KAZUISTIKA

Progresivna nekrotizujuca
myelopatia — kazuistika

Progressive Necrotizing Myelopathy — a Case Report

Suhrn

Progresivna nekrotizujica myelopatia je v ramci nekompresivnych myelopatii velmi zried-
kavé ochorenie. Charakteristickym klinickym nalezom je miechovd symptomatoldgia s do-
minujucim postihnutim periférneho motoneurdnu. V likvore je typicky nalez so zvysenymi
celkovymi bielkovinami a nepritomnymi oligoklonalnymi pasmi, niekedy i s miernou pleiocy-
tézou. Specifickym MR kritériom je roz3irenie aspoi troch a viacerych susednych vertebral-
nych segmentov miechy s hypersigndlom v TW2 obraze a s enhancementom po kontrastnej
latke v priebehu mesiacov vystriedané atrofiou, ¢o zodpoveda nekréze miechy potvrdenej
pri bioptickom vy3etreni. Diferencidlna diagnostika je Sirokd. Treba vylucit okrem castejSich
ochoreni (SM, zapalové, neoplastické, systémové, cievne a metabolické pric¢iny myelopatie) aj
zriedkavé paraneoplastické postihnutie miechy. V najnovsich pracach sa zvaZuje autoimunitny
patomechanizmus so vztahom ku neuromyelitis optica na zaklade vyskytu Specifickych 1gG
protilatok proti aquaporinu 4. Ochorenie ma progresivny charakter s moznym terapeutickym
efektom imunomodulac¢nej liecby. Autori prezentuju kazuistiku 67-ro¢ného pacienta s vyrazne
atopickym terénom pri imunologickom vy3etreni, splhajiceho klinické aj MR kritérid progre-
sivnej nekrotizujucej myelopatie. Lie¢ba kortikoidmi bola bez efektu, preto nasadend lie¢ba
intravenéznymi imunoglobulinmi, ktora viedla ku prechodnému zlep3eniu klinického stavu
so zlepsenim tazkého motorického deficitu. Dva roky po zaciatku manifestacie neurologickej
symptomatolégie bol u pacienta diagnostikovany konvencny typ karcindmu z buniek oblicky
gr I WHO, preco i napriek opakovane negativnym nalezom antineurondlnych protildtok mu-
sime zvazovat mozny paraneoplasticky pévod progresivnej nekrotizujicej myelopatie.

Abstract

Progressive necrotizing myelopathy is an extremely rare disease, even considered among non-
compressive myelopathies. Spinal cord symptoms are characteristic of it, with the peripheral
motor neuron severely affected. A typical cerebrospinal fluid finding is increased total protein
without oligoclonal bands, sometimes with mild pleocytosis. A specific MRI criterion is the
involvement of at least three or more neighbouring vertebral spinal cord segments with hyper-
signal in the TW2 picture and gadolinium enhancement, evolving over months into atrophy,
which corresponds to spinal cord necrosis confirmed on bioptic examination. The range of
differential diagnosis is wide. Apart from other more common diseases (multiple sclerosis,
inflammatory, neoplastic, systemic, vascular and metabolic causes of myelopathy), rare para-
neoplastic spinal cord involvement must also be excluded. Recently, autoimmune pathogenetic
mechanisms related to neuromyelitis optica have been considered, based on the occurrence
of specific NMO IgG antibodies against aquaporin 4. The disease has a progressive course,
although immunomodulatory treatment may possibly prove therapeutic. The authors present
the case report of a 67-year-old man with noticeably atopic terrain revealed on immunological
examination, fulfilling clinical and MRI criteria for progressive necrotizing myelopathy. Treat-
ment with corticoids had no effect and was therefore followed by intravenous immunoglobu-
lins, which resulted in a temporary improvement in the clinical condition and an improvement
in the serious motor deficiency. Two years after the first manifestation of neurological symp-
toms, a conventional type of carcinoma was diagnosed in the patient from gr. I WHO kidney
cells. As a consequence, in spite of repeated negative findings for antineuronal antibodies, we
have to consider a possible paraneoplastic origin for the progressive necrotizing myelopathy.
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Progresivna nekrotizujica myelopatia
(PNM) je progresivne devastujuce ocho-
renie postihujice miechu. Moze sa vy-
skytovat ako paraneoplastické postihnu-
tie u solidnych tumorov i hematologickych
malignit [1-3]. Bola tieZ popisana ako kli-
nicky prejav masivnej infekcie CNS herpe-
tickymi virusmi HSV2 [4,5] a ako prejav
CNS vaskulitidy [6]. Extrémne raritnymi su
idiopatické pripady tohto ochorenia bez
znamej etioldgie. Vo svetovej literature sa
vacsinou vyskytuju popisy malych suborov
kazuistik alebo len jednotlivych kazuistic-
kych zdeleni [7-9].

Klinicky obraz PNM charakterizuje
zaciatok ochorenia typicky po 40. roku
veku (priemerne v 59. roku), ale boli popi-
sané i pripady zac¢inajuce v detskom veku
[10]. Prvymi priznakmi mézu byt lumbal-
gie niekedy i s radikuldrnou propagaciou
bolesti, pridruzZuje sa slabost koncatin kul-
minujuca v priebehu tyZzdrov az mesiacov
do obrazu paraplégie, resp. kvadruplégie
s poruchami ovlddania sfinkterov a po-
ruchy citlivosti Siriace sa ascendentne od
lumbalnych aZ po horné torakdlne seg-
menty i vy3Sie. Priebeh ochorenia ma sal-
tatérny charakter s obdobiami akutneho,
resp. subakutneho zhorsenia alebo poma-
lej progresie. V plne vyvinutom klinickom
obraze dominuje chaba paréza konca-
tin s atrofiami svalov a areflexiou reflexov
Slachovookosticovych spolu s miechovou
symptomatoldgiou.

Diagnéza progresivnej nekrotizujucej
myelopatie sa okrem popisaného klinic-
kého obrazu a priebehu opierala v minu-
losti predovsetkym o typicky patologic-
koanatomicky nélez, v ktorom dominuju
zmeny v zmysle koagula¢nej nekrézy po-
stihnutych miechovych segmentov so
stieranim hranic medzi sivou a bielou
hmotou, s rozsiahlou destrukciou myelinu
a gliozou s infiltrdtmi makrofagov a lym-
focytov, ale bez zndmok akutneho za-
palu, obcas i s pritomnostou mikrohemo-
ragii. Demyelinizacia postihuje i predné
miechové korene, ktoré su vyrazne sten-
cené. Donedavna nebola znédma pricina
a patofyzioldgia vzniku tychto zmien, ale
uz v prehladnych pracach z konca 20. sto-
roCia sa predpokladal u progresivnej nekro-
tizujucej myelopatie autoimunitny patoge-
neticky mechanizmus, z ¢oho rezultovali
i terapeutické pristupy [7]. Dokaz pritom-
nosti $pecifickych protildtok pre neuro-
myelitis optica (NMO) proti aquaporinu 4
(AQP-4) — proteinu vodnych kanélov

v CNS v sére a likvore u niektorych pacien-
tov s PNM viedol k predpokladu, Ze by sa
mohlo jednat o ochorenie predstavujuce
variantu M. Devic, resp. prekurzor tohto
ochorenia v stadiu bez postihnutia optic-
kych nervov [8,11].

Zavedenim MR sa stalizobrazovacie vyse-
trenia okrem klinického obrazu a priebehu
rozhodujucimi v diagnostike PNM. V typic-
kom MR néleze v akdtnom $tadiu ocho-
renia dominuje edém aspori troch a viace-
rych susednych vertebralnych segmentov
miechy s centralnou vretenovitou alebo tu-
buldrnou hyperintenzitou v TW2 obraze,
hypointenzivnymi v TW1 obraze, niekedy
viak hyperintenzivnymi v dosledku malych
hemoragii. Po aplikacii kontrastnej latky
bud nedochadza ku enhancementu, alebo
na rozdiel od spinalnych tumorov len oje-
dinele ku nevyraznému okrajovému prs-
tencovitému nafarbovaniu. Po niekolkych
tyZzdnhoch az mesiacoch od zaciatku ocho-
renia obraz edému vystrieda v MR nalez
atrofie az kavitacii v postihnutych miecho-
vych segmentoch [7].

V cerebrospinalnom likvore (CSL) pa-
cientov s PNM nachadzame zvysené cel-
kové bielkoviny v rozpati 500-1 100 mg/I,
ale mézu byt i vyssie, prilezitostne i pre-
chodnu pleiocytézu, ktord sa v priebehu
ochorenia normalizuje. Nikdy neboli u pa-
cientov s PNM popisané pritomné oligo-
klonalne pasy, ¢im sa ochorenie odlisuje od
sclerosis multiplex.

Elektrofyziologické vysetrenia maju len
doplnkovy vyznam spresnujuci klinicky
obraz a stupen postihnutia. EMG potvrd-
zuje denervaciu v myotémoch zodpove-
dajucich postihnutym miechovym seg-
mentom. U niektorych pacientov bolo
popisané asymptomatické pred(Zenie la-
tencie viny P100 zrakovych evokovanych
potencialov, ale len v ojedinelych pripad-
och sa v priebehu ochorenia vyvinul klinicky
obraz neuritidy nervi optici [7]. Tieto nalezy
a pritomnost specifickych NMO-IgG protila-
tok proti AQP-4 prave potvrdzuju najnovsie
predpoklady o stvise PNM s M. Devic ako
0 jej moznom variante, resp. Uvodnom 3ta-
diu v niektorych pripadoch [11].

Diferencialna diagnostika je 3iroka.
Vylucit treba infek¢né a parainfekcné, ci
postvakcina¢né myelitidy vratane akutnej
demyeliniza¢nejencefalomyelitidy (ADEM),
spindlne neoplazmy, toxické a metabolické
myelopatie, rovnako myelopatie v rdmci
systémovych ochoreni ako i raritné para-
neoplastické myelopatie. Z vaskuldrnych

pricin spindlna angiografia vylu¢i cievne
malformacie v spindlnom kandli. Najcas-
tejsim diferencidlne diagnostickym problé-
mom byva prave odliSenie PNM a sclerosis
multiplex a M. Devic (NMO, neuromyeli-
tis optica). PNM proti SM odlisuje neskorsi
vek pri za¢iatku manifestacie ochorenia,
bolest ako casty vcasny priznak, vyrazné
v€asné klinické postihnutie distalneho
motoneurénu u PNM, nepritomné oligo-
klonalne pasy v likvore, normalne nélezy
na MR mozgu, vyrazné postihnutie sivej
hmoty miechy, nezdpalova nekréza tka-
niva v patologickom naleze a rezistencia
na liecbu kortikoidmi. U M. Devic je zase
CastejSie postihnutie n. opticus, hoci exis-
tuju i monosymptomatické formy s po-
stihnutim miechy. Obidve ochorenia (PNM
i NMO) reaguju na lie¢bu plazmaferezou,
¢o suvisi zrejme s vysSie popisanym vysky-
tom protildtok u oboch ochorenf a ich spo-
lo¢nou patogenezou.

Terapia kortikoidmi je u PNM neucinna,
plazmaferéza a cyklofosfamid u doteraz
popisanych pripadov mali len prechodny
a kratkotrvajuci efekt. V ojedinelych
kauzistickych zdeleniach boli informécie
o prechodnom terapeutickom efekte in-
travenéznych imunoglobulinov u zried-
kavych paraneoplastickych progresivnych
nekrotizujucich myelopatii. Vzhladom na
raritny vyskyt si dovolujeme prezentovat
nasledujucu kazuistiku.

Kazuistika

67-ro¢ny pacient Z. J. az do zaciatku te-
rajSich tazkosti v lete 2006 zdravy. Od leta
2006 bez provokujiceho momentu popi-
suje neobratnost a akoby pocit tazsej pra-
vej DK pri chédzi. V decembri 2006 po
posmyknuti vznik lumbalgif bez radikular-
nej propagéacie bolesti a progredujuca sla-
bost oboch dolnych koncatin s prevahou
vpravo. Postupne chddza s oporou palice
a pre vyrazné zhorsenie po operacii pre
benignu hyperpldziu prostaty v decem-
bri 2007 len s G-apardtom. Ambulantne
v mieste bydliska realizované zobrazova-
cie vysetrenia CT a MR mozgu a miechy
len s ndlezom protruzif diskov v lumbélnej
oblasti nevysvetlovali klinicky nalez u pa-
cienta. Na diferencidlnu diagnostiku prijaty
na Il. Neurologicku kliniku LF UK v Brati-
slave vo februari 2008 (1,5 roka od zaciatku
subjektivnych tazkostf). Objektivne pri pri-
jati hypotrofia svalov hornych koncatin vy-
raznejsie akrélne s hyporeflexiou reflexov
tricipitalnych pri Zivych symetrickych refle-
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Obr. 1. MR C-Th miechy pacienta J. Z.
T1 vazeny obraz s kontrastom

xoch styloradidlnych a bicipitalnych. Are-
flexia brusnych a kremasterovych reflexov.
Paraparéza dolnych koncatin s vyraznymi
atrofiami svalov od glutei nadol s akcen-
taciou akrdlne a vpravo s fascikulaciami
pozorovanymi v svalstve stehien i lytok
s areflexiou rr8a a rrmp pri Zivych symet-
rickych rr3p. Motoricky deficit bez pritom-
nosti aktivnej hybnosti v talokrurdlnom
klbe a prstoch nohy vpravo pri plantarne]
i dorzalnej flexii s minimalnym naznakom
flexie v kolennom a bedrovom kibe. Vliavo
v rovnakych segmentoch motoricky defi-
cit asi 3. stupfia, podla svalového testu,
ktory v3ak v priebehu hospitalizacie pro-
gredoval aZ do 2. stupfia. Taktilna hypes-
teza od Th 12-L1 bilateralne akcentovana
akralne a vpravo. Porucha poloho- a pohy-
bocitu na DK a palestezy od spinae ilicae
sup. ant. bilat nadol, kde akralne anesteza.
Poruchy ovladania sfinkterov v zmysle in-
kontinencie. Nalez svedcil pre rozsiahlejsie
miechové postihnutie, v sulade s ¢im boli
i vysledky neurofyziologickych vySetreni
(nepritomné somatosenzorické evokované
potencidly nervus tibialis — SSEP — a moto-
rické evokované potencidly — MEP — zm.
tibialis ant. bilaterdlne a patologicka la-
tencia viny N13 SSEP nervus medianus
i N9-N13 interval pri stimuldcii lavej HK
a MEP z HK pri eSte normalnych absolut-
nych hodnotéach latencii na HK so strano-
vym vyraznym rozdielom latencii v nepro-
spech stimuldcie vpravo).

MR celej miechy od cervikokranidlneho
prechodu az po sakralnu oblast vykazuje
difuzne rozsirenie miechy od Th 5 Urovne
az po konus s centrélne nehomogénne zvy-
senou intenzitou v TW2 obraze a v Urovni
Th 8 a Th 11 a 12 s pozdlzne hyperin-

W
Obr. 2. MR C-Th miechy pacienta J. Z.
T2 vézeny obraz

tenzivnym v TW2 obraze a hypointenziv-
nym v TW1 obraze s loZiskom v Urovni
Th 12 i so zmenami ciasto¢ne hemora-
gického charakteru (obr. 1-3). Po podani
kontrastnej latky nedochadza ku enhance-
mentu popisanych zmien. Nalez bol uza-
vrety ako susp. diftzne zépalové postihnu-
tie miechy.

V cerebrospinalnom likvore pritomna
proteinocytologickd dissociacia s 11/3 mo-
nonuklearmi a 1 187 mg/l celkovymi biel-
kovinami s nadhrani¢nymi hodnotami ga-
maglobulinov 13,9 % (norma do 11,4 %)
a nepritomnymi oligoklonalnymi pasmi.
Rozsiahle serologické a virologické vyse-
trenie séra i likvoru vratane PCR (borelie,
HIV, HSV 1, 2, 6, HZV-VZV, CMV, EBV, en-
tameby, yersinie, leishmanioéza, toxoplaz-
modza a toxokardza, schistozomdza, cys-
ticerkéza) boli negativne. (K rozsiahlemu
patraniu nds viedol pobyt pacienta pred
viacerymi rokmi v cudzine ako i styk s do-
macimi zvieratmi — macka, pes.) Podobne
rozsiahle patranie po eventualnom vyskyte
neoplastického postihnutia so sekundar-
nym paraneoplastickym pévodom myelo-
patie bolo negativne (onkomarkery, anti-
neuronalne protilatky), ako i postihnutie
v rdmci susp. systémového ochorenia (ne-
gativne autoprotildtky). Rovnako sme vylu-
Cili toxické i metabolické priciny myelopa-
tie. V zdkladnom hematologickom néleze
bola opakovane pritomnd vysoka eozi-
nofilia (13,3 %), ktord imunolég po vylu-
Cenf parazitarnych ochoreni déva do suvisu
s latentnou koznymi testami potvrdenou
alergiou na inhala¢né alergény. Na za-
klade klinického obrazu, priebehu ocho-
renia a vysledkov vysetreni (najma MR)
sme stav uzavreli ako autoimunitne pod-

o

3 AN "v"u‘:y 4000
Obr. 3. MR Th-LS miechy pacienta.
T2 vazeny obraz (popis v texte)

mienenu progresivnu nekrotizujucu mye-
lopatiu. V diferencidlne diagnostickych
Gvahach sme zvaZzovali aj moznost spi-
nélnej cievnej malformacie (durélnej fis-
tuly), avdak MR nélez a najma vysoké cel-
kové bielkoviny v CSL pri nepritomnosti
Utlaku v spindlnom kanali a zvySené ga-
maglobuliny v likvore svedcili skér pre nas
vyssie uvedeny diagnosticky zaver. Tera-
peuticky pokus s bolusom metylprednizo-
lonu 5 x 500mg i.v. a naslednou kratkou
kurou vysokymi davkami p.o. Prednisonu
bol bez akéhokolvek efektu, preto sme
sa vzhladom na progresiu zavazného kli-
nického stavu pacienta rozhodli pre kuru
intravenéznymi imunoglobulinmi (IVIg)
v davke 0,4 g/kg/deri pocas piatich dni,
t.j. celkove 140g Flebogamma i.v. s do-
porucenim udrziavacich kur v mesacnych
intervaloch. UZ po prvej kure IVIg nastava
u pacienta zlepsenie klinického stavu a pri
kontrolnom pobyte na klinike po mesiaci
sa zlepsila hybnost dolnej koncatiny viavo
a zacina sa obnovovat aktivna hybnost
pravej dolnej koncatiny akrélne a zlepsuje
sa i chodza zatial' s pomocou G-aparatu.
Kontrolné MR s ¢asovym odstupom troch
mesiacov od prvého vysetrenia na nasej
klinike ostdva bez zmien (obr. 4, 5). V spo-
lupraci s Neurologickou klinikou Technic-
kej univerzity v Mnichove sme dali vy3etrit
sérum na pritomnost autoprotildtok proti
aquaporinu 4, ktoré vsak boli negativne.
V juli 2008 presne dva roky od zaciatku
manifestacie neurologickej symptomatolé-
gie bol u pacienta opakovanym CT vysetre-
nim diagnostikovany cysticky tumor oboch
obliciek, vlavo i so solidnou komponentou.
Pri nefrektomii vlavo histologicky verifiko-
vany konvencny typ karcinému z buniek
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Obr. 4. MR kontrola po liecbe o tri me-
siace. T1 vazeny obraz
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Obr. 5. MR kontrola po lie¢be o tri me-
siace. T2 vaZzeny obraz (nezmeneny
nalez)

oblicky gr I WHO opuzdreny vo vazivo-
vej pseudokapsule bez zndmok prerasta-
nia do dutého systému oblicky, resp. preja-
vov metastaz. Pri revizii oblicky vpravo sa
malignita nepotvrdila. Pooperacny priebeh
bol komplikovany bronchopneumoniou,
po ktorej nastdva zhorSenie neurologic-
kého nélezu na uroven spred nasadenia
imunomodulacnej liecby napriek jej pokra-
Covaniu v déavke Kiovig 1g/kg hmotnosti
v mesacnych intervaloch.

Diskusia a zaver

PNM je raritné ochorenie, ktorého
diagnostika sa opiera o typicky klinicky
obraz, priebeh a typické ndlezy pri MR vy-
Setreni miechy [12]. V ramci diferencialne;
diagnostiky je potrebné vylucit iné priciny
nekompresivnej myelopatie infek¢né, pa-
rainfek¢né, metabolické, toxické, cievne,
systémové ochorenia, ako i raritné para-
neoplastické myelopatie. Diferencialne

diagnostickym problémom méze byt od-
liSenie primarne progresivnej formy sclero-
sis multiplex alebo monosymptomatickej
formy neuromyelitis optica len s postihnu-
tim miechovym. Bioptické vy3etrenie je in-
dikované len pri diagnostickych pochyb-
nostiach a podozreni na spinalny tumor.
Doterajsie terapeutické postupy popisané
v literature boli bud bez efektu (kortikoidy),
alebo iba s prechodnym a kratkodobym
efektom (plazmaferéza, cyklofosfamid).

Intravendzne imunoglobuliny mali pre-
chodny lie¢ebny efekt u zriedkavych pri-
padov paraneoplastickej progresivnej mye-
lopatie. Ich nasadenie u nasho pacienta
s plne rozvinutym klinickym obrazom PNM
viedlo v pomerne kratkom c¢ase k pociatoc-
nému ciastocnému efektu so zlepsenim
tazkého motorického deficitu. Opakovane
negativne vysledky vySetrenia onkomarke-
rov u nasho pacienta nevylucili spolahlivo
pritomnost maligneho ochorenia, nakolko
pre rendlne karcinomy niet spolahlivych
onkomarkerov. Uddva sa pozitivita tka-
nivového polypeptidického 3pecifického
antigénu (TPS) a karcinoembryonalneho
antigénu (CEA), ale tieto byvaju ¢asto po-
zitivne az v pokrocilych Stadiach malig-
neho procesu a nie su spolahlivym skri-
ningom pre vyhladavanie malignity. Sluzia
skor pri sledovani ich dynamiky pre hodno-
tenie vyvoja procesu a efektu liecby. Jediné
pozitivne hodnoty mierne zvy3enych onko-
markerov u nasho pacienta boli az po nef-
rektomii beta 2 mikroglobulin a chromo-
granin A, ktoré v3ak nespecificky odrazaju
pritomnost destrukcie oblickového paren-
chymu [13]. Vzhladom ku hrani¢nej ca-
sovej koincidencii manifestacie rendlneho
nizkogradingového konvenc¢ného karci-
nému obli¢ky (dva roky od zaciatku mani-
festacie neurologickych prejavov ochore-
nia pri negativite opakovane vysetrenych
antineurondlnych protildtok) musime na
zaklade najnovsich diagnostickych kritérif
paraneoplastickych syndromov [14] zvaZo-
vat progresivnu nekrotizujicu myelopatiu
u nasho pacienta ako mozny paraneoplas-
ticky syndrom.

Paraneoplastické prejavy sa u rendlnych
karcinémov vyskytuju sice az v 10 % pri-
padov, ale maju skér biochemicky, he-
matologicky alebo endokrinologicky
charakter. Neurologické paraneoplas-
tické syndromy su podstatne zriedkavej-
Sie a prevazne charakteru senzorimotoric-
kych polyneuropatii, resp. myopatického
postihnutia [15]. V poslednych 20 rokoch

v anglickej odbornej literattre nebol po-
pisany ani jeden pripad paraneoplastickej
progresivnej myelopatie v suvislosti s re-
nalnym karcinomom [16]. Poslednd pub-
likacia takéhoto paraneoplastického syn-
dromu u rendlneho karcinému pochadza
z 1964 roku [17]. Evans et al v 1990 roku
popisali pacienta so syndromom pripomi-
najucim amyotofickd laterdlnu sklerézu
asociovanym s renalnym karcindmom,
u ktorého nefrektomia viedla ku zlepseniu
neurologického deficitu [18].

Prezentovana kazuistika je poucenim, Ze
i napriek negativnym pociato¢nym vy3setre-
niam zameranym na onkologické ochore-
nie s cielom vylucenia paraneoplastického
pévodu progresivnej nekrotizujlucej mye-
lopatie a pociato¢nému dobrému tera-
peutickému efektu intravendznych imuno-
globulinov treba pacienta sledovat a liecbu
modifikovat podla novozistenych nélezov.
Pri neistote sa doporucuje podla potreby
vyuZitie i naro¢nych diagnostickych postu-
pov vratane celotelovej pozitrénovej emis-
nej tomografie. Lie¢ba pacienta s para-
neoplastickou progresivnou myelopatiou
intravenéznymi imunoglobulinmi po ne-
Uspechu kortikoterapie je lie¢bou volby
lege artis, a preto v nej pokracuje v udr-
Ziavacich kdrach vzhlfadom na redukované
oblickové funkcie po nefrektomii v dévke
0,2 g/kg hmotnosti v mesacnych interva-
loch za sledovania nefrologom, imunolo-
gom a neurologom.

Zoznam pouzitych skratiek

ADEM akutna demyeliniza¢na
encefalomyelitida

AQP-4 aquaporin 4

CsL cerebrospinalny likvor

cT pocitacova tomografia

DK dolnd koncatina

HK hornd koncatina

Vig intravenézne imunoglobuliny

M. morbus

MEP motorické evokované
potencialy

MR zobrazenie magnetickou
rezonanciou

NMO IgG neuromyelitis optica
imunoglobuliny G

OCB oligoklonalne pasy v likvore

PCR protein chain reaction

p.o. perorélne

PN progresivna nekrotizujuca
myelopatia

rrmp reflexy medioplantarne

rrsa reflexy slachy Achillovej
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rrsp reflexy pateldrne

SM sclerosis multiplex

SSEP-NM  somatosenzoricky evokovany
potencial nervus medianus

SSEP-NT  somatosenzoricky evokovany
potencial nervus tibialis

TW1 T1 vaZeny obraz

TW2 T2 vaZzeny obraz

VEP zrakovy evokovany potencial
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