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Patologické nalezy na zobrazeni pomoci
magnetické rezonance u onemocneéni
asociovaného s pozitivnimi protilatkami
proti myelinovému oligodendrocytarnimu

glykoproteinu

Pathological magnetic resonance imaging
findings in myelin oligodendrocyte
glycoprotein antibody-associated disease

Souhrn

Onemocnéni asociované s protilatkami proti myelinovému oligodendrocytarnimu glykoproteinu
je v neddvné dobé popsané autoimunitni demyelinizacni onemocnéni CNS, které se manifestuje
jak v dospélosti, tak i u déti. Klinické projevy této nemoci se mohou prekryvat s RS ¢i neuromyelitis
optica a onemocnénim jejiho Sirsiho spektra. Kromé prikazu autoprotildtek v séru je pro dia-
gnostiku onemocnéni dllezity nalez na zobrazeni MR mozku a michy. Byly publikovany prace
s popisy patologickych nélezl pti zobrazeni pomoci MR, kde byla snaha o definici typického
postizeni pro tuto jednotku a odliseni od dalsich demyeliniza¢nich onemocnéni. Néktefi pacienti
byli v minulosti vedeni pod jinym typem diagnozy. Chtéli bychom sdélit nase zkusenosti s dia-
gnostikou pomoci MR u tohoto onemocnéni a prezentovat nalezy souboru sedmi pacientd.

Abstract

Myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease is a recently identified
autoimmune demyelinating disease that occurs both in adults and children. Clinical symptoms of
this disease may overlap with MS or neuromyelitis optica spectrum disorders clinical presentation.
In addition to the presence of serum autoantibodies, MRI findings in the brain and spinal cord are
important for the diagnosis of the disease. Articles have been published describing pathological
findings on MRI in an attempt to define the typical pattern of involvement for this disease and
to distinguish it from other demyelinating diseases. Some patients were diagnosed under other
medical conditions in the past. We would like to share our experience with MRI diagnosis of this
disease and present the findings of a cohort of seven patients.
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Uvod

Onemocnéni asociované s protildtkami proti
myelinovému oligodendrocytarnimu gly-
koproteinu (MOG-IgG) (myelin oligoden-
drocyte glycoprotein associated disease;

MOGAD) je v neddvné dobé popsané au-
toimunitni onemocnéni, které se projevuje
demyelinizaci CNS a vyskytuje se jak v do-
spélosti, tak i u déti [1]. Medidn manifestace
onemocnéni je ve tfeti dekddé s mirnou

prevahou u Zen [2,3]. Onemocnéni se vy-
skytuje zfidka, dle holandské studie, v které
bylo vysetfeno 1 244 pacientl pro ziskany
demyeliniza¢ni syndrom, byla incidence
MOGAD 0,16 pfipadd na 100 000 obyvatel,
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Tab. 1. Soubor 7 pacient(i s diagnézou onemocnéni asociovaném s pozitivnimi protilatkami proti myelinovému oligodendrocytar-
nimu glykoproteinu.
Pacient 1 Pacient 2 Pacient 3 Pacient 4 Pacient 5 Pacient 6 Pacient 7
Vek na zacatku 34 15 35 14 35 24 52
onemocnén( (roky)
Pohlavi M z M M z z z
Délka trvani. 3 roky 6 let 3 roky 6 let 13 let 11 mésica 12 let
onemocnéni
MR optlgka - - - - - + unilateralnf -
neuritida
+ C3-Tht;
LETM N N N - N Thg-10
+ Th7-8; +Th8
>t Thi-L1 (po3mesicichy T XIS HC2C3 0 :
lOZISké >upra- - + bild hmota - +talamus  +bfld hmota - + bild hmota,
tentoridlné talamus
o + mezence-
loZiska .
) x + pons = = = = + mozecek  falon, pons,
infratentoridIné p
oblongéta
LETM - longitudinalni extenzivni transverzalni myelitida; M — muz; STM — kratka myelitida (short transverse myelitis); 7 - Zena

s mirné vyssi séropozitivitou u déti 0,31 vs.
0,13 u dospélych [4].

Onemocnéni se miZze klinickym fenoty-
pem prekryvat s RS a s onemocnénim ze
spektra neuromyelitis optica (neuromyelitis
optica spectrum disorders; NMOSD). Méli by-
chom tedy usilovat o spravné diagnostické
zafazeni i vzhledem k odlignostem v tera-
pii téchto nemoci. V roce 2018 Jarius et al na-
vrhli diagnosticka kritéria (pod ndzvem MOG
encefalomyelitida), jejichZ soucasti je i zobra-
zeni pomoci MR [5,6]. Klinicky se onemocnéni
mUze prezentovat jako akutnf diseminovana
encefalomyelitida (ADEM), kterd je nejcastéj-
$fim projevem u déti a miva monofazicky prd-
béh [7]. U dospélych je manifestace podobnd
ADEM méné casté (udava se do 18 %) [7]. Nej-
Castéji se vyskytuje opticka neuritida, kterd je
popisovana jako prvotni pfiznak u 44-60 %
pacientd [7]. U mladych pacientl byvé unila-
terdIni, u starsich pacientd je typicky bilateralnf
a postihuje pfedevsim predni segment [8]. Izo-
lovand transverzaini myelitida se jako prvotnf
priznak vyskytuje pfiblizné u 20 % pacientd,
v kombinaci s optickou neuritidou do 15 %.
Dalsi manifestaci mdze byt kmenova ence-
falitida, castéji byva postizenf crura cerebri ¢i
pontu [9]. Nejnovéji popisovanym projevem je
kortikaIni encefalitida klinicky provazend epi-
leptickymi paroxyzmy [10].

V soucasnosti pfibyvaji préace, které popi-
suji ndlezy pfi zobrazeni MR u tohoto one-

mocnéni. Stejné jako tomu bylo pred vice
nez 20 lety u neuromyelitis optica (NMO),
kdy se nejprve prezentovalo, ze zobrazeni
mozku pomoci MR by mélo byt negativni
a klinické postiZzeni je dédno postizenim zra-
kovych nervl nebo michy. Pozdéji po objevu
autoprotildtek proti akvaporinu-4 (AQ4-IgG)
byl tento koncept pfehodnocen a akcepto-
valo se i nespecifické drobnoloZiskové po-
stizeni nesplnujici v té dobé platnd MR zob-
razovaci kritéria pro RS [11]. Postupné byly
publikovany dalsi prace, které u NMO popi-
sovaly loZiska v lokalitdch mimo opticky nerv
a michu — napf. v mozkovém kmeni (typicky
area postrema a dalsi), a zaved| se termin
NMOSD [10]. V roce 2015 byla panelem od-
bornikl navrzena nova kritéria pro NMOSD,
kterd jiz akceptuji klinické pfiznaky i z ob-
lasti mimo michu a opticky nerv, v¢. ndlezd
na zobrazeni MR [6]. V nékolika poslednich
letech byly publikovény prvni kohorty pa-
cientll s MOGAD a jejich nélezy na MR zob-
razenf a bylo upozornéno na jeho jisté odlis-
nosti v porovnani s RS a NMOSD [10,12-16].

Soubor pacient{i a metodika

N&s soubor ¢ital sedm pacientd (z toho ctyri
zeny), ktefi byli diagnostikovéani v letech
2009-2021. U viech byla diagnéza potvr-
zena pozitivitou MOG-IgG v séru. Demogra-
fii pacientl uvadime v tab. 1. Vysetfeni po-
moci MR bylo provedeno na rdznych typech

pristrojl o sile 1,5 T a 3 T. Protokol vzdy za-
hrnoval sekvenci potlacujici signal tekutiny —
fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) —
2D ¢i 3D a T2 vazeny obraz pro vysetieni
mozku, u dvou pacientd doplnény o 3D sek-
venci s potlacenim signalu tekutiny i bilé
hmoty — double inversion recovery (DIR).
Micha byla vysetfena v sagitdlnim T2 vaze-
ném obraze pro zobrazeni michy (bez potla-
Ceni tuku nebo technikou potlacujici tuk —
short-tau inversion recovery [STIR] nebo se
saturaci signalu tuku [Fat Sat]), v T1 vaze-
ném obraze. Kontrastnf latka na bazi gado-
linia byla podana ve dvou pfipadech. Roz-
dilna kvalita snimkd a parametry sekvenci
byly dany retrospektivnim hodnocenim jed-
notlivych MR vysetfeni v dlouhém ¢asovém
horizontu.

Vysledky

V Sesti pfipadech byla projevem myeli-
tida. V jednom pfipadé se jednalo o roz-
sahlé lozisko spliujicl kritérium pro longi-
tudindlni extenzivni transverzalni myelitidu
(LETM) (obr. 1A, B). Ostatni myelitidy byly
mensiho rozsahu, definované jako kratké
myelitidy (short transverse myelitis; STM)
(obr. 2A-CE). U ¢tyf pacientl byla deteko-
vana dve misni loZiska. U jednoho pacienta
bylo patrné lozisko v typické lokalizaci v ob-
lasti pro MOGAD - v misnim konu (obr. 1A,
B). Charakteristicky tvar postizeni pfipodob-
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Obr. 1. (A) Typické intramedulédrni hypersignalni loZisko v T2 vdZzeném obraze v rozsahu od C3-Th1 splnuje kritérium longitudinalni

extenzivni transverzalni myelitidy. (B) Kontrola za 3 mésice v T2 vdzeném obraze s potlac¢enim tuku technikou short-tau inversion reco-
very. Je patrné zvétseni loZiska, rozsah od C2-Th2, micha je rozsitena. (C) Vysetieni po 12 letech sledovani, jsou patrné difuzni zmény
a atrofie michy, T2 vazeny obraz se saturaci signalu tuku (Fat Sat), pacient ¢islo 7. (D) Intramedularni drobné lozisko vyrazné hypersig-
nalni v T2 vdZeném obrazu s Fat Sat v Urovni Th2 (Sipka) s hypersignadlnim koreldtem na protondenzitné vazeném zobrazeni (E, Sipka),

pacient ¢islo 6.

Fig. 1. (A) Typical hypersignal intramedullar lesion on T2-weighted image ranging from C3-Th1 fulfilling the criteria of longitudinal
extensive transverse myelitis. (B) Follow-up at 3 months shows enlargement of the lesion, from C2-Th2 on T2-weighted image short-tau
inversion recovery, spinal cord is enlarged. (C) Follow-up examination after 12 years shows diffuse changes and spinal cord atrophy

on T2-weighted image with fat saturation (Fat Sat), patient No. 7. (D) Intramedullar small lesion markedly hypersignal on T2-weighted
image at Th2 level (arrow) with a hypersignal correlate on a proton-density weighted image (E, arrow), patient No. 6.

novany k pismenu H byl u jednoho pacienta
(obr. 1D, E).

Optickd neuritida byla patrnd pfi zob-
razeni pomoci MR u jednoho pacienta
(obr. 3A). Postizeni mozkové tkané se pfi zob-
razeni MR vyskytovalo u Sesti pacientd, pfi-
¢emz postizeni mozkové tkané hodnocené
jako podobné ADEM se vyskytovalo u tif
pacientl. U dvou bylo loZiskové postizeni
talamu, u jednoho z nich byla patrna i nepravi-
deln3, neostie ohranicend loZiska v bilé hmoté,
u dalsiho pacienta vétsi lozisko v bilé hmoté
zasahujici subkortikalné (obr. 3B-D). Loziska
v oblasti mozkového kmene jsme zobrazili
u tfech pacientd, jednalo se o postizeni pontu,
crura cerebri bilaterdlné (obr. 2D, 3E), postizeni
oblongdty ventralné, u jednoho pacienta byla
loZiska v mozecku (obr. 3F). Nélezy pfi zobra-
zeni pomoci MR jsou shrnuty v tab. 1.

Diskuze
V nasem souboru jsme detekovali myeli-
tidu v Sesti pfipadech, pouze jednou vsak ve

formeé typické LETM, ostatni byly mensiho
rozsahu jako tzv. STM. V prdci Jariuse et al se
LETM vyskytovala ¢astéji (u 72 % pacient()
nez STM (u 41 % pacientd) [14]. U jednoho pa-
cienta souboru byla STM v kaudalnim Useku
hrudni michy, loZisko dosahovalo az ke konu.
Lokalizace v oblasti misniho konu je typicka
pro MOGAD na rozdil od RS, u které je do-
minantné postizen kréni usek. Pro NMOSD je
typické postizeni kr¢ni a horni hrudni michy.
Vyskyt myelitidy v oblasti misnfho konu se
v literatufe udéva okolo 40 % [12]. Lokali-
zace lozisek byla v nasem souboru stejné
¢astd v kr¢nim a hrudnim Useku. V publiko-
vanych pracich nenf shoda preferen¢ni lo-
kalizace, u némecké kohorty bylo postizeni
kréniho Useku v 82 %, u holandské kohorty
naopak, nejc¢astéjsi bylo postizeni hrudniho
Useku [12,13]. U nasich ¢ty pacientd byla de-
tekovana dvé misni loziska. Loziska se vy-
skytovala jak centrding, tak zasahovala i dor-
zalné, ale na rozdil od lozisek u RS zabirala
Vvetsi rozsah michy. Pro MOGAD je typicka lo-

kalizace postizeni v blizkosti centralniho ka-
nalku, postihuje predevsim sedou hmotu,
loZzisko mUzZe byt vyrazné hypersignalni
v T2 vazeném obraze, nékdy je popisovano
jako ,pseudodilatace centralniho kandlku”.
Lozisko pak muize mit na axidlnich fezech
tvar pismene H, tento pfiznak jsme deteko-
vali u jednoho pacienta (obr. 1D, E) [8,16].

U jednoho pacienta se loZisko chovalo ex-
panzivné a rozsifovalo michu, pacient byl na
MR opakované vysetfovan, na kontrole po
3 meésicich bylo patrné zvétseni rozsahu lo-
Ziska (obr. 1A, B). Na kontrole po 3 letech byly
patrné pouze difuzni zmeény a atrofie michy,
kterd se v dalsich letech akcentovala, po-
sledni MR kontrola po 12 letech (obr. 10). V li-
teratufe je udavano, Zze pro MOGAD je na-
opak typické rozsiteni michy pfi vyskytu
loZiskového postizeni, které se pfi nasled-
nych kontrolach redukuje az normalizuje [17].
V praci autord Salama et al je uvedeno, Ze
jednim ze znakd pomahajicich diferencovat
NMOSD od MOGAD je pravé nepfitomnost
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Obr. 2. (A) Pacient ¢islo 1 s typickym obrazem MR pro MOGAD. Postizeni kaudalniho tseku michy zasahujici do misniho konu, hyper-
signdlni lozisko v T2 vézeném obraze STIR (Sipka). (B) Po podéni kontrastni latky je patrny enhancement leptomening v T1 vdzeném
obraze s potlacenim tuku (Fat Sat) (Sipka). (C) LoZisko postihuje vice nez 50 % arey, je uloZzeno centralné (Sipka). (D) V oblasti pontu je
patrné pruhovité hypersignalni loZisko v T2 vdZeném obraze (Sipka). (E) Pacient mél mimo intrameduldrniho loZiska v kaudalnim tseku
jesté lozisko kratké transverzalni myelitidy v irovni Th7-8, T2 vazeny obraz s potlacenim tuku STIR (Sipka).

Fat Sat — potlaceni tuku; MOGAD — onemocnéni asociované s protilatkami proti myelinovému oligodendrocytérnimu glykoproteinu;

STIR = short-tau inversion recovery

Fig. 2. (A) Patient No. T with MOGAD with a typical MRI pattern. Caudal segment involvement of spinal cord extending into the conus,
hypersignal lesion on T2-weighted STIR image (arrow). (B) The enhanced leptomeninges are seen after contrast agent administration on

a T1-weighted fat saturation image (arrow). (C) The lesion affects more than 50% of the area and is centrally located (arrow). (D) A striated
hypersignal lesion is seen in the pontine region on a T2-weighted image (arrow). (E) In addition to the intramedullar lesion in the caudal
compartment, the patient had a short transverse myelitis lesion at the Th7-8 level, T2-weighted image with fat supression STIR (arrow).

Fat Sat — fat saturation; MOGAD - the myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease; STIR — short-tau inversion recovery

atrofie, kterd je typickd pro NMOSD. Priznak
lokaIni atrofie michy po probéhlé myelitidé
je soucasti platnych diagnostickych krité-
rif pro NMOSD [6,12]. Dle naseho néazoru by
to mohlo byt dano deldim trvanim choroby
u naseho pacienta (12leté sledovéni) a déle
v tom mUze hrat roli vyssi vék pacienta (pa-
cient ¢islo 7, 52 let) a terapeutické moznosti.
Po podani kontrastni latky mdze u intrame-
duldrnich loZisek dochdazet k nepravidel-
nému syceni. U nasi kohorty neméli pacienti
prvni vysetfeni s kontrastni latkou, u jed-
noho pacienta byl pfi opakovaném vysetteni
po 14 dnech patrny nepravidelny okrajovy
enhancement (obr. 2B). Ten je udavan jako
znak, ktery poméha odlisit loziska u MOGAD
¢i NMOSD od loZisek u RS, kde naopak byva
pravidelny a okrajovy.

V nasem souboru jsme optickou neuritidu
zobrazili pomoci MR jen u jednoho pacienta,
a to unilaterdlné (obr. 3A). Takto nizky vy-
skyt v nasem souboru pro nas byl prekvape-
nim, protoze optickd neuritida je nejcastéjsi
klinickd prezentace u MOGAD, jeji vyskyt je
udavén od 40-75 % [7,10,12]. Nejcastéji je
postizen pfedni segment, naopak chiasma
a opticky trakt jsou postizeny (na rozdil
od NMOSD) zfidka [7,10,18]. Opticky nerv
byva edematdzné rozsifen, zvinény, prova-
zeny edémem papily zrakového nervu. AZ
u 50 % je popisovan enhancement pochvy
zrakového nervu. To, Ze jsme na MR zobra-
zeni optickou neuritidu nedetekovali ¢astéj,
mUZe byt dédno suboptimalnim vysetfova-
cim protokolem, déle i moznym vétsim ca-
sovym odstupem od pocatecni klinické pre-

zentace, kdy mél pacient MR vysetfeni aZ po
pulsu methylprednisolonu, ktery ved! k nor-
malizaci nalezu na MR. Jednostranny vy-
skyt je udavan castéji u mladsich pacientd,
v nasem souboru se jednalo o 24letou
pacientku [7].

Postizeni mozkové tkané hodnocené
jako podobné ADEM se vyskytovalo u tfi
pacientl, u dvou bylo loZiskové posti-
zeni talamu, u jednoho z nich byla pa-
trnd i nepravidelnd, neostife ohranicend
loZiska v bilé hmoté, u dalsiho pacienta
vétsi lozisko v bilé hmoté zasahujici sub-
kortikdlné (obr. 3B-D). Postizeni talamu je
u MOGAD castéjsi nez u RS ¢i NMOSD [19].
LoZiska v mozkové tkani byvajf rozsahlejsf,
mohou mit nepravidelny tvar s nezfetel-
nymi okraji v T2 vdzeném obraze a FLAIR, tzv.
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Nalezy na MR v mozkové tkéni a v oblasti nervus opticus. (A) Hypersigndini loZisko v oblasti pfedniho segmentu nervus opticus vpravo
odpovidajici optické neuritidé v 3D double inversion recovery; pacient Cislo 6 (Sipka). (B) Neostie ohrani¢ené mirné hypersignalni lo-
Zisko v levém thalamu v T2 véazeném obraze; pacient ¢islo 4 (Sipka). (C) Nepravidelné zvyseni signalu v bilé hmoté — charakter ,fluffy”
loziska ve FLAIR; pacient ¢islo 7. (D) Hypersignalni loZisko okcipitalné vlevo zasahujici subkortikdlné v 3D FLAIR; pacient ¢islo 2 (Sipka).
(E) Rozsahla loziska zvyseného signalu v T2 vazeném obraze v mozkovych pedunkulech; pacient ¢islo 7 (Sipky). (F) Dvé loziska v mo-

FLAIR — fluid attenuated inversion recovery

Fig. 3. MRI findings in the brain tissue and in the area of the nervus opticus. (A) Hypersignal lesion in the anterior segment of the ri-
ght optic nerve corresponding to optic neuritis on 3D double inversion recovery; patient No. 6 (arrow). (B) A mildly hypersignal le-
sion in the left thalamus on a T2-weighted image; patient No. 4 (arrow). (C) Irregular signal increase in the white matter — character of
a “fluffy” lesion in FLAIR; patient No. 7. (D) Hypersignal lesion occipitally in the left extending subcortically on 3D FLAIR; patient No. 2
(arrow). (E) Large lesions of increased signal on T2-weighted image in the cerebral peduncles; patient No. 7 (arrows). (F) Two lesions in

the cerebellum on 3D FLAIR (small one beside the fourth ventricle and a second larger one, arrow); patient No. 6.

FLAIR - fluid attenuated inversion recovery

Suffy” lozZiska (obr. 3C). Loziska v bilé hmoté
byvaji predevsim subkortikalné (obr. 3D). Pro
ADEM podobnou prezentaci MOGAD se lisi
nalezy u détskych pacientd, kde je tento typ
Castéjsi, od dospélych pacientd. U déti je
onemocnéni ¢asto monofézické a dochazf
k normalizaci nalezu na MR zobrazeni. Prace
lkedy et al, zabyvajici se ndlezem u détskych
pacientll MOGAD, ukéazala, ze loziska v bilé
hmoté maji odliSnou prezentaci v zavis-
losti na véku — do 5 let byvaiji loZiska neostre
ohranic¢ena s tendenci zvétsovat se, nad 5 let
byla loZiska dobfe ohranicend [15]. Rozdilny

charakter loZisek u détskych pacientd je vy-
svetlovan postupnou myelinizaci a zménou
exprese MOG. U détskych pacientl nebyla
popisovana loZiska v corporis callosi a peri-
ventrikuldrné, coz pomahd v ramci odlisenf
od RS [15]. LoZiska byvaji také castéji asym-
ptomatickd. V porovnani s NMOSD je lo-
ziskové postizeni mozkové tkédné castéjsi.
Na rozdil od NMOSD nebyvaji loZiska v ty-
pické lokalizaci pro toto onemocnéni, které
je spojovano s vyssi expresi AQP4 (jedna
se 0 oblast subependymalni, oblast hypo-
talamu, periakveduktaini sed) [15,16]. V di-

ferencialnf diagnostice s RS pomahd tvar
enhancementu, protoze ten byvé nepra-
videlny, pfipodobnovany k obld¢kdm — na
rozdil od prstencitého u RS. Dale pomahd
diskriminovat MOGAD pfitomnost lepto-
meningedlniho enhancementu a loZiska
v talamech [19].

LoZiska v oblasti mozkového kmene jsme
detekovali u tfech pacient, jednalo se o po-
stizeni pontu, crura cerebri bilaterdlng, po-
stizeni oblongaty ventralné a u jednoho pa-
cienta bylo loZiskové postizeni mozecku. Ve
dvou pfipadech se jednalo o rozsahlejsf lo-
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Ziska (obr. 3E a F). Pravé rozséhlejsi loZiska
v mozkovém kmeni jsou vice typickd pro
MOGAD nez pro NMOSD, castéjsi je posti-
zeni mozkového kmene, pontu a mozec-
kovych pedunkull, pro NMOSD je typické
postizenf dorzalnf oblongaty v oblasti area
postrema [7]. V nedévné dobé byla popséna
asociace MOGAD s epileptickymi zachvaty,
u pacientl bylo nalezeno loZiskové postizent
klry, jednotka byla definovéna pfitomnosti
FLAIR-hyperintenzniho loziska s anti-MOG
asociovanou encefalitidou se zachvaty, v an-
glosaské literature se zkracuje jako FLAMES
(FLAIR-hyperintense lesions in anti-MOG-
-associated encephalitis with seizures) [20].
Dalsi jednotkou byla encefalitida asocio-
vana s MOG-IgG se zachvaty s FLAIR varia-
bilnim unilaterdInim enhancementem lepto-
mening, v anglosaskeé literatufe se zkracuje
jako FUEL (FLAIR-variable unilateral enhan-
cement of the leptomeninges) [20].

Autofi Salama et al. se ve své praci sna-
Zili urcit patologické znaky na MR zobra-
zeni, které by mély klinické Iékare upozor-
nit na moznost onemocnéni MOGAD nebo
NMOSD v diferencidlni diagnostice a indi-
kovat stanoveni autoprotildtek MOG-IgG
a AQP4-IgG. Pro MOGAD svédcil ndlez sub-
kortikdInich loZisek, loZisek zasahujicich do
kliry, naopak pro NMOSD postizeni area po-
strema, periependymalni, periakveduktalni
postizenfa loZiska v hypotalamu. Na MR zob-
razeni michy je pro NMOSD typicka atrofie
michy po prodélané myelitidé. Naopak vy-
mizeni loZisek myelitidy je ¢asté u MOGAD,
vC. izolovaného postizeni misniho konu pro-
vazené bilaterdlni optickou neuritidou [12].
Vyznamnym diferencidlné diagnostickym
znakem je vyvoj nalezu na MR zobrazenf
v ¢ase, u MOGAD doslo ke zmenseni lozisek
na dalsich kontrolnich vysetfenich v 72 %
pfipadd, na rozdil od RS a NMOSD, kde k to-
muto doslo pouze v 17, resp. ve 14 % pfi-
padd. Kompletni regrese intramedularnich
lozisek byla u 79 % pacientld s MOGAD, ale
u z&dného pacienta s RS ¢i NMOSD. U pa-
cientl s MOGAD byla zajimava normalizace
nalezu v mozkové tkédni, kde vymizela loZiska
lokalizovand jak supra-, tak infratentorialné,
u NMOSD a RS jen infratentorialné [17].

Zaveér
V ndmi prezentovaném souboru se na MR
zobrazeni castéji vyskytoval méné speci-

ficky ndlez nez takovy, ktery by vedl k jasné
suspekci na MOGAD. Je dilezité znat typic-
kou lokalizaci postiZenti, tvar loZisek a jejich
vyvoj v MR zobrazeni. Jak ukazuje nas sou-
bor, toto onemocnéni mize mit znacné
variabilni patologicky ndlez na MR zobra-
zeni a nékdy je obtizné diferencovatelné od
NMOSD a RS. Nélez v ndmi prezentovaném
souboru mohl byt ovlivnén nasazenou lé¢-
bou a nacasovanim vysetfeni, popfipadé
delSim intervalem mezi pocatkem onemoc-
nénf a provedenim MR v remisi. U pacientt
s atypickou optickou neuritidou je vhodné
doplnit cilené MR vysetfeni na zrakovy nerv.
V neposledni fadé jsme chtéli upozornit na
rozsifujicl se spektrum MOGAD o nové jed-
notky encefalitid asociovanych s MOG-IgG
(FLAMES a FUEL), u kterych klinicky dominuji
epileptické zachvaty.

Etické aspekty

Studie nepodléha schvaleni etickou komisi, pacienti
podepsali souhlas s diagnostickym a lé¢ebnym pro-
cesem.
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