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(รายงานผูป่้วย)

รายงานผูป่้วยเด็กมาดว้ย transverse myelitis และตรวจพบ anti-MOG antibody

นพ.กฤตวิทย ์ อนุโรจน์ พบ., วว.กมุารเวชศาสตร์, วว.กมุารเวชศาสตร์ประสาทวิทยา
รพ.สรรพสิทธิประสงค์, จว.อุบลราชธานี

บทคดัย่อ
บทนํา : Antibody ต่อ Myelin oligodendrocy glycoprotein (anti-MOG) สามารถพบไดใ้นโรคกลุม่ CNS demyelina-
tion หลายโรค  โดยเฉพาะผูป่้วยที�ไดร้บัการวนิิจฉยัทางคลนิิกวา่ป่วยดว้ยโรค neuromyelitis optica  spectrum disorder
(NMOSD)  แต่ตรวจไม่พบ  antibody  ต่อ  aqyaoitrub-4  (anti-AQP4)  รายงานนี� กล่าวถงึผูป่้วยที�มาดว้ย  transverse
myelitis ที�เป็นขนาดยาว และตรวจพบ anti-MOG จาก serum
ผลการศกึษา : ผูป่้วยเดก็อายุ �� ปี มาพบแพทยด์ว้ยอาการขาอ่อนแรงท ั�งสองขา้งและสูญเสยีความรูส้กึตั�งแต่ระดบั T6 ลงไป
ผลการตรวจ MRI spine พบวา่มสีญัญาณภาพผดิปกตติ ั�งแต่ระดบั C5 ถงึ T11 รอยโรคขา้มระดบั T12 ไปและมรีอยโรคที�
conus  medullaris  ผลการตรวจไม่พบ  oligoclonal  band  และ  anti-AQP4  แต่ตรวจพบ  anti-MOG  ผูป่้วยไดร้บั
การรกัษาโดยให ้intravenous pulse methylprednisolone เป็นเวลา � วนั ภายหลงัเริ�มกลบัมาเดนิได ้
สรุป : อาจสงสยัผูป่้วยวา่ป่วยจาก anti-MOG ในผูป่้วยที�มอีาการเขา้ไดร้บั NMOSD แต่ตรวจไม่พบ oligoclonal band และ
anti-AQP4

(Case Report)
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Abstract
Background : Antibody against myelin  oligodendrocyte glycoprotein  is  associated with  various central
nervous system demyelination especially patient with clinical diagnosis of neuromyelitis optica spectrum
disorder (NMO-SD) or certain CNS demyelinating disease but negative for anti-aquaporin-4. We present a
pediatric patient with clinically diagnosed with long segments transverse myelitis with positive anti-MOG
antibody.
Findings : An eleven-year-old patient presented with weakness on both legs and decreased sensation below
T6 level. Magnetic resonance imaging of spine revealed intramedullary hypersignal intensity of spinal cord
from C5 to T11 level with skipped lesion at T12 to conus medullaris. Serology studies were negative for
oligoclonal band and anti-aquaporin-4 but positive for anti-MOG. Patient was treated with intravenous pulse
methylprednisolone for five days and partially recovered.
Conclusion : Anti-MOG antibody may be suspected in patient who clinically presented with NMO-SD but
negative for aquaporin-4 antibody and oligoclonal band.
Keyword : anti-MOG, transverse myelitis, neuromyelitis optica, Devic disease, longitudinal extended
transverse myelitis, LETM, NMO, NMO-SD.
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ตารางที� � แนวทางการสง่ตรวจหา anti-MOG(12)

  1. Monophasic or relapsing acute optic neuritis, myelitis, brainstem encephalitis, encephalitis, or any
     combination thereof,
     and
  2. Radiological or, only in patients with a history of optic neuritis, electrophysiological (VEP)
     findings compatible with CNS demyelination,
     and
  3. at least one of the following findings:
     MRI
     - Longitudinally extensive spinal cord lesion (?3 VS, contiguous) on MRI (so-called LETM)
     - Longitudinally extensive spinal cord atrophy (?3 VS, contiguous) on MRI in patients with a
       history compatible with acute myelitis
     - Conus medullaris lesions, especially if present at onset
     - Longitudinally extensive optic nerve lesion (e.g., >1/2 of the length of the pre-chiasmal optic
       nerve, T2 or T1/Gd)d
     - Perioptic Gd enhancement during acute ON
     - Normal supratentorial MRI in patients with acute ON, myelitis and/or brainstem encephalitis
     - Brain MRI abnormal but no lesion adjacent to a lateral ventricle that is ovoid/round or associated
       with an inferior temporal lobe lesion and no Dawson’s finger-type or juxtacortical U fiber
       lesion (Matthews-Jurynczyk criteria)
     - Large, confluent T2 brain lesions suggestive of ADEM
       Fundoscopy
     - Prominent papilledema/papillitis/optic disc swelling during acute ON
       CSF
     - Neutrophilic CSF pleocytosis or CSF WCC >?50/?l
     - No CSF-restricted OCB as detected by IEF at first or any follow-up examinationi (applies to
       continental European patients only)
       Histopathology
     - Primary demyelination with intralesional complement and IgG deposits
     - Previous diagnosis of “pattern II MS”
      Clinical findings
     - Simultaneous bilateral acute ON
     - Unusually high ON frequency or disease mainly characterized by recurrent ON
     - Particularly severe visual deficit/blindness in one or both eyes during or after acute ON
     - Particularly severe or frequent episodes of acute myelitis or brainstem encephalitis
     - Permanent sphincter and/or erectile disorder after myelitis
     - Patients diagnosed with “ADEM”, “recurrent ADEM”, “multiphasic ADEM” or “ADEM-ON”
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     - Acute respiratory insufficiency, disturbance of consciousness, behavioral changes, or epileptic
       seizures (radiological signs of demyelination required)
     - Disease started within 4 days to ~?4 weeks after vaccination
     - Otherwise unexplained intractable nausea and vomiting or intractable hiccups (compatible with
       area postrema syndrome)
     - Co-existing teratoma or NMDAR encephalitis

อธบิายคาํยอ่ VEP=visual evoked potential, CNS=central nervous system, VS=vertebral segment, MRI=magnetic
resonance  imaging,  LETM=longitudinal  extended  transverse myelitis,  ON=optic  neuritis,  ADEM=acute
disseminated encephalomyelitis,

การช่วยวินิจฉัยอีกวิธีหนึ� งคือการฉายภาพทาง
รงัส ี(radioimaging) โดยการฉายภาพทางรงัสตีอ้งทาํโดยวธิี
magnetic resonance imaging (MRI) รอยโรคนั�นมกัขึ�นกบั
ตาํแหน่งความผดิปกตทิี�ตรวจพบทางคลนิิก เช่นหากม ีoptic
neuritis  มกัพบวา่มสีญัญาณภาพผิดปกตทิี�  optic  nerve
แต่มกัจะเป็นเฉพาะส่วนหนา้ของ optic nerve ไม่ลกึเขา้ไปถงึ
optic chiasm ซึ�งแตกต่างกบัผูป่้วยที�ตรวจพบ anti-AQP4
สาํหรบัภาพ MRI ของสมอง ส่วนใหญ่มกัปกต ิแต่อาจตรวจ
เจอความผิดปกติเลก็  ๆ  นอ้ย  ๆ  เช่น  small  abnormal
signal intensity ได ้(13) หรอืในบางรายอาจมลีกัษณะ demy-
elination  อย่างช ัดเจนในลกัษณะที� เรียกว่า  Dawson’s
fingers  ก็ได ้ หากตรวจพบว่ามีรอยโรคที�  thalamus  หรือ
pons อาจนกึถงึ anti-MOG ไดม้ากกวา่ สว่นในไขสนัหลงันั�น
อาจพบลกัษณะคลา้ยกบั transverse myelitis แต่มรีอยโรค
ขนาดยาวเรยีกวา่  longitudinally  extensive  transverse
myelitis  (LETM)  ซึ�งยิ�งสนบัสนุนการวนิิจฉัยว่าโรคนั�นน่า
จะเกดิจาก anti-MOG(14)

การรกัษาผูป่้วยที�ตรวจพบ anti-MOG นั�นนยิมให ้
การรกัษาเช่นเดียวกบักลุ่มโรค  immune  related  CNS
disorder อื�น ๆ ไดแ้ก่ การให ้intravenous pulse methyl-
prednisolone,  inravenous  immunoglobulin  การทาํ
plasma exchange(15) และการใหย้า cyclophosphamide(16)

สาํหรบัการรกัษาระยะยาวนั�นยงัไม่มขีอ้สรุปที�ชดัเจนเนื�องจาก
ผูป่้วยที�ตรวจพบ  anti-MOG  นั�นมีโอกาสกลบัเป็นซํ�าค่อน
ขา้งนอ้ย อยา่งไรกต็ามมผูีแ้นะนาํวา่ควรใหย้ากดภมูคิุม้กนัเป็น
เวลาอยา่งนอ้ย � เดอืน เช่น corticosteroid, azathioprine,
mycophenolate mofetil  และ rituximab(14,17)

รายงานผูป่้วย
ผูป่้วยเด็กชายอายุ  ��  ปี  มาดว้ยขาอ่อนแรงท ั�ง

สองขา้งมา  �  สปัดาห ์ โดย  ��  วนัก่อนมาโรงพยาบาลเริ�มมี
อาการชานาํมาก่อน  ต่อมาเดินไม่ได ้ ร่วมกบักล ั�นปัสสาวะ
อุจจาระไม่ไดจ้ึ งมาโรงพยาบาล  ปฏิเสธโรคประจาํตัวหรือ
เจ็บป่วยนาํมาก่อนในช่วงนี�  ตรวจร่างกายพบสญัญาณชพีปกติ
ตรวจทางระบบประสาทที�ผิดปกตพิบวา่ม ี decreased  sen-
sation below T6 level, Motor power ตั�งแต่ L2 ได ้grade
II ท ั�งสองขา้งเทา่กนั ส่วน deep tendon  reflex ไม่พบวา่มี
hyporeflexia ตรวจทวารหนกัพบวา่ม ีloose sphincter tone
ไม่มตีามวั ผลการตรวจร่างกายเขา้ไดก้บั spinal cord lesion
จึงไดท้าํการส่งตรวจ MRI spine แสดงดงัรูปที� � และ �

แผนภมูทิี� � แสดงแนวทางการรกัษาโรคที�ป่วยจาก
anti-MOG (MOG associated disease)
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รูปที� � แสดง hypersignal T2W จากระดบั C4 จนถงึ
conus medullaris โดยม ีskipped lesion ที� T12

ร่วมกบั mild diffuse cord enlargement

ผลการตรวจ MRI spine พบวา่ม ีhypersignal
T2W lesion with heterogeneous patchy enhancement
ของ  spinal  cord  ตั�งแต่ระดบั  C4  ถงึ  T11  และม ี skip
lesion ที� T12  เขา้ไดก้บั  longitudinal extended  trans-
verse  myelitis  (LETM)  จึงทาํการเจาะนํ�าไขสนัหลงัตรวจ
เพื�อดู CSF profile และตรวจหา oligoclonal band ร่วมกบั
เจาะเลอืดเพื�อหา antibody ตอ่ neuromyelitis optica spec-
trum disorder (NMO-SD) และโรคอื�นที�ใกลเ้คียง ร่วมกบั
ส่งตรวจตาและ MRI brain เพิ�มเตมิ

ผลการตรวจนํ�าไขสนัหลงัพบว่ามีเซลลเ์ม็ดเลอืด
ขาวจาํนวน �� เซลลต์่อไมโครลติร และมโีปรตนี �� มลิลกิรมั
ตอ่มลิลลิติร ผลการตรวจนํ�าไขสนัหลงัเบื�องตน้เขา้ไดก้บั trans-
verse  myelitis  จึงใหก้ารรกัษาโดยการให ้ intravenous
pulse  methylprednisolone  เป็นเวลา  �  วนัร่วมกบัใหท้าํ
กายภาพบาํบดั ภายหลงัผูป่้วยเริ�มขยบัขาไดแ้ละเริ�มเกาะเดนิได ้
จึงใหก้ลบัไปทาํกายภาพบาํบดัใกลบ้า้นและใหย้า  predniso-
lone กลบัไปรบัประทานต่อ ผลการตรวจตาไม่พบวา่ม ีoptic
neuritis

ผลการตรวจทางหอ้งปฏิบตัิการณ์เพิ�มเติมพบว่า
ตรวจไม่พบ  oligoclonal  band  และไม่พบ  anti-AQP4
แต่ตรวจพบ  anti-MOG  ส่วนผลการตรวจ  MRI  brain
นั�นไม่พบความผดิปกตเิพิ�มเตมิและไม่เขา้กบั optic neuritis
จาก  MRI  สุดทา้ยผูป่้วยไดร้บัการวนิิจฉัยว่าเป็น  isolated
transverse myelitis จาก anti-MOG

สรุป
โรคกลุม่ CNS demyelination นั�นมหีลายชนิด

ดว้ยกนั  โรคกลุ่มที�เชื�อวา่เกิดจาก  autoimmune  disease
ที�พบวา่ม ีantibody แลว้ชดัเจนในปจัจุบนัไดแ้ก่ anti-AQP4
ในโรค  neuromyelitis  optica  spectrum  disorder
(NMOSD)  และ  anti-MOG  สาํหรบั MOG  associated
disease (MOGAD) ซึ�งถอืวา่เป็นโรคกลุม่ใหมท่ี�พบ antibody
เฉพาะต่อโรคไดไ้ม่นานนัก  ผู ป่้วยที�ป่วยจาก  anti-MOG
มกัพบภาวะ demyelination ที�รุนแรงกวา่จาก anti-AQP4
กล่าวคือนอกจากจะมาดว้ย  transverse  myelitis  และ
optic  neuritis  แลว้  สามารถเป็น  acute  disseminated
encephalomyelitis  (ADEM)  และในบางรายอาจมาดว้ย
อาการคลา้ยกบั multiple sclerosis ไดด้ว้ย

รูปที� � แสดง intramedullary hypersignal intensity
ที�ระดบั C6
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เมื�อทาํการวนิิจฉัยผูป่้วยที�ป่วยจาก MOG  asso-
ciated  disease  (MOGAD)  ไดแ้ลว้จากผลการตรวจหา
antibody จะทาํการรกัษาเช่นเดยีวกบัโรคกลุม่ CNS demy-
elination อื�น ๆ โดยการรกัษาเบื�องตน้นิยมใหเ้ป็น intrave-
nous pulse methylprednisolone แต่หากรกัษาแลว้ไม่ดขีึ�น
อาจใหเ้ป็น intravenous immunoglobulin (IVIG) หรอืทาํ
plasma  exchange  ส่วนในระยะยาวอาจใหย้ากดภูม ิ เช่น
prednisolone, azathioprine หรอื mycophenolate mefotil
เป็นเวลาอยา่งนอ้ย � เดอืน

กลา่วโดยสรุปคือ  ผูป่้วยที�มาดว้ยอาการทางคลนิิค
คลา้ยกบั  neuromyelitis  optica  spectrum  disorder
(NMOSD)  แต่ตรวจไม่พบ  anti-AQP4  antibody  อาจ
พจิารณาส่งตรวจหา anti-MOG จาก serum โดยเฉพาะใน
รายที�พบ  demyelination  มากผิดปกตเิช่น  longitudinal
extended transverse myelitis (ดงัตารางที� �) และควรให ้
การรกัษาโดยไวเพื�อลดโอกาสพิการและเสียชวีติ

อนึ�ง เนื�องจากมกีารตรวจพบ antibody ที�จาํเพาะ
ต่อ neuromyelitis optica spectrum disorder (NMOSD)
และ MOG associated disease (MOGAD) แลว้ในภายหนา้
เมื�อมกีารศึกษามากขึ�น อาจมกีารตรวจพบ antibody ต่อโรค
กลุม่ CNS demyelinating disease อยา่งเช่น antibody
ที�จาํเพาะต่อโรค  multiple  sclerosis  หรือ  transverse
myelitis กเ็ป็นได ้
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