
ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА8 Том 18, № 5. 2020

УДК 616.833-002:616.831-002

В.С. КРАСНОВ1, Ю.А. РУДНЕВА1, В.Д. НАЗАРОВ1, А.В. ВЛАДЫКИНА1, С.В. ЛАПИН1, Л.Г. ЗАСЛАВСКИЙ1, 2, 
Н.А. ТОТОЛЯН1

1Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова 
МЗ РФ, г. Санкт-Петербург
2Ленинградская областная клиническая больница, г. Санкт-Петербург

MOG-IgG-ассоциированное демиелинизирующее 
заболевание: современные представления, 
вопросы диагностики и лечения 

Контактная информация: 
Краснов Владимир Сергеевич — кандидат медицинских наук, доцент кафедры неврологии
Адрес: 197022, г. Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, 6–8, тел.: +7-911-226-74-31; e-mail: krasnov_volod@mail.ru.

Цель исследования — систематизировать современные представления о диагностике и лечении миелин-олигоден-
дроцитарный гликопротеин (MOG)-IgG-ассоциированного заболевания.

Материал и методы. Проведен поиск современных публикаций с использованием электронных научных баз данных 
PubMed, Science Direct Open Access, Free Medical Journals. При поиске литературы использовались такие ключевые сло-
ва, как MOG-IgG-associateddisorder, MOGencephalomyelitis, MOG-antibody-associateddisease. Отобраны и проанализиро-
ваны современные публикации, посвященные вопросам номенклатуры, патогенеза, диагностики и лечения MOG-IgG-
ассоциированного заболевания, а также научные труды, посвященные истории изучения данной проблемы в период с 1987 
по 2020 гг.

Результаты. Диагноз MOG-IgG-ассоциированного заболевания основывается на совокупности оценки клинических, ней-
ровизуализационных и лабораторных данных при исключении альтернативных состояний. В вопросах патогенеза и но-
менклатуры присутствует много неопределенностей. Диагностические критерии были опубликованы в 2018 г. Согласно 
международным рекомендациям 2018 г., выполнение исследования сыворотки крови на MOG-IgG целесообразно при нали-
чии определенных показаний, при проведении которой следует использовать методики непрямой иммунофлюоресценции 
или цитофлоуметрии, базирующихся на культуре клеток, с использованием в качестве антигена полноразмерного чело-
веческого миелин-олигодендроцитарного гликопротеина с нативной конформацией. Общепринятых стандартов терапии 
нет. Рекомендуемые различными экспертными рабочими группами подходы к терапии базируются на протоколах ведения 
пациентов с аквапорин-4 (AQP4)-IgG-позитивными формами заболевания спектра оптиконейромиелита.

Выводы. MOG-IgG-ассоциированное демиелинизирующее заболевание — это недавно выделенная особая группа нев-
рологических синдромов, отличных по патогенезу от других демиелинизирующих заболеваний. В настоящее время для 
постановки диагноза целесообразно использовать диагностические критерии 2018 г. Современные знания позволили 
сформулировать рекомендации по лабораторной диагностике, которая имеет ограниченную доступность в повседнев-
ной практике. Вопросы лечения нуждаются в систематизации после принятия консенсуса между рабочими экспертными 
группами.

Ключевые слова: антитела к миелин-олигодендроцитарному гликопротеину, MOG-IgG-ассоциированное заболевание, 
диагностические критерии.
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The purpose — to systematize the modern concepts of diagnosis and treatment for myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG)-
IgG-associated disorder. 

Material and methods. A search for modern publications was carried out using electronic scientific databases PubMed, Science 
Direct Open Access, Free Medical Journals. Keywords such as MOG-IgG-associated disorder, MOG-encephalomyelitis, MОG-
antibody-associated disease were used for search of literature. Modern publications on the nomenclature, pathogenesis, diagnosis and 
treatment of MOG-IgG-associated disorder as well as scientific works devoted to the history of the study of this problem published in 
the period from 1987 to 2020 were selected and analyzed. 

Results. The diagnosis of MOG-IgG-associated disease is based on a combination of clinical, neuroimaging and laboratory 
assessments with exclusion of alternative conditions. There are many challenges in pathogenesis and nomenclature. Diagnostic criteria 
were published in 2018. Presence of certain indications is advisable for conducting a blood serum test for MOG-IgG according to the 
international recommendations. The key diagnostic test proposed is antibodies to myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG-IgG) 
detected in serum with cell-based assays (indirect fluorescence test or fluorescence-activating cell sorting) with strictly employing 
conformationally intact full-length human MOG as target antigen. There are no generally accepted standards of therapy.The approaches 
to therapy recommended by various expert working groups are based on the protocols for the management of patients with AQP4-IgG-
positive forms of neuromyelitisoptica spectrum disorder.

Conclusion. MOG-IgG-associated disorder is a recently proposed group of inflammatory demyelinating syndromes which are 
different from other demyelinating diseases. Currently it is advisable to use the diagnostic criteria published in 2018. Current knowledge 
allowed formulating recommendations for laboratory diagnostics which have limited availability in everyday practice. Treatment issues 
need to be systematized after achieving eхpert consensus.
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Миелин-олигодендроцитарный гликопротеин 
(MOG)-IgG-ассоциированное заболевание — груп-
па редких воспалительных демиелинизирующих 
неврологических синдромов, включающих изоли-
рованные или сочетанные неврит зрительного нер-
ва (НЗН), поперечный миелит (ПМ), энцефалит и 
стволовой энцефалит. Для них характерно острое 
развитие, монофазное или рецидивирующее те-
чение, а также наличие MOG-IgG-антител. Кли-
нико-радиологическая картина включает черты, 
не характерные для рассеянного склероза (РС) и 
других демиелинизирующих заболеваний [1–5]. 
Спектр антител (АТ) к миелин-олигодентроцитар-
ному гликопротеину (MOG) может включать имму-
ноглобулины классов M и G, которые специфичны к 
разным эпитопам, к денатурированному гликопро-
теину. MOG-индуцированная демиелинизация ис-
пользовалась в качестве модели РС на животных. 
MOG-АТ могут встречаться при РС [6-9], однако их 
роль в его патогенезе не представляется значимой, 
они рассматриваются как биомаркеры тканевого 
повреждения [10]. Несмотря на то, что МОG-IgG-
ассоциированные заболевания активно изучаются, 
до сих пор присутствует много неопределенностей 
в номенклатуре. Разными авторами используются 
различные термины: MOG-IgG-ассоциированное 
расстройство [5], MOG-IgG-ассоциированный эн-
цефаломиелит [4], MOG-IgG-ассоциированная 
демиелинизация [11], заболевание с антитела-
ми к MOG [3]. Кроме того, затрудняют изучение 
нозологической самостоятельности MOG-IgG-
ассоциированного заболевания нередко используе-

мые малоинформативные методики определения 
антител, не рекомендуемые экспертным сообще-
ством [4, 12]. Также нет общепринятых стандартов 
терапии [13]. Настоящий обзор систематизирует 
современные представления о диагностике и лече-
нии MOG-IgG-ассоциированного заболевания.

1. Миелин-олигодендроцитарный гликопро-
теин: роль в норме и в аутоиммунных меха-
низмах повреждения миелина 

MOG-компонент миелина, синтезируемого оли-
годендроцитами в центральной нервной системе 
(ЦНС). Он экспрессируется на внешнем слое мие-
линовых оболочек, что делает его потенциальной 
мишенью для аутоиммунных реакций при вос-
палительных демиелинизирующих заболеваниях 
[14, 15]. MOG синтезируется исключительно в ЦНС 
и является маркером созревания олигодендроци-
тов [3, 16, 17]. В норме MOG выполняет функцию 
рецептора, участвует в клеточной адгезии и регу-
ляции стабильности микротрубочек. Описано око-
ло 15 изоформ MOG, в том числе секретируемая 
форма, возможно, имеющая особое значение в за-
пуске и поддержании аутоиммунных реакций [18]. 
MOG используется как аутоантиген в различных 
моделях воспалительных демиелинизирующих за-
болеваний [6–9]. Однако не все MOG-специфичные 
T-лимфоциты и анти-MOG-антитела являются не-
посредственно патогенными. Доказана патогенная 
роль анти-MOG-АТ, распознающих поверхностные 
эпитопы на внеклеточных доменах MOG, при этом 
реализация их патогенного потенциала становит-
ся возможной при совокупности других условий, 
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в частности при дисфункции гемато-энцефаличе-
ского барьера (ГЭБ) [18]. Другие анти-MOG-АТ рас-
сматриваются как биомаркеры тканевого повреж-
дения [10]. 

2. Роль антител к миелин-олигодендроци-
тарному гликопротеину в патогенезе MOG-
IgG-ассоциированного заболевания

Наиболее ранние исследования описывают анти-
MOG-АТ у детей с острым диссеминированным энце-
фаломиелитом (ОДЭМ), при РС, а также в средней 
возрастной группе у лиц с заболеванием спектра 
оптиконейромиелита (ЗСОНМ) при отсутствии ан-
тител к аквапорину-4. В последующем анти-MOG-
антитела были описаны у пациентов с двусторон-
ними невритами зрительных нервов и продольно 
распространенным поперечным миелитом [19]. Па-
тогенез развития MOG-IgG-ассоциированных забо-
леваний изучен недостаточно. Согласно современ-
ным представлениям патогенетическую значимость 
имеют анти-MOG-АТ класса G, преимущественно 
IgG1-подкласса [4, 5, 19]. Продукция MOG-IgG осу-
ществляется на периферии, механизмы проникно-
вения их через ГЭБ в ЦНС являются малоизучен-
ными [19]. Предполагается, что это происходит при 
повышении его проницаемости и опосредованном 
участии CD4+T-лимфоцитов. Обсуждается несколь-
ко возможных вариантов патогенетических собы-
тий: 1) дисфункция и нарушение проницаемости 
ГЭБ обусловливают доступность MOG для распозна-
вания иммунной системой, в результате чего син-
тезируемые анти-MOG-АТ, циркулирующие в крови, 
мигрируют в ЦНС; 2) синтез анти-MOG-АТ запуска-
ется по механизму «антигенной мимикрии» (напри-
мер, при инфекционном процессе), что в условиях 
повышенной проницаемости ГЭБ (в результате фо-
нового патологического процесса или вследствие 
формирующейся аутоиммунной реакции) способ-
ствует проникновению антител в ЦНС к антигенам-
мишеням [19]. Аутоиммунное повреждение миелина 
в ЦНС при MOG-IgG-ассоциированном заболевании, 
вероятно, происходит посредством известных ме-
ханизмов. Основной из них заключается в том, что 
MOG-IgG связываются с MOG с реализацией меха-
низмов антитело-зависимой цитотоксичности или 
активацией комплемента через Fc-фрагмент IgG с 
запуском пути комплемент-зависимой цитотоксич-
ности. Комплемент-опосредованное повреждение 
приводит к разрушению не только MOG, но и других 
компонентов миелина (например, основного бел-
ка миелина) [20]. Возможна первичная опсониза-
ция антигена с формированием комплексов MOG + 
MOG-IgG, что способствует представлению антиге-
на антиген-презентирующими клетками и дальней-
шей активации T-лимфоцитов [21, 22]. Обсуждает-
ся и альтернативная вероятность того, что MOG-IgG 
не оказывают прямого патогенного воздействия, 
являясь только биомаркером повреждения оли-
годендроцитов и представляя bystandereffect 
[10, 18]. Часто наблюдаемое хорошее восстановле-
ние неврологического дефицита после обострения 
MOG-IgG-ассоциированного заболевания предпо-
ложительно связывают с экспрессией MOG только 
на зрелых олигодендроцитах и отсутствием ее на 
клетках-предшественниках, что обеспечивает бо-
лее быструю и полноценную ремиелинизацию [18].

3. MOG-IgG-ассоциированное заболевание: 
клинико-эпидемиологические характеристики 

Систематизированные данные по распро-
страненности и заболеваемости при MOG-IgG-
ассоциированном заболевании отсутствуют. Это 

связано с меняющимися представлениями о спек-
тре фенотипов, отсутствием общепринятых кри-
териев диагностики, низкой доступностью оп-
тимальных методов лабораторной диагностики. 
Несколько популяционных исследований позволя-
ют проанализировать клинико-демографические 
характеристики этой категории больных [2, 5, 11]. 
Сообщаемый возраст первых проявлений MOG-IgG-
ассоциированного заболевания составляет от 1 до 
80 лет [1, 2]. Средний возраст начала заболева-
ния — в интервале 30–40 лет [2, 3, 23, 24]. У женщин 
заболевание встречается несколько чаще [1, 2], со-
отношение женщин и мужчин составляет 1,1:1 [25]. 
Основными клиническими фенотипамиMOG-IgG-
ассоциированного заболевания являются: одно- 
или двусторонний неврит зрительного нерва, по-
перечный миелит, оптиконейромиелит, острый 
диссеминированный энцефаломиелит, ОДЭМ-по-
добные синдромы с поражением ствола мозга (ство-
ловой энцефалит) [2, 3, 18, 23, 24]. Наиболее ча-
стым клиническим проявлением в педиатрической 
практике является ОДЭМ, тогда как у детей старше 
9 лет и у взрослых — оптикоспинальный синдром: 
НЗН, чаще двусторонний, с последующим ПМ, чаще 
продольно распространенный или их сочетание 
[2, 3, 23, 24, 26]. В популяционном исследовании, 
проведенном в Великобритании, описаны клинико-
демографические характеристики в зависимости от 
возраста начальных проявлений [2]. В возрастной 
группе до 20 лет преобладают ОДЭМ и ОДЭМ-по-
добные проявления, в группе 20–45 лет — одно-
сторонний НЗН или сочетание НЗН и ПМ, в группе 
старше 45 лет — двусторонний НЗН и продольно 
ограниченный (менее 3 сегментов спинного мозга) 
ПМ. Продольно распространенный ПМ (поражение 3 
и более сегментов) был характерен для более моло-
дых пациентов (средний возраст 31 ± 17 лет), тогда 
как продольно ограниченный ПМ — для более стар-
шего возраста (средний возраст 53 ± 16 лет)[2]. 
Возможны монофазное и рецидивирующее течение 
заболевания, но для установления монофазного 
течения необходимая длительность наблюдения 
не определена [23]. О рецидивирующем течении 
заболевания сообщалось у 44–83% пациентов 
[2, 23, 24]. Тенденция к повторным обострениям 
чаще отмечена при одностороннем НЗН, чем при ПМ 
и ОДЭМ [2, 26]. Риск обострения повышался при 
отсутствии долговременной иммуносупрессивной 
терапии, и особенно при длительности этой тера-
пии менее 3 месяцев [2]. В недавнем исследова-
нии показана связь высокого риска обострения с 
персистированием MOG-IgG в крови. Это позволяет 
рекомендовать повторное тестирование на MOG-
IgG после первого клинического эпизода с целью 
изучения и прогнозирования риска рецидивов [5]. 
При MOG-IgG-ассоциированном заболевании воз-
можно полное функциональное восстановление, 
однако нередко наблюдается инвалидизирующий 
остаточный неврологический дефицит, наиболее 
значимым предиктором которого является обо-
стрение с синдромом ПМ [2]. Данные о влиянии 
частоты обострений на прогноз неоднозначны. Ряд 
авторов сообщают об отсутствии различий между 
монофазным и рецидивирующим типами течения 
заболевания [24], другие отмечают ускорение ин-
валидизации при большей частоте обострений [2]. 
Сравнительный анализ показывает, что риск обо-
стрений у пациентов c клинико-радиологическим 
фенотипом ЗСОНМ при наличии MOG-IgG в целом 
ниже, чем у больных с антителами с аквапори-
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ну-4 (AQP4-IgG) [24]. В целом пациенты с MOG-
IgG-ассоциированным заболеванием имеют более 
благоприятное течение, чем пациенты с AQP4-IgG, 
хотя возможен остаточный неврологический дефи-
цит уже после первого обострения [2, 3, 26]. 

4. Диагностические данные инструменталь-
ных и лабораторных исследований при MOG-
IgG-ассоциированном заболевании

Магнитно-резонансная томография (МРТ)
В настоящее время отсутствуют данные о патог-

номоничных для MOG-IgG- ассоциированного за-
болевания МРТ-изменений [23, 27]. В дебюте за-
болевания патологические изменения МР-сигнала в 
головном или спинном мозге присутствуют только 
в 45% случаев [24, 28]. На МРТ головного мозга 
нет патологических изменений в 2/3 случаев [25], 
что согласуется с топографией клинических прояв-
лений в виде НЗН или ПМ. У 1/3 пациентов могут 
выявляться очаговые изменения с наиболее харак-
терной локализацией инфратенториально, с вовле-
чением среднего мозга, моста, олив продолговатого 
мозга, ножек мозжечка [23, 25]. Очаги немногочис-
ленные (в большинстве случаев 1–2) и представля-
ют собой плохо ограниченные зоны гиперинтенсив-
ного сигнала на T2-ВИ, так называемые fluffy-lesions 
(«пушистые» очаги [24]. МР-признаки поражения 
зрительных нервов представлены протяженным 
изменением сигнала с вовлечением не только ре-
тро-, но и внутриорбитальных сегментов, чаще с 
поражением обоих зрительных нервов, отсутстви-
ем поражения хиазмы (в отличие от ЗСОНМ). При 
MOG-IgG-ассоциированном заболевании более вы-
ражены признаки отека зрительного нерва [25, 29]. 

Для поражения спинного мозга характерно по-
вреждение белого и серого вещества, а по данным 
МРТ можно выделить два основных паттерна: 1) 
продольно распространенный ПМ (с вовлечением 
3 и более сегментов спинного мозга и более 50% 
его поперечника) и 2) продольно ограниченный 
ПМ (поражение менее 3 сегментов). На аксиальных 
T2-ВИ нередко выявляют H-образный гиперинтен-
сивный сигнал в проекции серого вещества [25]. 
Возможно вовлечение в патологический процесс 
различных отделов спинного мозга, но весьма ха-
рактерным для MOG-IgG-ассоциированного забо-
левания считается поражение его конуса [19, 25]. 
На аксиальных МР-изображениях встречаются при-
знаки «псевдодилатации» спинномозгового канала 
с линейным накоплением контрастного вещества 
внутри него (pencil-thinenhancement) и «облако-
видным» контрастированием в паренхиме спинного 
мозга (cloud-likeenhancement). После разрешения 
обострения часто отмечается полный регресс из-
менений МР-сигнала в спинном мозге. Возможно 
формирование атрофии спинного мозга в области 
патологических изменений в острый период, при 
этом отмечают меньшую выраженность атрофии по 
сравнению с ЗСОНМ [25].

Цереброспинальная жидкость 
При исследовании цереброспинальной жидкости 

плеоцитоз > 5 кл/мкл наблюдается в большинстве 
случаев [23, 26, 28, 30], повышенный уровень бел-
ка — примерно у трети пациентов [3, 28]. Синтез 
олигоклональных IgG не характерен и встречается 
в 6–17% случаев [2, 3, 23, 24, 26, 28, 30]. 

Кровь 
Актуальным «золотым стандартом» лаборатор-

ной диагностики MOG-IgG-ассоциированного за-

болевания, который рекомендуется экспертным 
сообществом, является исследование сыворотки 
крови на наличие анти-MOG-антител класса IgG c 
применением методик непрямой иммунофлюорес-
ценции или цитофлоуметрии, базирующихся на 
культуре клеток, при использовании в качестве ан-
тигена полноразмерного человеческого MOG с ин-
тактной (нативной) конформационной структурой 
[2–4]. В этих методиках применяются трансфици-
рованные клеточные линии HEK (human embryonic 
kidney). Методология выявления антител является 
важным аспектом. Необходимым условием диа-
гностики MOG-IgG-ассоциированного заболевания 
является наличие антител именно к MOG челове-
ка с нативной конформацией [4, 12, 31]. Методы 
иммуноферментного анализа (ИФА, или ELISA) и 
вестерн-блоттинга (Westernblot) не обладают не-
обходимой для диагностики чувствительностью 
и специфичностью и считаются ненадежными 
[4, 12, 32]. Линейная или денатурированная тре-
тичная структура белка-антигена, используемого 
в методиках ИФА и вестерн-блоттинга, не обеспе-
чивает доступность для связывания иммунодоми-
нантных эпитопов, необходимых для диагностики 
MOG-IgG-ассоциированного заболевания. Выявля-
емые антитела к линейному или денатурированно-
му MOG рассматриваются как биомаркеры ткане-
вого повреждения, но не являются диагностически 
значимыми и не участвуют в патогенезе заболе-
вания [4, 10, 31]. В исследованиях используют 
несколько вариантов методик, базирующихся на 
культуре трансфицированных клеточных линий 
HEK: 1) непрямая иммунофлюоресценция с при-
менением фиксированных (Euroimmune, Германия) 
или живых (Oxford, Англия) клеток; 2) проточная 
цитометрия с использованием живых клеточных 
линий (Mayo Clinic, США) [12]. 

Сообщаемая диагностическая специфичность ре-
комендуемых для выявления MOG-IgG в сыворотке 
крови тест-систем составляет от 98,1 до 100% [12], 
чувствительность — от 23,1 до 27,5% [12]. Низкая 
чувствительность может быть связана с быстрым 
снижением уровня MOG-IgG ниже пороговых зна-
чений после иммунотерапии кортикостероидами 
(КС), иммуносупрессантами, плазмаферезом или 
спонтанно после обострения [4]. При проведе-
нии тестирования строго рекомендуется исполь-
зование вторичных Fc-специфичных (или IgG1-
специфичных) антител во избежание перекрестной 
реактивности с IgA и IgM [4, 19]. Аутоантитела 
класса IgM считаются непатогенными в отношении 
развития MOG-IgG-ассоциированного заболева-
ния [4, 10]. Несмотря на высокую специфичность 
теста, иногда встречаются ложноположительные 
результаты. Поэтому исследование на наличие 
MOG-IgG необходимо проводить в соответствии с 
определенными показаниями [3, 4]. 

5. Показания для исследования на MOG-IgG
В табл. 1 представлены рекомендуемые пока-

зания для выполнения теста на MOG-IgG, пред-
ложенные международной группой экспертов в 
2018 г. [4].

Необходимо учитывать, что концентрация MOG-
IgG зависит от активности заболевания (выше при 
обострении) и терапии (ниже при лечении имму-
носупрессантами). Поэтому нередко требуется по-
вторное тестирование на MOG-IgG в крови (напри-
мер, в случае повторного обострения, вне терапии 
КС и иммуносупрессантами, через 1–3 месяца по-
сле плазмафереза или терапии IgG) [4].
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Таблица 1. Показания для исследования на MOG-IgG у пациентов с предположительно ауто-
иммунным острым демиелинизирующим заболеванием ЦНС (с изменениями)

Table 1. Indicators for MOG-IgG research in patients with supposedly autoimmune acute demy-
elinating disease of the central nervous system (with changes)
1. Монофазный или рецидивирующий острый неврит зрительного нерва, миелит, стволовой энцефалит, 
энцефалит или их сочетание. 

2. Радиологические проявления или изменения зрительных вызванных потенциалов (только при анамне-
стическом неврите зрительного нерва), характерные для демиелинизирующего процесса 

3. По крайней мере, один из следующих критериев: 

клинические характеристики:
а) острый двусторонний неврит зрительного нерва;
б) необычно высокая частота рецидивов неврита зрительного нерва или заболевание, проявляющееся 
преимущественно рецидивирующим невритом зрительного нерва;
в) выраженный зрительный дефицит / слепота на один или оба глаза в остром периоде или после не-
врита зрительного нерва;
г) тяжелые или частые эпизоды миелита или стволового энцефалита; 
д) персистирующие тазовые расстройства и/или эректильная дисфункция после перенесенного миелита;
е) пациенты с установленным диагнозом ОДЭМ, рецидивирующий ОДЭМ, мультифазный ОДЭМ или ОДЭМ 
в сочетании с невритом зрительного нерва;
ж) острая дыхательная недостаточность, нарушение сознания, поведенческие изменения или эпилепти-
ческие припадки при наличии демиелинизирующих изменений на МРТ);
з) начало заболевания в период от 4 дней до 4 недель после вакцинации;
и) необъяснимая труднокупируемая тошнота, рвота или икота (синдром areapostrema);
к) сопутствующие тератома или NMDA-энцефалит (низкий уровень доказательности);

МРТ:
л) продольно распространенный поперечный миелит (ПРПМ) по данным МРТ (поражение ≥ 3 сегментов 
спинного мозга);
м) продольно распространенная атрофия спинного мозга (поражение ≥ 3 сегментов спинного мозга) по 
данным МРТ у пациентов с эпизодом острого миелита в анамнезе; 
н) поражение конуса спинного мозга, особенно в начальный период заболевания; 
о) протяженное поражение зрительного нерва (более половины длины); 
п) периоптическое постконтрастное усиление МР-сигнала в остром периоде неврита зрительного нерва; 
р) отсутствие супратенториальных изменений на МРТ головного мозга у пациентов с невритом зритель-
ного нерва, миелитом и/или стволовым энцефалитом;
с) очаговые изменения головного мозга с отсутствием перивентрикулярных очагов, овоидной / округлой 
формы или расположенных в нижней части височной доли, отсутствием «пальцев Доусона» или юксто-
кортикальных очагов с поражением U-волокон (Matthews — Jurynczyk критерии) [33, 34];
т) крупные сливные очаги, характерные для ОДЭМ; 

офтальмоскопия:
у) выраженные признаки отека / воспаления диска зрительного нерва в острый период неврита; 

ЦСЖ:
ф) плеоцитоз > 50 кл/мкл или нейтрофильный плеоцитоз;
х) отсутствие изолированного олигоклонального синтеза IgG в ЦСЖ по результатам изоэлектрофокуси-
рования при первичном и повторных исследованиях ликвора (применимо только к европейской популя-
ции пациентов); 

патоморфологическое исследование:
ц) первично демиелинизирующее поражение с внутриочаговыми депозитами комплемента и IgG;
ч) патоморфологические признаки, характерные для «паттерна II» рассеянного склероза (АТ-
опосредованное повреждение); 

эффективность лечения:
ш) частое возобновление симптомов после курса внутривенного метилпреднизолона или снижения дозы 
пероральных КС; 
щ) увеличение частоты рецидивов на фоне лечения препаратами интерферонов-бета или натализумабом 
у пациентов с диагнозом РС (низкий уровень доказательности) 

Примечание: MOG — миелин-олигодендроцитарный гликопротеин ; ОДЭМ — острый диссеминирован-
ный энцефаломиелит; NMDA–энцефалит — аутоиммунный энцефалит с антителами к NMDA (N-methyl-D-
aspartate) рецепторам; МРТ — магнитно-резонансная томография; ЦСЖ — цереброспинальная жидкость; 
КС — кортикостероиды; РС – рассеянный склероз.

Note: MOG — myelin-oligodendrocyte glycoprotein; ОДЭМ — acute disseminated encephalomyelitis; NMDA — 
encephalitis–autoimmune encephalitis with antibodies to NMDA (N-methyl-D-aspartate) receptors; МРТ — 
magnet-resonance tomography; ЦСЖ — cerebral-spinal liquor; КС — corticosteroids; РС — multiple sclerosis.
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Таким образом, исследование на MOG-IgG в по-
вседневной клинической практике следует выпол-
нять пациентам с одно- или двусторонним невритом 
зрительного нерва, поперечным миелитом, острым 
диссеминированным энцефаломиелитом или ство-
ловым энцефалитом, с отсутствием изолированного 
олигоклонального синтеза IgG в ЦСЖ и AQP4-IgG в 
сыворотке крови, с отсутствием специфичных для 
других заболеваний (например, рассеянного скле-
роза) изменений по данным МРТ головного мозга, с 
хорошим ответом на кортикостероидную терапию и 
рецидивом после ее отмены при условии использо-
вания рекомендуемых для диагностики MOG-IgG-
ассоциированного заболевания методик [2–4].

6. Критерии постановки диагноза MOG-IgG-
ассоциированного заболевания

В международных рекомендациях 2018 г. 
сформулированы критерии диагностики для но-
зологической группы, обозначенной как MOG-
энцефаломиелит [4]. Необходимыми условиями для 
постановки диагноза являются: 

1. Монофазный или рецидивирующий неврит 
зрительного нерва, миелит, энцефалит, включая 

изолированный стволовой энцефалит, или сочета-
ние этих синдромов.

2. МРТ-признаки или изменения зрительных вы-
званных потенциалов (у пациентов с изолирован-
ным невритом зрительного нерва), характерные 
для демиелинизирующего процесса в ЦНС.

3. Серопозитивность в отношении MOG-IgG при 
исследовании сыворотки крови методом, базирую-
щимся на культуре клеток, с использованием в ка-
честве антигена полноразмерного человеческого 
MOG.

Подчеркивается, что установление диагноза воз-
можно при исключении альтернативных состоя-
ний / заболеваний, даже при наличии MOG-IgG 
(табл. 2) [4].

В таких случаях рекомендуется выполнить по-
вторное исследование на MOG-IgGс использова-
нием оптимальной методики (базирующейся на 
культуре клеток), провести детальный пересмотр 
клинических и лабораторно-инструментальных 
данных в отношении диагноза и получить второе 
экспертное мнение в специализированном центре 
[3, 4]. 

Таблица 2. Признаки, указывающие на возможный альтернативный диагноз при MOG-IgG-
ассоциированном заболевании

Table 2. Signs indicating the probable alternative diagnosis in MOG-IgG-associated disorder

Клинические характеристики:
Хроническое прогрессирующее течение заболевания (очень редко у MOG-IgG-позитивных пациентов, 
включая вторично- и первично-прогрессирующий рассеянный склероз).
Быстрый темп развития симптомов (< 4 ч от начала до максимума выраженности, что требует исклю-
чения ишемии) или продолжающееся нарастание симптомов в течение нескольких недель (необходимо 
исключить саркоидоз, неоплазии и другие состояния).
МРТ
Наличие округлых или овоидных перивентрикулярных очагов (включая перивентрикулярно в области 
височного рога), наличие признака «пальцев Доусона».
Признаки МР-активности заболевания в головном мозге в виде увеличения объема очагового пораже-
ния в периоды между обострениями (недостаточная доказательность).
ЦСЖ
Выявление интратекального синтеза антител к ≥ 2 нейротропным вирусам (корь, краснуха, ветряная 
оспа) в MRZ-реакции.
Серологические исследования
Уровень MOG-IgG лишь незначительно превышает верхнюю границу нормы, особенно при нетипичных 
клинических проявлениях. 
Наличие MOG IgM и/или MOG-IgA при отсутствии MOG-IgG (клиническая значимость неизвестна).
Наличие MOG IgG в ЦСЖ при отрицательном результате в сыворотке (при MOG-IgG-ассоциированном 
заболевании не выявлена интратекальная продукция антител).
Двойной положительный тест на антитела класса IgG к AQP4 и MOG (описано очень редко и требует 
повторного тестирования на оба вида антител).
Другое
Клинические, инструментальные или лабораторные признаки, предполагающие другие заболевания 
(кроме MOG-IgG-ассоциированного заболевания, ЗСОНМ или РС): нейротуберкулез, нейроборрелиоз, 
нейросаркоидоз, болезнь Бехчета, синдром подострой комбинированной дегенерации спинного моз-
га, оптическую нейропатию Лебера, васкулит, лимфому ЦНС, глиоматоз головного мозга, паранеопла-
стические синдромы, синдром задней обратимой энцефалопатии, прогрессирующую мультифокальную 
лейкоэнцефалопатию, инфекционные заболевания ЦНС. 
Сочетание признаков демиелинизирующего процесса в центральной и периферической нервной систе-
ме (MOG не экспрессируется в периферической нервной системе)

Примечание: MOG — миелин-олигодендроцитарный гликопротеин; МРТ — магнитно-резонансная томо-
графия; ЦСЖ — цереброспинальная жидкость; MRZ–реакция — лабораторный показатель, характеризую-
щий интратекальный синтез антител к антигенам вируса кори (M-measles), краснухи (R-rubella) и вируса 
ветряной оспы (Z-varicella zoster); AQP4 — аквапорин-4; ЗСОНМ — заболевание спектра оптиконейроми-
елита; РС — рассеянный склероз; ЦНС — центральная нервная система.

Note: MOG — myelin-oligodendrocyte glycoprotein; МРТ — magnet-resonance tomography; ЦСЖ — cerebral-
spinal liquor; MRZ–reaction — a laboratory indicator characterizing intrathecal synthesis of antibodies to 
antigens of measles (M — measles), rubella (R — rubella) and varicella zoster (Z — varicella zoster) viruses; 
AQP4 — aquaporine-4; ЗСОНМ — neuromyelitis optica spectrum disorder; РС — multiple sclerosis; ЦНС — 
central nervous system.
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В 2018 г. также опубликована работа, в которой 
для обозначения совокупности расстройств ЦНС, 
ассоциированных с MOG-IgG, использован термин 
«MOG-IgG-ассоциированное расстройство» и пред-
ложены соответствующие диагностические крите-
рии [5]. Согласно публикации [5] для постановки 
диагноза необходимо наличие трех критериев:

1. Лабораторное исследование: наличие в сыво-
ротке крови антител к MOG-IgG, выявленных мето-
дом, базирующимся на культуре клеток.

2. Клинические проявления: ОДЭМ, неврит зри-
тельного нерва, включая рецидивирующую воспа-
лительную оптическую нейропатию, поперечный 
миелит (продольно распространенный или про-
дольно ограниченный), церебральный или стволо-
вой синдром демиелинизирующего характера или 
сочетания вышеуказанных синдромов.

3. Исключение альтернативных заболеваний.
В качестве примечаний, кроме необходимости 

соответствия всем трем критериям, указано на то, 
что транзиторная серопозитивность снижает веро-
ятность рецидивов заболевания, а при отсутствии 
исследования крови выявление MOG-IgG в ликворе 
позволяет подтвердить выполнение критерия 1. 

Сравнение терминологии и предложенных диа-
гностических критериев в двух публикациях [4, 5] 
демонстрирует наличие актуальных нерешенных 
вопросов как диагностики, так и определения но-
зологической самостоятельности рассматриваемой 
категории неврологических расстройств.

Термин «MOG-IgG-ассоциированное заболева-
ние» представляется в настоящее время наиболее 
оптимальным. Тем не менее самостоятельное ис-
пользование его в клинической практике преждев-
ременно, с учетом необходимости соответствия 
диагноза рубрификациям МКБ-10. В вопросах лабо-
раторной диагностики MOG-IgG-ассоциированного 
заболевания актуальным является не только меж-
дународный консенсус по требованиям к диагности-
ческим тест-системам, но и дальнейшее изучение 
информативности выявления анти-MOG-антител в 
биологических жидкостях, включая противоречи-
вые данные относительно изолированного обнару-
жения их в ЦСЖ [4, 18, 19].

Наиболее строгий подход к диагностике MOG-IgG 
ассоциированного заболевания, очевидно, должен 
включать соответствие выполнения максимального 
числа критериев изпредложенных в обеих публика-
циях [4, 5], а также определенную стратификацию 
в зависимости от этого соответствия. Это позволит в 
дальнейшем провести расширенный анализ инфор-
мативности клинической, лучевой и лабораторной 
составляющих.

7. Подходы к терапии 
В настоящее время отсутствуют общеприня-

тые стандарты лечения пациентов с MOG-IgG-
ассоциированным заболеванием, что связано в 
первую очередь с их низкой заболеваемостью и 
распространенностью, неопределенностями ла-
бораторной диагностики и, как следствие, отсут-
ствием крупных многоцентровых контролируемых 
рандомизированных исследований. Рекомендуемые 
различными рабочими группами и экспертами под-
ходы к терапии базируются на протоколах веде-
ния пациентов с AQP4-IgG-позитивными формами 
ЗСОНМ [3, 6, 13, 28]. Согласно современным пред-
ставлениям лечение обострения необходимо начи-
нать с внутривенной инфузии метилпреднизолона в 
ежедневной дозе 500–1000 мг в течение 3–7 дней 
с последующим приемом преднизолона внутрь 

[3, 6, 13]. Пациентам с тяжелым обострением и 
продолжающимся клиническим ухудшением на те-
рапии КС необходимо проведение сеансов плазмо-
обмена курсом от 3 до 5 процедур [3, 6, 13, 26] или 
терапии препаратами внутривенных IgG [3, 6,13].

Вопрос о назначении терапии, предупреждаю-
щей развитие повторных обострений, и ее дли-
тельности остается дискуссионным. Сообщается, 
что длительное лечение преднизолоном (в дозе 
> 10 мг/сутки), внутривенными иммуноглобулина-
ми (индукционный курс 2 г/кг с последующим еже-
месячным введением в дозе 1 г/кг), ритуксимабом, 
микофенолатамофетилом, метотрексатом и азатио-
прином снижало частоту обострений при MOG-IgG-
ассоциированных заболеваниях [28, 35]. Согласно 
данным литературы, лечение препаратами, изме-
няющими течение рассеянного склероза (ПИТРС), 
включая интерфероны-бета, глатирамера ацетат, 
натализумаб, неэффективно [3, 4], а терапия ин-
терферонами-бета может повысить активность бо-
лезни [3, 5]. Офатумумаб, возможно, может снижать 
среднегодовую частоту обострений у пациентов с 
MOG-IgG-ассоциированным заболеванием [33].

Известно о рисках рецидива заболевания после 
быстрой отмены кортикостероидов [26]. По дан-
ным опроса после проведения пульс-терапии ме-
тилпреднизолоном, 59,7% экспертов рекомендуют 
длительное (более 3 месяцев) лечение КС внутрь 
уже после первого обострения, длительные под-
держивающие дозы преднизолона после повтор-
ных обострений рекомендуют 92,3% опрошенных 
специалистов [13]. Назначаемая перорально доза 
преднизолона составляет от 0,5 до 0,75 мг/кг/день 
(обычно 40–60 мг в день для взрослых) с посте-
пенным снижением до поддерживающей 10–15 мг в 
сутки к 6 месяцу приема [6]. Дальнейшее снижение 
дозы и отмена преднизолона сопряжены с высоким 
риском обострений в первые 2 месяца после пре-
кращения приема [28]. Решение о назначении дли-
тельной противорецидивной терапии может осно-
вываться на наличии а) факторов риска рецидива, 
включая персистенцию MOG-IgG в сыворотке [3], 
начало заболевания с поперечного миелита [28], а 
также б) выраженности неврологического дефици-
та после первого обострения [3]. В этих случаях или 
при повторных атаках на фоне снижения дозы КС 
рекомендуется сочетание пероральной КС-терапии 
с иммунодепрессантами (азатиоприн, метотрексат, 
микофенолатамофетил), назначение ритуксимаба 
или препаратов иммуноглобулинов. Длительность 
курса иммуносупрессивной терапии неопределена, 
решение приниматся индивидуально [3]. C точки 
зрения эффективности наиболее предпочтительна, 
по мнению экспертов, терапия ритуксимабом [13].

Выводы
Диагноз MOG-IgG-ассоциированного заболева-

ния в настоящее время не означает доказанное 
наличие единой нозологической формы, а служит 
цели систематизации, возможно, гетерогенной но-
зологической группы с наличием общего сероло-
гического биомаркера, роль которого в патогенезе 
еще предстоит изучить. Определение наличия MOG-
IgG-ассоциированного заболевания основывается 
на совокупности оценки клинических, нейровизуа-
лизационных и серологических данных при исклю-
чении альтернативных состояний. Согласно между-
народным рекомендациям 2018 г. для выявления 
MOG-IgG в сыворотке крови следует использовать 
методики непрямой иммунофлюоресценции или 
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цитофлоуметрии, базирующиеся на культуре кле-
ток, с использованием в качестве антигена полно-
размерного человеческого миелин-олигодендроци-
тарного гликопротеина с нативной конформацией. 
Рекомендуемые методики серодиагностики в насто-
ящее время имеют ограниченную доступность в по-
вседневной практике. Также отсутствуют стандарты 
ведения этих пациентов, но накопленный мировой 
опыт демонстрирует наличие его особенностей. 
Дальнейшая разработка диагностических подхо-
дов, повышение доступности лабораторной диа-
гностики MOG-IgG-ассоциированных расстройств 
позволит проводить контролируемую терапию, на-
правленную на предупреждение инвалидизирую-
щих, а иногда жизнеугрожающих обострений у этой 
группы больных, а также в перспективе развивать 
доказательную базу этой терапии. 
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