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Vyuziti optické koherencni tomografie
u neuromyelitis optica a onemocnéni jejiho

Sirsiho spektra

The use of optical coherence tomography in neuromyelitis optica

spectrum disorders

Souhrn

Optické koheren¢ni tomografie (optical coherence tomography; OCT) je zobrazovaci metoda,
kterd umozriuje opakované neinvazivni detailni zobrazent vrstev sitnice. Clanek popisuje pouziti
OCT v diagnostice zdnétu o¢niho nervu (ON) jako jednoho z hlavnich znakd neuromyelitis optica
a poruch jejiho sirstho spektra (NMOSD). U NMOSD dochézi pfi ON k destrukci gangliovych bunék
ajejich vidken v celé plose sitnice, a proto na OCT pozorujeme snizeni vrstvy retindlnich nervovych
vldken (RNFL) ve viech peripapildrnich segmentech i v makule a sniZzenf vrstvy gangliovych
bunék v makule. Tento vzorec postizeni je odlisny od nalezu po ON u RS, kde dochazi ke snizenf
peripapilarni vrstvy RNFL zvlasté v temporalnim kvadrantu. Vysetieni OCT ndm poméhd odlisit ON
u RS a NMOSD a prispiva tak ke spravné casné diagndze téchto nemoci.

Abstract

Optical coherence tomography (OCT) is an imaging technique that allows repeated non-invasive
assessment of retinal layers. The report summarizes the use of OCT in the diagnostics of optic
neuritis (ON) as one of the main characteristics of neuromyelitis optica spectrum disorder (NMOSD).
ON in NMOSD leads to widespread destruction of ganglion cells and their fibers across the retina,
resulting in a thinning of retinal nerve fiber layer (RNFL) in all peripapillary segments, as well as in
a thinning of ganglion cell layer in macula. Unlike in NMOSD, ON in MS results in a predominant
thinning of peripapillary RNFL in temporal segment. OCT helps differentiation between ON in the
context of MS and NMOSD and thus contributes to early diagnosis of MS and NMOSD.
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Uvod

Opticka koheren¢ni tomografie (optical co-
herence tomography; OCT) je neinvazivni
zobrazovaci metoda, kterd na zakladé ana-
lyzy infracerveného paprsku odrazeného od
vrstev tkané umoznuje detailnf zobrazenf
vrstev sitnice. Tento ¢lanek popisuje pou-

Ziti optické koheren¢ni tomografie v dia-
gnostice zanétu o¢niho nervu (optickd neu-
ritida; ON) u neuromyelitis optica a poruch
jejtho Sirsiho spektra (neuromyelitis op-
tica spectrum disorder; NMOSD) a shrnuje
soucasné poznatky o nalezech na sitnici
u NMOSD.

Neuromyelitis optica (NMO) byla po dlou-
hou dobu povaZovana za agresivni formu
RS. Objev patogennich protilatek proti akva-
porinu-4 (AQP4-1gG) byl prvnim krokem
k definici NMO jako samostatného one-
mocnénf, u néhoz je autoimunitni reakce
namifena proti membrandm bohatym na
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akvaporin-4 (AQP4). Autoprotilatky proti
AQP4 jsou detekovatelné u 50-80 % pa-
cientl (v zavislosti na kohorté a pouzité me-
todé stanoveni protildtek) spliujicich kli-
nicka kritéria NMO, resp. NMOSD [1,2]. U ¢asti
AQP4-1gG séronegativnich pacientl spl-

nujicich kritéria NMOSD byly kolem roku
2014 detekovany autoprotilatky proti mye-
linovému oligodendrocytarnimu glykopro-
teinu (MOG-IgG), které se naopak u pacientt
s pfitomnosti AQP4-IgG prakticky nevysky-
tuji [3,4]. U nemoci charakterizovanych pfi-

Obr. 1. Tloustka vrstev RNFL v peripapilarni
oblasti méfend optickou koherenéni tomo-
grafii. Hodnoty mezi 5. a 95. percentilem
normy jsou kédovany zelené, mezi 1. a 5. per-
centilem normy zZluté a pod 1. percentilem
normy Cerveneé.

(a) zobrazuje normalni nélez.

(b, ¢) zobrazuji ndlezy u pacientt s RS, u nichz
probéhla optickd neuritida - k poklesu
tloustky RNFL doslo hlavné v tempordalnim
kvadrantu (Cervené a zluté).

RNFL - vrstva retinalnich

nervovych vldken

Fig. 1. Peripapillary thickness of RNFL as mea-
sured by optical coherence tomography. Re-
sults of RNFL thickness are color coded with
values between 5% and 95t percentile of nor-
mal coded in green, values between 15t and
5t percentile yellow and values below 1+ per-
centile red.

(a) depicts normal finding.

(b, ¢) show a loss of RNFL post optic neuri-
tis in multiple sclerosis with a decrease in
RNFL in temporal quadrant (yellow and red).
RNFL - retinal nerve fiber layer

tomnosti MOG-IgG je autoimunitni reakce
namifena proti antigenu na povrchu mye-
linu (nikoliv proti astrocytdm a Mullerovym
bunkam). Ackoliv se mohou klinické pfi-
znaky nemoci s pfitomnosti MOG-IgG velmi
podobat pfiznakiim AQP4-IgGPe*NMOSD,
jde patofyziologicky o jiny proces a dia-
gndza nemoci asociovanych s MOG-IgG
se proto od NMOSD zacind v literatufe
oddélovat [5].

Pfi hodnoceni dostupné literatury po-
pisujici ndlezy na OCT u NMOSD je nutno
pamatovat na to, ze diagnostika nékte-
rych autoprotildtek nebyla v dobé jejich
vzniku zndma, popt. se uZivaly jiné labo-
ratorni metody jejich stanoveni, a proto
mohou byt zkoumané kohorty znac¢né
heterogenni.

Klinicky obraz ON u NMOSD

Akutni ON je jednim z kardinalnich pfiznakd
NMOSD a v 70 % pfipadl postihne postupné
obé odi. ON se projevuje snizenim centralnf
zrakové ostrosti, ¢asto i bolesti za okem ak-
centovanou pohybem bulbu a poruchou
barvocitu. V akutni fazi ON pii NMOSD nenf
klinicky obraz ani nélez na fundu odlisitelny
od tzv. typické ON objevujici se v ramci RS.
Na moznou pfiftomnost NMOSD mUze u ON
upozornit postizeni obou zrakovych nerv(
(u 20 % ptipadld NMOSD je oboustranny
zanét o¢niho nervu prvnim pfiznakem ne-
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moci), tézky nezlepsujici se zrakovy deficit
a neodpovidavost pfiznakd ON na lécbu vy-
sokou davkou kortikoidd [6]. Postizenf zraku
po jedné epizodé ON je u NMOSD mnohem
zavazneéjsi nez u RS [6-9]. Ke slepoté v jed-
nom oku dochdzi u 22 % pacientl s NMOSD

po prvni atace a u 60 % pacientd po reku-
rentnich ON [10]. Pfitomnost AQP4-IgG je
jednoznacné velmi Spatnym prognostic-
kym faktorem pfi probihajici ON [11-14]
a také rizikem opakovani ON s destruktiv-
nimi acinky [11].

Obr. 1. Tloustka vrstev RNFL v peripapilarni
oblasti méfend optickou koherenéni tomo-
grafii. Hodnoty mezi 5. a 95. percentilem
normy jsou kédovany zelené, mezi 1. a 5. per-
centilem normy zZluté a pod 1. percentilem
normy Cerveneé.

(d-f) zobrazuji nélezy po probéhlém zanétu
zrakového nervu u neuromyelitis optica a one-
mocnéni jejiho SirSiho spektra. V téchto ocich je
zjevny vyrazny pokles tloustky RNFL ve vsech
peripapilarnich segmentech (Cervené a Zluté).
RNFL — vrstva retindlnich nervovych vidken

Fig. 1. Peripapillary thickness of RNFL as mea-
sured by optical coherence tomography. Re-
sults of RNFL thickness are color coded with
values between 5% and 95t percentile of nor-
mal coded in green, values between 15t and
5t percentile yellow and values below 1+ per-
centile red.

(d—f) show a loss of RNFL in all peripapillary
segments (yellow and red) in patients post
optic neuritis in neuromyelitis optica spect-
rum disorders.

RNFL - retinal nerve fiber layer

Nalez na OCT

U ON pozorujeme pomoci OCT zmény
zvIasté ve vrstvé nemyelinizovanych vidken
gangliovych bunék (retinal nerve fiber layer;
RNFL) béZicich po vnitfinim povrchu sitnice
smerem k papile, vrstvé tél gangliovych
bunék (ganglion cell layer; GCL) a vnitfni ple-
xiformni vrstvé (inner plexiform layer; IPL),
v niz se nachazi vybézky gangliovych a bi-
polarnich bunék. Ve vnéjsich vrstvach sitnice
ke zménam nedochdzi.

Optickd neuritida u NMOSD zpUsobuje
zavazné postizeni sftnice [7,15,16]. Primérny
pokles tloustky peripapildrn{ vrstvy retinal-
nich nervovych vldken (pRNFL) po jedné
ON byl 31 pum ve studii Ratchforda et al
z roku 2009 (n = 26, 60 % AQP4-IgG séro-
pozitivnich), coZ je o 24 um vice nez u pa-
cientl v kohorté ON u RS. Ndsledna epi-
zoda ve stejném oku vedla k poklesu pRNFL
o daldich 10 um [7]. Dalsi studie tyto na-
lezy potvrzuji [11-13,15,16]. Hlavnim rozli-
Sovacim znakem mezi ON u NMOSD a ON
u RS na OCT je kromé miry postizeni i roz-
dilna topografie ztraty vlaken v peripapi-
|arn{ oblasti (obr. 1) i v oblasti makuly. N&-
sledkem ON u NMOSD dochézf k ubytku
vlaken v pRNFL nejen v temporalnim kvad-
rantu (jako je tomu u RS), ale i v kvadrantu
hornim, doInim a nazélnim [1]. Na rozdil od
ON u RS, kdy z&dnét o¢niho nervu i bez lé¢by
spontanné ustoupi a RNFL poklesne v prv-
nich 3—-6 meésicich v priméru o 6 um, pfi ON

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(Suppl 1): S37-543

S39




VYUZITI OPTICKE KOHERENCNI TOMOGRAFIE U NEUROMYELITIS OPTICA A ONEMOCNENT JEJIHO SIRSIHO SPEKTRA

Obr. 2. Longitudindlni sledovani tloustky RNFL v peripapilarni oblasti pravého oka pomoci optické koheren¢ni tomografie u pacientky
s AQP4-IgGPNMOSD. V prlibéhu sledovani probéhly dvé epizody zanétu o¢niho nervu — na pocatku fijna 2010 a v Unoru 2011.

(a) ukazuje nalez v akutni fazi zanétu.

(b) ukazuje nalez po 4 mésicich. Tloustka RNFL v jednotlivych segmentech je sice ve vétsiné segmentl v mezich normy (kédovéana ze-
lené), avsak kiivka RNFL na grafu dole je jasné oplostéla a vykazuje pokles ve viech segmentech. Na mirném zvyseni tloustky RNFL
oproti predchozimu vysetteni se podili edém pfi pravé probihajici recidivé optické neuritidy ve vysetfovaném oku. Misto, kde kfivku
RNFL zveda céva probihajici na povrchu sitnice, je oznaceno Zlutou Sipkou.
(c) ukazuje stav sitnice rok po pocatku prvniho zanétu. RNFL je natolik ztenceno, Ze je na nékolika mistech prakticky neméfitelné.

RNFL - retinalnich nervovych vldken

Fig. 2. Longitudinal follow up of peripapillary RNFL thickness (right eye) in a patient with AQP4-1gGP>*NMOSD. Two episodes of optic
neuritis occurred during the follow-up - in October 2010 and in February 2011.
(a) shows finding in the acute phase of optic neuritis.

(b) shows findings 4 months later. The thickness of RNFL still falls within normal values in most peripapillary segments (coded in
green) however, the curve of RNFL thickness has been flattened and shows a loss of RNFL in all segments. A slight increase in RNFL
thickness on this day in comparison with the prior exam is caused by edema caused by the second optic neuritis in the right eye. The
blood vessels artificially increase the RNFL thickness (marked by a yellow arrow).
(c) shows retinal findings a full year after the onset of first optic neuritis in the eye. RNFL has been thinned and cannot be reliably

quantified.
RNFL - retinal nerve fiber layer

u NMOSD dochézi ke kontinudInimu ubytku
RNFL, dokud zénét probihd. Zanétlivé zmény
sitnice u NMOSD pfrestdvame byt schopni
hodnotit, kdyZ dojde ke ztenceni pRNFL na
30 um a jejf tloustka je tvofena hlavné cév-
nimi strukturami (obr. 2). V nasi kohorté pa-
cientl s NMOSD jsme prokazali korelaci mezi
poklesem RNFL a délkou trvani choroby, ale
neprokazali jsme korelaci mezi titry AQP4-
-lgG a poklesem RNFL [17].

Celkovy objem makuly (total macular vo-
lume; TMV) (obr. 3) je po ON u NMOSD vy-
znamné snizeny [7]. Na OCT mUZeme po-
zorovat nasledky rozsahlé destrukce
gangliovych bunék sitnice, pfi niZ se vy-
znamne snizi tloustka GCL, IPL i RNFL v ma-
kule a to v mnohem vétsi mite, nez po ON
u RS [18]. Ve studii autord z Charité (2017)
byl objem GCL + IPL v oblasti makuly po

ON u AQP4-IgGP*NMOSD (n = 19) vy-
znamné snizeny (1,54 vs. 1,87 mm? u zdra-
vych kontrol). Vrstva GCL je pfirozené nej-
silnéjsi v parafoveoldrni oblasti. Pravé tam
dochazi i k nejvétsimu Ubytku gangliovych
bunék a foveolarni jamka se tim mirné roz-
Sifuje [19]. Zatimco tloustka vrstev GCL + IPL
po ON u RS byla ve studii australskych au-
torl (2019) sniZzena o cca 22 % v celém roz-
sahu makuly, vrstva GCL + IPL byla po ON
u NMOSD snizena o 25-35 % s maximem
tésné parafoveolarné [20].

Mikrostrukturalni zmény

u NMOSD bez ON

V ocich pacientd s NMOSD, u nichZ nepro-
béhl zanét ani v jednom ocnim nervu (NON-
-NMOSD), nedochazi ke snizovani pRNFL,
a proto byly tyto oci dlouho povazovany za

nepostizené. Priimérna tloustka pRNFL je
v NON-NMOSD ocich hrani¢né vyssi, avsak
nedosahuje nad horni hranici normy pro
vek a pohlavi pacienta (vlastni data) [18]. Vy-
svétlenf pro toto pozorovani zatim nenf
znamo, ale muize souviset s poruchou ho-
meostazy vody u NMOSD. Existuji i dalsf dd-
kazy, Ze sitnice u NON-NMOSD o¢i neni zcela
nepostizena.

Oertel et al ukdzali, Ze objem GCIPL
v NON-NMOSD ocich je nizsi nez u zdra-
vych kontrol (0,60 + 0,05 vs. 0,63 + 0,04 mm?;
p =0,016),a toiv pfipadé, Zze do kohorty za-
hrnuli jen pacienty, ktefi neméli postizeni
ani na jednom oku (ON u NMOSD ¢asto
postihuje i chiasma, coZ by mohlo méfent
ovlivnit). Mirny ubytek vrstvy GCIPL byl na-
méren i béhem 3letého longitudindlniho
sledovani [21,22].
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Obr. 3. Vysetieni makuly pomoci optické koherenéni tomografie u pacientky s probihajici optickou neuritidou u neuromyelitis optica
a onemocnéni jejiho Sirsiho spektra. Barevna legenda tloustky vysetfované vrstvy je ve sloupci vpravo u kazdé mapy. V prvnim
sloupci jsou vysledky méfeni TMV, v prostifednim sloupci je tloustka vrstvy NFL a v pravém sloupci je tloustka vrstvy GCL. U prvniho
vysetieni z 31. 10. 2017 (v prvnim radku), které bylo provedeno kratce po pocatku piiznakl optické neuritidy, pozorujeme znamky
peripapilarniho edému zasahujiciho do NFL a TMV (modré Sipky). Vysetieni provedené s odstupem 6 tydna (vysledky ve druhém
fadku) jiz ukazuje mirné tenceni vrstvy GCL a Ustup peripapilarniho edému. Ve tretim radku je vysetieni provedené s odstupem od
optické neuritidy (v ¢ervnu 2019), kde miizeme pozorovat ztratu NFL a GCL ve vSech segmentech makuly a s tim spojené snizeni TMV.
GCL - gangliové buriky; NFL — nervova vldkna v oblasti makuly; TMV — celkova tloustka makuly

Fig. 3. Optical coherence tomography assessment of macula in a patient with optic neuritis in neuromyelitis optica spectrum
disorders. The thickness of retinal layers is color-coded to the right of each map. The first column shows the measurement of TMV, the
middle column shows the thickness of NFL, and the thickness of GCL is in the column on the right. The first assessment was performed
in October 2017 shortly after the first symptoms of optic neuritis and reveals peripapillary edema (blue arrows) affecting the NFL and
TMV (results in the first row). The assessment performed six weeks later shows thinning of GCL and decrease of peripapillary edema
(results in the second row). The final assessment shown was performed in June 2019 and shows loss of NFL and GCL in all macular
segments and related decrease of TMV.

GCL - ganglion cell layer; NFL — nerve fiber layer in macula; TMV - total macular volume
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ON u NMOSD je destruktivnéjsi
nezONuRS

Nasi predstavu o mechanizmu poskozeni
sitnice u NMOSD odvozujeme od zndmych
charakteristik 1ézi v CNS. Autoprotildtky
proti AQP4 prekro¢i hematoencefalickou
bariéru (o0 spoustécim mechanizmu poru-
seni bariéry se vedou debaty) [23], reaguji
s transmembranovymi akvaporinovymi ka-
nély astrocytl objimajicich kapilary, aktivujf
komplement a spusti cytotoxickou reakci
s formovanim membrany atakujiciho kom-
plexu. V procesu se také uplatiiuje protilat-
kové zprostfedkovana bunécnd cytotoxicka
reakce proti astrocytlim. V CNS do mista
zanétu vycestuji na podkladé chemotaxe
dalsi bunky imunitniho systému (eozino-
fily, neutrofily a monocyty/makrofagy), které
zpUsobi sekundarni poranénf oligodendro-
cytl a neuroaxonalni poranéni. Geneze po-
stizenf sitnice u NMOSD se (oproti CNS) lisi na
nékolika Urovnich. Za prvé je namitena nejen
proti astrocytlim, ale také proti Mullerovym
burkdm. Na zvitecim modelu bylo ukazano,
Ze k autoimunitni reakci v oku nemusi byt
nutné pfitomen komplement [24]. Vazba
AQP4-1gG na astrocyty CNS vede k interna-
lizaci AQP4, poruse transportu vody, edému
astrocytl a zanétu [25]. Ackoliv byl tento jev
prokdzan na astrocytech CNS, dokdZeme si
predstavit, Ze stejny efekt by byl pro citlivé
burky sftnice toxicky. Mullerovy bunky jsou
nejen strukturdIni oporou sitnice a zajistujf
metabolizmus vody, ale také chranf neurony
pfed nadmérnou expozici glutamatu. Pfesny
mechanizmus postizeni sitnice u NMOSD
nenf zcela objasnén.

Destruktivnost procesu u pacienti s AQP4-
-lgGP*NMOSD je dédna topografickym vzta-
hem Mullerovych bunék a astrocytd sitnice
ke gangliovym bunkam [26]. Ploch3 téla as-
trocytl sitnice (exprimuji AQP4, stejné jako
v CNS) se nachdazi na povrchu vrstvy RNFL
a jejich vybézky se proplétaji v celé vrstvé
RNFL. Téla Millerovych bunék sidlf ve vnitfni
jaderné vrstve (INL), prochdzi celou sitnicf
a jejich vybézky tvoii vnitfnf a zevnf limitu-
jici membranu sitnice. Millerovy bunky jsou
v sitnici mimo jiné zodpovédné za metaboli-
zmus vody a jejich sténa je bohata na kanaly
AQP4. Axony gangliovych bunék jsou tedy
obklopeny burikami, které bohaté exprimuji
AQP4, a pfi aktivaci zanétu u NMOSD jsou vy-
staveny plosné destrukci [23].

Patofyziologie NMOSD je prfedmétem in-
tenzivniho studia a jeji ¢aste¢né pocho-
peni jiz pfineslo Uspésné terapeutické
strategie [27-29].

Klinicky vyznam OCT u NMOSD
Sprévna diagndza u prvni ON v Zivoté je kri-
tickd pro spravnou volbu léc¢ebné strategie
a zéchranu zraku. OCT je unikdtnim néstro-
jem, ktery ndm umoznuje neinvazivné studo-
vat zmény ve vrstvach sitnice a odlisit vzorec
postizen( typicky pro ON u NMOSD a u RS.
Prvni vysetifeni OCT je vhodné provést jiz na
pocatku priznakd ON. V tu chvili sice jesté ne-
muzeme hodnotit vzorec ztraty vrstev, ale
ziskdme tim dUlezité vychozi méreni stavu
obou o¢i. Pokud jde o prvni ON a je skute¢né
postizeno jen jedno oko (u NMOSD je ¢asto
postizeno chiasma), tak mizeme porovnavat
tloustku sitnice v postizeném a nepostize-
ném oku. V dalsich tydnech jsou zmény RNFL
v postizeném oku maskovéany pomalu ustu-
pujicim peripapildrnim otokem. Vysetfenf
OCT mezi 2. a 3. mésicem od pocatku pri-
znakl ON u NMOSD jiz odhali pokles vrstvy
RNFL v peripapildrni oblasti ve vice nez jen
v tempordlnim segmentu.

Grantova podpora
Podpofeno projektem Progres Q27/LF1.

Konflikt zajma

Autofi deklaruji, ze v souvislosti s pfedmétem studie
nemaji zadny konflikt z&jmda.

Literatura

1. Monteiro ML, Fernandes DB, Apostolos-Pereira SL et al.
Quantification of retinal neural loss in patients with neu-
romyelitis optica and multiple sclerosis with or without
optic neuritis using Fourier-domain optical coherence
tomography. Invest Ophthalmol Vis Sci 2012; 53(7): 3959—
3966. doi: 10.1167/iovs.11-9324.

2. Mealy MA, Wingerchuk DM, Greenberg BM et al. Epi-
demiology of neuromyelitis optica in the United States:
a multicenter analysis. Arch Neurol 2012; 69(9): 1176-
1180. doi: 10.1001/archneurol.2012.314.

3. Sato DK, Callegaro D, Lana-Peixoto MA et al. Distinc-
tion between MOG antibody-positive and AQP4 anti-
body-positive NMO spectrum disorders. Neurology 2014;
82(6): 474-481. doi: 10.1212/WNL.0000000000000101.

4. Probstel AK, Rudolf G, Dornmair K et al. Anti-MOG anti-
bodies are present in a subgroup of patients with a neu-
romyelitis optica phenotype. J Neuroinflammation 2015;
12:46. doi: 10.1186/512974-015-0256-1.

5.ZamvilSS, Slavin AJ.Does MOG Ig-positive AQP4-seron-
egative opticospinal inflammatory disease justify a diag-
nosis of NMO spectrum disorder? Neurol Neuroimmu-
nol Neuroinflamm 2015; 2(1): e62. doi: 10.1212/NX1.0000
000000000062

6. Merle H, Olindo S, Bonnan M et al. Natural history of
the visual impairment of relapsing neuromyelitis optica.
Ophthalmology 2007; 114(4): 810-815. doi: 10.1016/j.0ph-
tha.2006.06.060.

7. Ratchford JN, Quigg ME, Conger A et al. Optical coher-
ence tomography helps differentiate neuromyelitis op-
tica and MS optic neuropathies. Neurology 2009; 73(4):
302-308. doi: 10.1212/WNL.0b013e3181af78b8.

8. Schneider E, Zimmermann H, Oberwahren-
brock T et al. Optical coherence tomography reveals dis-
tinct patterns of retinal damage in neuromyelitis optica

and multiple sclerosis. PLoS One 2013; 8(6): e66151. doi:
10.1371/journal.pone.0066151.

9. Park KA, Kim J, Oh SY. Analysis of spectral domain op-
tical coherence tomography measurements in optic
neuritis: differences in neuromyelitis optica, multi-
ple sclerosis, isolated optic neuritis and normal healthy
controls. Acta Ophthalmol 2014; 92(1): e57-e65. doi:
10.1111/20s.12215.

10. Wingerchuk DM, Hogancamp WF, O'Brien Cet al. The
clinical course of neuromyelitis optica (Devic's syndrome).
Neurology 1999; 53(5): 1107-1114. doi: 10.1212/wnl.
53.5.1107.

11. Matiello M, Lennon VA, Jacob A et al. NMO-IgG
predicts the outcome of recurrent optic neuritis.
Neurology 2008; 70(23): 2197-2200. doi: 10.1212/01.
wnl.0000303817.82134.da.

12. Jitprapaikulsan J, Chen JJ, Flanagan E et al. Aqua-
porin-4 and myelin oligodendrocyte glycoprotein au-
toantibody status predict outcome of recurrent optic
neuritis. Ophthalmology 2018; 125(10): 1628-1637. doi:
10.1016/j.0phtha.2018.03.041.

13. Sotirchos ES, Filippatou A, Fitzgerald KC et al. Aqua-
porin-4 1gG seropositivity is associated with worse
visual outcomes after optic neuritis than MOG-IgG se-
ropositivity and multiple sclerosis, independent of
macular ganglion cell layer thinning. Mult Scler 2019:
1352458519864928. doi: 10.1177/1352458519864928.
14.SatoDK,Nakashimal, TakahashiTetal. Aquaporin-4an-
tibody-positive cases beyond current diagnostic crite-
ria for NMO spectrum disorders. Neurology 2013; 80(24):
2210-2216. doi: 10.1212/WNL.0b013e318296ea08.

15. de Seze J, Blanc F, Jeanjean L et al. Optical coherence
tomography in neuromyelitis optica. Arch Neurol 2008;
65(7): 920-923. doi: 10.1001/archneur.65.7.920.

16. Merle H, Olindo S, Donnio A et al. Retinal peripapil-
lary nerve fiber layer thickness in neuromyelitis optica.
Invest Ophthalmol Vis Sci 2008; 49(10): 4412-4417. doi:
10.1167/iovs.08-1815.

17. Nytrova P, Kleinova J, Lizrova Preiningerova J et al.
Neuromyelitis optica a poruchy jejiho Sirsiho spek-
tra - retrospektivni analyza klinickych a paraklinickych
nélezd. Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111(1): 72-77. doi:
10.14735/amcsnn201572.

18. Fernandes DB, Raza AS, Nogueira RG et al. Evalua-
tion of inner retinal layers in patients with multiple scle-
rosis or neuromyelitis optica using optical coherence to-
mography. Ophthalmology 2013; 120(2): 387-394. doi:
10.1016/j.0phtha.2012.07.066.

19. Oertel FC, Kuchling J, Zimmermann H et al. Micro-
structural visual system changes in AQP4-antibody-sero-
positive NMOSD. Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm
2017, 4(3): e334. doi: 10.1212/NX1.0000000000000334.
20. Shen T, You Y, Arunachalam S et al. Differing struc-
tural and functional patterns of optic nerve damage in
multiple sclerosis and neuromyelitis optica spectrum
disorder. Ophthalmology 2019; 126(3): 445-453. doi:
10.1016/j.0phtha.2018.06.022.

21. Wingerchuk DM, Banwell B, Bennett JL et al. Interna-
tional consensus diagnostic criteria for neuromyelitis op-
tica spectrum disorders. Neurology 2015; 85(2): 177-189.
doi: 10.1212/WNL.0000000000001729.

22. Oertel FC, Havla J, Roca-Fernandez A et al. Retinal
ganglion cell loss in neuromyelitis optica: a longitudinal
study. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2018; 89(12): 1259—
1265. doi: 10.1136/jnnp-2018-318382.

23. Zeka B, Lassmann H, Bradl M. Muller cells and retinal
axons can be primary targets in experimental neuromy-
elitis optica spectrum disorder. Clin Exp Neuroimmunol
2017; 8 (Suppl 1): 3-7. doi: 10.1111/cen3.12345.

24, Felix CM, Levin MH, Verkman AS. Complement-in-
dependent retinal pathology produced by intravitreal
injection of neuromyelitis optica immunoglobulin G.
JNeuroinflammation 2016; 13(1): 275. doi: 10.1186/512974-
016-0746-9.

S42

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(Suppl 1): S37-543




VYUZITI OPTICKE KOHERENCNI TOMOGRAFIE U NEUROMYELITIS OPTICA A ONEMOCNEN( JEJIHO SIRSIHO SPEKTRA

25. Hinson SR, Romero MF, Popescu BF et al. Molecular
outcomes of neuromyelitis optica (NMO)-IgG binding to
aquaporin-4 in astrocytes. Proc Natl Acad Sci U S A 2012;
109(4): 1245-1250. doi: 10.1073/pnas.1109980108.

26. Levin MH, Bennett JL, Verkman AS. Optic neuritis in
neuromyelitis optica. Prog Retin Eye Res 2013; 36: 159—
171. doi: 10.1016/j.preteyeres.2013.03.001.

27. Bradl M, Reindl M, Lassmann H. Mechanisms for le-
sion localization in neuromyelitis optica spectrum dis-
orders. Curr Opin Neurol 2018; 31(3): 325-333. doi:
10.1097/WCO.0000000000000551.

28. Mader S, Kumpfel T, Meinl E. Novel insights
into pathophysiology and therapeutic possibili-
ties reveal further differences between AQP4-1gG-

and MOG-IgG-associated diseases. Curr Opin Neurol
2020; 33(3): 362-371. doi: 10.1097/WCO.0000000000000
813.

29. Chen T, Lennon VA, Liu YU et al. Astrocyte-microglia
interaction drives evolving neuromyelitis optica lesion.
J Clin Invest 2020; 130(8): 4025-4038. J Clin Invest 2020;
130(8): 4025-4038.

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(Suppl 1): S37-543

543




