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■■ 서론

Myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG)은 중추신
경계의 수초에 발현하는 당단백이다. 예전부터 항MOG항체
(anti-MOG antibody, MOG항체)의 존재는 알려져 왔으나, 혈
청에서 생세포기반검사(live cell-based assay)를 통한 MOG항
체의 검출법이 알려지면서부터 MOG항체의 임상적 중요성이 대

두되었고, 이로 인해 중추신경계 염증 탈수초질환 중에서 MOG
항체질환(MOG antibody-associated disease, MOGAD)이라
는 독립된 질환으로의 분류가 가능하게 되었다.1,2

MOGAD는 다발성경화증(multiple sclerosis, MS)이나 항
아쿠아포린4항체 양성 시신경척수염범주질환(anti-aquaporin 
4 antibody positive neuromyelitis optica spectrum disor-
der, AQP4+NMOSD)과는 중추신경계 염증 탈수초질환이라는 
공통점이 있지만, 임상 경과, 병리학적 특징, 병태생리, 영상의학
적 특징, 치료 반응, 예후 등 많은 부분에서 차이점이 있다.2-6 모
든 연령대에서 발생할 수 있으며, 전 세계적으로 유병률은 10만 
명당 2.0명, 발병률은 연간 10만 명당 0.2-0.3명으로 추정된다.7,8 
성인 중추신경계 염증 탈수초질환 중에는 약 1-6%를 차지하고, 
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Myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease (MOGAD) is an inflammatory 

demyelinating disease of the central nervous system that is distinct from multiple sclerosis and 

neuromyelitis optica spectrum disorder. While an international consensus has recently been 

established regarding the clinical features and diagnostic criteria of MOGAD, further studies 

are needed to improve our understanding of the disease, including its treatment and prognosis. 

Accurate diagnostic methods and a comprehensive understanding of the clinical features are 

crucial, as test results must be integrated with clinical considerations. Currently, there is a lack 

of randomized controlled clinical trials on the treatment of MOGAD, but observational studies 

suggest that immunotherapy may be effective. This review aims to provide a comprehensive 

overview of the pathophysiology, clinical features, and recently established diagnostic criteria of 

MOGAD, as well as available treatment options, and prognosis.
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소아에서는 급성 탈수초질환의 약 40% 정도까지 보고된다. 유
병률은 점차 증가하고 있고, 최근 MOGAD의 국제 진단 기준3이 
제시됨에 따라 향후 더 유동적일 것으로 예상된다.

본 종설에서는 MOGAD의 병태생리, 임상 양상, 임상 경과, 검
사법과 진단 기준 및 치료와 예후에 대한 전반적인 내용을 살펴
보고자 한다.

■■ 본문

MOGAD의 병태생리

MOG항체의 생성을 유발하는 인자는 명확히 알려지지 않
았지만 말초면역계(peripheral immune system)에서 자가면
역 기전에 의해 생긴다고 여겨지고 있다.9 MOG항체 생성에는  
B세포나 형질세포(plasma cell) 외에도, B세포가 형질세포
로 분화하도록 도와주는 항체특이적 여포보조T세포(anti-
gen-specific T follicular helper cell)가 연관되어 있다고 추측
된다. MOG항체가 병을 일으키기 위해서는 중추신경계 내로 유
입되어야 한다. 혈액뇌장벽(blood-brain barrier, BBB)이 손상
되어 활성화된 B세포, 형질세포 및 MOG항체가 BBB를 통과하
면, 중추신경계 내에서는 MOG항체가 MOG를 발현하는 수초

에 결합하여 수초손상 및 탈수초를 진행시킨다. 이때, 대식세포
(macrophage)와 T세포(주로 CD4+ T세포), 과립구(granulo-
cyte) 등이 같이 중추신경계 내로 유입되며, 사실 병변에는 이들 
세포가 B세포보다 더 많은 비율을 차지하고 있어 보체 활성을 
일으키기도 한다.10,11 이로 인해 MOGAD의 병리학적 소견은 정
맥주위 합류성 탈수초 병변, 피질내 탈수초 병변, 병변 내 MOG 
발현 수초 소실, CD4+ T세포 및 과립구 우세 염증, 활동성 백
질 병변 내 보체침착, 부분적 축삭 보존 등으로 특징지을 수 있
다. MS와는 달리 CD8+ T세포보다 CD4+ T세포가 우세하고, 서
서히 확장되는 플라크(slowly expending plaque)가 없으며, 
AQP4+NMOSD와는 달리 AQP4가 잘 보존되어있고, AQP4 주
변의 보체 침착이 관찰되지 않는다.5,6 또한 전염증성 사이토카인
(proinflammatory cytokine) 및 B세포 사이토카인/케모카인
이 증가됨이 뇌척수액 또는 혈액에서 확인되었다.12,13

MOGAD의 임상 양상

MOGAD는 MS나 AQP4+NMOSD와 같이 여성에서 우세
하지는 않고, 전 연령대에서 발생할 수 있으나 성인과 소아에서 
발현하는 임상 양상 표현형에 차이가 있다(Table 1).14,15 성인에
서는 시신경염(optic neuritis)이, 소아에서는 급성파종뇌척수

Table 1. Clinical and radiological features of MOGAD, MS, and AQP4+NMOSD

MOGAD MS AQP4+NMOSD

Pediatric onset ≒50 % 3-10 %14 3-5%15

Sex, F:M 1:1 3:1 9:1

Ethnicity No clear predominance Mostly Caucasian Asian, African-American

Clinical phenotype ON, ADEM, myelitis, brainstem/
cerebellar syndrome, focal 
cerebral deficit, cerebral 
cortical encephalitis

Focal cerebral deficit, 
brainstem/cerebellar 
syndrome, ON, myelitis

ON, myelitis, area postrema 
syndrome, brainstem 
syndrome, focal cerebral deficit

Clinical course Monophasic/relapsing Relapsing/progressive Relapsing

OCB positive37 <20% >85% <20%

CSF pleocytosis37 >70% <50% >70%

Optic nerve MRI Long lesions, mostly anterior 
segments, uni-/bilateral, 
perineural enhancement

Short lesions, unilateral Long lesions, mainly posterior 
segments including optic 
chiasm

Brain MRI No lesion, fluffy ADEM like 
lesions involving white matter 
and/or gray matter, deep gray 
matter lesions, brainstem/
cerebellar peduncle lesion

Multifocal ovoid white matter 
lesions, periventricular 
lesions, Dawson finger sign, 
juxtacortical lesions, inferior 
temporal lobe lesions, T1 
low lesion, central vein sign

No lesions, brainstem lesions 
adjacent to 3rd/4th ventricle, 
area postrema lesion

Spinal cord MRI Longitudinally extensive lesions, 
central lesions, H-sign, conus 
involved

Short segment lesions, 
periphery of cord

Longitudinally extensive lesions, 
central/diffuse, brighter spotty 
lesions

MOGAD, myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease; MS, multiple sclerosis; AQP4+NMOSD, aquaporin 4 
antibody positive neuromyelitis optica spectrum disorder.
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염(acute disseminated encephalomyelitis, ADEM)이 가
장 흔한 임상이다. 특히 소아에서는 전체 ADEM 환자 중 많게
는 64%까지, 그리고 재발 경과를 보이는 ADEM 환자는 대부
분 MOGAD로 진단된다.16,17 그 외에 척수염 단독 또는 시신경염
과 척수염이 동반되는 경우 또한 흔하게 관찰되며, 특히 AQP4
항체 음성인 NMOSD 또는 종단광범위횡단척수염(longitudi-
nally extensive transverse myelitis, LETM)의 상당수에서 
MOGAD로 진단되기도 한다.18,19 그 외에 일부 환자들은 대뇌피
질뇌염, 뇌간 및 소뇌 병변, 종괴형성 탈수초 병변, 뇌신경병증, 
진행성 백질 손상 등으로 발현한다. 침범 부위에 따른 임상적 특
징은 다음과 같다.

시신경 병변

MOGAD 환자의 약 80%까지 시신경이 침범될 수 있으며, 특
히 양측성(31-58%), 재발성으로 발생할 수 있다.20,21 대표적인 증
상/증후로는 중심시력저하, 안구뒤통증, 색각이상, 구심동공결
손(afferent pupillary defect) 등이 있고, 검진에서는 시신경
유두 부종이 흔히 관찰된다. 신경생리검사에서는 시각유발전
위(visual evoked potential), 광간섭단층촬영(optical coher-
ence tomography, OCT) 등의 검사에 이상을 보일 수 있으나 
진단에 특이적이지는 않다. 시신경염 단독으로도 나타나지만, 

ADEM이나 척수염과 동반되어 나타나기도 한다.
시력저하는 환자마다 차이가 있지만 종종 매우 심하게 나타나

기도 한다. 다만 스테로이드 치료에 반응이 좋아 빠르게 회복될 
수 있으나, 스테로이드를 줄이거나 중단한 뒤 바로 재발할 수도 
있다.22,23 약 30-50%의 MOG 항체 양성 시신경염은 재발하는 경
과를 보이는데, 처음에는 ADEM이나 NMOSD에 동반하여 발
병하였다가 시신경염으로 지속적으로 재발하기도 한다.24

진단을 위한 안구 MRI 촬영 시에는 T2강조영상 및 T1조영증
강영상에서 고신호강도를 보이며, 특히 지방억제(fat-suppres-
sion)기법을 이용한 조영증강영상을 촬영하는 것이 시신경 염
증 판단에 유리하다(Fig. 1A). MS 또는 AQP4+NMOSD와의 차
이점으로는 시신경 중 안와(orbital) 부위를 자주 침범하여 시신
경의 머리부분 부종이 나타날 수 있고, 이로 인한 안구뒤통증이 
더 호발하기도 한다. 시신경 병변은 길게 침범하는 것이 특징적
이며, 시신경집(optic nerve sheath)을 침범하여 조영증강을 나
타낼 수 있다.18,25 또한, 시신경유두부종 및 출혈이 더 흔하게 관
찰될 수 있어 이를 확인할 수 있는 안저검사가 유용하다. 시신경
염 급성기 때 OCT로 시신경유두주위망막신경섬유층(peripap-
illary retinal nerve fiber layer)이 두꺼워진 것을 확인할 수 
있고, 이는 급성기가 지나면 점차 얇아지는데, 특히 측두사분면
(temporal quadrant)이 더 심하게 얇아진다. 시신경염에서는 

Figure 1. Common radiological features of MOGAD. (A) High signal intensity is seen along the right optic nerve (top), and 
perineural enhancement (bottom) is visible (yellow arrows) on fat-suppressed, gadolinium-enhanced T1-weighted image compared 
to the normal left optic nerve. (B) Multiple confluent white matter lesions with gadolinium enhancement in a patient present 
as acute disseminated encephalomyelitis. (C) Fluid attenuated inversion recovery, hyperintense cortical lesions, and prominent 
leptomeningeal enhancement (arrowheads) are visible along with cerebral cortex. (D) Longitudinally extensive transverse myelitis 
is common and may show the H-sign due to involvement of gray matter (yellow arrows). Gd, gadolinium; WI, weighted image; 
FLAIR, fluid attenuated inversion recovery; MOGAD, myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease.
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황반부 신경절세포-내망상층(ganglion cell-inner plexiform 
layer)의 두께 또한 얇아질 수 있는데, MOGAD와 관련된 시신
경염은 AQP4+NMOSD나 MS와 비교해서 그 정도가 경미하여 
망막의 손상이 덜하다고 유추할 수 있다.26

뇌 및 뇌간 병변

MOGAD 환자에서 뇌/뇌간을 침범하는 환자는 ADEM, 대뇌
피질뇌염, 뇌간 및 소뇌증후군 등의 양상으로 발현한다. 무증상 
뇌병변도 있지만, 시신경염이나 척수염으로 처음 발현한 환자에
서 뇌 병변이 없는 경우가 약 47-68%로 더 많아 MS와 구별될 수 
있다.4 뇌병변은 양측성, 경계가 불명확한(ill-defined), 큰 병변
이 많고(Fig. 1B), 간혹 심부회색질(deep gray matter)을 침범
하기도 한다. 전형적인 MS 병변이나 지속적인 T1 저강도신호 병
변은 MOGAD에서는 드물다. 뇌간 병변의 경우 교뇌침범이 흔
하며, 특히 중간소뇌다리를 침범하는 큰 병변의 경우에는 MS나 
AQP4+NMOSD보다 MOGAD를 시사하고,27 다만 맨아래구역
증후군(area postrema syndrome)으로 나타나는 경우는 매우 
드물다.28 소아에서는 MOGAD 환자의 약 50%를 차지할 정도
로 ADEM이 가장 흔하지만 성인에서는 약 5.6%로 많지 않다.19 
특히 소아 MOGAD는 ADEM 전에 감염성 질환이 선행하는 경
우가 40-75%로 많고, 약 70% 환아는 영상의학적으로 관해가 
된다.29 하지만 백질형성장애 유사 병변(leukodystrophy like 
lesion) 양상으로 나타나는 경우는 예후가 불량하고, MOG항체
가 양성인 ADEM의 경우 음성인 경우보다 재발을 잘 한다. 대뇌 
뇌염은 발열, 두통, 의식저하, 발작 등의 증상을 보이며, 이 중 발
작과 함께 대뇌 피질에 액체감쇠역전회복영상(fluid attenuated 
inversion recovery, FLAIR) MRI에서 고신호강도를 보이는 
병변이 있는 경우를 FLAMES (FLAIR hyperintense lesions 
in anti-MOG encephalitis with seizures)로 명칭하였다(Fig. 
1C).30 그 외에, NMDA수용체 항체와 MOG항체가 동시에 양성
인 뇌염도 있다.31,32

척수 병변

척수 병변은 척수염 단독 또는 ADEM이나 시신경염과 동반
하여 나타날 수 있다. 감각이상, 근위약, 괄약근장애, 성기능장
애 등이 발생할 수 있으며, 증상 중증도는 50% 이상의 환자가 확
장장애상태척도(Expanded Disability Status Scale, EDSS)  
4점을 초과하는 중등도 또는 심한 증상으로 나타나지만 스테로
이드 치료에 대부분 운동기능 회복에는 반응이 좋다. 배뇨 및 배
변장애나 성기능장애는 지속적으로 나타날 수 있고, 통증성 긴
장연축(painful tonic spasm)은 AQP4+NMOSD만큼 흔하지

는 않다.33,34

MRI 촬영 시 T2강조영상에서 고신호강도를 보이는 병변이 
보이나, 약 10% 정도는 첫 증상 발생 시기에 MRI가 정상일 수 
있다.35 병변은 단독 또는 다수의 LETM으로 나타나는 경우가 
60% 정도로 많고, 약 30-50%에서는 회색질을 침범하여 H-sign
이 보이거나 척수원뿔을 침범하는 경우도 약 26% 정도로 MS
나 AQP4+NMOSD와 비교하여 특징적이다(Fig. 1D).33 대부
분 척수의 T2고신호강도는 시간이 지나면 줄어들거나 없어지기
도 하지만, 심한 척수병인 경우 척수 위축이 나타나는 경우도 있
다.34,36 시신경이나 뇌병변 증상을 보이는 환자에서도 무증상 척
수 병변이 발견되기도 하며, 척수병 증상으로 발현하더라도 뇌 
또는 시신경에 무증상 병변이 발견되는 경우도 약 33-50% 정도 
된다.

뇌척수액검사

뇌염의 경우 두개내압 상승이 동반될 수 있으며, 급성기 뇌
척수액검사에서 50% 이상의 환자가 뇌척수액세포증가증(>5 
WBC/mm3)을 보이고, 특히 이 중 12% 정도는 심한 뇌척수액
세포증가증(>100 WBC/mm3)을 보이기도 하는데, 시신경염보
다 ADEM이나 척수염 환자에서 더 흔하게 관찰된다. 그리고 약 
30% 환자에서 뇌척수액 단백 증가가 나타난다. 뇌척수액에서 
올리고클론띠(oligoclonal band)는 대부분 음성이나 약 20%까
지 양성으로 보고될 수 있으며, 일시적으로 나타나기도 한다.37,38

MOGAD의 진단

MOG항체검사

MOG항체검사는 혈청에서 시행하는 것을 우선으로 하며, 경
우에 따라서는 뇌척수액에서 시행할 수 있다.1,3 혈청 MOG항체
검사는 인간 MOG의 전체 길이의 단백질을 이용한 생세포기반
분석(live cell-based assay)을 통해 MOG-immunoglobulin 
G (MOG-IgG)를 검출하는 것을 권장한다. MOG-IgG가 IgG1이
기 때문에, 검사에 쓰이는 2차항체는 IgG Fc나 IgG1를 사용하
되, 검증된 검사실일 경우 IgG(H+L)를 사용할 수 있다.39 고정세
포기반분석(fixed cell-based assay)은 생세포기반분석이 불가
능할 경우 대체 검사법으로 사용할 수 있지만, 생세포기반분석
법보다 민감도와 특이도가 낮으니 주의해야 한다. 효소결합면역
흡착측정법(enzyme-linked immunosorbent assay)은 민감
도와 특이도가 낮아 MOG-IgG 측정에는 권장되지 않는다.40

‘MOG항체 명확한 양성’의 기준은 생세포기반분석일 경우 
양성기준역가보다 최소 2번 더 희석하여도 양성일 때나 분석
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법에서 정한 특정 역가를 넘을 때, 또는 형광활성세포선별기
(fluorescence-activated cell sorting)를 이용한 유세포분석법
(flow cytometry) 기준비(cut-off ratio)를 넘을 때로 하며, 고정
세포기반분석일 경우는 역가가 1:100 이상일 때로 한다. ‘MOG
항체 약양성’은 생세포기반분석은 각 분석에서 정한 역가를 기
준보다 낮을 때, 고정세포기반분석은 1:10 이상이고 1:100 미만
일 때로 한다. MOG항체의 역가가 높은 경우 실험실 간 재현성
이 좋지만, 낮은 경우에는 실험실 간 양성 판단에 재현성이 떨어
진다. 또한 높은 역가를 적용할수록 MOG항체검사의 양성예측
도가 높아진다.40,41

단독으로 뇌척수액에서 MOG항체를 검사하면 혈청 MOG항
체검사보다 민감도가 떨어지지만, 일부 탈수초질환 환자에서 혈
청 MOG항체가 음성이더라도 뇌척수액에서는 MOG항체가 양
성이었고, 이들이 MOGAD 임상 양상에 부합하였기 때문에, 임
상적, 영상의학적으로 MOGAD가 의심되는 경우 혈청 MOG항
체가 음성이라면, 뇌척수액 MOG항체검사가 도움이 될 수 있
다.42-44

검사 시점은 임상 증상이 나타났을 때, 특히 급성기 치료 전에 
검사할 경우 가장 MOG항체가 검출될 가능성이 높다. 만약 급

성기 치료가 시작된 이후 검사가 시행되었고, MOG항체가 음성
인 경우, MOGAD가 의심된다면, 급성기 치료 효과 종료 후 최소 
3개월이 지난 다음이나, 재발하였을 경우 다시 검사를 시행할 것
이 권장된다.1,45

MOGAD 진단 기준

2023년 처음으로 MOGAD의 진단 기준이 제안되었다.3 
MOGAD의 진단을 위해서는 임상 양상과 증상 발생을 확인하
기 위한 신경학적 검진과 영상의학적 소견 및 검사실 소견을 만
족해야 한다. 특히 모든 탈수초질환에서 스크리닝 목적으로 
MOG항체검사를 하는 것은 지양해야 한다.3

제시된 진단 기준은 Table 2와 같다. 핵심임상증상유형(core 
clinical attack type)과 혈청 ‘MOG항체 명확한 양성’인 경우, 
MOGAD로 진단할 수 있다. 혈청 ‘MOG항체 약양성’인 경우, 역
가가 제시되지 않은 고정세포기반분석 양성인 경우, 또는 혈청 
음성이지만 뇌척수액 ‘MOG항체 명확한 양성’인 경우에는 핵
심임상증상유형이 있더라도 보조임상/MRI 양상(supporting 
clinical or MRI features) 중 한 개 이상이 MOGAD로 진단할 
수 있다. 모든 진단에 앞서 더 확실한 다른 진단이 있다면 배제되

Table 2. 2023 International panel proposed diagnostic criteria for MOGAD3

Diagnosis of MOGAD (requires fulfilment of A, B, and C)

(A) Core clinical demyelinating event

Optic neuritis
Myelitis
ADEM
Cerebral monofocal or polyfocal deficits
Brainstem or cerebellar deficits
Cerebral cortical encephalitis often with seizures

(B) Positive MOG-IgG test (cell-based assay: serum)

Clear positive No additional supporting features required

Low positive OR positive without reported 
titer OR negative but CSF positive

AQP4-IgG seronegative AND ≥1 supporting clinical or MRI feature

(C) Exclusion of better diagnoses including multiple sclerosis

Supporting clinical or MRI features

Optic neuritis Bilateral simultaneous clinical involvement
Longitudinal optic nerve involvement (>50% length of the optic nerve)
Perineural optic sheath enhancement
Optic disc oedema

Myelitis Longitudinally extensive myelitis
Central cord lesion or H-sign
Conus lesion

Brain, brainstem, or cerebral 
syndrome

Multiple ill-defined T2 hyperintense lesions in supratentorial and often infratentorial white matter
Deep grey matter involvement
Ill-defined T2-hyperintensity involving pons, middle cerebellar peduncle, or medulla
Cortical lesion with or without lesional and overlying meningeal enhancement

MOGAD, myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated disease; ADEM, acute disseminated encephalomyelitis; MOG, myelin 
oligodendrocyte glycoprotein; IgG, immunoglobulin G; CSF, cerebrospinal fluid; AQP4, aquaporin 4.
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어야 한다. 특히 MS의 경우 0.3-2.5%에서 MOG항체 양성이 나
타날 수 있기 때문에 이들이 MOGAD로 오진되지 않도록 주의
해야 한다. 다만, 11세 미만의 소아에서는 오히려 중추신경계 탈
수초질환 중에는 MS가 드물고 MOG항체 양성인 환아가 많기 
때문에 MOG항체검사가 필요할 수 있다. 항아쿠아포린4항체와 
MOG항체가 둘 다 양성인 경우는 매우 드물게 보고되고 있다. 
하지만 ‘MOG항체 약양성’이고 항아쿠아포린4항체가 양성이라
면 진단 기준에서도 제시된 바와 같이 AQP4+NMOSD 가능성
이 더 높다. 감별에 주의해야하는 red-flag 증후로는 ① 임상적 
재발 없이 신경학적 증상의 지속적 진행하는 경우, ② 증상의 가
장 심한 정점까지 수분에서 수시간 안에 초급성으로 발병하는 
경우, ③ 급성기 시 고용량 스테로이드 치료에 호전이 없는 경우,  
④ 다발성경화증에 전형적인 MRI 소견과 함께 올리고클론 띠 
양성인 경우, ⑤ 무증상 T2 고신호강도 병변이 발생하거나 기존 
병변이 대부분 그대로 유지되는 경우, ⑥ 6개월 이상 지속되는 
조영증강 병변이 있는 경우 등이 있다.3

MOGAD의 치료

MOGAD의 치료는 다른 중추신경계 염증 탈수초질환과 마찬
가지로 급성기 치료와 장기적 재발 방지 치료로 나뉠 수 있다. 여
기서 재발의 정의는 첫 증상이 발생한지 30일이 경과한 후 새로
운 증상이 다시 나타난 것으로 하였다.3

급성기 치료

현재까지는 MOGAD 급성기 치료에 대한 무작위 대조
시험(randomized controlled trial)이나 근거중심(evi-
dence-based) 지침이 없다. 또한 MOG항체 양성 여부가 중추
신경계 탈수초질환의 급성기 치료에 영향을 준다는 근거가 없기 
때문에, 대부분 중추신경계 염증 탈수초질환의 급성기 치료에 
따르고 있다. 특히, MOG항체검사 결과 확인이 급성기 치료를 
지연시켜서는 안된다.

급성기 치료 1차 약제는 경정맥 메틸프레드니솔론으로, 30 
mg/kg/day 또는 1 g/day 용량으로 3-5일 연속으로 치료한다. 
MOGAD는 여러 관찰 연구에서 경정맥 고용량 스테로이드 치
료 반응이 좋은 것으로 알려져 있다.23,46 치료 효과가 충분치 않
은 경우, 혈장분리교환술(plasmapheresis), 면역글로불린 정
맥 주사(intravenous immunoglobulin, IVIG), 또는 혈장분
리교환술 후 IVIG를 고려할 수 있다.47 혈장분리교환술은 통상
적으로는 매번 혈장 부피의 1-1.5배 정도를 교체하며, 격일로 총 
5-7번 시행한다. 드물게 중심정맥관 삽입과 관련된 출혈이나 감
염 위험, 시트르산에 의한 저칼슘혈증, 대사산증 등이 발생할 수 

있다. 특히, 혈장 아닌 알부민 등으로 교체할 경우 응고인자가 결
핍될 수 있으므로 주의해야 한다. IVIG는 일반적으로 0.4 g/kg/
day 용량을 5일 동안 투여하여 총 2 g/kg을 투여한다. 부작용은 
드물게 두통, 무력감, 열, 발진, 혈액응고이상, 신장기능저하, 아
나필락시스 등이 발생할 수 있다.

고용량 경정맥 스테로이드 치료 후에 경구용 스테로이드 치료 
여부, 기간, 용량은 증상의 중증도, 재악화 위험성을 고려하여 
결정하는데, MOGAD는 스테로이드 치료에 의존성이 높아 감
량 또는 중단 시에 재발할 위험성이 있고, 재발 또한 2개월 이내
에 많이 발생하므로, 최소 3개월 이상에 걸쳐 서서히 감량하는 
것이 권장된다.24

장기적 재발 방지 치료

중추신경계 염증 탈수초질환에서 재발성 경과를 보이는 질
환의 경우 장기적인 재발 방지 치료가 필요하지만, MOGAD
는 단발성 경과와 재발성 경과가 모두 가능한 질환이다. 아직은 
MOGAD 환자에서 재발할 위험성을 평가하거나 장기적 예후
를 예측할 수 있는 명확한 예측인자는 없다. 특히 소아에서는 약 
70% 정도의 환자가 단발성 증상에 그치기 때문에, 장기적인 재
발 방지 치료를 시작해야 할지 결정하기는 더욱 어렵다. 다만 재
발이 있는 환자에서는 장기적인 재발 방지 치료를 시작할 것이 
권장된다. 그 외에 치료 여부를 결정하는 데에는 첫 증상 치료시 
치료 반응, 첫 증상의 중증도, 장애 축적 위험성, 장기적 면역 치
료의 위험성 등을 고려하여야 한다.24 예를 들어, 첫 증상 후 장애 
정도가 심하여 적극적으로 재발을 예방해야 하는 경우나 스테
로이드 치료에 매우 의존적인 증상 경과를 보이는 경우는 첫 발
병이더라도 장기적 면역억제 치료를 고려해볼 수 있겠다. MOG
항체의 음전 여부 또한 재발과 관련이 있기 때문에 주기적으로 
MOG항체검사를 하여 면역 치료 여부를 결정하는 데에 참고할 
수 있겠다.

장기 재발 방지 치료에 대해서 현재 무작위 대조군 임상 연구
가 진행되고 있으나 아직 완료된 연구가 없기 때문에, 후향적 연
구, 관찰 연구, 실제임상자료(real world data)를 바탕으로 약물
을 살펴보고자 한다. 아자티오프린(azathioprine, 2-3 mg/kg/
day), 미코페놀레이트모페틸(mycophenolate mofetil, 2,000 
mg/day)과 같은 경구용 면역억제제, 리툭시맙 같은 B세포 억제
제, 주기적 면역글로불린 정주(IVIG) 등이 연간 재발률(annual-
ized relapse rate)을 낮추는 것으로 알려졌다. 다만 MS에서 사
용하는 질병조절약제(disease modifying drug)는 MOGAD 
재발 방지에 효과가 없었다. 아자티오프린, 미코페놀레이트모
페틸과 같은 경구용 면역억제제를 사용한 환자에서는 각각 약 
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39%, 47% 환자에서 재발을 막을 수 있었다.18,23,24,48-51

리툭시맙을 사용한 환자에서는 약 50%에서 재발을 막을 수 
있었는데, 이는 AQP4+NMOSD에서의 치료 성적과 비교해서
는 효과가 조금 적은 것을 알 수 있다.52 리툭시맙(rituximab)
은 CD20을 타깃으로 하는 B세포 억제제로, 시작요법은 1) 375 
mg/m2 용량으로 1주마다 4주 동안 투약하거나, 2) 1 g을 2주마
다 2회 투약하는 방법이 가능하고, 이후 유지 치료는 375 mg/m2 
또는 1 g을 CD19를 모니터하여 1% 초과 시에 또는 6개월마다 
투여한다.

주기적 IVIG는 약 69%의 환자에서 재발을 막았으며, 일부 환
자들에서는 EDSS 점수의 호전 또한 보고되었다. 일반적으로  
4주 간격으로 0.4-2 g/kg의 용량으로 주기적 투여할 수 있다. 몇
몇 후향적 연구에서 재발 방지 효과가 다른 면역억제제보다 좋
다는 의견이 있으나, 최대 50%의 환자에서 재발이 보고되었고, 
특히 낮은 용량일 때 또는 투여 간격이 연장될 때 재발의 위험성
이 높은 것으로 보고되었다.

그 외에도 토실리주맙(tocilizumab)은 인터루킨-6 수용체 차
단제로 소규모 연구에서 약73% 환자에서 재발을 막았으며, 다
른 면역억제 치료에 불응하는 환자에서 8 mg/kg으로 월 1회 투
여(최대 800 mg/월)를 시도해볼 수 있겠다.53 하지만 아직 장기 
재발 방지 치료를 해야 할 환자의 선별, 치료 기간, 치료 중단에 
대한 더 많은 연구가 필요하다.

MOGAD의 임상 경과 및 예후

임상적 재발은 첫 증상 발생 후 6개월 이내가 이후보다 더 잦
다. 특히 경구 스테로이드 치료를 줄이거나 중단한 이후 2개월 
이내에 자주 재발한다.23,46 성인과 소아에서 재발의 빈도에 차이
가 있는데, 소아에서는 재발이 적고 단발형 경과를 보이는 경우
가 많다.19,54 여러 장기 추적 코호트에서 5년 이내 재발률은 소아
에서 약 17-30%,47,54,55 성인에서는 약 40-62% 정도로 알려져 있
다.42,46,56 드물지만 MOGAD 환자에서 특히 첫 증상 발생 후 1년 
이내에 무증상 뇌 병변이 추가로 생길 수 있다. 다만 이러한 무증
상 뇌 병변이 생기는 경우 향후 재발할 위험성이 높음을 시사할 
수 있다.57 MS와는 달리 임상적 재발 없이 질병이 진행하는 것은 
매우 드물지만 추가적인 연구가 필요하다.

처음 증상 발생 당시 MOG항체의 역가는 회복이나 재발을 예
측할 수 없다. 반복 채혈로 MOG항체를 검사할 경우 지속적인 
항체 양성, 특히 높은 역가의 MOG항체를 가진 경우 항체가 음
전되는 경우보다 높은 재발률과 연관되어 있었다.

소아에서는 대체로 단발성 경과를 보이는 경우가 많고, EDSS 
3점에 도달하는 운동장애가 발생하는 비율 또한 10% 미만(성

인에서는 20-40%)으로 예후가 좋은 편이나, 일부 환자에서 백
질형성장애 유사 병변으로 발현하는 경우 예후가 좋지 않으니 
주의해야 한다. MS와 달리 진행성 경과는 매우 드물고, MS나 
AQP4+NMOSD 만큼 재발성 경과를 보이는 경우가 많지는 않
지만 일부 환자에서는 빈번한 재발과 반복적인 장애의 축적으
로 불량한 예후를 보여주는 경우가 있어 적극적인 재발 방지 치
료가 필요하다.

■■ 결론

MOG항체의 정확한 검출 방법이 제시되면서부터 MOGAD
라는 새로운 진단 범주가 생기고, 이 분야에 활발한 연구가 이
루어지고 있다. 병태생리를 밝히고, 발병 기전을 이해하는 것
은 병의 경과를 파악하는 바이오마커 발굴 및 치료제 개발에
도 중요하다. MOGAD는 임상 양상이 매우 다양하고, 전형적인 
MOGAD가 아닌 환자나 건강한 사람에서도 MOG항체가 양성
일 수 있기 때문에, MOGAD 표현형에 적합한 환자에서 정확한 
방법으로 항체검사를 시행하고 그 결과를 해석하는 것이 위양
성 및 오진을 줄이고 검사의 양성예측도를 높이는 데에 중요하
다. 아직 치료 효과를 정확하게 판단할 수 있는 연구가 없어, 현
재 진행되고 있는 무작위 대조군 임상시험의 결과 또한 기대가 
된다. 다만 MS나 AQP4+NMOSD와 같이 모든 환자가 장기 재
발 방지 치료가 필요한 것은 아니기 때문에 치료가 필요한 환자
를 조기에 선별할 수 있는 방법이 필요하다.
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