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Аннотация
Антитела к миелин-олигодендроцитарному гликопротеину (анти-MOG-IgG) – это специфический биомаркер, который обнаружен в перифе-
рической крови у детей с острым рассеянным энцефаломиелитом, а также у взрослых с аквапорином-4 (AQP4), ассоциированным с сероне-
гативным заболеванием спектра оптиконейромиелита, энцефалитом ствола мозга, продольно распространенным поперечным миелитом 
и невритом зрительного нерва. Большинство экспертов в настоящее время считают MOG-IgG – ассоциированное расстройство (МОГ-АР) 
самостоятельным заболеванием, иммунопатогенетически отличным от классического рассеянного склероза (РС) и AQP4-IgG-положительно-
го оптикомиелита. Изолированный, двусторонний, реже односторонний оптический неврит с одновременным или последовательным вов-
лечением глаз является наиболее частым клиническим проявлением МОГ-АР. Из-за существенного совпадения клинико-радиологической 
картины МОГ-АР часто ошибочно диагностируется как РС. Своевременно установленный диагноз имеет решающее значение для обеспече-
ния надлежащего лечения. В статье описан клинический случай анти-MOG-IgG-энцефаломиелита с поздним присоединением оптического 
неврита, изначально диагностированный как РС.
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Abstract
Antibodies to myelin-oligodendrocyte glycoprotein (anti-MOG-IgG) is a specific biomarker that has been detected in peripheral blood from children 
with acute multiple encephalomyelitis (ADEM) as well as in adults with aquaporin-4 (AQP4), associated with seronegative opticoneuromyelitis 
spectrum disease (NMOSD), brainstem encephalitis, longitudinally disseminated transverse myelitis, and optic neuritis. Most experts now consider 
MOG-IgG-associated disorder (MOG-AD) an independent disease immunopathogenetically distinct from classical multiple sclerosis (MS) and 
aquaporin-4 (AQP4)-IgG-positive optomyelitis. Isolated, bilateral, and less frequently unilateral OH, with simultaneous or sequential involvement 
of the eyes, is the most frequent clinical manifestation of MOG-AD. Because of the significant overlap in the clinical and radiological picture,  
MOG-AD is often misdiagnosed as MS. Timely diagnosis is critical to ensure appropriate treatment. This article describes a clinical case of  
anti-MOG-IgG encephalomyelitis with late-onset ON initially diagnosed as MS. 
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Введение
Под невритом зрительного нерва, или оптическим неври-

том (ОН), следует понимать поражение зрительного нерва, в 
основе которого лежит воспалительный процесс любой эти-
ологии – инфекционной или неинфекционной. Однако чаще 
всего этот термин используется для обозначения иммуно-
опосредованного демиелинизирующего процесса. Ауто
иммунный ОН может оставаться изолированным заболе-
ванием или ассоциироваться с более распространенным 
заболеванием центральной нервной системы (ЦНС) [1].

Большинство случаев ОН связано с рассеянным склеро-
зом (РС), ОН является одним из наиболее часто встречаю-
щихся клинически изолированных синдромов, возникаю-
щих в дебюте РС [2].

В последнее время признано, что некоторые подгруппы 
демиелинизирующих ОН представляют собой совершенно 
отдельные клинические формы с отличными от РС осо-
бенностями течения, исходами и стратегиями лечения [3].

Возможность классифицировать ОН появилась, в частно-
сти, благодаря последним достижениям в области серологи-
ческого тестирования сыворотки крови и цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ). Наиболее значительный прогресс 
произошел в 2004 г. с открытием сывороточных антител, ас-
социированных с оптическим нейромиелитом (ОНМ) – им-
муноглобулин (Ig)G к аквапорину-4 (AQP4) – белку водного 
канала, локализованному на отростках астроцитов ЦНС и 
клетках Мюллера сетчатки. Также за последние несколь-
ко лет все чаще стали появляться сообщения о выявлении 
в сыворотке крови антител к гликопротеину миелиновых 
олигодендроцитов (анти-MOG-IgG) преимущественно у де-
тей с демиелинизирующими заболеваниями [4].

Первоначально предполагалось, что антитела к MOG 
участвуют в развитии РС, однако более поздние исследова-
ния показали, что наличие данных антител ассоциировано 
с возникновением отдельной патологии ЦНС – MOG-IgG- 
ассоциированного расстройства (МОГ-АР). Таким обра-
зом, в настоящий момент поставлен вопрос о выделении 
отдельной нозологической формы – МОГ-АР [5].

В России врачи недостаточно информированы об этом 
заболевании, оно редко диагностируется, пациенты не по-
лучают адекватного лечения. Представляем собственное 
клиническое наблюдение, демонстрирующее трудности 
дифференциальной диагностики демиелинизирующих за-
болеваний.

Клинический случай
Пациентка Н. 1988 года рождения в феврале 2018 г. (че-

рез 8 мес после рождения ребенка) впервые отметила сни-
жение чувствительности в левой ягодичной области, про-
межности и в левой ноге, а также слабость в правой стопе. 
Госпитализирована в неврологическое отделение одной 
из больниц г. Москвы. По результатам проведенной люм-
бальной пункции выявлен 3-й тип синтеза IgG в ЦСЖ. При 
исследовании 29.03.2018: показатели зрительных и слухо-
вых вызванных потенциалов в норме, исследование сома-
тосенсорных вызванных потенциалов показало поражение 
быстропроводящих волокон таламокортикальных путей с 
левой руки и правой ноги по типу снижения объема аффе-
рентации, вероятно, на церебральном уровне.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) головно-
го мозга с контрастным усилением от 03.04.2018: очаговое 
поражение головного мозга с признаками активности про-
цесса; концентрический очаг в области треугольника задне-

го бокового желудочка с признаками ремиелинизации (по 
типу концентрического склероза Бало 11×13 мм); единич-
ные мелкие очаги семиовальных центров и субкортикаль-
ных отделов левого островка, а также диффузные изменения 
белого вещества головного мозга в области задних рогов 
боковых желудочков; очаги демиелинизации в умеренном 
количестве в коре головного мозга; патологические очаги 
накопления контрастного вещества в области концентриче-
ского очага. МРТ шейного и грудного отделов позвоночни-
ка от 03.04.2018: единичный очаг на уровне СVI и в грудном 
отделе на уровне дистального утолщения. Диагностирован 
РС, ремиттирующее течение. Проводилась пульс-терапия 
метилпреднизолоном в дозе 1 тыс. мг/сут в течение 8 дней.  
На фоне лечения отмечен практически полный регресс 
симптомов (сохранялось мозаичное нарушение чувстви-
тельности в левой ноге).

При повторной МРТ головного мозга от 21.06.2018: кар-
тина очаговых изменений в белом веществе, без отрица-
тельной динамики (у заднего рога бокового желудочка очаг 
9×12 мм, слева в области островка до 3 мм, в семиовальном 
центре слева до 4 мм и в валике мозолистого тела до 5 мм); 
частичное накопление контрастного вещества в очаге у ле-
вого заднего рога бокового желудочка. МРТ шейного отде-
ла позвоночника от 22.06.2018: ранее выявленный очаг на 
уровне СVI не визуализируется. МРТ грудного отдела позво-
ночника от 22.06.2018: единичный очаг демиелинизации.

Лабораторные исследования от 19.07.2018: не найдено 
антител к кардиолипину IgM, IgG, волчаночному антикоагу-
лянту, двуспиральной ДНК, нуклеосомам, β2-гликопротеину.

Консультирована ревматологом 07.09.2018: данных в 
пользу ревматологической патологии нет.

В январе 2019 г. отмечено появление симптомов Лер-
митта, в марте 2019 г. появились частые мочеиспускания. 
В мае 2019  г. – повторная госпитализация в больницу с 
диагнозом «РС, ремиттирующее течение, обострение». 
В неврологическом статусе отмечались снижение болевой 
чувствительности в ногах по полиневропатическому типу, 
нарушение функции тазовых органов – гиперактивный 
нейрогенный мочевой пузырь. Проводилась пульс-тера-
пия метилпреднизолоном в суммарной дозе 5 г. Пациентка 
выписана с рекомендациями наблюдения в центре РС с це-
лью решения вопроса о назначении препаратов, изменяю-
щих течение РС (ПИТРС).

МРТ шейного отдела позвоночника от 13.08.2019: без па-
тологии спинного мозга. МРТ грудного отдела позвоноч-
ника от 19.09.2019: в конусе спинного мозга определяется 
очаг справа размером 0,4 см. МРТ шейного и грудного от-
делов позвоночника в динамике от 03.09.2020 с контраст-
ным усилением: патологии спинного мозга на уровне шей-
ного отдела не выявлено, картина очага демиелинизации в 
области дистального утолщения (на уровне ThXII позвонка) 
размерами 1,4×0,6 см, без признаков отека и накопления 
контрастного вещества.

С ноября 2018 по октябрь 2020 г. получала терифлуно-
мид. На фоне терапии отмечала сниженный аппетит, ди-
арею, снижение массы тела, общую слабость, бессонницу, 
выпадение волос, в связи с чем пациентка самостоятельно 
прекратила лечение. С ноября 2020 по июль 2021  г. тера-
пия ПИТРС не проводилась. На консультации в межре-
гиональном отделении РС 13.01.2021 принято решение о 
смене терифлуномида на глатирамера ацетат. К 6 августа 
2021 г. выполнено 6 инъекций Копаксона 40 мг, однако на 
фоне терапии развилась аллергическая реакция в виде  
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дерматита, потребовавшая внутримышечного введения 
дексаметазона и глюконата кальция.

МРТ головного мозга от 23.07.2021: картина очаговых 
изменений вещества головного мозга, по сравнению с ис-
следованием от 2018 г. отмечается увеличение в размерах 
описанных очаговых изменений. МРТ шейного отдела по-
звоночника от 23.07.2021: без очаговых изменений. МРТ 
грудного отдела позвоночника от 23.07.2021: очаг демиели-
низации в толще дистального утолщения спинного мозга 
(на уровне ThXII позвонка) размерами 1,2×0,5 см.

Пациентка 06.09.2021 отметила появление болезнен-
ности при движении левым глазом и снижение остроты 
зрения на левый глаз. Госпитализирована в неврологиче-
ское отделение одной из больниц г. Москвы, где с учетом 
анамнеза, клинической картины, данных лабораторных и 
инструментальных методов обследования принято реше-
ние о проведении анализа сыворотки крови на MOG-IgG с 
клеточной презентацией антигена. Результат от 06.09.2021 
положительный. Таким образом, установлен следующий 
диагноз. Основное заболевание: МОГ-ассоциированное 
заболевание, обострение; OS – ретробульбарный неврит. 
Проводилась пульс-терапия метилпреднизолоном в дозе 
1 тыс. мг/сут в течение 5 дней. На фоне терапии наблюда-
лось практически полное восстановление остроты зрения.

Пациентка консультирована офтальмологом 19.10.2021. 
Через 1 мес от начала ОН левого глаза острота зрения  
Vis OD=1,0, Vis OS=0,5 с коррекцией, показатели статиче-
ской периметрии правого глаза — без отклонений от нормы, 
левого глаза — центральная относительная скотома в пре-
делах 15°, расширение слепого пятна. По данным спектраль-
ной оптической когерентной томографии (ОКТ) отмечено 
истончение комплекса ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 
на левом глазу, незначительное снижение толщины пери-
папиллярного слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) в 
нижнем секторе при нормальных показателях средней тол-
щины СНВС. На невовлеченном правом глазу обнаружено 
незначительное снижение толщины СНВС в нижнем и верх-
нем секторах, а также средней толщины перипапиллярного 
СНВС, что, вероятно, связано с близорукостью высокой сте-
пени на обоих глазах. Цветовое зрение OD — норма, OS — не 
читает 1 из 27 полихроматических таблиц для исследования 
цветоощущения Е.Б. Рабкина. При офтальмоскопии: диск 
зрительного нерва (ДЗН) справа бледно-розовый, границы 
четкие; слева – височная деколорация ДЗН. При исследо-
вании паттерн-зрительных вызванных потенциалов – ЗВП 
(паттерны 1,0° и 0,3°) увеличение латентности пика P100 
выявлено на обоих глазах: выраженное – на левом глазу с 
клиническими проявлениями ОН, значительное – на пар-
ном правом глазу, на котором не выявлено зрительных нару-
шений. Такие двусторонние изменения паттерн-ЗВП могут 
отражать наличие распространенного демиелинизирующе-
го процесса, в том числе и при отсутствии его клинических 
проявлений, и свидетельствуют о высокой чувствительно-
сти этого метода при данной патологии. По заключению 
офтальмолога: на момент осмотра отмечено хорошее функ-
циональное восстановление после перенесенного неврита 
зрительного нерва левого глаза.

Планово консультирована неврологом повторно 21.12.2021, 
в неврологическом статусе: общемозговых и менингеаль-
ных симптомов нет. Черепные нервы: зрачки D=S, скотома 
в центре OS. Глазодвигательных нарушений нет. Чувстви-
тельность на лице не изменена. Пальпация точек выхода 
тройничного нерва безболезненна. Лицо симметричное. 
Мимические пробы выполняет удовлетворительно. Гло-
тание и фонация сохранены. Легкая девиация языка впра-
во. Брюшные рефлексы – abs. Объем движений полный.  
Мышечный тонус не изменен. Мышечная сила – 5 баллов 
во всех группах мышц. Сухожильные и периостальные 
рефлексы в руках живые, в ногах живые D<S. Патологи-
ческих рефлексов нет. Координаторные пробы выполня-

ет удовлетворительно. Проба Ромберга отрицательная.  
Походка не изменена. Чувствительных нарушений нет.  
Нарушения функции тазовых органов нет. Инвалидность 
по шкале EDSS – 2.0. Гипергидроз ладоней.

Заключительный диагноз: основное заболевание – 
МОГ-ассоциированное заболевание; OS – ретробульбар-
ный неврит от 06.09.2021. Сопутствующее заболевание: 
OU-миопия высокой степени, сложный миопический 
астигматизм. Рекомендовано повторное МРТ-исследова-
ние головного мозга и шейного отдела позвоночника через 
3 мес, избегать длительных инсоляций, переохлаждений, 
повторная консультация через 3 мес.

Обсуждение
Двусторонний ОН, изолированный или ассоциирован-

ный с миелитом, является основным клиническим про-
явлением МОГ-АР [6–8]. Согласно международным реко-
мендациям, опубликованным в 2018 г. [9, 10], для данного 
заболевания характерны следующие признаки: значитель-
ное снижение остроты зрения/слепота в одном или обоих 
глазах во время или после острого ОН, частые обострения 
заболевания после окончания внутривенной пульс-тера-
пии метилпреднизолоном или возобновление симптомов 
после снижения дозы оральных стероидов; выраженный 
двусторонний отек ДЗН по данным фундоскопии; про-
дольно обширное поражение спинного мозга ≥3 смежных  
вертебральных сегментов, поражение конуса спинного моз-
га, продольное обширное поражение зрительного нерва 
(>1/2 длины предхиазмальной части) по данным МРТ поз
воночника; периоптическое усиление магнитно-резонанс-
ного сигнала в режиме с введением контрастного препарата 
у пациентов с острым ОН по результатам МРТ головного 
мозга; отсутствие интратекального синтеза олигоклональ-
ных IgG в ЦСЖ.

В большой когорте из Великобритании, включающей 
252 пациента с МОГ-АР, наиболее распространенным прояв-
лением, обнаруженным более чем у 1/2 пациентов, стал не-
врит зрительного нерва, в то время как поперечный миелит  
и острый диссеминированный энцефаломиелит – второй 
и третий по частоте проявления [11]. Особенностью пред-
ставленного клинического случая является дебют заболева-
ния с синдрома чувствительных и двигательных нарушений, 
к которым позже присоединились нарушения функции та-
зовых органов. ОН у пациентки Н. развился только спустя 
2 года после дебюта, что явилось причиной ошибочно уста-
новленного диагноза и применения неверных схем профи-
лактического лечения. МОГ-АР и РС в ряде клинических 
случаев демонстрируют значительную клиническую и ради-
ологическую схожесть, что затрудняет дифференциальную 
диагностику [12–14]. Результаты МРТ головного мозга и 
позвоночника пациентки Н. от апреля 2018 г. соответство-
вали диагностическим критериям McDonald 2017 г.:

1) �имелось «распространение в пространстве», которое 
продемонстрировано рентгенологически – несколь-
кими очагами гиперинтенсивными в Т2-режиме по 
крайней мере в двух из четырех областей ЦНС (пери-
вентрикулярной и в спинном мозге);

2) �имелось «распространение во времени», показанное 
рентгенологически – одновременное наличие очагов, 
накапливающих и не накапливающих контрастное ве-
щество. Тем не менее выявленный по результатам люм-
бальной пункции 3-й тип синтеза IgG в ЦСЖ, клиниче-
ская картина рецидивирующего миелита с вовлечением 
дистального утолщения по данным МРТ грудного от-
дела позвоночника, а также обострения заболевания 
после окончания внутривенной пульс-терапии метил-
преднизолоном могли служить поводом к проведению 
дифференциальной диагностики с МОГ-АР. Коротко-
сегментарный миелит, выявленный при МРТ в пред-
ставленном клиническом случае, является начальным 



CONSILIUM MEDICUM. 2022;24(2):132–136. 135

https://doi.org/10.26442/20751753.2022.2.201391 Case report

проявлением более чем в 1/2 случаев РС [14], однако, по 
данным литературы, встречается также в 53% MOГ-АР 
[15–17] и 15% заболеваний спектра оптиконейромиели-
та (ЗСОНМ) [18]. Кроме того, до 33% пациентов с МОГ-
АР могут соответствовать диагностическим критериям 
McDonald, а от 6 до 17% пациентов имеют 2-й тип син-
теза IgG в ЦСЖ [12, 19].

Сравнение клинических характеристик ОН, ассоцииро-
ванного с РС, МОГ-АР и ЗСОНМ, представлено в табл. 1 [20].

Помимо МРТ в диагностике пациентов с ОН широко при-
меняется ОКТ, результаты которой могут быть использованы 
для проведения дифференциального диагноза демиелинизи-
рующих заболеваний ЦНС, а также для исключения генети-
ческой природы зрительных нарушений [21]. Результаты ОКТ 
у пациентов с МОГ-ОН демонстрируют истончение перипа-
пиллярного СНВС и слоя комплекса ГКС в области макулы, в 
том числе и в невовлеченных клинически глазах [22–25].

Одно из наиболее крупных исследований, проведенное 
S. Jarius и соавт., по изучению афферентного поражения 
зрительной системы после ОН у MOG-IgG-серопозитив-
ных пациентов, опубликованное в 2016 г., показало, что у 
MOG-IgG-положительных пациентов большее количество 
эпизодов OН связано с более тяжелой потерей СНВС и ком-
плекса ганглиозных клеток [26]. Авторы продемонстриро-
вали, что у значительной части MOG-IgG-серопозитивных 
пациентов с ОН развивается повреждение аксонов зритель-
ного нерва; нарушения зрения и структурные повреждения 
нарастают с увеличением количества приступов ОН и, сле-
довательно, с длительностью заболевания [27]. У пациентки 
Н. по результатам спектральной ОКТ на момент 1  мес от 
начала ОН обнаружено истончение комплекса ГКС на вов-
леченном глазу при нормальных показателях средней тол-
щины перипапиллярного СНВС. На невовлеченном глазу 
обнаружено пограничное истончение СНВС, что, вероятно, 
связано с ее близорукостью высокой степени. Таким обра-
зом, учитывая невыраженное повреждение внутренних 
слоев сетчатки после единичного эпизода ОН, выявленное 
у нашей пациентки, своевременная диагностика и начало 
иммуносупрессивной терапии в случае рецидива, назначе-
ние профилактического лечения и тщательный мониторинг 
эффективности терапии являются первостепенными для 

предотвращения развития частичной атрофии зрительного 
нерва и нарушения зрительных функций.

Кортикостероиды являются основным методом лечения 
в остром периоде МОГ-АР [20, 27, 28]. При отсутствии ре-
акции на стероиды обычно используется плазмаферез, но 
некоторые исследования доказывают необходимость его ис-
пользования в качестве 1-й линии [20, 29]. Поскольку мно-
гими авторами показана высокая частота рецидивирования 
ОН на фоне отмены стероидов, снижение дозировки должно 
осуществляться медленно в течение 1–6 мес [17, 25, 27, 28],  
что не осуществлено в представленном клиническом случае. 
Имеются данные о повышении риска рецидивирования ОН 
в 2 раза у пациентов, прекративших прием стероидов менее 
чем через 3 мес после эпизода неврита зрительного нерва, 
особенно если они остаются серопозитивными по анти-
MOG-IgG [27]. Кроме того, опубликованы результаты, пока-
зывающие, что до 45% пациентов с МОГ-ОН могут потерять 
зрение при отсутствии своевременно назначенной терапии, 
особенно при рецидиве ОН [20]. В настоящее время отсут-
ствуют утвержденные рекомендации по ведению пациентов 
с МОГ-АР вне обострений. Протоколы лечения в основ-
ном заимствованы из долгосрочной иммунотерапии при 
AQP4-серопозитивном ЗСОНМ и включают назначение ри-
туксимаба, микофенолата мофетила и азатиоприна [18, 21, 27],  
имеются данные об эффективности тоцилизумаба [30]. Од-
нако на основании данных, полученных при наблюдении за 
больными с МОГ-АР, показано, что около 40% пациентов, 
получающих поддерживающую терапию ритуксимабом, 
имели обострения заболевания [10]. Применение ПИТРС 
(натализумаб, глатирамера ацетат) у больных с МОГ-АР 
неэффективно, а терапия интерфероном β повышала актив-
ность заболевания [10, 21]. Случай пациентки Н. является 
примером применения неверных схем профилактического 
лечения (глатирамера ацетат, терифлуномид), которые у па-
циентов с МОГ-АР могут приводить к ухудшению течения 
заболевания [21].

Заключение
Представленный клинический случай демонстрирует 

сложность своевременной дифференциальной диагностики 
демиелинизирующих заболеваний, что стало причиной 

Таблица 1. Сравнение клинических характеристик ОН различного генеза (адаптировано [21])

Характеристика РС ЗСОНМ МОГ-АР

Средний возраст дебюта, лет 20 40
Дети, взрослые с широким  

возрастным диапазоном

Пол (соотношение  
женщины/мужчины)

3:1 9:1 1:1

Этническая принадлежность Преимущественно европейцы
Пациенты азиатского или афри-

канского происхождения
Нет данных

Течение заболевания
Рецидивирующее, первично- 
прогрессирующее, вторично- 

прогрессирующее

Рецидивирующее,  
с аккумулирующимся тяжелым 

резидуальным дефектом

Монофазное для ОРЭМ, поперечного 
миелита, стволового синдрома. Высо-
кая частота рецидивирования для ОН

Анализ ЦСЖ Олигоклональный синтез IgG
Олигоклональный синтез IgG 

встречается в меньшем  
количестве случаев

Олигоклональный синтез IgG встреча-
ется в меньшем количестве случаев

Ретроорбитальный болевой 
синдром

+++ ++ +++

Двустороннее вовлечение  
зрительных нервов

+ ++ +++

Значительное снижение остроты 
зрения в дебюте

++ +++ +++

Риск рецидива ОН ++ +++ +++

Стероидная зависимость Редко Редко +++

Размер очагового поражения  
зрительных нервов при МРТ

Короткий Протяженный Протяженный

Локализация очагового поражения 
зрительных нервов

Вариабельно Хиазма, задний сегмент Ретроорбитальный, передний сегмент

Периневральное накопление 
контрастного вещества

Редко Редко ++

Примечание. ОРЭМ – острый рассеянный энцефаломиелит; «редко» – менее чем в 5% случаев; «+» – нечасто; «++» – часто; «+++» – очень часто.
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того, что пациентка в течение 2 лет наблюдалась с неверно 
установленным диагнозом. 

Учитывая, что у пациентов с МОГ-ОН степень наруше-
ния остроты зрения и структурные повреждения аксонов 
зрительного нерва нарастают с увеличением количества 
эпизодов ОН, тактика ведения пациентки Н. в настоящий 
момент в первую очередь должна основываться на преду-
преждении рецидивов заболевания. Таким образом, не-
обходим контроль серологического статуса пациентки и 
при неблагоприятном прогнозе заболевания – назначение 
пероральных иммуносупрессантов, внутривенного Ig или 
моноклональных антител. 
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