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Резюме
Энцефаломиелит, ассоциированный с антителами к гликопротеину олигодендроцитарного миелина (ГОМ) 
(англ. myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG)) — редкое воспалительное демиелинизирующее заболевание 
центральной нервной системы (ЦНС).
Материал и методы. Проведен обзор литературных источников на русском и английском языках за период 
2014–2024 гг., использованы базы данных РИНЦ, PubMed. Представлен клинический случай пациентки с эн-
цефаломиелитом, ассоциированным с антителами к ГОМ.
Результаты. Приводится описание заболевания у 24-летней пациентки с первично установленным диагнозом 
«рассеянный склероз». Учитывая активность процесса и неэффективность проводимой терапии, через 5 
лет от дебюта заболевания в крови пациентки были исследованы и обнаружены антитела к ГОМ, установ-
лен диагноз — энцефаломиелит, ассоциированный с антителами к ГОМ, назначена терапия — ритуксимабом 
по схеме. Отмечена положительная динамика в виде стойкой ремиссии заболевания. Важнейшим элементом 
точной диагностики ГОМ-IgG-ассоциированных заболеваний является выявление патогенных сывороточных 
антител посредством специфических и чувствительных методов, предпочтительно с помощью оптимизиро-
ванного клеточного анализа. Нейровизуализация помогает провести дифференциальную диагностику с дру-
гими нейровоспалительными заболеваниями.
Заключение. ГОМ-демиелинизирующие заболевания представляют собой актуальную проблему современной 
неврологии, требующую дальнейшего изучения и разработки эффективных методов диагностики и лечения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :   гликопротеин олигодендроцитарного миелина; заболевание, ассоциированное с мие-

линовым олигодендроцитарным гликопротеином; рассеянный склероз; диагностика; 
дифференциальная диагностика.
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Abstract
Encephalomyelitis associated with antibodies to myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG) is a rare infl ammatory 
demyelinating disease of the central nervous system.
Purpose: to review domestic and foreign works examining the issues of etiology, pathogenesis, clinical picture and 
diff erential diagnosis of demyelinating diseases of the central nervous system; to present a clinical case of a patient 
with encephalomyelitis associated with antibodies to MOG.
Results. The article describes the disease in a 24-year-old female patient with a primary diagnosis of multiple scle-
rosis. Given the activity of the process and the ineff ectiveness of the therapy, 5 years after the onset of the disease, 
antibodies to GOM were examined in the patient’s blood and found, a diagnosis of encephalomyelitis associated with 
antibodies to GOM was established, and therapy with rituximab was prescribed according to the scheme. Positive 
dynamics in the form of persistent remission of the disease was noted. The most important element of accurate diag-
nostics of GOM-IgG-associated diseases is the detection of pathogenic serum antibodies to GOM using specifi c and 
sensitive methods, preferably using optimized cellular analysis. Neuroimaging helps to conduct diff erential diagnos-
tics with other neuroinfl ammatory diseases.
Conclusion. MOG-demyelinating diseases are a pressing problem in modern neurology, requiring further study and 
development of eff ective diagnostic and treatment methods.
K e y w o r d s :   myelin oligodendrocyte glycoprotein; myelin oligodendrocyte glycoprotein-associated disease; mul-

tiple sclerosis; diagnosis, diff erential diagnosis.
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Сокращения: ГОМ — гликопротеин олигодендро-
цитарного миелина, ГОМДЗ — ГОМ- IgG демиелини-
зирующие заболевания; ЗСОНМ — заболевания спек-
тра оптиконевромиелита; ЗСОНМ АП4+ — ЗСОНМ, 
ассоциированные с антителами к аквапорину-4; 
МРТ — магнитно-резонансная томография; НЗН — 
неврита зрительного нерва; ОРЭМ — острый рассеян-
ный энцефаломиелит; ПИТРС — препараты, изменяю-
щие течение рассеянного склероза; РС — рассеянный 
склероз; ЦНС — центральная нервная система.

Демиелинизирующие заболевания (ДЗ) централь-
ной нервной системы (ЦНС) — рассеянный склероз 
(РС), острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ), 
заболевания спектра оптиконевромиелита (ЗСОНМ) 
и энцефаломиелит, ассоциированный с антителами 
к гликопротеину олигодендроцитарного миелина 
(ГОМ) (англ. myelin oligodendrocyte glycoprotein 
(MOG)), приводят к ряду схожих клинических сим-
птомов, включая зрительные, пирамидные, сенсор-
ные, автономные и мозжечковые нарушения. Заболе-
вания поражают в основном молодых людей и могут 
привести к тяжелой инвалидизации. Своевременная 
диагностика и раннее начало терапии имеют важное 
значение для предотвращения прогрессирования за-
болевания [1]. Проведение дифференциальной диаг-
ностики критически важно для прогнозирования ис-
ходов заболевания, однако этот процесс может быть 
затруднен из-за схожести клинических проявлений 
и ограниченного доступа к некоторым диагностиче-
ским методам в определенных условиях.
Цель работы. Провести обзор литературных 

источников отечественных и зарубежных авторов, 
рассматривающих вопросы этиопатогенеза, клини-
ческой картины и дифференциальной диагностики 
демиелинизирующих заболеваний ЦНС; предста-
вить клинический случай пациентки с энцефаломие-
литом, ассоциированным с антителами к ГОМ.

Материал и методы. Проведен обзор литера-
турных источников на русском и английском языках 
за период 2014–2024 гг., использованы базы данных 
РИНЦ, PubMed.
Клиническое наблюдение. Пациентка 24 лет 

наблюдается в неврологическом отделении 

многопрофильного стационара в течение 6 лет. Де-
бют заболевания весной 2018 г., когда остро возник-
ли жалобы на чувство онемения в ногах до уровня 
коленных суставов, которое в течение месяца рас-
пространилось на туловище до уровня реберной 
дуги с двух сторон. По данным магнитно-резо-
нансной томографии (MPT) поясничного отдела 
позвоночника выявлены — дегенеративно-дистро-
фические изменения. Через 3 месяца симптомы 
частично регрессировали. Весной 2019 г. на фоне 
острой респираторной вирусной инфекции разви-
лось обострение процесса: остро ухудшилось зре-
ние на правый глаз, появилась болезненность в пра-
вом глазном яблоке и при движении глаз в стороны. 
Госпитализирована в неврологическое отделение, 
установлен предварительный диагноз: демиелини-
зирующее заболевание ЦНС. МРТ головного мозга 
с контрастным усилением: МР-картина очагового 
изменения белого вещества правой теменной доли, 
вероятно демиелинизирующего характера с при-
знаками активности процесса; МР-признаки воспа-
лительных изменений правого зрительного нерва. 
МРТ шейного отдела спинного мозга с контраст-
ным усилением: очагов демиелинизации в шейном 
отделе спинного мозга не выявлено. Диагностиче-
ские критерии Мак-Дональда (2017 г.) соблюдены. 
Проведена диагностическая поясничная пункция, 
выявлен второй тип синтеза олигоклональных ан-
тител. Установлен клинический диагноз: рассе-
янный склероз, ремитирующее течение, стадия 
обострения. В стационарных условиях проведена 
пульс-терапия метилпреднизолоном в суммарной 
дозе 5000 мг с положительным эффектом. Назначе-
на терапия — препараты, изменяющие течение рас-
сеянного склероза (ПИТРС): глатирамера ацетат, 
который пациентка принимала в течение 6 меся-
цев. МРТ головного мозга с контрастным усилени-
ем в 2020 г. (через год): значительное уменьшение 
очага в правой теменной доле; отсутствие призна-
ков поражения зрительных нервов; появление но-
вого очага в правой височной доле. МРТ шейного 
отдела спинного мозга с контрастным усилением: 
выявление одного очага на уровне позвонка С3 
в активной стадии. Спустя 6 месяцев после начала 
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приема ПИТРС вследствие развития аллергической 
реакции (отек лица, конечностей, крапивница), 
препарат был заменен на интерферон бета-1а — 
без существенного эффекта, сохранялась высокая 
частота обострений (3–4 раза в год). По данным 
МРТ головного мозга с контрастным усилением 
2021 г. (через 6 месяцев): невыраженное увели-
чение размеров очагов правой височной и левой 
лобной долей. МРТ шейного отдела спинного моз-
га с контрастным усилением: увеличение размера 
очага на уровне С3-С4, появление очага на уровне 
С5-С6 сегментов. В августе 2022 г. самостоятель-
но отменила прием ПИТРС, на фоне чего отметила 
уменьшение скованности в ногах. В октябре 2022 г. 
обострение: появилась болезненность в мышцах, 
костях, боли при движении правого глазного ябло-
ка, выраженное ухудшение зрения на правый глаз, 
слабость в левой руке, увеличение скованности 
в ногах, онемение в области плеч и поясницы. МРТ 
головного мозга с контрастным усилением в 2022 г. 
(через 1 год): уменьшение размера очага в правой 
височной доле. МРТ шейного отдела спинного 
мозга с контрастным усилением: наличие актив-
ного очага на уровне С3. В стационарных услови-
ях по месту жительства проведена пульс-терапия 
метилпреднизолоном в суммарной дозе 3000 мг 
с дальнейшим переходом на преднизолон в табле-
тированной форме в течение 5 дней и постепенным 
снижением дозы до полной отмены. На фоне тера-
пии отмечалась положительная динамика в виде 
неполного регресса вышеописанных симптомов. 
Проведено дополнительное обследование: антите-
ла к аквапорину-4 в крови не обнаружены; антите-
ла к ГОМ в крови повышены — 21,5 пг/мл (нор-
ма 0–15 пг/мл), клеточная презентация антигена 
ГОМ — титр более 1:10 (положительно). Выписана 
с заключительным клиническим диагнозом — эн-
цефаломиелит, ассоциированный с антителами 
к гликопротеину олигодендроцитарного миелина.

Выполнены инфузии раствора ритуксимаба: 
апрель 2023 г. — 500 мг в/в капельно через инфу-
зомат, май 2023 г. — 500 мг в/в капельно через ин-
фузомат. На фоне лечения через 3 месяца пациентка 
отметила положительную динамику в виде улуч-
шения зрения, увеличения мышечной силы в ле-
вой руке и в правой ноге. Продолжена терапия рас-
твором ритуксимаба: ноябрь 2023 г. — 1000 мг в/в 
капельно через инфузомат, май 2024 г. — 1000 мг 
в/в капельно через инфузомат. МРТ головного моз-
га с контрастным усилением 2024 г.: МР-картина 
очагового изменения белого вещества правой те-
менной, правой височной и левой лобной долей без 
признаков активности; размеры и количество оча-
гов прежнее. МРТ шейного отдела спинного мозга 
с контрастным усилением: единичный очаг демие-
линизации без признаков активности. МРТ грудно-
го отдела спинного мозга с контрастным усилени-
ем: единичный очаг демиелинизации без признаков 
активности. Рекомендовано продолжить внутривен-
ное введение раствора ритуксимаба 1000 мг с ча-
стотой 1 раз в 6 месяцев.

Обсуждение. Демиелинизирующие заболевания 
ЦНС представляют собой гетерогенную группу за-
болеваний, в которую входят РС, ЗСОНМ, ОРЭМ, 
энцефаломиелит, ассоциированный с антитела-
ми ГОМ и др. [1, 2]. Согласно данным литературы, 
ГОМ-IgG-ассоциированные демиелинизирующие за-
болевания (ГОМДЗ), как правило, встречаются у мо-
лодых людей с меньшим преобладанием у женщин, 
по сравнению с другими аутоиммунными заболева-
ниями ЦНС [3, 4, 5]. Пациенты с РС в среднем немно-
го старше пациентов с наличием антител к ГОМ [6]. 
ОРЭМ отмечается у детей гораздо чаще, чем у взрос-
лых, тогда как ГОМДЗ обнаруживается как у детей, 
так и у взрослых с одинаковой частотой. ЗСОНМ 
встречаются редко, с более высокой частотой у детей 
по сравнению со взрослыми пациентами [7].

Гликопротеин олигодендроцитарного миелина — 
белок, экспрессирующийся исключительно на по-
верхности олигодендроцитов в ЦНС, где он состав-
ляет примерно 0,05% от общего количества белков 
миелина. Хотя его биологическая роль остается не 
до конца изученной, считается, что он способству-
ет формированию, поддержанию и структурной це-
лостности миелина, а также играет роль в межкле-
точной коммуникации. За последние десятилетия 
разработка высокочувствительных и специфичных 
клеточных анализов для выявления антител к ГОМ 
позволила идентифицировать подгруппу пациентов 
с клиническим фенотипом, отличающимся от РС, 
ЗСОНМ и заболеваниями, ассоциированными с ан-
тителами к аквапорину-4 (ЗСОНМ АП4+) [8, 9]. Та-
ким образом, заболевания, связанные с антителами 
к ГОМ, выделены в отдельную группу аутоиммун-
ных нейровоспалительных заболеваний с широким 
клиническим спектром. Клинические фенотипы, 
связанные с антителами к ГОМ, могут совпадать 
с наблюдаемыми при РС и ЗСОНМ АП4+, что под-
черкивает важность ключевых диагностических 
подходов, позволяющих своевременно устанавли-
вать верный диагноз и применять оптимальные стра-
тегии лечения [10].

Невропатологические признаки ГОМДЗ включа-
ют перивенозную демиелинизацию белого вещества, 
внутрикортикальную демиелинизацию, преоблада-
ние CD4+Т-клеток и гранулоцитарное воспаление, 
отложение комплемента в активных очагах пораже-
ния белого вещества, частичную сохранность аксо-
нов и реактивный глиоз [11, 12]. Внутрикорковое 
расположение церебральных демиелинизирующих 
поражений вместе с преобладающими воспалитель-
ными инфильтратами CD4+, а не CD8+Т- и В-клеток 
помогает отличить ГОМ-ДЗ от РС [13].

В 2018 г. опубликованы критерии диагностики 
ГОМ-ДЗ. Подтверждение заболевания включает три 
необходимых компонента: клиническая картина, ре-
зультаты нейровизуализации и положительный ре-
зультат теста на ГОМ-IgG [14].

При ГОМДЗ могут развиваться «общемозговые» 
симптомы до 50–60% случаев (лихорадка, голов-
ная боль, тошнота, рвота, недомогание, изменение 
психического статуса), до 95% случаев очаговые, 
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которые варьируют в зависимости от локализации 
поражения ЦНС (нарушение зрения, атаксия, двига-
тельные нарушения, нарушение чувствительности) 
[15, 16]. Изолированный поперечный миелит являет-
ся начальным проявлением ГОМДЗ примерно у 20% 
пациентов, сочетание изолированного поперечного 
миелита и неврита зрительного нерва (НЗН) возни-
кает еще у 8–15% пациентов [17]. В двух крупных 
клинических исследованиях, проведенных во Фран-
ции и Великобритании, ГОМДЗ диагностировано 
примерно у 44–60% пациентов при наличии НЗН. 
У молодых пациентов часто развивалось односто-
роннее поражение зрительного нерва, в то время как 
у пациентов с поздним началом заболевания отме-
чалось двустороннее поражение зрительного нерва. 
У большинства пациентов с НЗН при ГОМДЗ на-
блюдается тяжелая потеря зрения с болью в глазах, 
однако характерен благоприятный исход для зри-
тельной функции [17].

Проявление стволового энцефалита при ГОМДЗ 
включает признаки схожие с РС, такие как дизар-
трия, дисфагия, межъядерная офтальмоплегия, па-
ралич глазодвигательных мышц, иннервируемых 
третьей парой черепных нервов, нистагм, поражение 
тройничного и лицевого нервов, которые возника-
ют примерно у 30% пациентов [18]. В ряде случаев 
ГОМДЗ проявляются эпилептическими приступами, 
нарушениями сознания и поведения. Этот фенотип 
ГОМДЗ встречается редко [14].

Характерными МРТ-изменениями при ГОМДЗ 
являются плохо очерченные («пушистые», «нечет-
кие») области, расположенные инфратенториально: 
в стволе головного мозга, ножках мозжечка или об-
ласти постремы, иногда прилегающие к четвертому, 
третьему желудочку и водопроводу [19]. Не выяв-
лено высокоспецифичных МРТ проявлений, позво-
ляющих отличить ГОМДЗ от случаев, не связанных 
с антителами к ГОМ. В процессе диагностики для ис-
ключения ГОМДЗ может быть полезно исключение 
«красных флажков»: овальные и круглые поражения 
в перивентрикулярной области, «пальцы» Доусона, 
юкстакортикальные U-волокна и гипоинтенсивные 
очаги в T1 режиме — типичные признаки РС [20]. 
Согласно данным L. Yang и соавт., поражения голов-
ного мозга у пациентов с ГОМДЗ имеют больший 
размер, дисперсное распределение и более высокую 
вероятность поражения мозжечка, моста, среднего 
мозга, серого вещества и прилегающего белого ве-
щества височной, лобной и теменной долей [21].

Тестирование на антитела к ГОМ имеет решаю-
щее значение для постановки правильного диагноза. 
Метод «золотого стандарта» — это клеточный анализ 
с использованием полноразмерного ГОМ человека 
в качестве целевого антигена. Предлагается исполь-
зовать вторичные антитела, специфичные к IgG1, 
чтобы избежать перекрестной реактивности с анти-
телами IgM и IgA. Выявление IgG к ГОМ другими 
лабораторными методами, такими как иммуногисто-
химический, иммуноферментный анализ на основе 
пептидов или вестерн-блоттинг, не рекомендуется 
из-за их низкой специфичности. Для тестирования 

ГОМ-IgG используется сыворотка крови, посколь-
ку концентрация антител в цереброспинальной 
жидкости низкая [20]. Уровни ГОМ-IgG в сыворот-
ке крови зависят от активности заболевания, с бо-
лее высокими средними концентрациями во время 
острых приступов и низкими во время ремиссии или 
в хронической фазе. При подозрении на ГОМДЗ, но 
при отрицательном анализе на анти-ГОМ-IgG, сле-
дует провести повторное тестирование, оптималь-
но в период обострения патологического процесса, 
в периодах без лечения или через 1–3 месяца после 
плазмафереза или внутривенного введения иммуно-
глобулинов или стероидов [14,22].

Представленный клинический случай иллюстри-
рует сложность дифференциальной диагностики 
энцефаломиелита, ассоциированного с антителами 
к ГОМ. Начальные симптомы заболевания, в виде 
онемения конечностей и туловища, нарушения зре-
ния и боли в глазах, не носят специфической направ-
ленности и характерны для ряда демиелинизирую-
щих заболеваний. В дебюте диагноз рассеянного 
склероза не вызывал сомнения, основываясь на ре-
зультатах нейровизуализации, а также наличии вто-
рого типа синтеза олигоклональных антител. Однако 
рецидивирующее течение заболевания диктовало 
необходимость изменения тактики ведения и до-
полнительного обследования пациентки. Пересмотр 
диагноза и включение пациентки в программу лече-
ния ритуксимабом позволили добиться значительно-
го улучшения состояния и стабильной ремиссии.

Заключение. ГОМ-IgG-ассоциированное заболе-
вание в настоящее время признано самостоятельным 
иммуноопосредованным воспалительным демиели-
низирующим заболеванием с рецидивирующим те-
чением и различными клиническими проявлениями. 
Многие аспекты ее этиологии и патогенеза остаются 
неясными. Диагностика базируется на совокупности 
клинических, нейровизуализационных и лаборатор-
ных данных, при этом ключевым моментом являет-
ся обнаружение в сыворотке крови антител к ГОМ. 
ГОМ-демиелинизирущие заболевания представляют 
собой актуальную проблему современной невроло-
гии, требующую дальнейшего изучения и разработ-
ки эффективных методов диагностики и лечения.
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