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FROM CLINICAL PRAXIS Z KLINICKÉ PRAXE

doi: 10.48095/cccsnn2022330

Patologické nálezy na zobrazení pomocí 
magnetické rezonance u onemocnění 
asociovaného s pozitivními protilátkami 
proti myelinovému oligodendrocytárnímu 
glykoproteinu 

Pathological magnetic resonance imaging 

fi ndings in myelin oligodendrocyte 

glycoprotein antibody-associated disease 

Souhrn
Onemocnění asociované s protilátkami proti myelinovému oligodendrocytárnímu glykoproteinu 

je v nedávné době popsané autoimunitní demyelinizační onemocnění CNS, které se manifestuje 

jak v dospělosti, tak i u dětí. Klinické projevy této nemoci se mohou překrývat s RS či neuromyelitis 

optica a onemocněním jejího širšího spektra. Kromě průkazu autoprotilátek v séru je pro dia-

gnostiku onemocnění důležitý nález na zobrazení MR mozku a míchy. Byly publikovány práce 

s popisy patologických nálezů při zobrazení pomocí MR, kde byla snaha o defi nici typického 

postižení pro tuto jednotku a odlišení od dalších demyelinizačních onemocnění. Někteří pacienti 

byli v minulosti vedeni pod jiným typem dia gnózy. Chtěli bychom sdělit naše zkušenosti s dia-

gnostikou pomocí MR u tohoto onemocnění a prezentovat nálezy souboru sedmi pacientů.

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 fi ndings in the brain and spinal cord are 

important for the diagnosis of the disease. Articles have been published describing pathological 

fi ndings on MRI in an attempt to defi ne 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 fi ndings of a cohort of seven patients.
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Úvod
Onemocnění asociované s protilátkami proti 

myelinovému oligodendrocytárnímu gly-

koproteinu (MOG-IgG) (myelin oligoden-

drocyte glycoprotein associated disease; 

MOGAD) je v nedávné době popsané au-

toimunitní onemocnění, které se projevuje 

demyelinizací CNS a vyskytuje se jak v do-

spělosti, tak i u dětí [1]. Medián manifestace 

onemocnění je ve třetí dekádě s mírnou 

převahou u žen [2,3]. Onemocnění se vy-

skytuje zřídka, dle holandské studie, v které 

bylo vyšetřeno 1 244 pacientů pro získaný 

demyelinizační syndrom, byla incidence 

MOGAD 0,16 případů na 100 000 obyvatel, 
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s mírně vyšší séropozitivitou u dětí 0,31 vs. 

0,13 u dospělých [4].

Onemocnění se může klinickým fenoty-

pem překrývat s RS a s onemocněním ze 

spektra neuromyelitis optica (neuromyelitis 

optica spectrum disorders; NMOSD). Měli by-

chom tedy usilovat o správné dia gnostické 

zařazení i vzhledem k odlišnostem v tera-

pii těchto nemocí. V roce 2018 Jarius et al na-

vrhli dia gnostická kritéria (pod názvem MOG 

encefalomyelitida), jejichž součástí je i zobra-

zení pomocí MR [5,6]. Klinicky se onemocnění 

může prezentovat jako akutní diseminovaná 

encefalomyelitida (ADEM), která je nejčastěj-

ším projevem u dětí a mívá monofázický prů-

běh [7]. U dospělých je manifestace podobná 

ADEM méně častá (udává se do 18 %) [7]. Nej-

častěji se vyskytuje optická neuritida, která je 

popisována jako prvotní příznak u 44–60 % 

pacientů [7]. U mladých pacientů bývá unila-

terální, u starších pacientů je typicky bilaterální 

a postihuje především přední segment [8]. Izo-

lovaná transverzální myelitida se jako prvotní 

příznak vyskytuje přibližně u 20 % pacientů, 

v kombinaci s optickou neuritidou do 15 %. 

Další manifestací může být kmenová ence-

falitida, častěji bývá postižení crura cerebri či 

pontu [9]. Nejnověji popisovaným projevem je 

kortikální encefalitida klinicky provázená epi-

leptickými paroxyzmy [10]. 

V současnosti přibývají práce, které popi-

sují nálezy při zobrazení MR u tohoto one-

mocnění. Stejně jako tomu bylo před více 

než 20 lety u neuromyelitis optica (NMO), 

kdy se nejprve prezentovalo, že zobrazení 

mozku pomocí MR by mělo být negativní 

a klinické postižení je dáno postižením zra-

kových nervů nebo míchy. Později po objevu 

autoprotilátek proti akvaporinu-4 (AQ4-IgG) 

byl tento koncept přehodnocen a akcepto-

valo se i nespecifi cké drobnoložiskové po-

stižení nesplňující v té době platná MR zob-

razovací kritéria pro RS [11]. Postupně byly 

publikovány další práce, které u NMO popi-

sovaly ložiska v lokalitách mimo optický nerv 

a míchu – např. v mozkovém kmeni (typicky 

area postrema a další), a zavedl se termín 

NMOSD [10]. V roce 2015 byla panelem od-

borníků navržena nová kritéria pro NMOSD, 

která již akceptují klinické příznaky i z ob-

lastí mimo míchu a optický nerv, vč. nálezů 

na zobrazení MR [6]. V několika posledních 

letech byly publikovány první kohorty pa-

cientů s MOGAD a jejich nálezy na MR zob-

razení a bylo upozorněno na jeho jisté odliš-

nosti v porovnání s RS a NMOSD [10,12–16]. 

Soubor pacientů a metodika
Náš soubor čítal sedm pacientů (z toho čtyři 

ženy), kteří byli dia gnostikováni v letech 

2009–2021. U všech byla dia gnóza potvr-

zena pozitivitou MOG-IgG v séru. Demogra-

fi i pacientů uvádíme v tab. 1. Vyšetření po-

mocí MR bylo provedeno na různých typech 

přístrojů o síle 1,5 T a 3 T. Protokol vždy za-

hrnoval sekvenci potlačující signál tekutiny – 

fl uid attenuated inversion recovery (FLAIR) – 

2D či 3D a T2 vážený obraz pro vyšetření 

mozku, u dvou pacientů doplněný o 3D sek-

venci s potlačením signálu tekutiny i bílé 

hmoty – double inversion recovery (DIR). 

Mícha byla vyšetřena v sagitálním T2 váže-

ném obraze pro zobrazení míchy (bez potla-

čení tuku nebo technikou potlačující tuk – 

short-tau inversion recovery [STIR] nebo se 

saturací signálu tuku [Fat Sat]), v T1 váže-

ném obraze. Kontrastní látka na bázi gado-

linia byla podána ve dvou případech. Roz-

dílná kvalita snímků a parametry sekvencí 

byly dány retrospektivním hodnocením jed-

notlivých MR vyšetření v dlouhém časovém 

horizontu. 

Výsledky
V šesti případech byla projevem myeli-

tida. V jednom případě se jednalo o roz-

sáhlé ložisko splňující kritérium pro longi-

tudinální extenzivní transverzální myelitidu 

(LETM) (obr. 1A, B). Ostatní myelitidy byly 

menšího rozsahu, definované jako krátké 

myelitidy (short transverse myelitis; STM) 

(obr. 2A–CE). U čtyř pacientů byla deteko-

vána dvě míšní ložiska. U jednoho pacienta 

bylo patrné ložisko v typické lokalizaci v ob-

lasti pro MOGAD – v míšním konu (obr. 1A, 

B). Charakteristický tvar postižení připodob-

Tab. 1. Soubor 7 pacientů s diagnózou onemocnění asociovaném s pozitivními protilátkami proti myelinovému oligodendrocytár-
nímu glykoproteinu.

Pacient 1 Pacient 2 Pacient 3 Pacient 4 Pacient 5 Pacient 6 Pacient 7

Věk na začátku 

onemocnění (roky)
34 15 35 14 35 24 52

Pohlaví M Ž M M Ž Ž Ž

Délka trvání 

onemocnění
3 roky 6 let 3 roky 6 let 13 let 11 měsíců 12 let

MR 
optická 

neuritida
– – – – – + unilaterální –

 LETM – – – – – –
+ C3–Th1; 

Th8–10

STM
+ Th7–8; 

Th11–L1
–

+Th8 

(po 3 měsících)
+ C4, Th5 +C2, C3 0 –

ložiska supra-

tentoriálně
– + bílá hmota – + talamus + bílá hmota –

+ bílá hmota, 

talamus

ložiska 

infratentoriálně
+ pons – – – – + mozeček

+ mezence-

falon, pons, 

oblongáta

LETM – longitudinální extenzivní transverzální myelitida; M – muž; STM – krátká myelitida (short transverse myelitis); Ž – žena
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ňovaný k písmenu H byl u jednoho pacienta 

(obr. 1D, E). 

Optická neuritida byla patrná při zob-

razení pomocí MR u jednoho pacienta 

(obr. 3A). Postižení mozkové tkáně se při zob-

razení MR vyskytovalo u šesti pacientů, při-

čemž postižení mozkové tkáně hodnocené 

jako podobné ADEM se vyskytovalo u tří 

pacientů. U dvou bylo ložiskové postižení 

talamu, u jednoho z nich byla patrná i nepravi-

delná, neostře ohraničená ložiska v bílé hmotě, 

u dalšího pacienta větší ložisko v bílé hmotě 

zasahující subkortikálně (obr. 3B–D). Ložiska 

v oblasti mozkového kmene jsme zobrazili 

u třech pacientů, jednalo se o postižení pontu, 

crura cerebri bilaterálně (obr. 2D, 3E), postižení 

oblongáty ventrálně, u jednoho pacienta byla 

ložiska v mozečku (obr. 3F). Nálezy při zobra-

zení pomocí MR jsou shrnuty v tab. 1. 

Diskuze
V našem souboru jsme detekovali myeli-

tidu v šesti případech, pouze jednou však ve 

formě typické LETM, ostatní byly menšího 

rozsahu jako tzv. STM. V práci Jariuse et al se 

LETM vyskytovala častěji (u 72 % pacientů) 

než STM (u 41 % pacientů) [14]. U jednoho pa-

cienta souboru byla STM v kaudálním úseku 

hrudní míchy, ložisko dosahovalo až ke konu. 

Lokalizace v oblasti míšního konu je typická 

pro MOGAD na rozdíl od RS, u které je do-

minantně postižen krční úsek. Pro NMOSD je 

typické postižení krční a horní hrudní míchy. 

Výskyt myelitidy v oblasti míšního konu se 

v literatuře udává okolo 40 % [12]. Lokali-

zace ložisek byla v našem souboru stejně 

častá v krčním a hrudním úseku. V publiko-

vaných pracích není shoda preferenční lo-

kalizace, u německé kohorty bylo postižení 

krčního úseku v 82 %, u holandské kohorty 

naopak, nejčastější bylo postižení hrudního 

úseku [12,13]. U našich čtyř pacientů byla de-

tekována dvě míšní ložiska. Ložiska se vy-

skytovala jak centrálně, tak zasahovala i dor-

zálně, ale na rozdíl od ložisek u RS zabírala 

větší rozsah míchy. Pro MOGAD je typická lo-

kalizace postižení v blízkosti centrálního ka-

nálku, postihuje především šedou hmotu, 

ložisko může být výrazně hypersignální 

v T2 váženém obraze, někdy je popisováno 

jako „pseudodilatace centrálního kanálku“. 

Ložisko pak může mít na axiálních řezech 

tvar písmene H, tento příznak jsme deteko-

vali u jednoho pacienta (obr. 1D, E) [8,16].

U jednoho pacienta se ložisko chovalo ex-

panzivně a rozšiřovalo míchu, pacient byl na 

MR opakovaně vyšetřován, na kontrole po 

3 měsících bylo patrné zvětšení rozsahu lo-

žiska (obr. 1A, B). Na kontrole po 3 letech byly 

patrné pouze difuzní změny a atrofie míchy, 

která se v dalších letech akcentovala, po-

slední MR kontrola po 12 letech (obr. 1C). V li-

teratuře je udáváno, že pro MOGAD je na-

opak typické rozšíření míchy při výskytu 

ložiskového postižení, které se při násled-

ných kontrolách redukuje až normalizuje [17]. 

V práci autorů Salama et al je uvedeno, že 

jedním ze znaků pomáhajících diferencovat 

NMOSD od MOGAD je právě nepřítomnost 

Obr. 1. (A) Typické intramedulární hypersignální ložisko v T2 váženém obraze v rozsahu od C3–Th1 splňuje kritérium longitudinální 
extenzivní transverzální myelitidy. (B) Kontrola za 3 měsíce v T2 váženém obraze s potlačením tuku technikou short-tau inversion reco-
very. Je patrné zvětšení ložiska, rozsah od C2–Th2, mícha je rozšířena. (C) Vyšetření po 12 letech sledování, jsou patrné difuzní změny 
a atrofi e míchy, T2 vážený obraz se saturací signálu tuku (Fat Sat), pacient číslo 7. (D) Intramedulární drobné ložisko výrazně hypersig-
nální v T2 váženém obrazu s Fat Sat v úrovni Th2 (šipka) s hypersignálním korelátem na protondenzitně váženém zobrazení (E, šipka), 
pacient číslo 6.
Fig. 1. (A) Typical hypersignal intramedullar lesion on T2-weighted image ranging from C3–Th1 fulfi lling 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 diff use 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.
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atrofie, která je typická pro NMOSD. Příznak 

lokální atrofie míchy po proběhlé myelitidě 

je součástí platných dia gnostických krité-

rií pro NMOSD [6,12]. Dle našeho názoru by 

to mohlo být dáno delším trváním choroby 

u našeho pacienta (12leté sledování) a dále 

v tom může hrát roli vyšší věk pacienta (pa-

cient číslo 7, 52 let) a terapeutické možnosti. 

Po podání kontrastní látky může u intrame-

dulárních ložisek docházet k nepravidel-

nému sycení. U naší kohorty neměli pacienti 

první vyšetření s kontrastní látkou, u jed-

noho pacienta byl při opakovaném vyšetření 

po 14 dnech patrný nepravidelný okrajový 

enhancement (obr. 2B). Ten je udáván jako 

znak, který pomáhá odlišit ložiska u MOGAD 

či NMOSD od ložisek u RS, kde naopak bývá 

pravidelný a okrajový.

V našem souboru jsme optickou neuritidu 

zobrazili pomocí MR jen u jednoho pacienta, 

a to unilaterálně (obr. 3A). Takto nízký vý-

skyt v našem souboru pro nás byl překvape-

ním, protože optická neuritida je nejčastější 

klinická prezentace u MOGAD, její výskyt je 

udáván od 40–75 % [7,10,12]. Nejčastěji je 

postižen přední segment, naopak chiasma 

a optický trakt jsou postiženy (na rozdíl 

od NMOSD) zřídka [7,10,18]. Optický nerv 

bývá edematózně rozšířen, zvlněný, prová-

zený edémem papily zrakového nervu. Až 

u 50 % je popisován enhancement pochvy 

zrakového nervu. To, že jsme na MR zobra-

zení optickou neuritidu nedetekovali častěji, 

může být dáno suboptimálním vyšetřova-

cím protokolem, dále i možným větším ča-

sovým odstupem od počáteční klinické pre-

zentace, kdy měl pacient MR vyšetření až po 

pulsu methylprednisolonu, který vedl k nor-

malizaci nálezu na MR. Jednostranný vý-

skyt je udáván častěji u mladších pacientů, 

v našem souboru se jednalo o 24letou 

pacientku [7]. 

Postižení mozkové tkáně hodnocené 

jako podobné ADEM se vyskytovalo u tří 

pacientů, u dvou bylo ložiskové posti-

žení talamu, u jednoho z nich byla pa-

trná i nepravidelná, neostře ohraničená 

ložiska v bílé hmotě, u dalšího pacienta 

větší ložisko v bílé hmotě zasahující sub-

kortikálně (obr. 3B–D). Postižení talamu je 

u MOGAD častější než u RS či NMOSD [19]. 

Ložiska v mozkové tkáni bývají rozsáhlejší, 

mohou mít nepravidelný tvar s nezřetel-

nými okraji v T2 váženém obraze a FLAIR, tzv. 

Obr. 2. (A) Pacient číslo 1 s typickým obrazem MR pro MOGAD. Postižení kaudálního úseku míchy zasahující do míšního konu, hyper-
signální ložisko v T2 váženém obraze STIR (šipka). (B) Po podání kontrastní látky je patrný enhancement leptomening v T1 váženém 
obraze s potlačením tuku (Fat Sat) (šipka). (C) Ložisko postihuje více než 50 % arey, je uloženo centrálně (šipka). (D) V oblasti pontu je 
patrné pruhovité hypersignální ložisko v T2 váženém obraze (šipka). (E) Pacient měl mimo intramedulárního ložiska v kaudálním úseku 
ještě ložisko krátké transverzální myelitidy v úrovni Th7–8, T2 vážený obraz s potlačením tuku STIR (šipka).
Fat Sat – potlačení tuku; MOGAD – onemocnění asociované s protilátkami proti myelinovému oligodendrocytárnímu glykoproteinu; 

STIR – short-tau inversion recovery

Fig. 2. (A) Patient No. 1 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 aff ects 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

proLékaře.cz | 27.6.2026



334

PATOLOGICKÉ NÁLEZY NA ZOBRAZENÍ POMOCÍ MAGNETICKÉ REZONANCE

Cesk Slov Ne urol N 2022; 85/ 118(4): 330– 335

„fl uff y“ ložiska (obr. 3C). Ložiska v bílé hmotě 

bývají především subkortikálně (obr. 3D). Pro 

ADEM podobnou prezentaci MOGAD se liší 

nálezy u dětských pacientů, kde je tento typ 

častější, od dospělých pacientů. U dětí je 

onemocnění často monofázické a dochází 

k normalizaci nálezu na MR zobrazení. Práce 

Ikedy et al, zabývající se nálezem u dětských 

pacientů MOGAD, ukázala, že ložiska v bílé 

hmotě mají odlišnou prezentaci v závis-

losti na věku – do 5 let bývají ložiska neostře 

ohraničená s tendencí zvětšovat se, nad 5 let 

byla ložiska dobře ohraničená [15]. Rozdílný 

charakter ložisek u dětských pacientů je vy-

světlován postupnou myelinizací a změnou 

exprese MOG. U dětských pacientů nebyla 

popisována ložiska v corporis callosi a peri-

ventrikulárně, což pomáhá v rámci odlišení 

od RS [15]. Ložiska bývají také častěji asym-

ptomatická. V porovnání s NMOSD je lo-

žiskové postižení mozkové tkáně častější. 

Na rozdíl od NMOSD nebývají ložiska v ty-

pické lokalizaci pro toto onemocnění, které 

je spojováno s vyšší expresí AQP4 (jedná 

se o oblast subependymální, oblast hypo-

talamu, periakveduktální šeď) [15,16]. V di-

ferenciální dia gnostice s RS pomáhá tvar 

enhancementu, protože ten bývá nepra-

videlný, připodobňovaný k obláčkům – na 

rozdíl od prstenčitého u RS. Dále pomáhá 

diskriminovat MOGAD přítomnost lepto-

meningeálního enhancementu a ložiska 

v talamech [19].

Ložiska v oblasti mozkového kmene jsme 

detekovali u třech pacientů, jednalo se o po-

stižení pontu, crura cerebri bilaterálně, po-

stižení oblongáty ventrálně a u jednoho pa-

cienta bylo ložiskové postižení mozečku. Ve 

dvou případech se jednalo o rozsáhlejší lo-

Nálezy na MR v mozkové tkáni a v oblasti nervus opticus. (A) Hypersignální ložisko v oblasti předního segmentu nervus opticus vpravo 
odpovídající optické neuritidě v 3D double inversion recovery; pacient číslo 6 (šipka). (B) Neostře ohraničené mírně hypersignální lo-
žisko v levém thalamu v T2 váženém obraze; pacient číslo 4 (šipka). (C) Nepravidelné zvýšení signálu v bílé hmotě – charakter „fl uff y“ 
ložiska ve FLAIR; pacient číslo 7. (D) Hypersignální ložisko okcipitálně vlevo zasahující subkortikálně v 3D FLAIR; pacient číslo 2 (šipka). 
(E) Rozsáhlá ložiska zvýšeného signálu v T2 váženém obraze v mozkových pedunkulech; pacient číslo 7 (šipky). (F) Dvě ložiska v mo-
zečku v 3D FLAIR (drobné při IV. komoře a druhé rozsáhlejší, šipka); pacient číslo 6. 
FLAIR – fl uid attenuated inversion recovery

Fig. 3. MRI fi ndings 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 “fl uff y” 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 – fl uid attenuated inversion recovery
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fi cký nález než takový, který by vedl k jasné 

suspekci na MOGAD. Je důležité znát typic-

kou lokalizaci postižení, tvar ložisek a jejich 

vývoj v MR zobrazení. Jak ukazuje náš sou-

bor, toto onemocnění může mít značně 

variabilní patologický nález na MR zobra-

zení a někdy je obtížně diferencovatelné od 

NMOSD a RS. Nález v námi prezentovaném 

souboru mohl být ovlivněn nasazenou léč-

bou a načasováním vyšetření, popřípadě 

delším intervalem mezi počátkem onemoc-

nění a provedením MR v remisi. U pacientů 

s atypickou optickou neuritidou je vhodné 

doplnit cílené MR vyšetření na zrakový nerv. 

V neposlední řadě jsme chtěli upozornit na 

rozšiřující se spektrum MOGAD o nové jed-

notky encefalitid asociovaných s MOG-IgG 

(FLAMES a FUEL), u kterých klinicky dominují 

epileptické záchvaty.

Etické aspekty 
Studie nepodléhá schválení etickou komisí, pacienti 

podepsali souhlas s dia gnostickým a léčebným pro-

cesem. 
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žiska (obr. 3E a F). Právě rozsáhlejší ložiska 

v mozkovém kmeni jsou více typická pro 

MOGAD než pro NMOSD, častější je posti-

žení mozkového kmene, pontu a mozeč-

kových pedunkulů, pro NMOSD je typické 

postižení dorzální oblongáty v oblasti area 

postrema [7]. V nedávné době byla popsána 

asociace MOGAD s epileptickými záchvaty, 

u pacientů bylo nalezeno ložiskové postižení 

kůry, jednotka byla defi nována přítomností 

FLAIR-hyperintenzního ložiska s anti-MOG 

asociovanou encefalitidou se záchvaty, v an-

glosaské literatuře se zkracuje jako FLAMES 

(FLAIR-hyperintense lesions in anti-MOG-

-associated encephalitis with seizures) [20]. 

Další jednotkou byla encefalitida asocio-

vaná s MOG-IgG se záchvaty s FLAIR varia-

bilním unilaterálním enhancementem lepto-

mening, v anglosaské literatuře se zkracuje 

jako FUEL (FLAIR-variable unilateral enhan-

cement of the leptomeninges) [20]. 

Autoři Salama et al. se ve své práci sna-

žili určit patologické znaky na MR zobra-

zení, které by měly klinické lékaře upozor-

nit na možnost onemocnění MOGAD nebo 

NMOSD v diferenciální dia gnostice a indi-

kovat stanovení autoprotilátek MOG-IgG 

a AQP4-IgG. Pro MOGAD svědčil nález sub-

kortikálních ložisek, ložisek zasahujících do 

kůry, naopak pro NMOSD postižení area po-

strema, periependymální, periakveduktální 

postižení a ložiska v hypotalamu. Na MR zob-

razení míchy je pro NMOSD typická atrofie 

míchy po prodělané myelitidě. Naopak vy-

mizení ložisek myelitidy je časté u MOGAD, 

vč. izolovaného postižení míšního konu pro-

vázené bilaterální optickou neuritidou [12]. 

Významným diferenciálně dia gnostickým 

znakem je vývoj nálezu na MR zobrazení 

v čase, u MOGAD došlo ke zmenšení ložisek 

na dalších kontrolních vyšetřeních v 72 % 

případů, na rozdíl od RS a NMOSD, kde k to-

muto došlo pouze v 17, resp. ve 14 % pří-

padů. Kompletní regrese intramedulárních 

ložisek byla u 79 % pacientů s MOGAD, ale 

u žádného pacienta s RS či NMOSD. U pa-

cientů s MOGAD byla zajímavá normalizace 

nálezu v mozkové tkáni, kde vymizela ložiska 

lokalizovaná jak supra-, tak infratentoriálně, 

u NMOSD a RS jen infratentoriálně [17].

Závěr
V námi prezentovaném souboru se na MR 

zobrazení častěji vyskytoval méně speci-
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