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: Hlavni stanovisko prace

¢ Clanek ukazuje typické nalezy na magnetické

i rezonanci u onemocnéni neuromyelitis optika

i aonemocnéniasociovaném s protilatkami proti
¢ myelinovému oligodendrocytarnimu glykopro-
¢ teinu.

. SOUHRN

i Vanéckova M, Nytrova P-. Nilezy na mag-

© netické rezonanci u neuromyelitis optika

: aonemocnéni asociovaném s protilatkami
i proti myelinovému oligodendrocytarnimu
: glykoproteinu

Neuromyelitis optica a onemocnénf jejiho

i 3irsiho spektra patfi mezi autoimunitni one-
mocnéni nezndmé etiologie, které je charakte-
: rizovano postizenim optickych nervli a michy.

K hlavnim znakdim bylo pfiddno jesté postizeni

dorzalni ¢asti prodlouzené michy (area po-

i strema), primarné je u tohoto onemocnén{
postizeni astrocytl. V MR obraze jsou loZiska

i pFedevsim v oblastech, kde je astrocyty nebo
ependymalnimi buiikami exprimovan vodni

¢ kandl - akvaporin 4 (AQP4). AZ u 80 % pacient
nachdzime v séru autoprotildtky proti této

¢ molekule, tzv. AQP4-IgG. Jednd se o postizent

i voblasti diencefalon, periependymdlné v okoli
i postrannich komor nebo IV. komory. Na MR

i mozku mohou byt i nespecificka loziska v bilé
hmoté nebo v priibéhu pyramidové drahy, které
¢ neni spjato se zvySenou expresi akvaporinu 4.

i Intrameduldrni postiZenf je nejcastéji ve formé

Major statement

The article shows typical magnetic resonance
imaging findings in neuromyelitis optica
spectrum disorders and disease associated
with antibodies to myelin oligodendrocyte
glycoprotein.

SUMMARY

Vanéckova M, Nytrova P-. Magnetic resonance
imaging findings in neuromyelitis optica
spectrum disorders and disease associated
with antibodies to myelin oligodendrocyte
glycoprotein

Neuromyelitis optica is an autoimmune disease
of unknown etiology, characterized by involve-
ment of the optic nerves and spinal cord, the
main features of which have been widened to
include involvement of the dorsal part of the
medulla oblongata (area postrema). The dis-
ease primarily involves astrocytes. In MRI, the
lesions are mainly in the areas where the water
channel - aquaporin 4 is expressed. These are
the lesions in the diencephalon, periependy-
mally around the lateral ventricles or ventricle
1V. The brain MRI may also show non-specific
white matter lesions or pyramidal pathway
involvement, which is not associated with
increased aquaporin 4 expression. Intramedul-
lary involvement is most often in the form of
longitudinal extensive transverse myelitis,
when the lesion reaches the height of at least
three vertebral bodies. The lesions primarily



i longitudindlni extenzivni transverzdlni myeli-

i tidy, kdy loZisko svoji délkou dosahuje alespon
tii obratlovych tél, lozisko primarné postihuje
¢ Sedou hmotu, ¢asto je rozsahlé a zaujima vice

i nez50% plochy michy. PostiZent zrakowych

© nerviije typicky v dorzdlni ¢asti, v oblasti

i chiasmatu a optického traktu.

i Onemocnénf asociované s protildtkami proti

: myelinovému oligodendrocytdrnimu glykopro-

© teinujev nedavné dobé popsané demyelinizacni
© autoimunitni onemocnéni, které miize mit

i monofdzicky nebo relaps remitentni pribéh. Vy-
skytuje se jak v dospélosti, tak i u déti. Klinicka

: manifestace a tim i ndlez na MR zdvisi na véku
pacienta. U déti prevazuje akutni diseminovana
¢ encefalomyelitida, u dospélych je nejcastéj-

i §fm pfiznakem optickd neuritida. Typicky je
postizen pfedni segment optického nervu, ¢asto
: oboustranné. Dal$im patologickym nédlezem je

¢ longitudindlni extenzivni transverzalni myeli-
tida, u které byva castéji postizen misni konus.
iV mozkovém parenchymu byvajf patologické
zmény nespecifické jak v bilé, tak v Sedé hmoteé,
i loZiska Castéji zasahujf subkortikalné.

© Klicové slova: magnetickd rezonance, neu-

¢ romyelitis optica a onemocnénijejiho $irstho
spektra, onemocnéni asociované s protildtkami
i proti myelinovému oligodendrocytarnimu

¢ glykoproteinu, roztrousend skleréza.

uvoD

Neuromyelitis optica a onemocnénije-
jiho Sirsiho spektra (NMOSD) patfi mezi
protilatkami zprostfedkovana autoimu-
nitni onemocnéni neznamé etiologie,
pro které je charakteristické postizeni
zrakovych nerv(i a michy, méné casto
mozkového kmene. U 75-80 % pacientd
nachazime v séru pozitivni protilatky
proti AQP4 (AQP4-IgG). V tomto piipadé
jeimunitni odpovéd primarné nami-
fena proti astrocytm. NMOSD fadime
mezi vzacnd onemocnéni. Se zlepSenim
dostupnosti stanoveni autoprotilatek
AQP4-1gG a tim i diagnostiky se Zjistilo,
Ze bylo toto onemocnéniv Evropé pod-
diagnostikovano. Rada pacient byla
plvodné mylné vedena pod diagnézou
roztrousené sklerézy (RS). Prevalence
v Ceské republice je udavana piblizné
1:100000 (1). Onemocnénfje stejné
jako RS Castéjsi u Zen, ale ve vysSim
poméru (8 : 1). Vék, kdy se objevi prvni
pFiznak, je udavan mezi 32-41 lety, ale
k prvni manifestaci mize dojit v kte-
rékoliv dekddé Zivota (1). U RS je vék
prvnich klinickych projevi nizsi, okolo
24 let. V poslednich 20 letech doslo

k posunu diagnostiky NMO, v roce 2006
byla publikovana revidovana kritéria dle
Wingerchuka, ve kterych jiz pozitivita
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affect the grey matter, are often extensive and
cover more than 50% of the spinal cord area.
Optic nerve involvement is typically dorsal,
affecting the chiasma and optic tract.

Myelin oligodendrocyte glycoprotein
antibody-associated disease is a recently iden-
tified autoimmune disease that manifests as
CNS demyelination, occurs in both adults and
children, and can be both relapsing-remitting
and monophasic. MRI features depend on the
age of the patient; in children the predomi-
nantinvolvement is asin acute disseminated
encephalomyelitis, in adults optic neuritis is
the most common sign. Typically, the anterior
segment of the optic nerve is affected bilater-
ally. Another area that may be affected is the
spinal cord, where longitudinal extensive
transverse myelitis tends to occur; the spinal
conus is more commonly affected. In the brain
parenchyma, the features tend to be non-
specific, with lesions affecting both white and
grey matter.

Key words: magnetic resonance imaging, neu-
romyelitis optica spectrum disorders, disease
associated with antibodies to myelin oligoden-
drocyte glycoprotein, multiple sclerosis.

AQP4-IgG v séru patfila mezi podplrnd
kritéria (2). V roce 2007 Wingerchuk
pouzil termin ,neuromyelitis optica
spectrum disorders - NMOSD“, coz
umoznilo diagnostiku i u pacientd,
u kterych nebyla anamnéza prodélané
ON, taki myelitidy (3). Mezindrodni
panel odborniku v roce 2015 publikoval
zpfesnénd a lépe definovana diagnostic-
ka kritéria pro NMOSD, ktera pouzivame
v praxi do soucasnosti (4) (tab. 1). Tato
kritéria jiz zhodnocuji rtizné klinické ob-
razy, diive popisovana optickd neuritida
a akutni myelitida byly rozsiteny o treti
hlavni charakteristiku, a to je syndrom
area postrema. Méné casté jsou dalsi
tri typy: jiny akutni kmenovy syndrom,
symptomaticka narkolepsie ¢i akutni di-
encefalicky syndrom a posledni sympto-
maticky cerebrdlni syndrom. MR nélez je
vyZzadovan pro splnénf kritérif u pacient
s nékterymi vedlejsimi klinickymi cha-
rakteristikami a ve vSech pripadech, kde
nejsou detekovany protilatky proti AQP4
(tab. 1). Tato kritéria umoznuji diagnos-
tiku jiz pti prvni atace a tim umoznuji
rychlejsi nasazenf l&cby (5).
Onemocnéni asociované s protilat-
kami proti myelinovému oligodendro-
cytarnimu glykoproteinu (MOGAD) je
v nedavné dobé popsané demyelinizacni
autoimunitni onemocnéni CNS. Median
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AQP4-IgGr°NMOSD: je patrné intrameduldrné centrdlné hypersignalni loZisko v T2 vaZzeném obraze od C2 po Th1 (a), mirné hyposigndlniv T1
vazeném obraze (b), s mirnym nehomogennim enhancementem ¢asti loZiska (c)

AQP4-IgGP*NMOSD: an intramedullary centrally hypersignal lesion is seen in T2WI from vertebra C2 to Th1 (a), mildly hyposignalin TIWI (b),
with mild inhomogeneous enhancement of part of the lesion (c)

Tab. 1. Diagnosticka kritéria pro NMOSD dle mezinarodniho konsenzu panelu odborniki z roku 2015 (4, 17)

Table 1. Specific MRI criteria for the diagnosis of NMOSD according to the international expert panel consensus (adapted from Wingerchuk et al.
2015) (4,17)

KLICOVE KLINICKE CHARAKTERISTIKY

hlavni klinické charakteristiky vedlejsi klinické charakteristiky
akutni myelitida akutni kmenovy syndrom
opticka neuritida (ON) symptomaticka narkolepsie a akutni diencefalické syndromy (s NMOSD
syndrom area postrema (APS) typickymi mozkovymi lézemi)*
symptomaticky cerebrdlni syndrom (s NMOSD typickymi mozkovymi lézemi)®

AQP4-IgG™ NMOSD AQP4-IgG"™ NMOSD
1. minimalné jedna klicovd klinickd charakteristika* 1. minimdlné 2 rGizné klicové klinické charakteristiky, z toho alespon
2. pozitivni AQP4-IgG v séru (metodou stanoveni CBA) jedna je ON, myelitida nebo APS (podminka diseminace v prostoru)
3. vyloucenijiné alternativni diagnézy 2. splnéni pozadavk( pti zobrazeni MR pro dany pfipad
*\/ pripadé symptomatického cerebrdlniho syndromu nebo narkolepsie ¢i | 3. negativni test na AQP4-IgG v séru nebo nedostupnost stanovent

diencefalického syndromu je potfeba naplnéni MR kritérii. 4. vyloucenfjiné alternativni diagnézy

CBA - cell-based assay

Pozadavky pri zobrazeni MR v pripadé: narkolepsie diencefalického Pozadavky pri zobrazeni MR u AQP4-IgG"s NMOSD
syndromu* nebo cerebralniho syndromu?

*léze postihujici hypothalamus, thalamus nebo periependymalni oblast | 1. akutni opticka neuritida s nalezem na MR mozku: a) normalnim nebo

III. komory mozkové jsou pfitomny pouze nespecifické zmény bilé hmoty NEBO b) MR n. op-
- ticus s hyperintenzitami naT2 vdzenych obrazech nebo na T1 vazenych

Srozsdhlé, splyvavé uni- nebo bilateralni léze v bilé hmoté nebo subkor- obrazech s enhancementem optického nervu ptesahujici polovinu jeho

tikdlné délky nebo zasahujici chiasma opticum

sléze corpus callosum dosahujici minimdlné ¥z jeho délky 2. akutni myelitida s MR nalezem léze délky = nez 3 obratlové segmenty

Sdlouha loZiska v kortikospindlnich drahdch uni- nebo bilateralné zasahu- |  (LETM) NEBO kontinualni fokalni atrofie michy = nez 3 obratlové seg-

jici do capsula interna nebo pedunkuld menty u pacienta s anamnézou kompatibilni s myelitidou

Srozsahlé periependymalni éze ¢asto s enhancementem gadolinia 3. syndrom area postrema vyzaduje MR nélez z oblasti dorzalni medully

oblongaty

4. akutni kmenovy syndrom vyzaduje odpovidajici kmenovou lézi na MR
mozku s periependymalnim uloZzenim

Tab. 2. Nevalidovana diagnosticka kritéria pro MOGAD (téz uvadénou jako MOG encefalomyelitida) (9)
Table 2. Diagnostic criteria for MOG encephalomyelitis (9)

1. monofézicky nebo rekurentné probihajici myelitida, ON, rhombencefalitida nebo encefalitida (pop¥. jejich kombinace)
2. MR nebo elektrofyziologicky ndlez (VEP uizolované ON) kompatibilni s demyelinizacnim onemocnénim CNS

3. pozitivita MOG-IgG v séru stanovenych pomoci CBA

4. vyloucent jinych moznych diagnéz

Pro stanoveni diagnzy MOG encefalomyelitidy musf byt splnéna viechna uvedena kritéria./All of the above criteria must be met.
CBA - bunécny test/cell-based assay

98



manifestace onemocnénije ve treti
dekadé, je zde mensi prevaha u Zen

nez u NMOSD & RS (6, 7). Onemocnéni
mize mit monofazicky pribéh, ktery

je Castéjsi u déti, naopak rekurentni
pribéh byvé u dospélych. Pfesnd data
o incidenci v Ceské republice nejsou
znama, dle holandské studie, do niz
bylo zafazeno 1244 pacientd se zis-
kanym demyelinizacnim syndromem,
byla incidence 0,16 pfipad( na 100 000
obyvatel, s mirné vyssi séropozitivi-
tou u déti 0,31 vs. 0,13 u dospélych
(8).V 2018 byla navrzena kritéria pro
MOGAD (téz nékdy oznacovdna jako
MOG encefalomyelitida), do soucasnosti
viak nebyla jesté validovana (tab. 2)
(9). U déti nejcastéji probihd ve formé
akutni diseminované encefalomyelitidy
(ADEM). Méné casté jsou pripady multi-
fazické diseminované encefalomyelitidy
(MDEM) nebo ADEM ndsledovana ON.

U dospélych je castd opticka neuritida,
kterd postihuje typicky vice nez polovi-
nu délky zrakového nervu.

AQP4-IgGrNMOSD: je patrné rozsahlé
hypersignalni lozisko, které rozsifuje
michu od C2 po Th5 (a), na transverzalnim
fezu je patrné centralni ulozZenf loziska,
loZisko zaujima vice nez 50% arey (b)

AQP4-IgGPsNMOSD: a large hypersignal
lesion is seen extending from vertebra
(2 to Th5 (a), central location, the lesion
covers more than 50% of the area (b)

MR NALEZ U NMOSD

LoZiska na MR jsou predevsim v ob-
lastech se zvysenou expresi AQP4, ale
mohou byt i mimo tyto oblasti. Nékdy
je nalez na MR mozku zcela nespecificky
ve formé drobnoloziskového postizeni.
Patologicky nalez na MR mozku je v ini-
cialnim stadiu popisovan u 43-70%,
vyskyt dale stoupd s vékem.

Akutni myelitida

Pro loZisko myelitidy dosahujici délky
alespon tfi obratlovych tél se pouzi-

va termin longitudinalni extenzivni
transverzalni myelitida (LETM). LoZiska
jsou typicky ulozena centralné v Sedé
hmoté, podél centralniho kanalku, tato
predilekcni area koresponduje s vyraz-
néjsi expresi AQP4 v této oblasti (obr. 1)
(10). Nékdy je lozisko drobnéjsi, pro néj
se pouziva termin ,krdtka transverzalni
myelitida” - short transverse myelitis
(STM). Tyto kratké myelitidy jako prvni
manifestace onemocnéni byly popsdny
azve 14,5% (11, 12). V téchto piipa-
dech také mize dojit k zaméné s lozisky
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u RS. Na transverzalnim fezu je vsak
patrné, Ze loZisko je rozsahlejsi, posti-
huje vice nez 50 % plochy michy, typicky
byva ulozeno centrdlné (obr. 2). Loziska
jsou hypersignalniv T2 vazeném obraze,
v T1 vazenych obrazech hyposignalni

a mohou se zvyraznovat po podani
kontrastnf l[atky. Enhancement byva
spise nepravidelny (pfipodobnovany

k oblacktm) (obr. 1), nebo kombinace
nepravidelného s prstencitym. Jako
typicky znak pro NMOSD je uddvano
vyrazné hypersignalni loZisko v T2
vazeném obraze, respektive s pfitom-
nosti vyrazné hypersignalnich tecek,
korespondujici s hyposignalnimi loZisky
v T1vazeném obraze, které nebyva u RS
a ani casto u MOGAD (13). Nejcastéji je
postizen krcni Gsek, typické pro NMOSD
je loZisko, které prechazi z oblongaty
na kréni dsek michy (obr. 3) (14). Roz-
sahlé intrameduldrni loZisko se mlize

v pribéhu onemocnéni ménit, v obdobi
remise Ci po &ché vysokymi davkami
kortikoid(i se mohou zobrazovat jako
drobnéjsi loziska nespliujici kritérium
pro LETM. U tohoto onemocnénije casta
atrofie michy, kterd je soucasti diagnos-
tickych kritérii pro NMOSD v pfipadé,

Ze u pacienta s anamnézou myelitidy
neprokdzeme AQP4-1gG a je vyzadova-
no naplnéni MR pozadavku pro dany
typ relapsu (pfi pritomnosti lokalnt
atrofie michy v rozsahu alespon pres tfi
segmenty nebo LETM) (obr. 4) (4). MR
nalez na mise mize mit prognosticky
charakter, ukazalo se, Ze objem michy
(resp. MUCCA - mean uper cervical

cord area) predikuje progresi disabi-
lity. MUCCA pfi del$im trvani choroby
korelovala s poctem relapst myelitidy.
Dalsim prognostickym markerem byla
délka loZiska, kde horsi prognéza byla

u pacientd s rozsahlejsim loziskem (13).

PostiZeni optického nervu

U optické neuritidy na MR detekujeme
rozSiteni nervus opticus se zvysenym
signalem v T2 vaZzeném obraze a enhan-
cementem po poddani kontrastni latky.
Typické je bilateralni postiZeni, loZiska
jsou dlouhd (zasahuji vice nez 50 %
délky) (11, 14). Pro NMOSD je na roz-
dil od RS a MOGAD typické postizeni
chiasmatu. V chronickém stddiu je patr-
na atrofie optického nervu s variabilné
zvysenym signdlem v T2 vaZzeném obraze
(15, 17).

99



Ces Radiol 2022; 76(2): 96-104

AQP4-IgGr*NMOSD: v T2 vazeném obraze (a) a v T2 vazeném obraze s potlacenim tuku (b) je
patrné rozsahlé lozisko zasahujici do oblongaty, v zachyceném rozsahu po Th1

AQP4-IgGrsNMOSD: T2WI (a) and T2WI with fat suppression (b) shows an extensive lesion,
reaching from vertebra Th1 up to the oblongata

Loziska v oblasti mozkového
parenchymu

Léze v oblasti diencefalon zahrnuji peri-
ependymalni oblast mezimozku prilehlé
k akveduktu, thalamus a hypothalamus
prilehly ke III. komote (obr. 5). Tyto
oblasti koresponduji s vysokou expresi
AQP4, jsou typické pro NMOSD a ne-
vyskytuji se u RS (14). Symptomaticka
narkolepsie nebo akutni diencefalicky
syndrom s loziskovym postizenim na MR
jejednou z méné castych klicovych
klinickych charakteristik u revidovanych
kritérif z roku 2015 (obr. 6a) (4).

Pro NMOSD jsou typicka periependy-
malni loZiska v zadn{ ¢asti kmene a mo-
zecku zasahujici ke IV. komore. Jedna
z oblasti, ktera je vysoce specificka pro
toto onemocnéni, je area postrema
a nucleus tractus solitarius (loZiska se
vyskytuji u 7-46 % pacientli s NMOSD),
cemuz klinicky odpovida syndrom area
postrema (protrahovany singultus nebo
nauzea se zvracenim), ktery je jednim
z Castych klicovych charakteristik dle
revidovanych kritérii z 2015 (4, 11). Lo-
Ziska v prodlouzené miSe byvaji drobnd,
bilateralni a mohou prechazet na kréni
michu. LoZiska v této oblasti mohou
byt vinicidlni fazi onemocnéni nebo
se objevit kdykoliv béhem exacerbace

100

onemocnéni. Dale byvd pfitomno i po-
stizeni dorzalniho pontu a mozecku.

U séronegativnich pacient(i s kmenovym
syndromem nebo v rdmci diferencidl-

ni diagnostiky s RS ma velky vyznam
detekce periependymalnich lozZisek

v mozkovém kmeni (11, 14).

Postizeni v bilé hmoté mGze byt
znacné rozsahlé, loZiska jsou Casto vétsi
nez 3cm, nebyva pfritomen mass efekt.
LoZiska mohou byt uni- nebo bilateral-
ni, byvaji v centrum semiovale casto
zahrnuji subkortikalni bilou hmotu
(obr. 7). V chronickych fazich se mohou
zmens$ovat a dojit k cystické zméné
(18). Nélez v bilé hmoté mize byti zcela
nespecificky, pod obrazem drobnych
hypersignalnich lozisek v T2 vazeném
obraze a FLAIR v hluboké bilé hmoté
nebo subkortikalné, tato lozZiska byvaji
u NMOSD asymptomaticka (obr. 6b) (11,
17, 18).

Loziska v okoli postrannich komor
nachdzime méné casto nez v blizkosti
III. a IV. komory. LoZiska jsou uloZena
paralelné s priibéhem komory na rozdil
od kolmého uspotadani u RS (obr. 8).

U 12-40% pacient s NMOSD byvaji
loZiska v oblasti corpus callosum, jsou
Casto rozsahlejsi, edematdzni, na roz-
dil od drobnéjsich ovoidnich lozisek
u RS (obr. 9) (14, 18). PostiZeni corpus

AQP4-IgGP°NMOSD - lokalni atrofie
v hrudnim dseku michy

AQP4-IgGP*NMOSD - local atrophy in the
thoracic spinal cord

AQP4-IgGP:NMOSD - zvyseni signalu
ve FLAIR periakveduktalné

AQP4-IgGP*NMOSD - signal increase in
FLAIR periaqueductally
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AQP4-IgGP*NMOSD: zvyseni signdlu periependymdlné v okoli III. komory (a), nespecifické

drobnoloziskové postizent bilé hmoty (b)

AQP4-IgGPsNMOSD: increase in signal periependymally in the area around the third ventricle

(a), non-specific small lesions in white matter (b)

o AQP4-IgGP*NMOSD: hypersignalni loZisko subependymalné pfi postrannich komorach v trans-
verzalni

(a) a sagitdlni roviné (b)

AQP4-IgGP*NMOSD: hypersignal foci subependymal to the lateral ventricles in the transverse

(a) and sagittal plane (b)

AQP4-IgGP:NMOSD - rozsahlé postizeni
corporis callosi, dale loziskovy nalezu

v oblasti kréni michy v kombinaci s jeji
atrofii

AQP4-IgGP*NMOSD - extensive involve-
ment of the corpus callosum, as well as
a lesion in the cervical spinal cord in
combination with atrophy

AQP4-IgGP:NMOSD - rozsahlejsi hy-
persignalni loZisko ve FLAIR frontalné
vpravo, dale jsou patrna nespecificka
drobnéjsi hypersignalni loZiska bilate-
ralné

AQP4-IgGPsNMOSD - larger hypersignal
lesion in the FLAIR frontally on the
right, nonspecific smaller hypersignal
lesions are also seen bilaterally

callosum byva ptipodobrniovano k mra-
morovani, nékdy je postiZzeni rozsahlej-
§i, je patrné ztlusténi splenia corporis
callosi - vzorec postizeni pfipominajici
mostni klenbu. V chronické fazi maji lo-
Ziska tendenci se zmensovat, mohou byt
cystické zmény, nebo mohou i vymizet,
pozdéji dochazi casto k atrofii (17, 18).

MUze byt postizen i kortikospinalni
trakt, a to uni- nebo bilaterdlné, loziska
zasahuji do hluboké bilé hmoty, je
patrny zvyseny signal v oblasti zadniho
raménka kapsuly interny a zasahuji az
do cerebrélnich pedunkuld. Tato lokali-
zace neni spojend se zvysenou expresi
AQP4, do soucasnosti nebylo zcela
objasnéno, procje pyramidova draha
postiZzena (12, 14, 17, 18).

Po podani kontrastni latky je v né-
kterych pfipadech detekovan variabilni
enhancement (uddva sev 9-36%) (11,
14). Byva diskrétni, hife ohraniceny,
pripodobnuje se k oblackiim, ddle mtze
byt patrny enhancement ependymu
komor. Je popisovdn i noduldrni, prs-
tencity typ postkontrastniho zvyraznéni
nebo syceni leptomening (19).

MR NALEZ U MOGAD

U dospélych pacientd s MOGAD je
nejCasté&jsim projevem nemoci op-
ticka neuritida. Pfevazné postihuje
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MOGAD - opticka neuritida, postizeni
ventralniho segmentu L.dx

MOGAD - optic neuritis of the right side,
involvement of the anterior segment

MOGAD - obraz LETM v krénim a hornim
hrudnim dseku, loZiskové postizeni
pontu a oblongaty

MOGAD - LETM in cervical and upper
thoracic segment, lesions in pons and
medulla oblongata
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predni segment, zatimco chiasma a retro-
chiasmaticky Gsek jsou relativné usetfeny
(na rozdil od AQP4-IgGP*NMOSD) (16).
Opticky nerv byva edematdzné rozsiteny,
zvlnény nékdy provazeny edémem jeho
papily. Typické je dlouhé postizeni
predniho segmentu a jesté castéji nez
u NMOSD je postizeni bilateralni (20).

MOGAD: typické postizeni kaudalniho
Gseku hrudni michy zasahujici az do mis-
niho konu (a), v transverzdlnim fezu je
patrnd centralni lokalizace loziska, ma
tvar H (b)

MOGAD: typical involvement of the caudal
segment of the thoracic spinal cord ex-
tending to the spinal cord conus (a), cen-
tral localization of the lesion is evidentin
the transverse section, it is H-shaped (b)

Jednostranné léze nachazime castéji

u mladsich pacientd (obr. 10). Postizeni
michy ma dva charakteristické vzorce,
bud ve formé& LETM (obr. 11), nebo jako
kratsi léze (méné neZ prfes dvé obratlova
téla) (obr. 12a) (22). M(ze byt ve viech
Gsecich michy, ale typickd je oblast
misniho konu (obr. 12a). Micha je ¢asto
rozsitend. Po podani kontrastni latky
mze lozisko nepravidelné ¢i nodularné
enhancovat, mlzZe byt také pritomen
enahncement mening. LoZisko se

MOGAD (stejny pacientjako na obr. 11): jsou patrnd nepravidelna jakoby nacechrand loziska
v bilé hmoté bilateralné (a), rozsahlé postizeni pontu a mesencefalon bilaterdlné (b)

MOGAD (same patient as in Fig. 11): irregular fluffy white matter lesions bilaterally (a),
extensive pons and mesencephalon involvement bilaterally (b)



obvykle nachdzi v blizkosti centrdlniho
kanalku, je vyrazné hypersignalniv T2
vazeném obraze, nékdy popisovano jako
~pseudodilatace centralniho kanalku”,
je popisovan tvar H na transverzélnich
fezech (obr. 12b).

LoZiskové postizeni mozkového
parenchymu je popisovano u MOGAD
az u50% pacientd, mGze byt znacné
nespecifické. U pacient(i s ADEM byvaji
loZiska rozsahlejsi, mohou mit nepra-
videlny tvar, s nezietelnymi okraji v T2
vazeném obraze a FLAIR (fluid atte-
nuated inversion recovery) - termin
Jfluffy” loZiska (obr. 13a), loziska v bilé
hmoté casto zasahuji juxtakortikalné,
ddle je popisovano postizeni centralni
Sedi - predevsim thalamu (23). Pro
ADEM podobnou prezentaci MOGAD
se lisi ndlezy u détskych a dospélych
pacient(, u déti je tento typ nejcastéjsi
(u40-68% déti s ADEM se vyskytuji
anti-MOG protilatky) (23, 24). U déti
je onemocnéni predevsim monofazické
a dochazi k normalizaci ndlezu na MR.
Mladsijedinci maji castéji neostre
ohranicend lozZiska. Rozdilny charakter
loZisek u détskych pacientd je vysvét-
lovdn postupnou myelinizaci a zménou
exprese MOG (24). V nékolika pFipadech
u détskych pacientd byl popsan vzorec
postizenijako u leukodystrofie. V praci
Jurynczyka et al. byla popsédna i lozZiska
v corporis callosi, kterd ale u MOGAD
byla diskrétni (25). U MOGAD nebyvaji
loZiska s typickou callosostriatalni
orientaci, jako jsou u RS. LoZiska byvaji
také castéji asymptomaticka. Na rozdil
od NMOSD nebyvaji loZiska v typické
lokalizaci pro toto onemocnént, ktera
jsou spojena s vyssi expresi AQP4, jedna
se 0 oblast subependymalni, oblast
hypothalamu, periakveduktdlni Sed.

V diferencialni diagnostice s RS pomdha
tvar enhancementu, protoZe ten byvd
nepravidelny, pfipodobnovany k oblac-
k(im na rozdil od prstencitého tvaru u
RS. U MOGAD m(ize byt enhancement

i leptomeningealni.

Rozsahlejsi loziska v mozkovém
kmeni jsou vice typicka pro MOGAD
mozkového kmene, pontu a mozec-
kovych pedunkull (obr. 13b). Pro
NMOSD je typické postizeni dorzédlni

oblongaty - oblasti area postrema
(jedna ze t¥i hlavnich lokalizact),
nékteré prace udavajii relativné vyssi
vyskyt v dorzdlni oblongaté i u MOGAD.
V nedavné dobé byla popsana asociace
MOGAD s epileptickymi zachvaty, u pa-
cientd bylo na MR nalezeno loZiskové
postizeni kdry (23). To mGze pomoci

v diskriminaci od NMOSD, kde se korti-
kdlni loZiska typicky nevyskytuji.

DIFERENCIALNI
DIAGNOSTIKA NMOSD,
MOGAD A RS

V publikaci zabyvajici se moznosti
odliseni NMOSD od RS byl zhodnocen
nalez u 116 pacient s NMOSD, z toho
98 mélo pozitivni protilatky proti AQP4.
Na MR mélo 50 % pacient s NMOSD
typicka loziska v mozkovém parenchymu
(18,1% v kmeni, 32,7 % periependymal-
né, 3,4 % rozsahla loziska v mozkovych
hemisférach, 6% v diencefalon a 4,3 %
v oblasti pyramidové drdhy). U 72,2%
pacient( bylo takeé loZiskové postizeni
michy (46,3 % LETM, 36,1% STM). Kri-
téria pro RS (revidovana McDonaldova
z roku 2010) splnilo 37 % (25). Nikdo
z pacient nemél loZiska v oblasti moz-
kové kary. Na zakladé téchto zjisténi
byly publikovany znaky, které pomdhaji
v odliseni NMOSD od RS. PFi splnéni
dvou podminek z péti nize uvedenych
byla jejich senzitivita 0,92 a specificita
0,91. Jednalo se o:

absence juxtakortikdlnich/kortikal-

nich loZisek

absence periventrikuldrnich lozZisek

absence Dawsonovych prstl

pritomnost LETM

periependymalni loZiska podél po-

strannich komor (26)

V praci Salamy et al. se snazili urcit,
které znaky na MR by méli vést klinického
lékare k indikaci vySetfeni MOG-IgG pfi
podezieni na MOGAD a které k vySetfeni
AQP4-IgG u NMOSD. Pro MOGAD svédcil
ndlez subkortikalnich lozisek, lozisek
zasahujici do kary, naopak pro NMOSD
postizeni periependymalni, periakve-
duktalni, v oblasti area postrema

Ces Radiol 2022; 76(2): 96-104

a v hypothalamu. Atrofie michy je
typicka pro NMOSD, naopak vymizeni
loZisek pro MOGAD, izolované postize-
ni misniho konu a bilateralni optickd
neuritida pro MOGAD. Pro NMOSD
rezidudlni atrofie zrakového nervu (21).
Vyznamnym diferencidlné diagnostic-
kym znakem je vyvoj MR ndlezu v case,
u MOGAD doslo ke zmensenf lozisek

na dalSich kontrolach v 72 %, na rozdil
od RS, kde je regrese nalezu pouze

u 17 % a u NMOSD ve 14 % pripad.
Kompletni vymizeniintrameduldrnich
loZisek bylo v 79 % u MOGAD, ale u zad-
ného pacienta s RS ¢i NMOSD. Zajimavd
byla normalizace nalezu v mozkovém
parenchymu, zatimco u MOGAD vymize-
la lozZiska lokalizovana jak supra-, tak
infratentorialné u NMOSD a RS pouze
infratentorialni (21).

ZAVER

MR ma vyznam v diferencialni dia-
gnostice, pomaha v odliseni NMOSD

od podobnych onemocnéni. Klicovy je
MR nalez predevsim u séronegativnich
NMOSD pacient(, u kterych je vyzado-
van pro splnéni diagnostickych kritérii.
MR nalez u optické neuritidy pomaha
diskriminovat jednotliva onemocnéni,
u RS je unilaterdlni postizeni, mensiho
rozsahu, u NMOSD je postizena oblast
chiasmatu a optické drahy, ¢asto posti-
Zeni bilaterdlni, u MOGAD rozsahlé léze
predniho segmentu typicky bilateralné.
Longitudindlni extenzivni myelitida se
vyskytuje jak u NMOSD, tak u MOGAD,

u MOGAD je castéji postizeni misniho
konu. U postizeni mozkového paren-
chymu neni u MOGAD a NMOSD typic-
ka pro RS kalosostriatdlni orientace
loZisek, u NMOSD jsou loZiska predevsim
v oblasti diencefalon, periakveduktal-
né, periependymalné, u MOGAD jsou
Castéji rozsahlejsi loziska jako u ADEM.
U RS a MOGAD jsou piitomna kortikalni
loZiska. Pro MOGAD je typicka regrese ¢i
vymizeni loZisek, a to ve vSech oblas-
tech. U NMOSD ma rozsah MR nélezu
prognosticky faktor, pomahd odhadnout
budouci vyvoj onemocnéni. Klinicky
obraz doplnény o MR nalez je dilezity
pro planovdni léCebné strategie. ®
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