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Введение. Синдром anti-MOG (anti-myelin-oligodendrocyte glycoprotein) представляет собой группу демиелинизирующих заболеваний центральной нерв-
ной системы, при которых антитела атакуют гликопротеины на наружной мембране олигодендроцитов. Целью исследования было изучение течения 
заболевания у пациентов с синдромом anti-MOG с эпилепсией. 
Материалы и методы. Мы наблюдали 11 пациентов (5 мужчин и 6 женщин) с синдромом anti-MOG в возрасте от 2 мес до 46 лет. Описаны 3 клиниче-
ских случая, когда у пациенток с синдромом anti-MOG были эпилептические приступы. 
Результаты и обсуждение. У первой пациентки эпилептические приступы предшествовали установлению диагноза синдрома anti-MOG. У второй 
пациентки заболевание дебютировало с правостороннего оптического неврита; спустя 7 лет развился эпилептический приступ после родов, во время 
которых гематоэнцефалический барьер мог стать проницаемым для циркулирующих антител к MOG. У третьей пациентки заболевание дебютиро-
вало с головной боли. После острой респираторной вирусной инфекции развился правосторонний оптический неврит и появилась атаксия. Был выявлен 
миелит. Год спустя произошёл эпилептический приступ. У пациентки была комбинация синдрома CADASIL с синдромом anti-MOG. 
Вывод. Эпилептические приступы у пациентов с синдромом anti-MOG часты. Помимо противоэпилептической терапии, необходимо лечение синдрома 
anti-MOG. При этом условии приступы хорошо контролируются и имеют благоприятный прогноз.
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Introduction. MOG (anti-myelin oligodendrocyte glycoprotein) antibody disease is a group of demyelinating disorders of the central nervous system, in which 
antibodies attack the glycoproteins on the oligodendrocyte myelin membrane. The aim of the study was to evaluate the course of the disease in patients with MOG 
antibody disease with epilepsy.
Materials and methods. We examined 11 patients (5 men and 6 women) with MOG antibody disease aged from 2 months to 46 years. Three case studies were 
described when patients with MOG antibody disease had epileptic seizures.
Results and discussion. Epileptic seizures preceded the diagnosis of MOG antibody disease in the first patient. The disease presented as right-sided optic neuritis 
in the second patient. Seven years later, an epileptic seizure occurred after childbirth, when the BBB could have become permeable to circulating MOG antibodies. 
The disease presented with headache in the third patient. Right-sided optic neuritis and ataxia developed after an acute viral respiratory infection. Myelitis was 
diagnosed, and an epileptic seizure occurred one year later. The patient had a combination of CADASIL syndrome with MOG antibody disease.
Conclusion. Epileptic seizures are common in patients with MOG antibody disease. In addition to antiepileptic therapy, treatment of MOG antibody disease 
is crucial. This leads to good seizure control and a favourable prognosis.
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Пациентка A., 2008 г.р., страдала от фокальных сенсорных 
эпилептических приступов с сохранной осознанностью. 
В январе 2018 г. у девочки резко онемели левая нога и ле-
вая рука, развился левосторонний парез мимической мус-
кулатуры в нижней части лица. Прозопарез купировался 
самостоятельно, отмечались жалобы на дрожь в левой ноге, 
приступы слабости в левой руке. На МРТ были обнаруже-
ны субкортикальные и перивентрикулярные очаги отёка 
белого вещества, зона кистозной трансформации в лобно-
теменной области правого полушария. Выполненное через 
неделю лечения пациентки МРТ-исследование показало 
уменьшение очагов, а ещё через неделю — отсутствие дина-
мики. При ЭЭГ-исследовании отмечена генерализованная 
эпилептиформная активность, единичные эпилептиформ-
ные комплексы в височной области слева, региональное 
дельта-замедление в теменно-затылочной области справа. 
При неврологическом осмотре выявлено оживление ко-
ленных и ахилловых рефлексов, больше слева; отмечалось 
расширение рефлексогенных зон слева. При анализе ЦСЖ 
имелся цитоз 7 в 1 мкл (5 лимфоцитов, 2 нейтрофила).

В декабре произошёл новый эпизод слабости и онемения 
в левой ноге. Было проведено МРТ-исследование (рис. 1), 
в ходе которого в правом полушарии головного мозга вы-
явлено поражение субкортикального вещества с переходом 
на глубокое белое вещество, базальные ядра справа и оба 
таламуса с накоплением контраста. Анализ ЦСЖ на олиго-
клональные IgG выявил 1-й тип синтеза.

Введение

Синдром anti-MOG (anti-myelin-oligodendrocyte glycopro-
tein) — это группа демиелинизирующих заболеваний цен-
тральной нервной системы, при которых антитела атакуют 
гликопротеины на внешней мембране олигодендроцитов. 
Как правило, пациенты с синдромом anti-MOG страдают 
от оптического неврита и/или миелита (либо полного по-
перечного миелита); у детей выявляется острый рассеян-
ный энцефаломиелит.

Для постановки диагноза синдрома anti-MOG необходимо 
наличие MOG-IgG в сыворотке крови или в цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ), а также соответствующих син-
дромов (оптический неврит, миелит, острый рассеянный 
энцефаломиелит, поражение ствола мозга мозга) и исклю-
чение альтернативного диагноза [1].

Цель исследования — изучить течение заболевания у паци-
ентов с синдром anti-MOG с эпилепсией.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 11 пациентов с син-
дромом anti-MOG в возрасте от 2 мес до 46 лет. Распределе-
ние по полу было равномерным: 5 мужчин и 6 женщин, что 
характерно для пациентов с синдромом anti-MOG. 

Три пациентки имели эпилептические приступы. У них 
был собран анамнез, проведены общий и неврологиче-
ский осмотр, общий и биохимический анализы крови, 
анализ сыворотки крови на антитела к MOG, анализ 
ЦСЖ (в том числе методом ПЦР на возбудителей по по-
казаниям), исследование электрической активности моз-
га с помощью ЭЭГ (или ночного видео-ЭЭГ-мониторин-
га), другие исследования по показаниям. Для выявления 
структурных поражений головного мозга использовались 
методы нейровизуализации: рентгеновская компьютер-
ная томография и магнитно-резонансная томография 
(1,5 Тл, в отдельных случаях 3 Тл) в режимах Т1-ВИ, Т2-
ВИ, FLAIR, DWI.

Лабораторные анализы проводились в сертифицирован-
ной лаборатории МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.  
В России долгое время ни одна из крупных лабораторий 
не выполняла определение MOG-IgG в сыворотке крови 
и спинномозговой жидкости, поэтому изучение синдрома 
anti-MOG не проводилось. В настоящее время появилась 
возможность исследования данных антител в Научном 
центре неврологии методом ELISA Sandwich-type с исполь-
зованием наборов реагентов «Cloud-Clone Corp.».

Результаты

Мы приводим описание 3 клинических случаев, когда у 
пациенток с синдромом anti-MOG имелись приступы эпи-
лепсии.
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки А. в декабре 2018 г.

Fig. 1. Brain MRI of patient A. in December 2018.
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С марта по июнь 2015 г. у пациентки случилось ещё 8 при-
ступов. В июне 2015 г. был проведён ночной видео-ЭЭГ-
мониторинг (рис. 3), в ходе которого были зарегистрирова-
ны эпилептиформные знаки в виде отдельных полифазных 
комплексов острых волн в лобной области правого полу-
шария парасагиттально либо в виде пробежек позитивных 
спайков с широкой топографией.

Неврологическая симптоматика начала нарастать с 2015 г. 
в виде спастического левостороннего гемипареза, также 
появилась постоянная боль в левой ноге в области круп-
ных суставов. При неврологическом осмотре выявлялись 
сходящееся косоглазие за счёт правого глаза, атаксия, па-
тологический рефлекс Бабинского слева. В 2017 г. паци-
ентке была проведена оптическая когерентная томогра-
фия, которая выявила атрофию диска зрительного нерва 
справа.

В январе 2019 г. при повторной госпитализации проведено 
новое МРТ-исследование (рис. 2).

В феврале 2019 г. в анализе сыворотки крови на анти-
тела к MOG их уровень составил 19,5 пг/мл (при норме 
0–15 пг/мл). Таким образом, был поставлен диагноз: син-
дром anti-MOG. Необходимо отметить, что у пациентки 
отсутствовали симптомы нейропатии зрительного нерва — 
по заключению офтальмолога, имелась только миопия 
средней степени.

Пациентка лечилась вальпроевой кислотой 1200 мг/сут и 
леветирацетамом 1500 мг/сут, а также пульс-терапией ме-
тилпреднизолоном с последующим приёмом преднизолона 
в таблетированной форме. Эффект от лечения был положи-
тельным.

Пациентка B., 1991 г.р., первые жалобы предъявила осенью 
2006 г., когда у неё ослеп правый глаз [2]. Был поставлен 
диагноз ретробульбарного неврита справа, увеита обоих 
глаз. На МРТ патологии не было обнаружено.

В 2013 г. через неделю после родов у пациентки начались 
фокальные сенсорные эпилептические приступы с со-
хранной осознанностью обычно в дневное время в виде 
онемения большого пальца левой ноги, которое распро-
странялось до левого колена. Со временем при приступах 
объём поражения конечности увеличивался, вплоть до 
всей левой половины тела, ниже шеи. В феврале 2015 г. 
онемение повторилось, затем возникли 2 фокальных 
сенсорных приступа с сохранной осознанностью с эво-
люцией в билатеральный тонико-клонический при-
ступ с интервалом в 2 недели. При МРТ-исследовании 
были выявлены картина демиелинизирующего заболе-
вания головного мозга, кистозно-глиозные изменения 
в правой лобно-теменной области. На ЭЭГ патологии 
не обнаружено.
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Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки А. в январе 2019 г.

Fig. 2. Brain MRI of patient A. in January 2019.

Рис. 4. МРТ головного мозга пациентки В. в 2018 г.

Fig. 4. Brain MRI of patient B. in 2018.

Рис. 3. Ночной видео-ЭЭГ-мониторинг пациентки В. в июне 2015 г. 
Фрагмент ЭЭГ в состоянии активного бодрствования.

Fig. 3. Overnight long-term video-EEG monitoring of patient B. in June 
2015.
An EEG fragment in the state of active wakefulness.
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При МРТ-исследовании головного мозга обнаружены оча-
ги поражения, напоминающие демиелинизирующие.

У матери и сына пациентки имелась сильная головная 
боль. ДНК-диагностика выявила в 4-м экзоне гена NOTCH3 
мутацию R133C (радикальная замена аргинина на цистеин) 
в гетерозиготном состоянии, что соответствовало клиниче-
скому диагнозу синдрома церебральной аутосомно-доми-
нантной артериопатии с субкортикальными инфарктами 
и лейкоэнцефалопатией (cerebral autosomal dominant arte-
riopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy — 
CADASIL).

В 2019 г. было проведено новое МРТ-исследование голов-
ного мозга (рис. 5), в ходе которого были обнаружены оча-
ги поражения белого вещества полушарий и подкорковых 
ядер, а также очаг в спинном мозге на уровне С2 без на-
рушения ГЭБ.

В августе 2019 г. пациентка перенесла фокальный клониче-
ский эпилептический приступ с сохранной осознанностью 
с эволюцией в билатеральный тонико-клонический при-
ступ. Проведённое ЭЭГ-исследование не выявило эпилеп-
тиформной активности. 

При анализе ЦСЖ выявлены цитоз 7 в 1 мкл (6 лимфоци-
тов, 1 нейтрофил) и олигоклональные IgG 2-го типа синте-
за. В анализе крови обнаружены антитела к MOG в объёме 
16 пг/мл (при норме 0–15 пг/мл). Антител к аквапорину-4 
не было. 

Таким образом, у данной пациентки наблюдалось сочета-
ние синдромов CADASIL и anti-MOG. 

Пациентка лечилась карбамазепином 400 мг/сут и пульс-
терапией метилпреднизолоном с последующим приёмом 
преднизолона в таблетированной форме. Эффект от лече-
ния был положительным.

Обсуждение

В нашем исследовании анализ на антитела к MOG проис-
ходил спустя годы от возникновения первых неврологиче-
ских симптомов. Поэтому мы предполагаем, но не можем 
утверждать, что дебют синдрома anti-MOG мог произойти 
раньше, чем были получены положительные анализы кро-
ви на антитела к MOG. 

У пациентки A. развитие эпилептических приступов пред-
шествовало обнаружению повышенных антител к MOG 
в анализе крови. Оптического неврита у пациентки не 
было. Таким образом, структурные изменения головного 
мозга и возникновение эпилепсии у пациентки, возможно, 
обусловлены синдромом anti-MOG. В таком случае у паци-
ентки наблюдалась фокальная эпилепсия иммунной этио-
логии с фокальными сенсорными приступами с сохранной 
осознанностью на фоне синдрома anti-MOG.

У пациентки В. заболевание дебютировало с оптического 
неврита справа в 15 лет; затем развился эпилептический 
приступ в 22 года после родов, во время которых ГЭБ мог 
стать проницаемым для циркулирующих в крови антител к 
MOG. Таким образом, можно предположить у пациентки 
фокальную эпилепсию иммунной этиологии с фокальны-
ми сенсорными приступами с сохранной осознанностью 

В том же году на рутинном ЭЭГ-исследовании эпилепти-
формной активности не выявлено. C 2017 г. до середины 
2018 г. у пациентки не было приступов.

В 2018 г., спустя 1,5 года без приступов, случился новый 
приступ. На снимках МРТ были обнаружены новые оча-
ги (рис. 4) с нарушением целостности гематоэнцефали-
ческого барьера (ГЭБ) — с учётом наличия выраженной 
отрицательной динамики в сравнении с исследованием 
в 2015 г.

Не выявили патологии анализы крови на олигоклональные 
IgG, антитела к волчаночному антикоагулянту, кардиоли-
пину, аквапорину-4, NMDA-рецепторам, эритроцитам, 
антинейрональные и антинуклеарные антитела.

Был сдан анализ крови на антитела к MOG, который ока-
зался положительным: 20 пг/мл (при норме 0–15 пг/мл), 
поэтому нами был поставлен диагноз синдрома anti-MOG.

Пациентка лечилась леветирацетамом (2000 мг/сут) и пе-
риодической пульс-терапией метилпреднизолоном с по-
следующим приёмом преднизолона в таблетированной 
форме. Также ей проводились сеансы плазмафереза. Эф-
фект от лечения был положительным.

Пациентка C., 1975 г.р., с 13 лет страдала от головной боли. 
В возрасте 19–20 лет отметила эпизод слабости в правой 
руке. Данное состояние длилось примерно 1 мес. В 2018 г., 
в возрасте 43 лет, после ОРВИ отметила ухудшение состоя- 
ния: снижение зрения на правый глаз, а также шаткость по-
ходки. 

В неврологическом статусе у пациентки наблюдались ани-
зокория, атаксия, оживление сухожильных рефлексов с рук 
и ног.

FLAIR

FLAIR

FLAIR

FLAIR

FLAIR

FLAIR

Рис. 5. МРТ головного мозга пациентки С. в 2019 г.

Fig. 5. Brain MRI of patient C in 2019.
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Поскольку синдром anti-MOG был выделен относитель-
но недавно, в настоящее время ведутся разработки ме-
тодов диагностики и лечения заболевания. Например, 
C.M. Fovet и соавт. предлагают использовать антитела anti-
DC-ASGPR-MOG, чтобы предотвратить иммунную толе-
рантность к MOG [5].

Выводы

Приступы у пациентов с антителами к MOG бывают ча-
сто. В нашем исследовании среди 11 пациентов с син-
дромом anti-MOG эпилепсия наблюдалась у 3, причём 
это были лица исключительно женского пола. У таких 
пациентов, помимо противоэпилептической терапии, не-
обходимо лечение синдрома anti-MOG. При этом условии 
приступы хорошо контролируются и имеют в целом бла-
гоприятный прогноз. Необходимы дальнейшее изучение 
синдрома anti-MOG и разработка эффективных методов 
его лечения.

с эволюцией в билатеральный тонико-клонический при-
ступ на фоне синдрома anti-MOG.

У пациентки С. заболевание дебютировало с головной 
боли в 13 лет. Через 5 лет в течение месяца была слабость в 
правой руке. В возрасте 43 лет после перенесённого ОРВИ 
развились правосторонний оптический неврит и атаксия. 
На МРТ спинного мозга был выявлен миелит. В 44 года 
случился эпилептический приступ. У данной пациентки 
наблюдалось сочетание синдрома CADASIL с синдромом 
anti-MOG. Возможно, это связано с тем, что при CADASIL 
ГЭБ нарушается [3], поэтому он становится проницаемым 
и клетки иммунной системы начинают атаковать нервную 
ткань, что находит выражение в развитии аутоиммунных 
заболеваний [4]. Таким образом, можно предположить у 
пациентки фокальную эпилепсию иммунной этиологии с 
фокальными клоническими приступами с сохранной осоз-
нанностью с эволюцией в билатеральный тонико-клониче-
ский приступ на фоне синдромов anti-MOG и CADASIL.
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