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¢ Hlavné stanovisko prace

V sdvislosti s poznatkami o vyzname aquapori-
¢ nu 4 v spektre ochorent neuromyelitis optica
:doslo k rozsireniu MR nalezov typickych pre

{ tdto chorobu. Autori €lanku prezentujd pripad
i pacienta s typickymi lokalitami postihnutia

i na MR mozgu u pacienta s negativitou AQP4-

¢ -IgG.

. SUHRN

: Dafiova M, CvengroSova A. Postavenie MR
v diagnostike spektra ochoreni neuromyelitis
: optica- NMOSD

i Neuromyelitis optica (NMO) a spektrum

i ochoreni NMO (neuromyelitis optica spectrum

i disorders - NMOSD) sa na zklade klinickych

a paraklinickych kritérii, predovsetkym MR

i apritomnosti protildtok proti akvaporinu 4
(AQP4), jasne odclenili od sclerosis multiplex

i (SM) ako samostatna nozologicka jednotka.
Moznosti MR spolu so sérologickym testovanim
i protildtok proti AQP4 a myelinovému oligoden-
i drocytovému glykoproteinu (MOG), zohrdvaja

© dalezitd dlohu v diagnostike a diferencialnej

: diagnostike NMOSD od SM a MOGAD - myelin

i ologodendrocyte glycoprotein associated

i disease.

i Kliéové slova: magneticka rezonancia, spekt-
i rum ochoreni neuromyelitis optica, aguaporin
4 (AQP4), myelinovy oligodendrocytovy glyko-
i protenin (MOG).

Major statement

With the knowledge of the importance of aqua-
porin-4in the neuromyelitis optica spectrum
disorders there has been an expansion of MRL
findings typical of this disease. The authors

of this article present a case of a patient with
typical sites of the affected brain on MRI'in

a patient with AQP4-negative IgG.

SUMMARY

Darova M, Cvengrosova A. The role of MRI in
the diagnosis of neuromyelitis optica spec-
trum disorder - NMOSD

Neuromyelitis optica (NMO) and neuromyelitis
optica spectrum disorders (NMOSD) have been
clearly separated from sclerosis multiplex (SM)
as a distinct nosological entity based on clini-
cal and paraclinical criteria, particularly MRI
and the presence of antibodies to aquaporin-4
(AQP4). The capabilities of MRI, together with
serological testing for antibodies to AQP4 and
myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG),
play an important role in the diagnosis and
differential diagnosis of NMOSD from SM and
MOGAD-myelin oligodendrocyte glycoprotein
associated disease

Key words: magnetic resonance imaging
spectrum neuromyelitis optica disorders,
aquaporin-4 (AQP4), myelin oligodendrocyte
glycoprotein (MOG).
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UvoD

Pévodne sa predpokladalo, Ze ochorenie
jev Eurépe vzacne. Je zndme, Ze NMO je
¢asté demyelinizacné ochorenie v Azii,
kde je naopak vzacna SM. Na Slovensku
od zadiatku roka 2006 do konca roka
2019 bolo diagnostikovanych 63 pripa-
dov pacientov s NMOSD (1). Prevalencia
NMOSD na Slovensku je 1,4/100 000,

v CR sa prevalencia NMOSD odhaduje

na 1/100 000 obyvatelov (2). Preva-
lencia NMOSD vo svete sa pohybuje

0,5 - 10/100 000 obyvatelov. Postihuje
pacientov roznej vekovej kategorie od 5
do 65 rokov, priemerny vek vzniku pr-
wyich priznakov je 37 rokov. Castejsie su
postihnuté Zeny, a to v pomere 5 : 1. Po-
sledné epidemiologické Gdaje ukazujd,
Ze prevalencia NMO je vyssia, o urcite
stvisi s pozornostou, ktora sa tejto
chorobe v poslednych rokoch venuije,
ako aj s lepsimi moznostami diagnostiky
a geneticky zmiesanou populdciou vo
vacsine statov (3, 4).

PATOFYZIOLOGIA

NMO je zapalové ochorenie CNS, ktoré
sa radi medzi aquaporinopatie, pricom
dlho bolo povazované za variantu SM.
K oddeleniu od SM doslo v roku 2004,
ked boli u pacientov s NMO objavené
sérové protilatky proti aquaporinu

4. AQP4 je hlavny vodny kanal v CNS
(exprimovany na astrocytoch), ¢o
vyznamne prispelo k pochopeniu
etiopatogenézy ochorenia. Aquapori-
nové kandly riadia homeostdzu tekutin
v mozgu. AQP4 je vysoko koncentro-
vany v sivej hmote miechy, optickych
nervoch, periakveduktalnych a peri-
ventrikularnych oblastiach vybezkov
astrocytov. AQP4 je pritomny aj mimo
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Sagital FLAIR. Hyperintenzivne
lézie s rovnakou distribdciou ako
AQP4 antigén: periependymalny
povrch corpus callosum, hypotha-
lamus, periependymalny povrch
IV. komory, area postrema, cent-
ralny kanalv cervikalnej mieche

Sagital FLAIR. The hyperintense
lesions have the same distribution
as AQP4 antigen: periependymal
surface of the corpus callosum,
hypothalamus, periependymal
surface of the fourth ventricle,
area postrema, central canal of
the spinal cord

CNS, a to v oblickach, v parietalnych
bunkach Zaludka, dychacich cestéch,
kostrovych svaloch, avsak patologické
zmeny pri NMOSD prebiehaji iba v ob-
lasti CNS (1, 4).

CIRKUVENTRIKULARNE
ORGANY (CV0)

Vysoka expresivita AQP4 antigénu je
v oblasti cirkumventrikuldrnych organov
aich poznanie je délezité z hladiska
porozumenia distribdcie ézif NMOSD
v MR (5).

CVO si Specializované mozgové
Struktiry zdcastnujdce sa senzoric-
kej a sekrecnej integracie v mozgo-
vych nervovych obvodoch, pricom s
charakterizované rozsiahlymi a vysoko
priepustnymi kapildrami, na rozdiel
od tych vo zvysku mozgu, kde existuje
hematoencefalickd bariéra. Priepust-
né CVO umoznujdce rychlu neurohu-
mordlnu vymenu delime na senzoric-
ké — subfornicky orgdn (SF0), area
postrema (AP), organum vasculorum
lamine terminalis (VOLT) a sekre¢né -
eminentia medialis, neurohypophysis,
epiphysis. CVO s teda stredové Struk-
tdry okolo tretej a Stvrtej komory, ktoré
st v kontakte s krvou a cerebrospinal-
nou tekutinou a ulahcuji Specialne
typy komunikacie medzi centralnym
nervovym systémom a periférnou krvou
(obr. 1a). CVO tiez zohrdavajd Glohu pri
reguldcii telesnych tekutin, kardiovas-
kuldrnych funkciach, imunitnych reak-
ciach, smade, stravovani a reprodukc-
nom spravani (6).

NALEZY NA MAGNETICKEJ
REZONANCII

V stvislosti s poznatkami o vyzname
AQP4 u NMOSD doslo k rozsireniu MR
nalezov typickych pre tito chorobu,
pricom radiolég by mal poznat typické
lokality a charakteristiku lézif (5-7).

Optické nervy/chiazma

Typické je bilaterdlne a longitudinal-

ne extenzivne postihnutie optického
nervu, zvycajne vo viac ako polovici
jeho dizky. Dominantné je postihnutie
zadnych optickych drah, intrakranidlne-
ho segmentu optickych nervov, zvycajne
s nalezom v oblasti chiazmy a optického
traktu. V akdtnej faze je zvyseny signal
v T2vo v zhrubnutom optickom nerve

a sytenie po Gd v T1vo. V chronickom $té-
diu je pritomna atrofia optického nervu

a variabilnd hyperintenzita v T2vo (8).

Spinalna miecha

Longitudinadlna extenzivna transver-
zalna myelitida (LETM). Typicky je
nalez postihnutia miechy v rozsahu 3

a viac stavcov. Dominuje postihnutie
centralnej sivej hmoty okolo central-
neho kandla, kde je vysoka expresia
AQP4 antigénu. Lézie postihuju viac

ako 50 % priecnej plochy najcastejsie
cervikdlnej a hornej hrudnej miechy. Pri
postihnuti cervikdlnej miechy je casté
Sirenie do mozgového kmena, typicky
do area postrema. V ramci diferencialnej
diagnostiky od SM je charakteristicky

v T2vo vyssi signal lézie oproti likvoru,

a to v dosledku nekrotickych a mikrocys-
tickych zmien pre markantnd demyelini-
zdciu alebo fokalny edém.



V akitnej faze dochadza k nepravi-
delnému oblacikovému syteniu, ktoré je
niekedy kombinované s prstencovitym
sytenim. Castym nélezom je spinélna
atrofia a pocas remisie alebo po podani
vysokych davok steroidov fragmentacia
dlhej lézie do kratsich Lézif, nespliia-
jicich dizkou kritéria pre LETM. Revi-
dované kritéria z roku 2015 vsak prave
nalez bez pritomnosti LETM reflektujd
a nahradzajd ho pritomnostou lokdlnej
atrofie miechy v rozsahu aspon cez
3 segmenty (9). V chronickom $tadiu
moze byt pritomny MR nélez syringo-
myelického rozsirenia centralneho
kanalika alebo déjde k longitudindlnej
extenzivnej atrofii miechy s pripadnou
zmenou signalu v T2vo (10).

Kratka transverzalna myelitida
(STM - short transverse myelitis)

Ide o postihnutie miechy v rozsahu
mensom ako 3 stavce vyskytujlica sa
hlavne vinicidlnom stadiu myelitidy

u 14,5% NMOSD pacientov, pricom

v priecnom reze je postihnutie central-
nej sivej hmoty v rozsahu viac ako 50 %
plochy. Odporica sa vysetrenie AQP4-
-IgG pri obraze STM v MR, dokonca aj

ked chybajd dalsie nalezy NMOSD (5, 6).

Mozog

Prevalencia lézii v mozgu u pacientov
s NMOSD variruje od 24-89 %.Vacsina
|ézi7 je nespecificka a klinicky tichd,
16 % lézif spliaj Barkhofove kritéria
SM.

Typické lézie NMOSD si charakteri-
stické, no nie Casté. Aj pri nepritom-
nosti optickej neuritidy/LETM je obraz
patognomicky s postihnutim lokalit
s vysokou expresiou antigénu AQP4,

ale patologickeé loziska m6zu byt aj

v oblastiach bez pritomnosti tohto
antigénu. LozZiska v oblasti diencefa-
lon, periependymalne v okoli postran-
nych komor, IV. komory, v oblasti
corpus callosum (CC) alebo v oblasti
kortikospindlneho traktu podporuju
diagnozu NMOSD (obr. 1, 2).

Lézie v oblasti diencephalon predsta-
vuje periependymalnu oblast prilahld
k aqueductus a thalamus a hypotha-
lamus prilahly k ITI. komore. Sym-
ptomaticka narkolepsia alebo akdtny
diencefalicky syndrém spojeny s takto
ulozenymi léziami v MR je jednym zo
Siestich hlavnych klinickych prejavov
pod!la kritérii z roku 2015 (9).

V 7-46 % pacientov je ndlez peri-
ependymalnych lézif v oblasti area
postrema - dorzalna cast mozgového
kmena a nucleus tractus solitarius.
Casté je sfrenie postihnutia do hornej
ependymalnej Casti centrdlneho kana-
lika v cervikdlnej mieche. Klinickému
syndrému area postrema odpovedd
protrahovany singultus, alebo nauzea
so zvracanim.

U séronegativnych pacientov s kme-
fovym syndrémom ma pre diagnézu
NMOSD velky vyznam zobrazenie peri-
ependymalnych lézi v oblasti mozgové-
ho kmena.

V 23-44% dojde k postihnutiu kor-
tikospinalneho traktu, hoci sa nejedna
o oblast s vysokou expresiou AQP4.
Patogenéza tohto nalezu je neznama,
no postihnutie uni/bilaterdlne v oblasti
kortikospindlneho traktu sa odportca
zaradit medzi NMOSD nalezy v MR. Dlhé
loziskd v kortikospindlnych drahach sd
uni- alebo bilaterdlne a mdézu zasahovat
do capsula interna alebo pedunkulov.
MR abnormality sa mézu sirit do prilah-
lych tempordlnych lalokov s typickym
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Sagital a koronalna postkontrastne: pe-
riependymalne vysycovanie v typickych
lokalitach

Sagital and coronal T1+
gadolinium,periependymal enhance-
ment in this localisation

obrazom ,trident-shaped” postihnutia.
St zaradené medzi vedlajsie MR kritéria
u pacientov so symptomatickym cereb-
ralnym syndrémom spolu s postihnutim
CC. Postihnuty je ependymalny povrch

v celej dizke CC, pricom v akditnej faze je
Casty obraz postihnutia v celom rozsahu
vratane splenium s obrazom ,arch
bridge” (5, 6, 9).

Tumoriformné lézie vacsie ako 3cm
sU typickejsSie pre SM, avsak mozu byt
pritomné aj pri NMOSD séropozitivnych
AQP4-IgG pacientov.

Kortikalne lézie sii ,,red flag” sved-
Ciacou pre iny ako NMOSD nalez, aj ked’
ju priamo nevylucujd (11).

MR-volumetrické merania pri
NMOSD dokazuji mensiu atrofiu mozgu
a vacsiu sirku kortexu v porovnani's SM,
tiez nedochddza k vyraznejsej atrofii
thalamu.

Sytiace sa lézie. 9-36 % pacientov
md enhancujdce lézie, ktoré si spojené
s vys$sim rizikom relapsov, ak je sytenie
pritomné na MR s odstupom 1 mesiac
od diagndzy akdtnej optickej neuritidy
alebo LETM. Charakteristicky je obraz
~Cloud-like”, sytenia s neostrymi kon-
tdrami alebo ,pencil-thin” so sytenim
periependymdlne linearne v okoli ko-
mor. ,Flame-like” obraz je ich kombina-
ciou. ,Ring a open ring” je typicky pre
SM. Leptomeningedlne sytenie je menej
Casté, no tento tenky enhancement je
mozny pre pritomnost AQP4 kandlov aj
na pidlnych a subpidlnych povrchoch,
preto neprekvapuje aj publikovanie
niekolkych nalezov takéhoto sytenia
u pacientov s NMOSD (5-7, 9).
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~MR RED FLAGS* PRI
DIAGNOSTIKE NMOSD

Nalezy v MR atypické pre NMOSD podl(a
Wingerchuk 2015 (9)

Mozog:

lézie orientované kolmo na postran-
né komory

lézie susediace s postrannou ko-
morou v dolnej ¢asti temporalneho
laloka

juxtakortikdlne lézie zahfnajlce
subkortikalne U-vlakna

kortikalne lézie

lézie enhancujtce po podani gadoli-
nia viac ako 3 mesiace

Miecha:

lézie zasahujlce menej ako 3 verte-
bralne segmenty v sag. T2vo (opa-
trne hodnotit v inicidlnom stadiu
mozny nalez STM)
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lézie lokalizované v periférnej Casti
miechy v axialnych T2vo

diflizna nevyraznd zmena signalu
vT2vo (9)

KAZUISTIKA

Zo zdravotnej dokumentacie 71-rocné-
ho muza
Vyvoj klinického stavu v skratke
z dokumentacie od prvej hospitalizacie
z12/2021.
12/2021, 1. hospitalizacia - interné
odd.
Prijaty na hospitalizaciu na interné
oddelenie s dyspepsiou s vahovym
Gbytkom a minerdlovym
rozvratom (Na, Cl, K), mierna leu-
kocytdza, elevacia pankreatickych
enzymov.
Pred hospitalizaciou ambulantne
realizované - GFS, kolonoskopia, MR
abdomen, CT abdomen + mala panva,

o Axialne FLAIR s hypersignalom s distri-

buciou ako AQP4: v oblasti area postre-
ma, periependymdlne IV a III (diencepha-
lon) komora, opticka chiazma, periepen-
dymalny povrch postrannych komér, CC
(a, b, c,d)

The hyperintense lesions on the FLAIR
images have the same distribution as
AQP4: area postrema,periependymal sur-
face of the fourth and third (diencephalic
region) ventricle, optic chiasm, peri-
ependymal surface of the lateral ventri-
cle, corpus callosum (a, b, c, d)

nalez ,len” divertikulézy sigmy,

v liecbe ATB.

Realizované neurologické konzilium
pre anamnézu subjektivne udavanych
dlhodobych zavratov. Pri objektiv-
nom neurologickom vySetreni hodno-
tend trupovd a koncatinova ataxia,
nystagmus. Indikované MR mozgu,
pri ktorom rddiolég suponuje NMOSD
(obr. 1, 2). Nasledne dovysetrovand
kréna a hrudna miecha s negativnym
nalezom.

V priebehu dalsich Siestich hospita-
lizacii od 12/2021 do 4/2022 dominuje
kmenova symptomatoldgia (s potvrde-
nim periependymalnych kmenovych Lé-
zif) s rozvojom diencefalického syndré-
mu s prejavmi SIAD (v MR ndlez v oblasti
hypothalamus, periependymalne III.
komora) s dobrou odpovedou na liecbu
metylprednisolon 5gr (obr. 1 a 2).

Prechodné amentné stavy a meta-
bolicky rozvrat s dobrou Th odpovedou



na IVIG + pulz MP 5 gr. Rozvoj kvalita-
tivnej poruchy vedomia az s halucina-
térnymi prejavmi so zdvaznou ataxiou

s minimalnou terapeutickou odpovedou
na liecbu metylprednisolon 5 g + poda-
ny Endoxan 800 mg/m?* (celkova davka
1450 mg).

Ochorenie sa nedari stabilizovat.
Poslednd hospitalizacia s klinickym
obrazom cerebrdlneho poskodenia
s progresiou demyelinizacie CC a rozvo-
jom atrofie mozgu. Opakovane nega-
tivny na pritomnost protilatok proti
AQP4- séronegativny.

Klinicky priebeh ochorenia: Relaps
remitujlci priebeh verzus monofazické
ochorenie?

Realizované vysetrenia laboratérne,
CSL, onkomarkery, imunologicky status
s vysledkami v medziach normy.

CT pldc: fibroadhezivne zmeny
v strednom dolnom plicnom laloku.
PET CT s negativnym nalezom, resp.
potvrdzuje nélez totozny s NMOSD, onko
proces v GIT vyliceny.

DISKUSIA

V diagnostike NMOSD pre dospelych pa-
cientov sd platné diagnostické kritéria
zroku 2015, kde st presne zadefinova-
né aj ved(ajsie MR kritérid s typickymi
lokalitami postihnutia pri hlavnych
klinickych prejavoch u pacientov bez
protilatok proti AQP4 (9). Poznanie
tychto lokalit popisujicim radiolégom
je klicové. Podla pritomnosti protilatok
sa NMOSD rozdeluje na dve skupiny:

1. NMOSD s protilatkami AQP4-IgG,
ktoré by mali mat aspon jeden z hlav-
nych klinickych prejavov NMOSD a s
vylicené alternativne diagnozy.

2. NMOSD bez protilatok AQP4-IgG alebo
neznamym sérologickym stavom by
mali mat aspon dva odlisné klinické
prejavy NMOSD, ktoré si vysledkom
jedného alebo viacerych klinickych
atakov, z nich aspon jednu optickd
neuritidu alebo myelitidu, alebo
syndrém area postrema (tab. 1).

Protilatky MOG-IgG neboli v roku
2015 zahrnuté do diagnostickych kritérif

Tab. 1. Diagnostickeé kritéria NMOSD pre dospelych (9)
Table 1. NMOSD diagnostic criteria for adult patients (9)
A. Diagnostickeé kritéria NMOSD s protilatkami AQP4-IgG
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NMOSD - s vnimkou mladsich jedincov.
V roku 2018 boli vytvorené nevalidované
kritéria pre ,MOG encefalomyelitidu”
(MOG-EM) (12), pricom je treba zdoraz-
nit, Ze v porovnani s pacientmi s NMOSD
s AQP4-IgG je u nich odlisnd imuno-
patogenéza, prognoza i terapia. MR
charakteristiky MOG demyelinizacie boli
zadefinované v spolocnych odporica-
niach MAGNIMS, CMSC a NAIMS z roku
2021 (13). V MR mozgu vidime viacpo-
Cetné chumacovité T2 hyperintenzity
podobné léziam pri ADEM. Dalej mozu
byt pritomné lézie hlbokej sivej hmoty,
thalamu a bazalnych ganglii a podobne
ako pri SM alebo NMOSD mézu byt [ézie
lokalizované aj v oblasti optickych nervov
ainfratentoridlne. Vacsina T2 lézif pri
MOGAD v priebehu mesiacov ¢i rokov
Gplne vymizne. Tento jav je velmi uzitocny
pri odliSeni MOGAD od SM a NMOSD, pri
ktorych lézie pretrvavaji dlhodobo (6, 9).
Moznosti MR spolu so sérologickym
testovanim protilatok proti AQP4 a MO-
GAD zohrdvaju délezitd dlohu v diagnos-
tike a diferencidlnej diagnostike NMOSD
od SM a MOGAD. Vzhladom na moznosti

1. najmenej jeden hlavny klinicky prejav
pozitivne AQP4-IgG

vyldcenie alternativnych diagnéz ako sarkoidéza, vaskulitida, SLE, Sjégrenov syndrém

2.
3.
B. NMOSD bez protilatok AQP4-IgG alebo NMOSD bez znameho stavu AQP4-IgG
1. najmenej dva hlavné klinické prejavy, ktoré st vysledkom jedného, alebo viacerych atakov a spliiajti vietky z nasledujdcich poziadaviek:
a) najmenej 1 klinicky prejav musi byt opticka neuritida, akdtna myelitida alebo LETM alebo syndrém area postrema
b) disemindcia v priestore (dva a viac odlisnych zékladnych klinickych prejavov)

c) splnené ved(ajsie MR kritéria
2. negativne protildtky AQP4-IgG

3. wylicenie alternativnych diagnéz ako sarkoidéza, vaskulitida, SLE, Sjogrenov syndrém

Hlavné klinické prejavy

optickd neuritida
akdtna myelitida
syndrém area postrema

symptomaticka narkolepsia alebo akdtny diencefalicky syndrém s NMOSD typickymi diencefalickymi léziami v MR
symptomaticky cerebralny syndrém s typickymi mozgovymi léziami pre NMOSD

1.
2.
3.
4. akdtny kmeriovy syndrém
5.
6.

Vedlajsie MR kritéria pre NMOSD bez protilatok AQP4-IgG a NMOSD s neznamym stavom AQP4-I1gG

Akdtna optickd neuritida vyzaduje v MR normalny ndlez alebo iba nespecifické zmeny bielej hmoty, alebo pritomnost lézie optického nervu v T2, alebo
sytiacu sa léziu v T1 presahujiicu viac ako polovicu d(zky optického nervu, alebo zahfiia optickd chiazmu.

Akdtna myelitida vyZzaduje v MR obraze intrameduldrnu léziu presahujicu 3 segmenty (LETM) alebo miechovu atrofiu presahujdcu viac ako 3 segmen-
ty u pacientov s anamnézou prekonanej akitnej myelitidy.

Syndrom area postrema vyZzaduje v MR obraze ézie v area postrema/dorzalna medulla oblongata.

Akdtny kmeriovy syndrom vyZaduje v MR obraze periependymdlne kmenové lézie.

Symptomatickd narkolepsia alebo akdtny diencefalicky syndrom s NMOSD typickymi diencefalickymi léziami v MR: |ézie postihujlce hypothalamus,
thalamus nebo periependymdlnu oblast III. komory.

Symptomaticky cerebrdlny syndrom s typickymi mozgovymi léziami pre NMOSD: rozsiahle, splyvavé uni-bilateralne lézie v bielej hmote alebo subkor-
tikdlne, lézie v corpus callosum dosahujtice minimalne polovicu jeho dlzky, dlhé loZiskd v kortikospinalnych drahach uni-bilaterdlne zasahujtice

do capsula interna alebo pedunkulov, rozsiahle periependymdlne lézie, casto s Gd sytiace sa.

AQP4-IgG - autoprotilatky proti akvaporinu-4, NMOSD - spektrum ochorent neuromyelitis optica, ON - opticka neuritida, LETM - longitudinalna extenzivna transverzilna myelitida, IPND - International Panel for
NMO Diagnosis
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zachytu subklinickej aktivity ochorenia,
odliseni relapsov a pseudorelapsov sa

do budicna predpoklada vyuzitie MR nie
iba v diagnostike, ale aj prognéze a v mo-
nitorovanf liechy pacienta (3).

ZAVER

Nalezy v mozgu pri NMOSD s Castej-
Sie ako sa predpokladalo, pricom

u niektorych pacientov sa diagnosti-
kujd este pred klinickou prezentaciou.
Radiolég popisujlici MR, v pripade
charakteristickych lokalizacit, ktoré sd
zadefinované aj v poslednych diagnos-
tickych kritéridch z roku 2015 (9),
moze vyslovit podozrenie a pomoct pri
diagnostike tohto spektra ochoreni NMO
u pacientov s negativitou AQP4-IgG

a s klinickymi prejavmi akceptovanymi
ako prejav NMOSD. @
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