr-vep [7]. 

omland et al ve své práci zjistili, že pa-
radigma stimulačního podnětu u pr-vep 
ovlivňuje habituaci veps. habituace byla 
nejvýraznější při užití malých čtverců (8´) 
a relativně vyšší frekvence stimulace (3 hz 
ve srovnání s 1,5 hz). při užití velkých 
čtverců (65´) nebyla habituace vyvolána 
vůbec [8].

studie se zrakovými 
evokovanými potenciály 
(Pattern-Reversal veP) 
u migrény
pr-veps se staly vedoucí metodikou ve 
výzkumu centrálního zpracování zra-
kové informace u migrény. literární údaje 
o M-vep u migrény prakticky chybí. vý-
jimkou je práce szanyi et al, kdy byly u mi-
greniků do studie zařazeny vedle pr-vep 
i M-vep, avšak design studie neumožňo-
val hodnocení habituace [9]. 

detailní přehled studií s pr-veps u mi-
grény podrobně uvádí přehledný článek 
J. schoenena et al z roku 2003 [10]. vy-
šetřování pr-vep v klasickém schématu se 
ukázalo nepřínosné, výsledky byly značně 
rozporuplné (od vyšších po nižší ampli-
tudy a/nebo prodloužení či zkrácení la-
tencí). Byly používány velmi rozdílné me-
todiky, např. velikost čtverců kolísala od 
8´do 50´, frekvence stimulace od 1 do 
3,9 hz, počet zprůměrněných odpovědí 
od 50 do 256. soubory migreniků a zdra-
vých dobrovolníků se pohybovaly větši-
nou v počtu od 10 do 60, průměrný věk 
většinou mezi 30 a 40 lety. hlavní limitací 
těchto studií se ukázalo být nedostatečné 
sledování faktorů, které mohly ovlivnit pa-
rametry veps. Jednalo se zejména o de-
finici interiktálního období, resp. časo-
vého vztahu k předchozí a následné atace 
migrény.

přelomovou prací se ukázala být práce 
autorů schoenena et al z roku 1995, v níž 
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byla poprvé užita metoda hodnocení am-
plitud pr-veps zprůměrněných v několika 
blocích, takže bylo možné sledovat po-
kles amplitudy veps ve vztahu k prvnímu 
bloku. Zatímco u zdravých dobrovolníků 
byla nalezena předpokládaná redukce 
amplitudy (a nazvána habituací), tak 
u migreniků byl nalezen deficit habituace, 
resp. dokonce vzestup amplitudy veps 
(potenciace) [11]. následovaly další práce, 
které obecně deficit habituace potvrzo-
valy [12–19], i když ne všechny [20,21]. 
důvody pro diskrepanci nálezů byly v roz-
dílné metodologii a v načasování vyšetření 
(preiktální vs interiktální fáze migrény). 

v kontextu nálezů, které ukázaly, že 
během ataky migrény a těsně před migré-
nou nebyl zjištěn deficit habituace [15], 
začal být postupně kladem důraz na 
přesné definování interiktálního období 
(většinou 72 hod před atakou migrény 
a po ní).

nižší amplituda iniciálního bloku veps 
u migreniků ve srovnání se zdravými je-
dinci vedla k interpretacím o nižší preak-
tivační úrovni zrakového kortexu, tedy 
o „hypoexcitabilitě“ v interiktálním ob-
dobí (v kontradikci s převládající před-
stavou hyperexcitability kortexu u mi-
grény) [22]. Byla zjištěna korelace mezi 
amplitudou iniciální bloku veps a ná-
slednou velikostí habituace [18]. nižší 
preaktivační úroveň kortexu pravdě-
podobně souvisí s deficitem habituace 
(zdraví jedinci podle této teorie snadno 
dosáhnou „stropu“ v aktivaci kortexu 
při opakované stimulaci a vykazují ha-
bituaci, zatímco migrenici „začínají“ na 
nižší úrovni aktivace kortexu, proto ne-
dosáhnou tohoto „stropu“ a habituaci 
nevykazují) [22].

deficit habituace vep nebyl ovlivněn 
aplikací červeného světla (při použití ba-
revných brýlí), které u jinak zdravých je-
dinců vede k potenciaci – což korespon-
duje s představou, že zrakový kortex 
migreniků v interiktálním období není 
zvýšeně excitabilní [23]. 

Bohotin et al užili repetitivní transkrani-
ální magnetickou stimulaci (rtMs) zrako-
vého kortexu, aby sledovali její modulační 
efekt na habituaci následně snímaných 
pr-veps. vysokofrekvenční 10 hz rtMs 
(facilitační) vedla k obnově habituace 
u migreniků, zatímco nízkofrekvenční 
1hz rtMs (inhibiční) neměla u migreniků 
signifikantní efekt. tyto nálezy znovu 
podpořily teorii o bazální hypoaktivitě zra-

kováho kortexu migreniků v interiktálním 
období [24]. 

světelná deprivace zvyšuje excitabilitu 
zrakového kortexu, a to cestou snížení 
aktivity („down regulace“) inhibičních 
gaBaergních okruhů (gaBa – kyselina 
gama-aminobutyrová). Jedná se vlastně 
o model deaferentace zrakového kor-
texu [25]. palermo et al zkoumali vliv 
světelné deprivace a současně apliko-
vané rtMs zrakového kortexu na habi-
tuaci pr-veps u zdravých jedinců. Zjistili, 
že vysokofrekvenční 10 hz rtMs (exci-
tační) dokáže restituovat defektní habi-
tuaci, která byla navozena světelnou de-
privací. tyto výsledky byly interpretovány 
v tom smyslu, že pro vznik habituace jsou 
podstatné právě inhibiční mechanizmy, 
významnou roli zde zřejmě hrají gaBaer-
gní okruhy [26]. 

světelná deprivace u migreniků nevedla 
ke změně habituace pr-veps, došlo k vý-
znamné redukci amplitudy prvního bloku 
pr-veps ve srovnání se zdravými dobro-
volníky. autoři uzavírají, že za deficitem 
habituace u migreniků nestojí inhibiční 
mechanizmy deaktivované světelnou 
deprivací [27].

coppola et al zkoumali vliv hyperven-
tilace na habituaci pr-veps. hyperven-
tilace u zdravých dobrovolníků vyvolala 
deficit habituace, u migreniků prohlou-
bila preexistující deficit habituace. autoři 
se v interpretaci odvolávají na předpoklá-
daný inhibiční vliv neuronálních a che-
mických změn indukovaných hyperven-
tilací (snížený mozkový průtok, zvýšená 
hladina laktátu, alkalóza, hypokapnie), 
a to primárně na subkortikální struktury 
(thalamus, retikulární formace mezen-
cefala) [28]. hyperventilace, která běžně 
provází stres, může být nahlížena jako 
provokující faktor vzniku migrenózního 
záchvatu. paradoxně však právě bezpro-
středně před atakou migrény není zjišťo-
ván deficit habituace.

analýza vysokofrekvečních oscilací 
veps v gama pásmu (gamma Band os-
cilations, gBos) ukázala u migreniků 
redukci amplitud časných komponent 
(korespondujících s thalamo-kortikální 
aktivací) i sníženou habituaci pozdních 
odpovědí (reprezentujících postsynaptic-
kou kortikální aktivitu). autoři na zá-
kladě těchto výsledků předkládají hy-
potézu, že funkční thalamo-kortikální 
diskonekce (hypofunkce serotoniner-
gních drah) vede k nižší preaktivační 

úrovni kortexu, což indukuje deficit 
habituace [18].

aplikace bolestivého podnětu u zdra-
vých jedinců vedla k dishabituaci [29], 
zatímco u migreniků nikoli, což bylo in-
terpretováno jako korelát hypoakti-
vity monoaminergních kmenových 
jader, která modulují thalamo-kortikální 
dráhy [19]. 

obecně ve studiích s vep u migrény ne-
byly zjištěny zásadní rozdíly ve výsledcích 
u migrény s aurou a migrény bez aury [10]. 

Diskuze
příčiny určitých rozdílů ve výsledcích stu-
dií s vep u migrény je nutné hledat v ne-
sourodosti souboru subjektů ve studiích 
(migreniků i zdravých dobrovolníků, odliš-
ností ve věku, v tíži a charakteru migrény, 
v délce trvání migrény, v rozdílném nača-
sování vyšetření a kontroly interiktálního 
období, fáze menstruačního cyklu u žen 
apod.) a také v rozdílné metodice při vy-
šetřování vep (parametry stimulace, způ-
sob hodnocení, počet odpovědí v jednot-
livých blocích apod.) – u vybraných studií 
detailně v tab. 1. 

hlavní limitací studií s vep v aplikaci 
pro stanovení habituace je nepochybně 
množství faktorů, které na neuronální 
aktivitu kortexu v průběhu vyšetření pů-
sobí. některé z nich lze považovat za 
velmi obtížně ovlivnitelné – afektivní stav 
v době vyšetření, ospalost, ztrátu pozor-
nosti [30], vliv nikotinu či kofeinu, vliv me-
dikace, hormonální vlivy u žen apod.

Zajímavé je, že v žádné ze studií nebylo 
zohledněno užívání magnezia, které pa-
cienti s migrénou často užívají (i jako volně 
prodejné preparáty). přitom byl konstato-
ván pokles amplitudy veps při zvýšení sé-
rové hladiny magnezia, je-li u migreniků 
užíváno profylakticky [31]. v průběhu 
menstruačního cyklu anebo při hormo-
nální substituční léčbě byly zjištěny vyšší 
amplitudy pr-veps při vyšších hladinách 
estrogenů [32,33]. Byl dokumentován také 
vliv medikace na habituaci pr-veps – pro-
fylaktická medikace betablokátory vedla 
k odstranění deficitu habituace pr-veps 
u migreniků [34], stejně tak medikace flu-
oxetinem ze skupiny ssri (selective sero-
tonin reuptake inhibitors) [16]. 

nepříliš jasný je fyziologický význam 
fenoménu habituace v souvislosti s ná-
lezy u migrény. Zdá se, že deficit habi-
tuace může působit selhání fyziologické 
ochrany mozku před senzorickým „přesti-
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Tab. 1. Přehled vybraných studií s VEPs u migrény.

Publikace Soubor Metodika Výsledky
Schoenen  
et al 1995 
[11]

27 Mo, 9 Ma (28 Ž, 8 M, 32 let),
Zd (12 M, 4 Ž, 33 let),
1–4 ataky/rok,
≥ 1 týden po atace migrény,
bez profylaktické medikace

pr-vep
7,9° × 7,9°, 8´
kontrast 80 %
3,1 hz
monokulárně
5 bloků × 50 odpovědí
oz – akt., fz – ref.
n1 (60–90 ms), p1 (80–120 ms),  
n2 (90–200 ms)

potenciace amplitudy n1–p1 u Ma 
a Mo (inkrement až 39 % v 5. bloku), 
habituace u Zd (dekrement n1–p1 až 
26 % ve 4. bloku)

Afra et al 
1998 [12]

25 Mo, 15 Ma (31 Ž, 9 M, 30 let),
25 Zd (17 Ž, 8 M, 30 let),
1–4 ataky/rok, trvání migrény 4 mě-
síce – 30 let,
≥ 5 dnů po atace migrény,
bez profylaktické medikace, ≥ 48 hod 
bez medikace

pr-vep
8´
kontrast 80 %
3,1 hz
monokulárně
15 bloků × 100 odpovědí
oz – akt., fz – ref.
n1, p1, n2 – stejně jako viz výše (1)

↓ amplituda n1–p1 a p1–n2 1. bloku 
u Mo/Ma než u Zd, není korelace ke 
klinickým charakteristikám, ↓ habitu-
ace Mo/Ma než u Zd

Oelkers et al 
1999 [20]

13 Mo, 13 Ma (25 Ž, 1 M, 29,1 ±  
± 5,9 let),
28 Zd (18 Ž, 10 M, 27,1 ± 4,1 let),
trvání migrény nejméně 2 roky (prů-
měr 17,1 ± 6,9 let),
72 hod před/po atace migrény,
bez profylaktické terapie 6 měsíců

pr-vep
12 × 15° (0,5, 1, 2 a 4 c.p.d.)
kontrast > 99 % 
1 hz
binokulárně
5 bloků × 50 odpovědí
oz – akt., a1/a2 – ref.,
n1–p1, p1–n2,
n2 (superpozice n130/n180)
„maskovací“ hluk 50 dB – sluchátka

↑ latence n2 (u menších čtverců a vyšší 
prostorové frekvence), signifikantně 
u Ma (tendence u Mo), habituace bez 
signifikantního rozdílu u Mo, Ma a Zd

Afra et al 
2000 [23]

12 Ma (6 M, 6 Ž, 34 ±16 let) ,
10 Zd (8 Ž, 2 M, 28 ± 6 let),
1–6 atak migrény/1 rok,
trvání migrény 2–25 let,
3 dny před/po atace migrény,
bez profylaktické medikace

pr-vep
8´
kontrast 80 %
3,1 hz
monookulárně
5 bloků × 50 odpovědí 
bez brýlí × brýle – zelené, žluté,  
červené, modré, 
oz – akt., fz – ref. 
n1 (60–90 ms), p1 (80–120 ms)

bez brýlí habituace u Zd, ne u Ma, u Zd 
signifikantní potenciace n1–p1 pouze 
u červených brýlí (hlavně v 3. bloku), 
u Ma bez signifikantních rozdílů

Afra et al 
2000 [13]

37 Mo (trvání 15 ±11 let,  
4 ± 3 ataky/měsíc),
22 Ma (trvání 14 ± 8 let, 
2 ± 0,5 atak/měsíc) – 46 Ž  
a 13 M (33 ± 11 let),
23 Zd (18 Ž, 5 M, věk: 27 ± 7 let),
3 dny před a po atace migrény,
bez profylaktické medikace 

pr-vep
8´
kontrast 80 %
3,1 hz
monookulárně
5 bloků × 50 odpovědí
oz – akt., fz – ref.
n1, p1 – stejně jako výše 

negativní korelace mezi amplitudou  
1. bloku a změnou amplitudy 5. bloku 
u všech skupin (oproti Mo/Ma u Zd 
↑ amplituda 1. bloku a ↓ amplituda 
5. bloku)

Sand et al 
2000 [21] 

15 Mo (12 Ž, 3 M, 39 let), 6 Ma  
(4 Ž, 2 M, 41 let), 
22 Zd (18 Ž, 4 M, 39,5 let)
• skupina před atakou (ataka do  
24 hod po veps, n = 8)
• skupina interiktální (ataka ≥ 3 dny 
před/po veps, n = 13)

pr-vep
33´a 8´, 18° × 14°
kontrast 97 % 
2 hz
monokulárně 
2 bloky × 100 odpovědí
oz – akt., fz – ref.
n70 (50–80 ms), p100 (80–120 ms), 
n145 (120–200 ms)

u Zd habituace při malých čtvercích, 
ale potenciace při středně velkých 
čtvercích, Mo/Ma (před atakou) – ha-
bituace při malých čtvercích, ostatní 
bez signifikantních nálezů
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mulováním“, což může hrát roli v patofy-
ziologii migrény [35].

v žádné z prací nebylo použito přeru-
šení zrakové stimulace jiným podnětem, 
aby byla skutečně odlišena habituace od 
senzorické adaptace a únavy, případně 
ztráty pozornosti či vigility. 

Závěr
neurofyziologické studie u migrény činí 
teorii prosté hyperexcitability centrálního 
nervového systému v současnosti neudr-

žitelnou. deficit habituace u migrény v in-
teriktálním období je v současné době vy-
světlován převahou inhibiční mechanizmů 
v důsledku funkční thalamo-kortikální dy-
srytmie (diskonekce). v preiktální a ik-
tální fázi migrény není deficit habituace 
přítomen.

deficit habituace byl u migrény opako-
vaně popsán napříč různými modalitami 
evokovaných odpovědí – u sluchových 
evokovaných potenciálů (Brainstem au-
ditory evoked potentials, Baep), somato-

senzitivních evokovaných potenciálů (so-
matosensory evoked potentials, ssep), 
u cnv (contingent negative variation) 
a u kognitivních evokovaných potenciálů 
(vlny p300), ale také u blink reflexu – de-
tailně v přehledném článku autorů cop-
pola et al [36].

na druhou stranu fakt, že deficit habi-
tuace při různé senzorické stimulaci byl 
nalezen i u jiných onemocnění (např. u ti-
nitu, schizofrenie, parkinsonovy nemoci 
nebo u bolestí zad), vede k hypotéze, že 

Publikace Soubor Metodika Výsledky
Judit et al 
2000 [15]

Mo/Ma – 8 (1 den před atakou), 15 
(během ataky), 22 (1 den po atace), 
10 (2 dny po atace), 37 Mo (více než 
3 dny před/po atace), bez profylak-
tické i akutní medikace

pr-vep
8´
kontrast 80 %
3,1 hz
monokulárně
2 min., bloky o 50 odpovědích
oz – akt., fz – ref.
n1 (60–90 ms), p1 (80–120 ms),  
amplituda n1–p1

ve srovnání s interiktální skupinou 
1 den před atakou signifikantně ↑ ha-
bituace, při atace tendence k ↑ habi-
tuaci, 1 a 2 dny po atace tendence 
k potenciaci

Bohotin et al 
2002 [24]

20 Mo, 10 Ma (25 Ž, 5 M,  
věk 33,5 ± 10,8 let),
1–8 atak/měsíc (průměr 2,31 ±  
± 2,14 let), trvání migrény 1–30 let 
(průměr 13,71 ± 11,29 let),
bez profylaktické medikace ≥ 3 mě - 
síce,
≥ 3 dny před/po atace migrény, 
24 Zd (14 Ž, 10 M, 23,5 ± 2,5 let), 
bez primární bolesti hlavy v ra, 
Ž 12.–14. den menstruačního cyklu

pr-vep před a po rtMs
8´
kontrast 80%
monokulárně
3,1 hz
6 bloků × 100 odpovědí,
oz – akt., fz – ref.
n1, p1, n2 – stejně jako [9]
2 sezení, interval 24 hod, 
rtMs 1 hz – inhibiční (900 pulzů/ 
/15 min.), rtMs 10 hz – excitační 
(900 pulzů, 18 sérií po 5 s s 10 s pau-
zou, prahová intenzita (fosfény) nebo 
110% motorického prahu, 
rtMs ve tmě, cívka 7,0 cm průměr, 
1,2 t

u Ma a Mo nižší amplituda veps 
1. bloku před rtMs oproti Zd, 1 hz 
rtMs ↓ habituace u Zd, 10 hz rtMs 
u Ma/Mo – restituce habituace

Coppola et al 
2010 [28]

18 Ma/Mo (11 Ž, 7 M, 30,5 let),  
18 Zd (12 Ž, 6 M, 27,1 let),
≥ 3 dny před/po atace migrény, 
střední část menstruačního cyklu u Ž, 
Zd bez oa/ra migrény a epilepsie, 
bez spánkové deprivace a užívání al-
koholu/kofeinu 1 den přes, vizus lepší 
než 8/10

pr-vep před a po hv
(3 min)
16´
kontrast 80 %
monokulárně
3,1 hz
6 bloků × 100 odpovědí (95 „arti- 
fact-free”)
n1 (60–90 ms), p1 (80–120 ms), n2 
(125–150 ms), amplituda n1–p1, 
p1–n2 

po hv u Zd ↓ amplituda 1. bloku 
a ↓ habituace, u Ma/Mo po hv ↓ am-
plituda 1. bloku (nižší než u Zd před 
hv) a prohloubení deficitu habituace

Coppola et al 
2011 [27]

17 Mo (14 Ž, 3 M, 28,9 ± 12,4 let), 
17 Zd (14 Ž, 3 M, 28,8 ± 11,4 let)

pr-vep před a po 1h sd parametry 
pr-veps stejně jako [27]

po sd u Zd ↓ amplituda 1 bloku 
a ↓ habituace,u Mo po sd ↓ amplituda 
1. bloku (nižší než u Zd před sd) a bez 
vlivu na deficit habituace

Mo – pacient s migrénou bez aury, Ma – pacient s migrénou s aurou, Zd – zdravý dobrovolník, M – muž, Ž – žena, pr-vep – pattern re-
versal visual evoked potentials („reverzační“ zrakové evokované potenciály), rtMs – repetitive transcranial Magnetic stimulation (repe-
titivní transkraniální magnetická stimulace), hv – hyperventilace, sd – světelná deprivace 
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fenomén deficientní habituace není spe-
cifický pro migrénu, ale je jen projevem 
chronicity onemocnění [37].

v budoucnosti lze očekávat propojení 
elektrofyziologických studií s výzkumem 
na úrovni molekulární genetiky a buněč-
ného metabolizmu u migrény. elektrofy-
ziologické studie mohou pomoci v hle-
dání a sledování účinku farmak v léčbě 
migrény, i když korelace mezi elektro-
fyziologickým efektem a účinkem léčby 
nemusí být vždy těsná (např. ssri ne-
představují první volbu v profylaxi mi-
grény). vizí do budoucnosti je nepo-
chybně i s pomocí elektrofyziologických 
studií ještě bližší poznání patofyziolo-
gie migrény s vyústěním do účinnějších 
terapeutických postupů (včetně využití 
efektu rtMs).
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