
Последние десятилетия ознаменовались огромным

прогрессом в понимании особенностей патогенеза, диагно-

стике и лечении демиелинизирующих заболеваний нервной

системы. Такой интерес обусловлен важным социальным

значением рассеянного склероза, являющегося одной из са-

мых частых причин стойкой инвалидизации лиц трудоспо-

собного возраста. По мере понимания патогенеза демиели-

низирующих заболеваний стало очевидным, что они пред-

ставляют собой совокупность различных патологических

процессов, нередко пересекающихся. Примером могут слу-

жить оптикоспинальная форма рассеянного склероза и оп-

тиконевромиелит (болезнь Девика) [1], который, впрочем, в

последние годы рассматривают в структуре «расстройств из

спектра оптиконевромиелита» (neuromyelitis optica spectrum

disorders, NMOSD) [2]. У пациентов с оптическим невритом

и/или миелитом, не имеющих антител к аквапорину 4 

(а также у лиц с другими клиническими проявлениями де-

миелинизирующих заболеваний), причиной болезни может

быть наличие антител к миелиновому гликопротеину оли-

годендроцитов (myelin oligodendrocyte glycoprotein, MOG),

что может фенотипически проявляться рядом состояний,

включая острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ), оп-

тический неврит, миелит, в том числе и тяжелый попереч-

ный миелит с выраженным продольным поражением спин-

ного мозга, захватывающим несколько спинномозговых

сегментов (Longitudinally Extensive Transverse Myelitis,

LETM), и энцефалит [3]. Так, в крупном исследовании 

S. Mariotto и соавт. [4] из 425 пациентов с демиелинизирую-

щими заболеваниями антитела к MOG были выявлены у 22.

В России изучение проблемы anti-MOG сдерживалось тем,

что ни одна крупная лаборатория не выполняла определе-

ние данных антител на рутинной основе и только в послед-

нее время появилась возможность их исследования в Науч-

ном центре неврологии у лиц старше 18 лет методом ELISA

типа Sandwich с использованием наборов реагентов Cloud-

Clone Corp (США).

Приводим описание двух клинических наблюдений

синдрома anti-MOG. 

Пациент Х., 1999 года рождения, в 2014 г. после острой

респираторной вирусной инфекции появились боль при движе-

нии левого глазного яблока и резкое снижение зрения на левый

глаз. История заболевания этого пациента в период
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Представлено два случая синдрома anti-MOG (myelin oligodendrocyte glycoprotein) с дебютом в подростковом возрасте. В первом

случае у пациента заболевание дебютировало с оптического неврита с последующим присоединением миелита, на фоне лечения ин-

терфероном бета произошел рецидив. Во втором случае у пациентки заболевание также началось с оптического неврита и после

длительного латентного периода проявилось односторонним энцефалитом с контралатеральным гемипарезом и редкими эпилеп-

тическими приступами. 

Выявление синдрома anti-MOG имеет большое значение, потому что он требует иной, чем рассеянный склероз, тактики ведения

пациентов, кроме того, в настоящее время в нашей стране возможна лабораторная диагностика этого синдрома.
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2014–2015 гг. была представлена нами

ранее [5]. Вслед за левосторонним опти-

ческим невритом у пациента развился

миелит, который не соответствовал

критериям LETM (рис. 1, 2), анализ на

антитела к аквапорину 4 оказался от-

рицательным. 

Установлен диагноз «рассеянный

склероз» и назначен препарат интер-

ферона бета. При повторной магнит-

но-резонансной томографии (МРТ),

выполненной в возрасте 17 лет, отме-

чалась отрицательная динамика в виде

появления очагов демиелинизации, не

накапливающих контрастного веще-

ства, в белом веществе гемисфер боль-

шого мозга (рис. 3). 

Пациент продолжал лечение препаратом интерферона

бета, однако в возрасте 18 лет возникло новое обострение с

клинической картиной оптического неврита и миелита. Пос-

ле пульс-терапии метилпреднизолоном пациенту был выполнен

анализ на антитела к MOG, оказавшийся положительным

(15,3 пг/мл при норме 0–15 пг/мл).

У второй нашей пациентки заболевание протекало

менее типично, симптомы демиелинизирующего процес-

са накладывались на другие неврологические и соматиче-

ские проявления, что привело к длительному и неплодо-

творному обследованию перед установлением правиль-

ного диагноза.

Пациентка В., 1991 года рождения, с детского возраста

отмечался стоматит 1–3 раза в год, в возрасте 15 лет «ослеп

правый глаз», в Московском научно-исследовательском ин-

ституте глазных болезней им. Гельмгольца был установлен ди-

агноз «ретробульбарный неврит справа», проведено стандарт-

ное лечение, которое, однако, не привело к обратному разви-

тию симптомов. Продолжала формироваться атрофия право-

го зрительного нерва, что в дальнейшем подтверждено при оп-

тической когерентной томографии (ОКТ, рис. 4).

С 15 до 23 лет существенных изменений в неврологическом

статусе пациентки не было, хотя она наблюдалась в Научно-

исследовательском институте ревматологии им. В.А. Насоно-

вой по поводу двустороннего увеита и периодических болей в

суставах (подозревалось ревматическое заболевание), а так-

же у дерматовенеролога по поводу псориаза. Впоследствии на

основании этих данных, а также отрицательной динамики
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1Т2-ВИ – Т2-взвешенные изображения.

Рис. 1. Пациент Х., 16 лет. МРТ го-

ловного мозга. В режиме Т2-ВИ1 оп-

ределяется утолщение левого зри-

тельного нерва – признак оптическо-

го неврита. В структуре левого зри-

тельного нерва на всем интраорби-

тальном протяжении, на уровне ко-

стной воронки орбиты, визуализиру-

ется очаг повышенной интенсивно-

сти протяженностью около 35 мм, в

поперечном сечении до 3 мм, не нака-

пливающий контрастного вещества

Рис. 2. Пациент Х, 16 лет. МРТ грудного отдела позвоночника. Видны очаги в

спинном мозге с признаками нарушения целостности гематоэнцефалического барь-

ера на уровне TI. На уровне тел СVII–LI визуализируются очаги в области верхней

половины тела TI, размером 4,5×4,5×6 мм, накапливающие контрастное вещество;

в области диска TIV–V в левых задних отделах, размером 2,5×2×5 мм, не накаплива-

ющие контрастного вещества; в области тел и диска TXI–XII, размером 17×6×3 мм,

также без признаков контрастного усиления

Рис. 3. Пациент Х., 17 лет. МРТ головного мозга. Появление новых очагов в белом

веществе гемисфер головного мозга. В субкортикальном белом веществе правой

теменной доли, а также перивентрикулярно заднему рогу левого бокового желу-

дочка и в подкорковых ядрах справа определяются три очага, гиперинтенсивных на

Т2-FLAIR, размером до 6,6 мм, вытянутой и округлой формы, оси очагов ориенти-

рованы перпендикулярно мозолистому телу



неврологических изменений ревматоло-

гом было высказано предположение о

наличии у пациентки болезни Бехчета с

поражением ЦНС, что не подтверди-

лось, в том числе из-за отрицательного

теста патергии.

В 23 года появилось стойкое

онемение в левой половине тела, на

этом фоне через несколько месяцев

произошел эпилептический приступ с

фокальным началом в левых конечно-

стях и последующей вторичной гене-

рализацией. При МРТ головного мозга

выявлена картина демиелинизирую-

щего заболевания с кистозно-глиозны-

ми изменениями в правой гемисфере

(рис. 5).

В дальнейшем, с 23 до 27 лет, на-

блюдалась отрицательная динамика в

виде нарастания левостороннего спа-

стического гемипареза, а также ред-

ких (1–2 раза в год) эпилептических

приступов с фокальным началом в ле-

вых конечностях и вторичной генерали-

зацией (рис. 6). Подобное течение забо-

левания при синдроме anti-MOG встре-

чается крайне редко [6], более типич-

ным является дебют эпилептических

приступов у детей с ОРЭМ [7].

За время наблюдения и лечения

пациентки в нашей клинике (с 23 до 

27 лет) было проведено множество ла-

бораторных исследований (определение

антинейрональных антител, антинук-

леарного фактора, антител классов M

и G к кардиолипину, типа синтеза оли-

гоклональных антител, антител к ак-

вапорину 4, антиэритроцитарных ан-

тител, ревматоидного фактора, вол-

чаночного антикоагулянта, HLA-фено-

типов, антител к NMDA-рецептору, а
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Рис. 4. Пациентка В., 25 лет. ОКТ. Атрофия правого зрительного нерва, уменьше-

ние толщины перипапиллярных нервных волокон во всех квадрантах справа, тол-

щина перипапиллярных нервных волокон слева не изменена

Рис. 5. Пациентка С.В., 23 лет. МРТ

головного мозга. Демиелинизирующее

поражение правой гемисферы. В ве-

ществе правой гемисферы видны

множественные очаги, высокоинтен-

сивные на Т2-ВИ, гипоинтенсивные

на Т1-ВИ, с максимальным размером

до 1,1×0,6 см; кроме того, в супра-

вентрикулярных отделах белого ве-

щества правой лобно-теменной обла-

сти визуализируется зона патологи-

ческого МР-сигнала, гиперинтенсив-

ного на Т2-ВИ и FLAIR, с четкими

неровными контурами, размером

5,3×3,6×5,3 см



также клинический и биохимический анализы крови и ликвора,

общий анализ мочи, коагулограмма и др.), которые не выявили

явной патологии. 

Также ревматологом на основании нормальной картины

периферической крови и отсутствия патологии суставов по

данным многочисленных рентгенографических исследований и

МРТ была отвергнута ревматическая патология. 

Данные пациентки были заочно проконсультированы

одним из ведущих мировых экспертов по демиелинизирующим

заболеваниям – австрийским профессором Ф. Фазекасом.

Было рекомендовано провести анализ

антител к MOG, который оказался по-

ложительным (20 пг/мл при норме

0–10 пг/мл). 

Обсуждение. Выявление син-

дрома anti-MOG имеет существен-

ное клиническое значение хотя бы

потому, что ряд препаратов, изменя-

ющих течение рассеянного склероза,

могут быть неэффективны или даже

усугублять тяжесть клинических

симптомов у больных с оптическим

невритом и/или миелитом, среди ко-

торых могут оказаться больные с

anti-MOG [8, 9]. 

Синдром anti-MOG следует по-

дозревать у пациентов с клинической

картиной оптического неврита и/или

миелита и отрицательным результатом

анализа на наличие антител к аквапо-

рину 4 [10, 11].

Первой линией лечения синдро-

ма является пульс-терапия внутривен-

ным метилпреднизолоном, однако со

временем эффективность таких кур-

сов может снижаться. Дополнением

или альтернативой могут служить вну-

тривенный человеческий иммуногло-

булин или плазмаферез. При рециди-

вирующем течении или медленном восстановлении паци-

ентов должна быть рассмотрена терапия второй линии,

включающая микрофенолата мофетил или азатиоприн, и

третьей линии – ритуксимаб [12]. Следует, впрочем, под-

черкнуть, что в настоящее время не до конца разработаны

не только схема терапии, но и алгоритм диагностики и даже

таксономическое положение данного синдрома в класси-

фикации демиелинизирующих заболеваний [13]. Очевидно,

что для решения этих вопросов необходимы дальнейшие

исследования.
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Рис. 6. Пациентка В., 27 лет. МРТ головного мозга. Выраженная отрицательная

динамика изменений в правой гемисфере. По сравнению с исследованиями, выпол-

ненными в 2015, 2016 гг., определяется увеличение размеров сливающихся патоло-

гических зон в субкортикальных и глубоких отделах белого вещества правой геми-

сферы с распространением на задние отделы мозолистого тела, представленных

кистозно-глиозными изменениями и перифокальным отеком, размером до

138×15×40 мм. Кроме того, наблюдается появление нового патологического участ-

ка в субкортикальных и глубоких отделах белого вещества правой лобной доли с

отеком, глиозом и единичными кистозными очагами, размер которого приблизи-

тельно 57×40×40 мм. Извилины правой лобно-теменной области неравномерно ис-

тончены. Визуализируется ретракция переднего, заднего рогов и тела правого бо-

кового желудочка в сторону указанных патологических изменений. Также видно

появление очагов патологического МР-сигнала, гиперинтенсивного на Т2-ВИ,

FLAIR, изоинтенсивного на Т1-ВИ справа в области подкорковых структур, та-

ламуса и четверохолмия, размером до 12×16×15 мм. После внутривенного усиления

определяется интенсивное негомогенное накопление контрастного препарата в ви-

де склонных к слиянию очагов в области патологических зон в правом полушарии

головного мозга и в области мозолистого тела, в таламусе и среднем мозге, наибо-

лее выраженное в теменной области
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