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Súhrn
V posledných 15 rokoch sa neuromyelitis optica (NMO) a spektrum ochorení NMO (neuromyelitis 

optica spectrum disorders; NMOSD) na základe klinických a paraklinických kritérií, predovšetkým 

MR a prítomnosti protilátok proti akvaporínu 4, jasne odčlenili od sclerosis multiplex ako samostatná 

nozologická jednotka. Elektrofyziologické štúdie vrátane evokovaných potenciálov (EP) nie sú 

zahrnuté vo formálnych kritériách NMO/ NMOSD. Za posledné desaťročie sa objavilo viacero prác, 

ktoré sa zameriavajú na prínos EP v dia gnostike, monitorovaní a prognózovaní NMO/ NMOSD. 

V práci prinášame podrobný prehľad aktuálnych poznatkov o tejto problematike. Na základe 

viacerých, predovšetkým prierezových a retrospektívnych štúdií sa ukazuje, že v afroamerickej 

a ázijskej populácii sú nálezy homogénnejšie. Abnormality EP svojim charakterom odrážajú 

dominujúcu axonálnu poruchu vedenia centrálnymi úsekmi dráh s častou absenciou evokovaného 

potenciálu a poklesom amplitúdy evokovaných potenciálov vo VEP u optickej neuritídy a MEP 

a/ alebo SEP u longitudinálnej myelitídy. U kaukazskej populácie sú nálezy heterogénnejšie 

s častejším obrazom ľahkého predĺženia latencie a menej častým poklesom amplitúdy a absenciou 

evokovaného potenciálu. Z viacerých štúdií vyplynula dobrá korelácia medzi charakterom 

abnormality v EP pri prvom ataku NMO/ NMOSD a rizikom ďalšieho relapsu ochorenia. Aj keď 

multimodalitné EP v súčasnosti nie sú súčasťou formálnych dia gnostických kritérií NMO/ NMOSD, 

ich úloha v dia gnostike, monitorovaní priebehu, efektu liečby a určení prognózy NMO/ NMOSD je 

nespochybniteľná. Problémom súčasných štúdií je, že väčšina z nich sú prierezové, retrospektívne 

a otvorené. Nové prospektívne, randomizované a multicentrické štúdie sú stále aktuálne. 

Abstract
Neuromyelitis optica (NMO) and neuromyelitis optica spectrum disorders (NMOSD) have been 

recognized in the last 15 years according to its clinical and laboratory fi ndings, MRI and anti-

aquaporin-4-IgG antibodies discovery, as a separate nosological entity, diff erent from multiple 

sclerosis. Electrophysiological examination including evoked potentials (EPs) is not a part of formal 

NMO/ NMOSD criteria. In the past ten years, multiple studies appeared, analyzing the contribution 

of EPs in the dia gnostics, disease monitoring, and prognosis in NMO/ NMOSD. The actual survey 

focuses on the most important one. Most of the studies, though retrospective and cross-sectional, 

show that the fi ndings are more homogenous in the Aphro-American and Asian population than in 

the Caucasian one. The most often seen abnormality was the absence of EPs, amplitude reduction 

of VEP in optic neuritis, and MEP and/ or SEP in longitudinal extension transverse myelitis. These 

fi ndings refl ect more severe axonal loss than demyelination in NMO/ NMOSD. In the Caucasian 

population, the fi ndings in EPs might be more heterogeneous, with a higher frequency of mild 

latency increase of EPs and less amplitude reduction or EP absence. The data from many studies 

point to a high correlation of the abnormity pattern in the case of the fi rst attack of optic neuritis 

and/ or longitudinal extension transverse myelitis and the next rebound of the disease. Although 

the multimodal EPs are not a part of formal NMO/ NMOSD dia gnostic criteria, their role in the dia-

gnostics, monitoring disease course and prognosis of the NMO/ NMOSD, is indubitable. Most of the 

published studies are cross-sectional, opened and retrospective, and therefore new prospective, 

randomized, and multicentre studies are invited.
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Úvod
Neuromyetitis optica (NMO) a spek-

trum ochorení NMO (neuromyelitis optica 

spectrum disorders; NMOSD) predstavujú 

zápalové autoimunitne podmienené ocho-

renie CNS, ktoré sa primárne prejavuje po-

stihnutím optického nervu vo forme optickej 

neuritídy (ON) a myelitídami, menej časté sú 

kmeňové, diencefalické a periventrikulárne 

lokalizované lézie. Pomerne typická je lokali-

zácia lézií v oblasti area postrema (singultus, 

nauzea a vomitus) [1,2]. NMO často prebieha 

podobne ako relaps-remitujúca forma scle-

rosis multiplex (RRSM). Pred poznaním bio -

logického markera NMO – protilátok proti 

akvaporínu 4 (AQP4-IgG), bola NMO klasi-

fi kovaná ako opticko-spinálna forma scle-

rosis multiplex (OSMS). V súčasnosti sa po-

važuje za samostatné ochorenie, ktoré má 

odlišné klinické, laboratórne aj terapeu-

tické charakteristiky ako RRSM [3]. Prevalen-

cia NMO sa stanovuje medzi 0,5–4,4/ 100 tis. 

obyvateľov [4,5]. Protilátky AQP4-IgG sú prí-

tomné v rôznych kohortách pacientov 

s NMO/ NMOSD u 61–90 % pacientov [3,5,6]. 

Historicky sa za NMO považovalo monofá-

zické postihnutie oboch optických nervov 

a myelitída, alebo postihnutie týchto systé-

mov v krátkom časovom intervale, ale dnes 

sa na základe súčasných dia gnostických 

možností (klinický obraz, AQP4-IgG, MR ná-

lezy) koncepcia NMO rozšírila o rôzne kme-

ňové syndrómy, rekurentnú izolovanú op-

tickú neuritídu (RION) a subklinické mozgové 

lézie – označuje sa ako spektrum ochorení 

NMO (NMOSD). Časť pacientov s NMOSD 

vykazuje pozitivitu iných protilátok, napr. 

MOG-IgG protilátok [7]. U NMO sa miešna 

lézia často prezentuje ako transverzálna my-

elitída s klinickým postihnutím v podobe 

symetrickej para- alebo kvadruparézy/ ple-

gie s relatívne symetrickou úrovňou senzi-

tívnej poruchy a s poruchou sfi nkterov [8]. 

V T2 vážených obrazoch v spinálnej MR vi-

díme ložiská dosahujúce alebo presahujúce 

tri miešne segmenty (longitudinal extension 

transverse myelitis; LETM). U RRSM bývajú 

miešne lézie častejšie asymetrické a spôso-

bené nekompletnou – parciálnou myelití-

dou. NMO je z hľadiska patofyziológie de-

finované ako astrocytopatia vykazujúca 

histopatologické črty postihnutia astrocytov 

sprevádzané demyelinizáciou, stratou neu-

rónov a často i výraznými nekrózami s peri-

vaskulárnou prítomnosťou imunokomple-

xov najmä v mieste aktívnych lézií, čo svedčí 

pre rozhodujúcu úlohu humorálnej imunity 

u NMO [8,9]. 

Odporúčania EFNS z roku 2010, ktoré 

vznikli na základe metaanalýzy dovtedy rea-

lizovaných štúdií pre dia gnostiku a liečbu 

NMO, konštatujú, že existuje iba málo štúdií, 

ktoré by hodnotili elektrofyziologické nálezy 

u NMO [7]. Nemecká Neuromyelitis Optica 

Study Group (NEMOS) v roku 2013 stano-

vila v dia gnostike a liečbe NMO/ NMOSD 

ako rozhodujúce klinické a humorálne ná-

lezy spolu s nálezmi v zobrazovacích me-

tódach [10]. Medzinárodné konsenzuálne 

Dia gnostické kritériá NMOSD prezentované 

v roku 2015 Wingerchukom et al sú tiež po-

stavené na klinickom obraze, prítomnosti 

protilátok AQP4-IgG a na nálezoch v MR 

mozgu a miechy [11]. 

Úloha elektrofyziologických metód v dia-

gnostických kritériách NMOSD nie je defi no-

vaná. Evokované potenciály (EP) sú v neu-

rológii dlhodobo považované za vhodnú 

metódu na detekciu subklinických abnor-

malít nervových tkanív, ktoré nie sú zachy-

tené v zobrazovacích metódach. V den-

nej klinickej praxi sú EP široko využívané 

v dia gnostike RRSM, pretože sa považujú 

za metódu, ktorou je možné sledovať akti-

vitu a progresiu ochorenia [12]. V posled-

ných rokoch sa objavilo viacero štúdií, kto-

rých snahou bolo objasniť, aké postavenie 

majú jednotlivé modality EP v dia gnostike, 

monitorovaní aktivity a prognózovaní 

NMO/ NMOSD. Podľa zistení z týchto štúdií sú 

u NMO/ NMOSD často prítomné abnormálne 

nálezy v zrakových EP (VEP) ako korelát ON, 

v motorických a somatosenzorických EP 

(MEP a SEP) ako korelát LETM. Zriedka bývajú 

popisované abnormality v sluchových kme-

ňových EP (BAEP). V multietnickej kubánskej 

NMO štúdii boli SEP abnormálne u 86 % pa-

cientov (42/ 49), VEP u 83 % (44/ 53) a BAEP 

u 37 % ( 19/ 51). Abnormality v BAEP boli čas-

tejšie u Afroameričanov ako u kaukazskej po-

pulácie (78 vs. 29 %; p = 0,003) [13]. Periférne 

motorické a senzitívne kondukčné štúdie 

boli v norme u všetkých pacientov v japon-

skej štúdii s 9 pacientami s OSSM [14]. 

Zrakové evokované potenciály 
u NMOSD
VEP so stimuláciou celého zorného poľa (full 

field) (ff VEP) sa používajú v klinickej praxi 

na dia gnostiku, monitorovanie a prognózo-

vanie porúch zrakovej dráhy už od 70-tych 

rokov 20. storočia. Pre vysokú inter- a intra-

individuálnu variabilitu VEP vyvolaného zá-

bleskom difúzneho svetla (fl ash VEP) [15] sa 

v praxi uprednostňuje u spolupracujúcich 

osôb stimulácia zvratom fázy (pattern re-

versal)[16]. Odporúčania pre vyšetrenie VEP 

boli aktualizované Medzinárodnou federá-

ciou klinickej neurofyziológie (EFCN) v roku 

2010 a Medzinárodnou spoločnosťou pre kli-

nickú elektrofyziológiu zraku (ISCEV) v roku 

2016 [17,18]. V roku 1994 Baseler et al popísali 

techniku multifokálneho VEP (mfVEP), ktorý 

testuje malé časti zrakového poľa [19]. mfVEP 

detailnejšie zmapujú poškodenie sietnice 

a zrakového nervu ako ff VEP, pretože celé 

zorné pole s rozsahom do 28 uhlových stup-

ňov sa rozdelí na 58 častí a je možné sepa-

rátne odsnímať aj časti centrálneho poľa de-

fi novaného rozsahom 4 uhlových stupňov. 

Táto metodika je však časovo veľmi náročná 

a používa sa predovšetkým vo výskume. 

V klinickej praxi sa najčastejšie používajú 

ff VEP (ďalej VEP), ktoré sú bežne dostupné 

a dajú sa realizovať v primeranom čase [12]. 

Dia gnostika ON a diferenciálna dia gnostika 

postihnutia optického nervu je v súčasnosti 

multimodalitná. Okrem klasického vyšetre-

nia VEP a mfVEP, vyšetrenia vízu, perimetra 

a fundoskopie sa na analýzu postihnutia op-

tického nervu, chiazmy a retrochiazmatic-

kých oblastí používa MR mozgu a MR optic-

kých nervov [2,3,7,10,11]. 

Ako veľmi senzitívne a prínosné pre dia-

gnostiku akútnej unilaterálnej ON, zvlášť 

u nejasných stavov, kedy ffVEP nemajú 

charakteristický nález, môže byť prínosné 

USG vyhodnotenie orbitálnej hemodyna-

miky [20]. Defi nitívne miesto tejto metódy 

v dia gnostike, monitorovaní a prognózovaní 

NMO/ NMOSD je však nutné stanoviť ďalšími 

prospektívnymi štúdiami.

Pre detekciu postihnutia jednotlivých 

vrstiev sietnice a topografiu jej postihnu-

tia u ON asociovanej s NMOSD je metódou 

voľby optická koherenčná tomografia (OCT), 

výťažnosť zvyšuje kombinácia s mfVEP. Ty-

pickým nálezom je redukcia peripapilárnej 

vrstvy vláken optického nervu (pRNFL) a re-

dukcia gangliovej a vnútornej plexiformnej 

vrstvy sietnice (GCIP) s mikrocystickou for-

mou makulárneho edému [21–23]. 

Najčastejšie zmeny vo VEP u SM sú abso-

lútny nárast latencie vlny P100, zmeny mor-

fológie NPN komplexu a napokon absencia 

vlny P100. Frederiksen a Petrera [24] v pro-

spektívnom sledovaní pacientov s akútnou 

ON pomocou VEP zistili signifi kantnú aso-

ciáciu defi nitívnej dia gnózy SM s predĺže-

ním latencie P100. Celkom 35,5 % z nich v na-

sledujúcich 6 mesiacoch malo defi nitívnu 

dia gnózu SM. Tiež zistili subklinické zmeny 

optického nervu na asymptomatickom oku 

s prítomnosťou abnormálneho VEP. Naismith 

proLékaře.cz | 11.1.2026



S46

EVOKOVANÉ POTENCIÁLY U NEUROMYELITIS OPTICA A SPEKTRA OCHORENÍ NEUROMYELITIS OPTICA

Cesk Slov Ne urol N 2020; 83/ 116(Suppl 1): S44–S 50

et al [25] potvrdili vyššiu senzitivitu VEP v po-

tvrdení ON v porovnaní s OCT u pacientov 

s aspoň jednou epizódou ON (81 vs. 60 %; 

p = 0,002) u klinicky izolovaného syndrómu 

(CIS), RRSM a NMO a pri vyšetrení asympto-

matických očí. Davidson et al s cieľom zvý-

šiť senzitivitu VEP na ON použili dve intenzity 

kontrastu. Hoci zistili vyššiu frekvenciu ab-

normálnych VEP s nižším kontrastom, v ko-

nečnom hodnotení zistili prípady s falošnou 

pozitivitou [26]. Watanabe et al študovali 

abnormality u pacientov s SM s ohľadom 

na prítomnosť AQP4-IgG protilátok v sére. 

V skupine s negatívnymi AQP4-IgG zistili 

v zhode s literárnymi dátami častejšie predĺ-

ženie latencie vlny P100, kým v skupine s po-

zitívnymi AQP4-IgG zistili vyššie percento pa-

cientov s absenciou vlny P100 (p = 0,003) 

a výraznejšou progresiou zrakovej poru-

chy (OR = 35,432 %; p < 0,001) [27]. Neto et 

al [28] popísali v prevažne afrobrazílskej ko-

horte 19 pacientov s NMO/ NMOSD ako ty-

pický nález vo VEP prevažujúce známky 

axonálneho postihnutia s vymiznutím VEP 

u 47,37 % vyšetrených očí. U 52,63 % očí, kde 

VEP bol prítomný, 90 % malo normálnu laten-

ciu P100 a len 10 % malo latenciu P100 pre-

dĺženú. Kde bol VEP prítomný, 65% malo re-

dukciu amplitúdy pod normálnu hodnotu 

(pod 5,8 μV). Tento nález však v kohorte kau-

kazskej populácie nebol potvrdený Ringel-

steinom et al [29]. V kohorte 61 pacientov 

(43 NMO a 18 NMOSD s pozitivitou AQP4-

-IgG) v porovnaní s 81 zdravými zistili hete-

rogénne nálezy. Celkom 41,9 % očí pacien-

tov s NMO malo predĺžené latencie P100, 

12,3 % pokles amplitúdy a 14 % absenciu od-

povede, pričom popísal aj subklinické ab-

normality VEP. Frekvencia poklesu amplitúdy 

a absencia odpovede VEP bola však vyš-

šia ako vo všetkých štúdiách s SM. Rozdiely 

v zisteniach v porovnaní s brazílskou štúdiou 

vysvetlili predpokladanými etnickými roz-

dielmi. Rozdiely medzi štúdiami boli však aj 

metodické (normálna amplitúda P100 v štú-

dii Ringelsteina et al bola 3,0 μV). 

V 5-ročnej čínskej retrospektívnej štúdii 

Zhou et al [30] u 128 pacientov s ON s 35,2 % 

pozitívnymi AQP4-IgG zistili, že 5-ročná re-

kurencia ON bola u séropozitívnych 82,3 vs. 

42,2 % u séronegatívnych (p < 0,001). Len 

1,2 % séronegatívnych sa v priebehu 5 rokov 

vyvinulo do NMO s myelitídou, ale u séro-

pozitívnych až 40 %. Otázku, či sú prítomné 

subklinické lézie optických nervov u NMO 

analyzovali Ringelstein et al v longitudinálej 

štúdii [31] u 167 pacientov. Retrospektívne 

analyzovali 203 očí u 102 pacientov s mediá-

nom troch meraní VEP s mediánom 32 me-

siacov sledovania. U pacientov bez jasnej ON 

zistili progresívne zhoršovanie v zmysle po-

stupného predlžovania latencie P100 (nárast 

o 1,67 ms za rok) a poklesu amplitúdy P100–

N140 v čase (pokles o 0,53 mV za rok). U pa-

cientov s ON počas sledovania pozorovali 

nárast latencie P100 o 11,7 ms za rok a pokles 

amplitúdy P100–N140 o 1,23 mV za rok. Pre-

dlžovanie latencie a pokles amplitúdy bez 

prítomnosti klinicky zjavnej ON svedčí pre 

progredujúce poškodenie zrakového sys-

tému u NMO napriek klinickej stabilite.

Ohnari et al [32] na kohorte 28 japonských 

pacientov s NMOSD s pozitivitou AQP4-IgG 

popísali ako typický nález absenciu VEP a ab-

senciu MEP na dolných končatinách. U 34 pa-

cientov s RRSM bez pozitivity AQP4-IgG po-

písali predĺženie latencií EP. Pri vyšetrení VEP 

bez klinicky zjavnej ON u väčšiny pacientov 

s NMOSD neboli prítomné subklinické ab-

normality vo VEP, kým u väčšiny pacientov 

s RRSM boli prítomné. U žiadneho pacienta 

neboli prítomné abnormality v BAEP. Pri rov-

nakej dĺžke trvania NMOSD a RRSM bol vyšší 

EDSS u pacientov s NMOSD. Podľa ich názoru 

je možné oddiferencovať NMOSD od RRSM 

na základe nálezu v EP už vo včasnom štádiu 

choroby. Vzhľadom na to, že AQP4-IgGpozN-

MOSD je primárne astrocytopatia so stratou 

neurónov a sekundárnou demyelinizáciou, 

neprekvapuje, že vo VEP je typickým nále-

zom pokles amplitúdy a menej výrazné pre-

dĺženie latencie P100. Shen et al [33] popísali 

pomocou OCT a mfVEP rozdielne štruktu-

rálne a funkčné poškodenia zrakovej dráhy 

u NMO a u SM. Predošlé štúdie [21–23] po-

tvrdili, že poškodenie gangliových buniek re-

tiny je typicky väčšie po ON u NMO ako po 

ON u SM. Shen et al našli pri ON u NMO vý-

raznejšie stenčenie vnútornej kombinova-

nej plexiformnej vrstvy s gangliovými bun-

kami (GCIP) v sietnici v prípade ON u NMO 

v porovnaní s ON u SM. Pokiaľ u NMO ne-

prebehla ON, tak sa nezistilo žiadne sten-

čenie GCIP. To svedčí pre to, že patologický 

proces u NMO je epizodický, viazaný na 

akútne ataky ON. U pacientov s ON pri SM 

zistili progresiu nálezu subklinicky aj bez kli-

nicky zjavnej ON. Nález koreloval s vyššou 

prítomnosťou lézií v optickej radiácii v MR 

u SM v porovnaní s NMO a s výsledkami 

v OCT a mfVEP u SM bez ON. Z nálezov bol 

vyvodený predpoklad, že zachytenie prog-

redujúcich lézií v predných úsekoch zrako-

vej dráhy s absenciou ON môže pomôcť 

odlíšiť SM od NMO a že táto subklinická 

progresia môže byť sčasti spôsobená moz-

govými léziami a retrográdnou degenerá-

ciou [34]. V topografi ckej analýze sa ukazuje, 

že pacienti s NMOSD majú najviac štruktu-

rálnych a funkčných porúch vo foveálnej 

a perifoveálnej oblasti, kým u SM je poško-

denie difúzne. Mikroštrukturálne abnorma-

lity u NMO vo foveálnej oblasti majú v OCT 

charakter cystických zmien. Fovea vykazuje 

vysoké nahromadenie aquaporín-4-pozitív-

nych Müllerových buniek, čím je daný bio -

logický podklad uvedených nálezov. V štúdii 

Oertela [23] boli tieto foveálne stenčenia prí-

tomné u pacientov bez ON u NMO aj vtedy, 

keď GCIP a vlákna optického nervu v retine 

boli bez pozoruhodností. Tento nález na 

sietnici môže tiež pomôcť odlíšiť NMO od 

SM. Pache et al porovnali rozdiely v nálezoch 

v prednom segmente optickej dráhy pri ON 

u 16 NMO pacientov s pozitívnymi AQP4-IgG 

a 16 NMOSD pacientov s pozitívnymi MOG-

-IgG, z ktorých 8 prekonalo ON [34]. Nezis-

tili signifi kantný rozdiel v hrúbke peripapilár-

nej vrstvy vláken optického nervu (pRNFL) 

a GCIP u oboch skupín pacientov. MOG-

-IgG pacienti mali vyšší počet ročných re-

lapsov ON, s čím korelovala strata pRNFL 

a GCIP, táto nekorelovala s počtom relapsov 

u AQP4-IgG pozitívnych NMO pacientov. 

Kim et al [35] porovnali VEP a hrúbku pRNFL 

v OCT u 73 pacientov s AQP4-IgG pozitivi-

tou. VEP bol citlivejší pre prvý atak ON (67 vs. 

50 %; p = 0,041), kým pre ďalší atak bola cit-

livejšia OCT (95 vs. 83 %; p = 0,06). V zhode 

s predošlými štúdiami [33,34] našli korelá-

ciu medzi klinickým postihnutím meraným 

EDSS a hrúbkou pRNFL. Zastávajú názor, že 

OCT a VEP by mohli byť vhodným nástrojom 

na monitorovanie priebehu NMOSD. Záve-

rom konštatujú, že vzhľadom na zistenia by 

sa mal v dizajne a hodnotení štúdií zohľad-

ňovať aj počet prekonaných ON. V ďalšej 

kombinovanej štúdii s použitím OCT a VEP 

u 57 SM pacientov a 50 NMOSD pacientov 

Vabanesi et al [36] zistili, že VEP častejšie 

nebol výbavný u pacientov s ON u NMOSD. 

Pokiaľ bol prítomný, predĺženie latencie 

P100 bolo menej výrazné ako u ON u SM pa-

cientov. OCT bola citlivá na axonálne poško-

denie, až 88 % očí po prvom ataku ON vyka-

zovalo stenčenie RNFL pod 60 μm. Presnosť 

sa zvýšila po zavedení nového Z-skóre od-

vodeného od OCT-VEP indexu. Predpokla-

dajú, že kombinované OCT/ VEP štúdie môžu 

lepšie klasifi kovať postihnutie ON a tým pri-

spieť k dia gnóze. Spomalenie vedenia s re-

latívne zachovanou RNFL je pravdepodob-

nejšie u SM, kým neuro-axonálna strata po 

ON, až s neprítomnosťou VEP, charakterizuje 
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NMOSD. Aj keď je detekcia farieb zhoršená 

po ON u pacientov s SM, ekviluminantné 

chromatické (červená-zelená, modrá-žltá) 

a achromatické (čierno-biele) stimuly ne-

vykazovali rozdielnu senzitivitu VEP [37]. 

Metodiky steady-state VEP a ff VEP/ mfVEP 

na nízkokontrastné PR stimuly vyžadujú 

validáciu [38,39].

Motorické a somatosenzorické 
evokované potenciály u NMOSD
V aktuálnych dia gnostických kritériách 

NMOSD z roku 2015 [11] nie sú MEP a SEP 

zahrnuté, tiež NEMOS v roku 2014 v svojich 

odporúčaniach pre dia gnostiku a liečbu 

NMOSD konštatuje iba jednou vetou, že 

VEP, SEP a MEP by sa u pacientov s NMOSD 

mali realizovať. Použitie všetkých moda-

lít EP u SM je vysoko senzitívny spôsob de-

tekcie subklinických lézií, posudzovania zá-

važnosti ochorenia a prognózovania u SM. 

Kým sa za posledné desaťročie objavilo via-

cero štúdií upriamujúcich sa na nálezy ff VEP 

a ich porovnaním s OCT a mfVEP u NMOSD, 

počet vedeckých prác, ktoré analyzujú MEP 

a SEP u NMOSD je podstatne nižší a úloha 

MEP a SEP u NMOSD s ohľadom na postih-

nutie miechy nebola zatiaľ jasne defino-

vaná [9]. Cabrera-Gomez et al [40] popísali 

abnormálne SEP u 85,7 % kubánskych pa-

cientov s NMO. V roku 2014 Tsao et al [41] re-

trospektívne študovali klinický obraz a ná-

lezy u 30 pacientov s NMO. Abnormálny 

MEP bol zistený u 69,2 % pacientov, predĺ-

žený centrálny kondukčný čas (CCT) korelo-

val s EDSS skóre v porovnaní s normálnymi 

odpoveďami (p = 0,027). Abnormálne SEP 

našli u 69,0 % pacientov. Pacienti s vyšším 

EDSS mali predĺžený CCT v porovnaní s pa-

cientami s nižším EDSS (p = 0,019). U 11 pa-

cientov s normálnym SEP n. tibialis len jeden 

pacient (9,1 %) mal relaps NMO v priebehu 

6 mesiacov, kým osem zo 17 s abnormálnym 

SEP n. tibialis (47,1 %) mali relaps v sledova-

nom období (p = 0,049). MEP a SEP korelo-

vali so závažnosťou ochorenia a SEP n. tibialis 

(z dolných končatín) sa javil ako vhodný pre-

diktor frekvencie relapsov u NMO. Demura 

Obr. 1. Vizuálne evokované potenciály u pacientky s NMOSD.
Jednalo sa o 60-ročnú pacientku, u ktorej došlo akútne v 10/2013 k rozvoju spastickej paraparézy  s poruchou citlivosti od segmentu 
L1 distálne, na MR bolo prítomné rozsiahle intramedulárne ložisko v segmentoch C5–Th7. Doplnené VEP boli ešte v norme (A). 
O 3 mesiace neskôr došlo u nej k poruche vízu vľavo, v kontrolnom VEP je bilaterálne patologický nález s poklesom amplitúdy P100 – 
výraznejšie vľavo, s narušenou konfi guráciou NPN komplexu po stimulácii vľavo, iba ľahko predĺžená latencia P100 v porovnaní 
s predošlým nálezom (B).
NMOSD – neuromyelitis optica a ochorenia jej širšieho spektra; NPN komplex – komplex negatívnej-pozitívnej a negatívnej vlny; 

P100 – pozitívna vlna s latenciou 100 ms; VEP – zrakový evokovaný potenciál

Fig. 1. Visual evoked potentials in a patient diagnosed as NMOSD.
Sixty-year-old woman with acute onset of spastic paraplegia and loss of sensitivity under L1 segment in 10/2013 with MR fi nding 
of extensive intramedular lesion in segments C5–T7. VEP were still normal (A). Three month later she presented with visual loss in the 
left eye, there was a pathology bilaterally in VEP with P100 amplitude decrease – more pronounced left, pathological confi guration of 
NPN complex left, mild prolongation of P100 latency bilaterally compared with last examination (B). 
NMOSD – neuromyelitis optica spectrum disorder; NPN complex – complex of three vawes: negative-positive-negative; P100 – positive vawe 

with latency of 100 ms; VEP – visual evoked potential
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et al [42] v svojej štúdií porovnávali SEP 

n. tibialis (vlnu P40, v práci označovaná P38) 

s poruchou stability pomocou stabilogra-

fie u siedmich pacientov s NMO a siedmich 

pacientov s SM. Poruchy rovnováhy u SM sú 

multifaktoriálne, spôsobené svalovou sla-

bosťou, spasticitou, kognitívne-motorickou 

interferenciou a poruchou časovania sva-

lovej aktivity. V minulosti bol popísaný vý-

razný podiel narušenej somatosenzorickej 

konduktivity v poruchách rovnováhy u SM. 

Lishmann v roku 1975 popísal úlohu zrako-

vého systému v udržiavaní rovnováhy, ktorá 

je nadradená vestibulárnemu a somatosen-

zorickému systému [43]. Demura et al u pa-

cientov s NMO zistili závažnejšie poruchy 

stability ako u pacientov s SM, čo korelovalo 

s LETM u pacientov s NMO. Tiež zistili, že pík 

latencie vlny P40 korigovaný podľa výšky pa-

cienta koreloval s power spektrami v stred-

nom frekvenčnom pásme v antero-poste-

riórnej osi výchyliek, čo svedčí pre poruchy 

postoja a rovnováhy spôsobené poruchou 

hlbokej citlivosti pri postihnutí dlhých dráh 

pri LETM [42]. Rombergov kvocient (porov-

náva výsledky merania rovnováhy s otvore-

nými a zatvorenými očami, a to veľkosť dráhy 

alebo veľkosť plochy, ktorú opíše ťažisko tela 

pacienta, čím upozorňuje na možnosť pe-

riférnej, centrálnej alebo zmiešanej poru-

chy postoja) bol výrazne vyšší u pacientov 

s NMO s kmeňovými léziami, ako bez nich. 

So stupňom poruchy rovnováhy u NMO 

však nekorelovali power spektra vo vysokom 

frekvenčnom pásme (cerebelárna dysfunk-

cia) a nízkom frekvenčnom pásme (kom-

binovaná cerebelárna a somatosenzorická 

dysfunkcia). Zhou et al [30] v multivariačnej 

analýze v svojej 5-ročnej retrospektívnej štú-

dii ON zistili u AQP4-IgG seropozitívnych pa-

cientov dva rizikové faktory pre LETM: bolesť 

oka a rekurencia ON do jedného roka. 

V multimodalitnej štúdii Ohnari et al v roku 

2016 [32] popísali okrem VEP aj typické ná-

lezy v SEP a MEP u 18 pacientov s NMOSD 

a 28 pacientov s RRSM. Typickým nálezom 

bola absencia VEP a MEP na dolných konča-

tinách u pacientov s NMOSD, kým u pacien-

tov s RRSM boli prítomné predĺžené cen-

trálne kondukčné časy. Pacienti s NMOSD 

nemali subklinické poruchy v MEP a SEP, ale 

pacienti s RRSM mali tieto subklinické po-

ruchy časté. U pacientov s NMOSD nezistili 

žiadne abnormity v BAEP, kým u RRSM boli 

prítomné. Na základe svojich zistení konšta-

tujú, že pomocou multimodalitných EP je 

možné odlíšiť RRSM od NMOSD už vo včas-

ných štádiách ochorenia. Lézie u SM sú lo-

kalizované hlavne v bielej hmote miechy, 

kde sú uložené senzitívne a motorické dráhy, 

a sú s vysokou senzitivitou detekované po-

mocou EP aj u asymptomatických SM pa-

cientov. Na druhej strane pacienti s NMOSD 

len zriedka majú abnormálne EP z asympto-

matických miest. Väčšina symptomatických 

pacientov s NMOSD má abnormálne EP, ako 

aj pacienti s RRSM. Tieto nálezy môžu odrá-

žať patofyziologické rozdiely medzi NMOSD 

a SM, a to rozdielnu lokalizáciu lézii v sivej 

resp. bielej hmote. Lézie u SM sa v MR ty-

picky nachádzajú v bielej hmote mie-

chy [44]. Patologické štúdie potvrdili u SM 

progresívny charakter demyelinizačných 

lézií bielej hmoty a axonálnej neurodege-

nerácie už vo včasných klinických štádiách. 

Pre SM sú typické asymptomatické lézie bie-

lej hmoty, ktoré s vysokou senzitivitou dete-

kujú EP. Pre NMOSD sú naopak typické zápa-

lové, nekrotizujúce lézie bielej aj sivej hmoty 

bez výraznej progredujúcej demyelinizá-

cie, čím sa NMOSD klinicky prezentuje ako 

relabujúce ochorenie, bez chronicky prog-

resívnej deteriorácie, s čím môže súvisieť 

aj neprítomnosť subklinických abnormalít 

v EP.

Záver
VEP boli v posledných rokoch dostatočne 

študované u NMO/ NMOSD a poukazujú na 

rozdiely medzi klasickými obrazmi u RRSM 

a nálezmi u NMO/ NMOSD, kde odpovede sú 

viac heterogénnejšie. Nanešťastie, v súčas-

nosti nemáme jediné vyšetrenie vizuálneho 

systému, ktoré by dokázalo jednoznačne 

odlíšiť ON u NMO/ NMOSD od RRSM. Naj-

častejšími abnormalitami u NMO/ NMOSD 

sú redukcia amplitúdy vlny P100 a absen-

cia odpovede, u SM prevažuje predĺženie la-

tencie vlny P100 (obr. 1, 2). Vo svetle nových 

poznatkov sa v dia gnostike a prognóze ON 

Obr. 2. Vizuálne evokované potenciály u pacientky s potvrdenou diagnózou sclerosis 
multiplex, s predlženou latenciou  a poklesom amplitúdy vlny P 100 na ľavom oku.
Fig. 2. Visually evoked potentials in a patient with a confi rmed diagnosis of multiple 
sclerosis, with prolonged latency and decreased amplitude of P 100 wave in the left eye.
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a rozsah patologického procesu miechy ako 

konvenčné MR. EP u NMO/ NMOSD odrážajú 

závažnosť postihnutia CNS, kým u RRSM slú-

žia na detekciu subklinických lézií a latentnej 

progresie ochorenia. U NMOSD sú naopak 

nálezy abnormalít v EP u asymptomatických 

lézií zriedkavé. Tým sa MEP a SEP stávajú ďal-

ším parametrom, ktorý môže pomôcť odlíšiť 

NMO/ NMOSD a RRSM.

Abnormálne BAEP sa popisujú pri RRSM 

až u tretiny pacientov, hoci nemajú poruchu 

sluchu, respektíve majú len ľahkú hypakúzu. 

U NMO/ NMOSD bývajú BAEP normálne, aj 

keď pacienti majú kmeňové príznaky (čka-

nie a nauzea), s výnimkou jednej kubán-

skej štúdie [13] a jednej japonskej štúdie, 

kde mali pacienti zároveň poruchu sluchu, 

bez MR detekovateľnej lézie v kmeni [47]. 

Preto by mohli byť BAEP dôležité pre od-

diferencovanie RRSM, kde sú abnormálne 

BAEP nálezy časté už v skorých štádiách 

ochorenia, od NMO/ NMOSD, kde sú BAEP 

normálne.

V svetle súčasných poznatkov by sme sa 

v dia gnostike a stanovení prognózy pacien-

tov s NMO/ NMOSD mali vyhnúť chybám, 

ktoré môžu vzniknúť pri interpretácii nále-

zov EP u NMO/ NMOSD ako i u RRSM. Aj keď 

multimodalitné EP v súčasnosti nie sú sú-

časťou formálnych dia gnostických kritérií 

NMOSD, ich úloha v dia gnostike, monitoro-

vaní priebehu, efektu liečby a určení prog-

nózy NMOSD je nespochybniteľná. Pre hlb-

šie pochopenie a objasnenie postavenia 

EP v dia gnostike NMO/ NMOSD sú však po-

trebné ďalšie, predovšetkým prospektívne, 

randomizované štúdie. 

Konfl ikt záujmov

Autori deklarujú, že v súvislosti s predmetom štúdie 

nemajú žiadny konfl ikt záujmov.
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