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Autoimuninis encefalomielitas (MOG asocijuotas)
su aktyvia ligos dinamika vaizdiniuose tyrimuose
ir minimalia klinikine simptomatika
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Santrauka. Anti-MOG asocijuotas encefalomielitas yra uzdegiminé demielinizuojanti liga,
kurios metu paciento serume nustatomi autoantikiinai prie$ mielino oligodendrocity gliko-
proteing (MOG). MOG spektro susirgimams priskiriamos $ios patologijos: optinis neuritas,
mielitas, smegeny arba smegeny kamieno encefalitas ir iminis diseminuotas encefalomieli-
tas. Dazniausiai liga pirma karta manifestuoja kaip aminis diseminuotas encefalomielitas,
reciau - kaip optinis neuritas. Biidinga progresuojanti encefalopatija ir jvairialypé zZidininé
neurologiné simptomatika: dirglumas, samonés sutrikimas, silpnumas, sensorikos sutriki-
mai, tustinimosi, Slapimo piislés disfunkcija, spazmiskumas, hiperrefleksija, teigiamas Ba-
binskio refleksas, parezés, smegenéliy ataksija, galviniy nervy neuropatijos, nugaros smege-
ny disfunkcija (skersinis mielitas). Gydymui naudojami gliukokortikoidai, dazniausiai stebi-
mas greitas atsakas. Jei ligos eiga recidyvuojanti, siiloma gydyti intraveniniu imunoglobuli-
nu, azatioprinu, mikofenolato mofetiliu, rituksimabu.

Straipsnyje aprasoma 6 mety pacienté, serganti MOG spektro daugiafaziu diseminuotu
encefalomielitu. Ligos pradzia buvo poiimé: pirmiausia mergaité tapo mieguista dienos me-
tu, per ménesj iSsivysté skausmas stovint, dél kurio liovési vaikscioti, dar po keliy dieny atsi-
rado §lapimo susilaikymas, dél kurio pacienté buvo hospitalizuota. Diagnozé patvirtinta re-
miantis galvos ir kaklo magnetinio rezonanso tyrimais (MRT) bei MOG antikiiny serume ty-
rimu. Skyrus gydyma metilprednizolono pulsterapija ir prednizolonu, klinikiné simptomati-
ka i$nyko per keleta savai¢iy. Taciau Sis gydymas buvo nepakankamai efektyvus - nors vaiz-
diniuose tyrimuose buvo stebimas smegeny pazeidimy regresas, nepavyko iSvengti naujy Zi-
diniy atsiradimo. Kartojant MRT, stebéta recidyvuojanti ligos eiga, taciau be klinikiniy
simptomy atsinaujinimo. Recidyvams gydyti buvo skirtas kasménesinis intraveninio imu-
noglobulino kursas (IVIG), i$ viso 5 kartus. Gydymas intraveniniais imunoglobulinais buvo
efektyvesnis, nes stebétas pazeidimo Zidiniy regresavimas MRT ir ilgesné ligos remisija. Ta-
¢iau, baigus gydyma, iSsivysté ligos paiméjimas, kuris pasireiské atsinaujinusia klinikine
simptomatika ir naujy zidiniy atsiradimu MRT, todél persasi iSvada, kad gydymas IVIG bu-
vo nepakankamai ilgas.

Raktazodziai: autoimuninis encefalomielitas, anti-MOG asocijuotas encefalomielitas,
MOG-IgG tyrimas, demielinizuojanti centrinés nervy sistemos liga.
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IVADAS

Mielino oligodendrocity glikoproteinas (MOG) yra balty-
mas, iSimtinai ekspresuojamas centrinés nervy sistemos oli-
godendrocity ir mielino pavirsiuje [1]. Antiktinai, nukreipti
pries MOG, buvo nustatyti tiriant ligonius, kuriems diagno-
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ir radiologiniais pozymiais [2]. Dél Sios priezasties ilga lai-
ka buvo manoma, kad anti-MOG dalyvauja IS patogenezé-

© Neurologijos seminarai, 2019. Open Access. This article is distributed under the terms of the Creative Commons Attribution 4.0 In-
ternational License CC-BY 4.0 (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/), which permits unrestricted use, distribution, and repro-
duction in any medium, provided you give appropriate credit to the original author(s) and the source, provide a link to the Creative
Commons license, and indicate if changes were made.

86

NEUROLOGIJOS SEMINARALI - ISSN 1392-3064 / eISSN 2424-5917


http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
mailto:ruta.samaitiene@santa.lt

Autoimuninis encefalomielitas (MOG asocijuotas) su aktyvia ligos dinamika vaizdiniuose tyrimuose ir minimalia klinikine simptomatika

je, ir pacientams, kuriy serume nustatytas anti-MOG titras,
buvo diagnozuojama IS [2]. Taciau, atliekant iSsamesnius,
naujos kartos lastelinius (angl. cell-based) tyrimus, siekiant
iSsiaiskinti tiksly anti-MOG veikimo mechanizma IS pato-
genezéje, pastebéta, kad auksti anti-MOG titrai labiau kore-
livoja su vaikystéje pasireiskianciais optinio neurito (ON),
mielito, smegeny kamieno encefalito ir imaus diseminuoto
encefalomielito (UDEM) pozymiais, nei su klasikine IS [3].
Minéti pozymiai pasireisSkia dél demielinizacijos, kurios
etiologija gali buti ivairi, tad jie biidingi ir esant kliniskai
izoliuotiems sindromams (CIS), kurie laikomi ankstyvuoju
IS pasireiskimu [4]. Trys CIS sindromai, kurie daZniausiai
stebimi tuo paciu metu, kada nustatoma IS diagnozé, apima
tuos, kuriy metu radiologiskai stebimas pazeistas n. opticus,
kamienas ir nugaros smegenys [5]. Radiologiskai anti-
MOG spektro ligos pasireiskia labai panasiai, klinika taip
pat reikSmingai nesiskiria, todél biitent anti-MOG seropozi-
tyvumas padeda atskirti anti-MOG spektro ligas nuo CIS
[6]. Daugéjant jrodymy, kad anti-MOG rySys su IS yra silp-
nesnis, nei manyta anksciau, anti-MOG spektras yra iSskir-
tas, kaip atskiras nuo IS nozologinis vienetas [7, 8].

Nauji anti-MOG serume nustatymo biidai atvéré kelia
tikslesniam demielinizuojanciy ligy supratimui ir diferen-
cijavimui. Atskyrus anti-MOG spektro ligas nuo IS, jos
dazniau jtraukiamos i diferencing diagnostika ir dazniau
skiriamas tyrimas minétiems antikiinams (Ak) nustatyti,
todél daugéja aprasyty Sios ligos atvejy. Vis délto, atlikti
visuoting patikra (angl. screening), tiriant retus biomarke-
rius, netikslinga, nes tai mazinty teigiama prognosting iy
diagnostiniy testy verte, didéjant klaidingai teigiamy re-
zultaty kiekiui [3]. Kol kas dar néra patvirtinty tarptautiniy
diagnostikos ir gydymo algoritmy, taciau, remiantis pa-
rengtomis tarptautinémis rekomendacijomis, MOG-IgG
sitiloma tirti: a) pacientams su monofaziniu ar recidyvuo-
janciu imiu optiniu neuritu, mielitu, smegeny kamieno en-
cefalitu, encefalitu ar jy deriniu; b) jei yra radiologiniy ar
elektrofiziologiniy smegeny demielinizacijos pozymiuy;
¢) jei yra kity pozymiy, susijusiy su MRT, fundoskopija,
miais, histopatologija, atsaku i gydyma [3]. Indikacijos
MOG-IgG testuoti vaikams, sergantiems igyta demielini-
zuojancia liga, néra tokios grieztos, nes Sis susirgimas vai-
kystéje daug daznesnis [3].

MRT vaizduose MOG-IgG mielitui budingi keli i$skir-
tiniai pozymiai - dazniausiai pilkojoje medziagoje apriboti
pakitimai (sagitaliné linija ir H Zenklas) bei jy polinkis ne-
kaupti kontrasto. T2 sekoje stebimi dauginiai, iSilginiai,
nesusijungiantys pazeidimai nugaros smegenyse ir daznai
stebimas smegeny kiigio pazeidimas nesiskiria nuo IS ba-
dingy radiologiniy pakitimy [9].

Siandien rekomenduojama MOG asocijuota encefalo-
mielita diagnozuoti pagal Siuos kriterijus: 1) pasireiSkia
monofazinis ar recidyvuojantis optinis neuritas, mielitas,
smegeny ar smegeny kamieno encefalomielitas arba bet
koks $iy patologijy derinys; 2) MRT ar elektrofiziologiniai
pakitimai atitinka CNS demielinizacija; 3) nustatytas sero-
pozityvumas MOG-IgG naujos kartos lasteliniais tyrimais,
kaip taikinj naudojant pilna MOG antigena [3].

Europoje atlikto multinacionalinio tyrimo duomeni-
mis, MOG asocijuoty recidyvy gydymas buvo veiksmin-
gas skyrus azatioprina, mikofenolato mofetilj, rituksimaba
ir ypa¢ intraveninius imunoglobulinus, o liga modifikuo-
jantys vaistai, kurie standartiskai skiriami IS gydyti, Sios
ligos atveju buvo neefektyvis [10].

ATVEJO APRASYMAS

Mergaité susirgo budama ketveriy mety: hospitalizuota dél
sumazgjusios diurezés, Slapimo retencijos ir sutrikusio
vaiksciojimo. Tévai teigé, kad apie keleta savaiciy mergai-
té nenoriai rémeési kojomis ir pamazu nustojo vaikscioti,
taip pat tapo mieguista ir irzli dienos metu. Pries tai infekci-
némis ligomis nesirgo. Apziiiros metu mergaité buvo sa-
moninga ir bendraujanti, ta¢iau irzli ir iSsigandusi. Pati ne-
sistojo, pastatyta rémési abiem kojomis, taciau verké ir
skundési skausmu. Palpuojant kojos buvo neskausmingos.
Apziiiros metu kojose rastas sumazéjes raumeny tonusas,
normali proksimaliné jéga (apie 5 balus), nepastovi jégos
asimetrija distaliai desingje (jéga - apie 4-5 balus). Saus-
gysliy ir antkaulio refleksai buvo pagyvéje, simetriski.
Rastas teigiamas Lasego simptomas (40-30 laipsniy). Nu-
statytas Slapimo susilaikymas, kateterizuota slapimo puslé.
Atlikti tyrimai. Virusiné (Epstein-Baro, enterovirusy, erki-
nio encefalito virusy) encefalito etiologija - atmesta, juos-
meniné punkcija - be pakitimy. Autoimuninio encefalito
Ak mozaika i$ likvoro - neigiama, likvoro baltymy elek-
troforezé - intratekalinés IgG sintezés néra, antikiiny pries
branduolio antigenus (ANA) tyrimas - teigiamas. MRT:
kaklinéje dalyje negaléjo biiti atmestas nugaros smegeny
apimties padidéjimas ir difuzinis hiperintensinis signalas,
stuburo kanalas neblokuotas galvos smegenyse abipus
subkortikaliai baltojoje medziagoje, giliojoje baltojoje me-
dziagoje, pamato branduoliy srityje abipus, thalamus srity-
jekairéje bei corpus callosum ir tilto srityje - placios signa-
lo pakitimo zonos: FLAIR ir T2 hiperintensinio signalo
(1 pav. A), T1 is dalies hipointensinio signalo, be DWI re-
strikcijos ir kontrastinés medziagos kaupimo. Diagnozuo-
tas iiminis diseminuotas encefalomielitas, poiimeé ligos ei-
ga. Skirtas gydymas metilprednizolono pulsine terapija
18 mg/kg per para, 5 dienas. Mergaités buklé pageréjo: pra-
déjo pati Slapintis, savarankiskai vaikscioti. Tolesnis gydy-
mas buvo tgsiamas prednizolonu, geriant 1 mg/kg per para,
po to pamazu doz¢ mazinant, i§ viso 6 savaites. Pacienté
jautési gerai, nusiskundimy nebuvo. Siekiant jvertinti ligos
eiga, MRT buvo kartojamas kas 3 ménesius.

Po 3 ménesiy nuo ligos pradzios galvos ir kaklo MRT:
buve pokyciai regresavo (1 pav. B), taciau atsirado naujy
pakitimy ties desinés pusés n. opticus, chiasma, substantia
perforata anterior sritimis (2 pav.), neintensyvus kontras-
tinés medziagos kaupimas. Stuburo kakliné dalis buvo be
pakitimy. Pacientei pakartotas metilprednizolono pulste-
rapijos 5 dieny kursas.

Po 6 ménesiy nuo ligos pradzios atliktas galvos ir stu-
buro MRT: buve pakitimai regresavo, taciau atsirado nau-
ju pakitimy ties kairés pusés n. opticus, chiasma, abiem
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1 pav. Pacientés galvos MRT tyrimas

A. T2 sekoje galvos smegenyse abipus subkortikaliai baltojoje medziagoje, giliojoje baltojoje medziagoje, pamato branduoliy srityje
abipus, thalamus srityje kairéje bei corpus callosum ir tilto srityje placios signalo pakitimo zonos.
B. Pakitimai giliojoje baltojoje medziagoje, pamato branduoliy srityje, thalamus srityje kairéje bei corpus callosum ir tilto srityje regresavo.

mamiliariniais kunais, ir substantia perforata anterior
sinistra srityje bei didelis 26 x 26 mm zidinys desiniojo
smegenéliy pusrutulio baltojoje medziagoje (3 pav.), nein-
tensyvus kontrasto kaupimas chiasmos kairéje puséje.
ANA tyrimas iSliko teigiamas. Atliktas degranuliacijos
testas hemofagocitinés limfohistiocitozés (HLH) diferen-
cinei diagnostikai - neigiamas. Autoantikiiny akvaporino
tyrimas - neigiamas. Hospitalizacijos metu neurologinés
zidininés simptomatikos nebuvo, regos sutrikimo nerasta.
Skirtas gydymas metilprednizolonu 18 mg/kg per para,
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5 dienas. Namuose testas gydymas prednizolonu 1 mg/kg
per para 6 savaites (mazinant pagal schema).

Praéjus 8 mén. nuo ligos pradzios, gautas MOG antika-
ny tyrimo rezultatas - nustatyti teigiami auksti antikiiny
titrai: 2500 (Innsbruko universiteto klinikose,
prof. M. Reindl). Ta pati ménesi, konsiliumo metu, nutarta
skirti gydyma intraveniniu imunoglobulinu (2 g/kg kursas,
skiriamas per 5 dienas), lasinant stacionare kas ménesi, i$
viso 5 kartus. Pakartojus MOG antikiiny tyrima po 4 méne-
siy, titrai i$liko auksti.
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2 pav. Pacientés galvos MRT tyrimas FLAIR-T2

Pakitimai ties desSinés pusés n. opticus, chiasma, substantia perforata anterior srityse - Flair ir T2 sekoje hiperintensinis signalas.
N. opticus dex. prechiasminé dalis ir chiasmos srityje sustoréjes iki 5,8 mm (kairéje puséje - 3,2 mm).

3 pav. Pacientés galvos MRT tyrimas FLAIR-T2

Atsirado naujas didelis 26 x 26 mm Zidinys desiniojo smegenéliy pusrutulio baltojoje medziagoje.

Po pusantry mety nuo ligos pradzios atliktame MRT:
naujy hiperintensinio signalo zidiniy dinamikoje neisrys-
kéjo. Buve zidiniai - mazéjantys. Matomi daugybiniai,
ventrikuliariai. Desiniajame smegenéliy pusrutulyje esan-
tis hiperintensinio MR signalo zidinys dinamikoje mazes-
nis. Mergaité tebesijauté gerai, klinikiniy simptomy nebu-
vo.

Praéjus 5 ménesiams nuo intraveninio imunoglobulino
kurso pabaigos, pacientés seima kreipési i ligoning dél li-

gos paliméjimo - mergaité tapo irzlesné, nervingesné, apie
2 ménesius skundési padidéjusiu mieguistumu ir papildo-
mai miegojo diena. Apzitiros metu buvo stebimas horizon-
talus nistagmas ir opsoklonusas. Atliktas MRT: lyginant
su ankstesniais tyrimais, stebima neigiama dinamika (daug
naujy zidiniy supra- ir infratentoraliai) be aktyvumo pozy-
miy. Ligos paiiméjimy profilaktikai skirtas mikofenolato
mofetilis. Be to, nuspresta skirti 1 mety trukmés gydymo
kursg intraveniniu Zmogaus imunoglobulinu infuzijomis
po 2 g/kg kas ménes;.
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APTARIMAS

MOG asocijuoty ligy diferenciné diagnostika gali buti la-
loginiy pozymiy nebuvimo. Norédami atskirti MOG aso-
cijuotus susirgimus, turime gerai zinoti, kada reikalingi
MOG-IgG testai ir kokie yra diagnostikos kriterijai. Pir-
mosios atakos pasireiskimas biina skirtingas, taciau daz-
niausiai pasireiskia UDEM (52 %), optinis neuritas (40 %),
vizualiniai simptomai (53,9 %), encefalopatija (52 %) ir
traukuliai (32,8 %) [10]. Pirmosios atakos pozymiai yra
nespecifiski ligai, todél, atliekant diferencing diagnostika,
svarbu MOG asocijuotus susirgimus skirti nuo IS ir optinio
neuromielito (neuromielitis optica, NMO) [11].

Issétiné sklerozé yra létiné, daugiapriezastiné uzdegi-
miné liga, sukelianti CNS pazeidimus, kurie gali pasireiks-
ti fizine ar kognityvine negalia, neurologiniais defektais
[12]. Klinikiné ligos israis$ka daznai biina panasi. Butina
atskirti Sias ligas, nes skiriasi gydymo taktika: liga modifi-
kuojantys vaistai, kurie standartiskai skiriami IS gydyti,
MOG asocijuoty susirgimy atveju yra neefektyvis [10].

Optinis neuromielitas yra uzdegiminé CNS liga, pasi-
reiSkianti recidyvuojanciu optiniu neuritu ar mielitu. NMO
asocijuojamas su specifiskais serumo imunoglobulinais
(NMO-IgG), kurie nukreipti pries astrocity vandens kana-
lo akvaporina-4 (AQP-4). NMO-IgG/AQP-4 antikiinai
randami 80 % pacienty, sergan¢iy NMO [13].

Nors minéty ligy klinikinés manifestacijos - labai pana-
Sios, visgi yra keletas pagrindiniy skirtumy, lyginant MOG
asocijuota patologija su IS ir AQP4-IgG. MOG asocijuotai
patologijai labiau buidinga vyriska lytis, jaunesnis amzius,
prodrominis infekcinis sindromas ir mielitas, pasireiskian-
tis kaip UDEM komponentas. Vertinant MRT, MOG susir-
gimui daugiau budingi T2 signalo pakitimai, apriboti pilko-
joje medziagoje (sagitalinés linijos ir asinis H Zenklas) ir
nekaupiantys kontrasto gadolinio. Longitudinaliniy placiy
pakitimy daznis yra vienodas tarp MOG-IgG mielito ir
AQP4-IgG mielito, taciau MOG mielitui labiau badingi
daugialypiai nugaros smegeny pazeidimai. Smegeny kiigio
itraukimas yra daznesnis MOG-IgG negu AQP4-IgG, ta-
C¢iau, lyginant su IS, daznis reikSmingai nesiskiria [9].

Aprasomos pacientés ligos pasireiskimas atitiko MOG
asocijuotai patologijai bidingg UDEM simptomatika, ku-
ria remiantis pagrista poiimés eigos UDEM diagnozé.
MRT rasti daugybiniai iSsiséje¢ demielinizaciniai pakitimai
galvos smegenyse, smegeny kamiene; kaklinéje dalyje
itartas nugaros smegeny apimties padidéjimas, hiperinten-
sinis signalas abipus.

Pakartojus galvos MRT po 3 mén., buve pokyciai re-
gresavo, taciau atsirado naujy pakitimy ir neintensyvus
kontrastinés medziagos kaupimas.

Diferenciné diagnostika buvo tesiama. ISsétinei sklero-
zei diagnozuoti duomeny nepakako: nors pacientei buvo
randamas pazeidimy iSplitimas laike ir erdvéje, taciau li-
gos pasireiskimo amzius buvo netipiskas IS, likvoro balty-
my elektroforezéje intratekalinés IgG sintezés nerasta, taip
pat buvo nustatyti teigiami auksti MOG antikiiny titrai, ku-
rie nebudingi IS.
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Aprasomai pacientei pakartojus galvos MRT po 3 mén.,
atsirado naujy pakitimy ties desinés pusés n. opticus,
chiasma, substantia perforata anterior sritimis ir neinten-
syvus kontrastinés medziagos kaupimas, stuburo kaklinés
dalies pakitimy neberasta. Remiantis Siais poky¢iais, buvo
itartas optinis neuromielitas, taciau ligai diagnozuoti duo-
meny nepakako: akvaporino autoantikiiny IgG/AQP-4 ty-
rimas buvo neigiamas, be to, nebuvo klinikinio ligos pat-
méjimo - regos sutrikimo ir mielito klinikiniy simptomy.

Tolimesné ligos eiga pasizyméjo tuo, kad kliniskai pa-
blogéjimy nebuvo stebima apie 1,5 mety, taciau, kartojant
MRT, stebéta aktyvi ir neigiama ligos dinamika: buve zidi-
niai sumazédavo arba iSnykdavo, ta¢iau atsirasdavo naujy
pazeidimy smegenyse. Dél Sios priezasties neigiami poky-
¢iai MRT buvo vertinti kaip ligos patiméjimai ir skirti pa-
kartotiniai gydymo kursai steroidais, o véliau - intraveni-
niu imunoglobulinu. Duomeny apie asimptomi ligos pro-
gresavima néra daug. S. Jarius su bendraautoriais nurodo,
kad tarp aprasyty 15 pacienty, serganc¢iy MOG asocijuota
liga, pasireiskianc¢ia smegeny kamieno simptomatika,
dviejy atvejy ligos eiga buvo subklinikiné [14].

MOG asocijuotos ligos daznai atsinaujina, recidyvo ri-
zika yra susijusi su pakartotinai randamais isliekanciais
aukstais MOG antikiiny titrais [15]. Tai patvirtina pacien-
tés atvejis, nes jos MOG antikiiny titras, pakartojus tyrima
po 4 ménesiy, isliko aukstas.

Vertinant gydymo efekta ir ligos dinamika MRT, ais-
kéja, kad steroidai nebuvo pakankamai efektyvis. Apraso-
mai pacientei pirmiausia buvo skirtas gydymas steroidais,
kuris buvo efektyvus klinikinés biiklés prasme - simpto-
mai iSnyko. Visgi, mazinant dozg¢ ar nutraukus gydyma
steroidais, vaikams paprastai pasireiskia ligos recidyvas
[16]. Sis atvejis ypatingas tuo, kad klinikiniy simptomy re-
cidyvo nebuvo, ligos progresavima buvo galima stebéti tik
MRT vaizduose. Vertinant pacientei skirto intraveninio
imunoglobulino efekta, buvo stebima ryskesné smegeny
zidiniy regresija MRT. Vis déto, liga atsinaujino po 5 mé-
nesius trukusio intraveniniy imunoglobuliny kurso pabai-
gos, takart stebétas ir klinikinis ligos recidyvas bei neigia-
ma smegeny zidiniy dinamika MRT. Kitos gydymo gali-
mybés yra azatioprinas, mikofenolato mofetilis, rituksi-
mabas [10, 17]. Pacientés ligos patiméjimy profilaktikai
buvo skirtas mikofenolato mofetilis.

Apibendrinant, pacientés klinikiné ligos eiga buvo ne-
tiping; net ir nesant klinikinio ligos patiméjimo, buvo buti-
na stebéti ligos dinamika kartojant MRT; gydant recidy-
vuojancios eigos anti-MOG asocijuota encefalomielita, in-
traveninis imunoglobulinas buvo efektyvesnis uz steroi-
dus, taciau 5 ménesiy gydymo kursas buvo per trumpas.
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E. Tilindyté, I. Muliuolis, R. Samaitiené

MOG ASSOCIATED AUTOIMMUNE
ENCEPHALOMYELITIS WITH ACTIVE DISEASE
DYNAMIC IN IMAGING EXAMINATIONS

AND MINIMAL CLINICAL MANIFESTATION

Summary

Anti-MOGe-associated encephalomyelitis is an inflammatory
demyelinating disease in which auto-antibodies against myelin
oligodendrocyte glycoprotein (MOG) are detected in the patient’s
serum. MOG spectrum disorders include the following patholo-
gies: optic neuritis, myelitis, brain or brainstem encephalitis, and
acute disseminated encephalomyelitis. Most often, the disease
first manifests as acute disseminated encephalomyelitis, less often
as optic neuritis. Progressive encephalopathy and multiple focal
neurological symptoms are characteristic to this disease: irritabil-
ity, disturbed consciousness, weakness, sensory disorders, bowel,
bladder dysfunction, spasticity, hyperreflexia, positive Babinsky
reflex, paresis, cerebral ataxia, cerebral neuropathy, and spinal
cord dysfunction (transverse myelitis). Glucocorticoids are used
for treatment and a fast response is observed in most cases. If the
disease is relapsing, intravenous immunoglobulin, azathioprine,
mofetil mycophenolate, and rituximab are recommended.

This case report describes a 6-year-old patient with MOG
spectrum multiphase disseminated encephalomyelitis. The onset
of the disease was subacute: firstly, the girl became sleepy during
daytime and for a month she had a gradually increasing leg pain
when standing, therefore she stopped walking. After a few more
days, the girl presented with urinary retention and was admitted
to the hospital. The diagnosis was confirmed by magnetic reso-
nance imaging (MRI) of the head and neck as well as by serum
MOG antibody testing. Treatment with methylprednisolone
pulse therapy and prednisolone resulted in the disappearance of
clinical symptoms within a few weeks. However, this treatment
was not effective enough - although regression of the brain le-
sions was observed in the MRI, new lesions were not prevented.
Relapse of the disease was observed on the repeated MRI, but no
clinical symptoms appeared. For the treatment of relapse, a
monthly intravenous immunoglobulin course was given 5 times
in total. Treatment with intravenous immunoglobulin was more
effective due to regression of the lesions and a longer disease re-
mission. However, eventually the disease relapsed again present-
ing with clinical symptoms and MRI lesions, suggesting that the
treatment duration was not long enough.

Keywords: autoimmune encephalomyelitis, anti-MOG as-
sociated encephalomyelitis, MOG-IgG testing, demyelinating
central nervous system disease.
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