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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В статье приведены краткие сведения о нейрооптикомиелите, или болезни Девика, выделе-
ны ключевые аспекты патогенеза данной аутоиммунной патологии нервной системы. Детально 
описаны и проанализированы два клинических случая этого заболевания. В одном из случаев 
отмечалось нетипичное для нейрооптикомиелита начало, расцененное как проявления вирус-
ного радикуломиелита вследствие присутствия в клинической картине признаков общеинфек-
ционного синдрома, а также обнаружения в цереброспинальной жидкости антител к опреде-
ленным вирусам. В статье авторы дают интерпретацию данной находки, опираясь на данные 
современной литературы, в которых описывается возможная связь между перенесенной ин-
фекцией ЦНС и манифестацией болезни Девика. Второй клинический случай демонстрирует 
картину начала заболевания с типичных для нейрооптикомиелита проявлений, которые изна-
чально ошибочно трактовались как проявления острого нарушения мозгового и спинального 
кровообращения в трех различных бассейнах, что говорит о низкой информированности и 
настороженности практикующих врачей в плане нейрооптикомиелита. Именно такое начало 
обусловило раннюю диагностику заболевания на момент поступления пациентки в отделение 
неврологии №  1 Днепропетровской областной клинической больницы им.  И.И.  Мечникова. 
В статье продемонстрированы радиологические находки, обнаруженные в ходе проведения 
магнитно-резонансной томографии спинного и головного мозга, специфичные для данной па-
тологии, а также приведено графическое изображение результата иммунологического иссле-
дования. Обозначена роль определения статуса пациента по антителам к аквапорину-4, сделан 
вывод о целесообразности определения титра этих антител не только в сыворотке крови, но 
и в ЦСЖ. Рассмотрены основные направления лечебной тактики болезни Девика, обосновано 
использование моноклональных антител, в частности ритуксимаба, в качестве поддерживаю-
щей терапии. Детальный анализ данных клинических случаев отражает успешное внедрение 
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�� ВВЕДЕНИЕ
Нейрооптикомиелит (НОМ) – редкое аутоиммунное заболевание, 

которое в настоящее время относят к классу астроцитопатий, в основе 
которого лежит продукция антител против аквапорина 4 (АП-4) – одного 
из белков водных каналов клеточной мембраны в ЦНС.

Взгляды на природу данного заболевания и его место в структуре 
заболеваний нервной системы эволюционировали: на разных этапах 
изучения НОМ рассматривался как одна из клинических форм рассе-
янного склероза (РС), острого рассеянного энцефаломиелита (ОРЭМ) и, 
наконец, после открытия антител к АП-4 как самостоятельная нозологи-
ческая единица [1, 2].

Следует отметить что и в настоящее время ввиду низкой информи-
рованности и настороженности врачей в плане НОМ его проявления 
интерпретируются как проявления того же РС или ОРЭМ, что значитель-
но влияет на изучение заболеваемости и распространенности данной 
нозологии в мире [3].

в практику отделения неврологии № 1 Областной клинической больницы им. И.И. Мечникова 
современных методов диагностики и лечения данного заболевания.
Ключевые слова: нейрооптикомиелит, аквапорин-4, ритуксимаб, гематоэнцефалический  
барьер.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The article provides brief information about neuromyelitis optica, or Devic’s disease, highlights 
the main aspects of the pathogenesis of this autoimmune pathology of the nervous system. Two 
clinical cases of this disease are described and analyzed in detail. In one of the cases, because 
of the atypical onset for neuromyelitis optica, disease was regarded as manifestation of viral 
radiculomyelitis, due to the presence of signs of general infectious syndrome in the clinical picture, 
as well as detection of antibodies to certain viruses in the cerebrospinal fluid. In the article, the 
authors give an interpretation of this finding, based on data from modern literature, which 
describes a possible correlation between the postponed infection of the central nervous system 
and the manifestation of Devic’s disease. The second clinical case shows a clinical picture of the 
onset of the disease with symptoms typical for neuromyelitis optica, which were initially mistakenly 
interpreted as manifestations of acute disturbances of both cerebral and spinal blood circulation, 
which indicates low awareness and alertness of practitioners in terms of neuromyelitis optica. Such 
onset led to the early diagnosis of the disease at the time of the patient’s administration at the 
Department of Neurology No.  1 of the Dnepropetrovsk Mechnikov’s Regional Clinical Hospital. 
The article demonstrated specific for this pathology radiological findings which were revealed in 
after performing of magnetic-resonance imaging of the spinal cord and brain, as well as a graphic 
image of the result of an immunological study. The role of indication of antibodies to aquaporin-4 
is indicated, it is concluded that it is advisable to determine the titer of these antibodies not only in 
serum, but also in CSF. The main directions of the treatment tactics of Devic’s disease are considered, 
the use of monoclonal antibodies, in particular rituximab, as maintenance therapy, is justified. A 
detailed analysis of the data of clinical cases reflects the successful implementation of modern 
methods of diagnosis and treatment of this disease to the practice of the Department of Neurology 
No. 1 of the Dnepropetrovsk Mechnikov’s Regional Clinical Hospital.
Keywords: neuromyelitis optica, aquaporin-4, rituximab, blood-brain barrier.
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Этиологический фактор НОМ в настоящее время не идентифициро-
ван. Есть данные, согласно которым заболевание может развиться по-
сле предшествующей инфекции или в рамках какого-либо системного 
аутоиммунного процесса.

Согласно объему накопленной на сегодняшний день информации, 
патогенез НОМ сводится к следующему: антитела к АП-4, которые наи-
более вероятно синтезируются не интратекально, а на периферии [4, 
5], проникают через поврежденный гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ) (что подтверждается исследованиями, в которых принимали уча-
стие люди, в крови которых обнаруживались антитела к АП-4 при от-
сутствии каких-либо клинических или радиологических проявлений 
НОМ [4]) и связываются с каналами, расположенными в мембранах 
отростков астроцитов, индуцируя тем самым такие процессы, как ком-
племент-опосредованное повреждение, лейкоцитарная инфильтрация, 
что приводит к некрозу астроцитов [4, 6–9]. Это ведет к вторичному по-
вреждению и смерти олигодендроцитов и, как следствие, вторичной 
демиелинизации, что в конечном итоге приводит к нейродегенерации.

НОМ в подавляющем большинстве случаев (80–90%) имеет рециди-
вирующее течение, однако может протекать и монофазно. Типичными 
проявлениями заболевания являются острый поперечный миелит с 
продольным распространением и/или одно- или двусторонний неврит 
зрительного нерва. Однако открытие антител к АП-4, появление новых 
данных о природе этого заболевания привело к расширению представ-
ления о клинической картине НОМ и специфических его проявлениях 
[10, 11], введению термина «спектр оптикомиелит-ассоциированных 
расстройств» (СОАР), который включает в себя, помимо «классического» 
серопозитивного НОМ, его клинические варианты, при которых в сыво-
ротке крови пациентов не удается идентифицировать антитела к АП-4, и 
в конечном счете к созданию «Единых международных диагностических 
критериев для СОАР» в 2015 г. [10].

Диагностическая программа при НОМ базируется на определении 
титра антител к АП-4 в сыворотке крови, а также на данных нейровизуа-
лизации. Для серонегативных пациентов был предложен дополнитель-
ный диагностический маркер: антитела к миелин-олигодендроглиоци-
тарному гликопротеину (MOG) [12–15].

Принципы лечения базируются на двух направлениях: лечение ре-
цидива заболевания и профилактическое лечение  [16]. Для  лечения 
обострения применяется пульс-терапия глюкокортикостероидами (в 
подавляющем большинстве случаев метилпреднизолона). При  отсут-
ствии эффекта возможно применение плазмафереза. В  качестве про-
филактического лечения применяются препараты с иммуносупрессив-
ными свойствами, чаще всего это ритуксимаб, микофенолат мофетил и 
азатиоприн, но также может быть митоксантрон, метотрексат и цикло-
фосфамид [17].

Описание клинического случая № 1
Пациентка Г., 47 лет, поступила в отделение неврологии № 1 Дне-

пропетровской областной клинической больницы им.  Мечникова 
01.06.2018 с жалобами на слабость и нарушение движений в нижних 
конечностях и в левой верхней конечности, чувство онемения в них и 
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в нижней половине туловища, нарушение походки, ощущение «стягива-
ния» кожи в области живота и поясничной области, нарушение моче- 
испускания, боль в мышцах, общую слабость. Согласно анамнести-
ческим данным и данным медицинской документации считает себя 
больной с 05.07.2016, когда на фоне полного здоровья начала отмечать 
появление ощущения «жжения» в эпигастральной области, слабости 
и неприятных ощущений в нижних конечностях, нарушение мочеиспу-
скания, повышение температуры тела, боль в мышцах. После обраще-
ния за медицинской помощью пациентка была госпитализирована в 
отделение неврологии № 1 Днепропетровской областной клинической 
больницы им. Мечникова, где проходила лечение с диагнозом «острый 
радикуломиелит герпетической этиологии», который был установлен 
на основании серологического исследования сыворотки крови, по 
результатам которого был обнаружен высокий титр антител к вирусам 
простого герпеса (ВПГ) 1-го и 2-го типов, Эпштейна – Барр вируса (ЭБВ),  
и МР-исследования грудного отдела позвоночника с контрастным 
усилением, где в спинном мозге был выявлен очаг повышенного МР-
сигнала в Т2-режиме и сниженного – в Т1-режиме площадью 4×5  мм, 
протяженностью 318  мм на уровне Th2-Th12 (рис.  1б) с накоплением 
контрастного вещества на уровне Th6-Th9 (рис. 1а).

МР-исследование головного мозга очаговых изменений не выяви-
ло. Исследование крови на антитела к вирусу иммунодефицита чело-
века (ВИЧ), возбудителям вирусных гепатитов В и С, антинуклеарные 
антитела дало отрицательный результат. После прохождения курса 
медикаментозной терапии, который включал внутривенные инфузии 

Рис. 1. Изображение МРТ грудного отдела позвоночника и спинного мозга: а) в режиме STIR 
после введения гадолиний-содержащего контрастного вещества, на котором визуализируется 
очаг накопления контраста в спинном мозге на уровне Th6-Th9; б) в Т2-режиме в сагиттальной 
плоскости, на котором визуализируется очаг в спинном мозге повышенного сигнала 
протяженностью 318 мм на уровне Th2-Th12

а) б)
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ацикловира, метилпреднизолона и внутривенных иммуноглобули-
нов в соответствующих установленному диагнозу дозах, в состоянии 
пациентки отмечалась некоторая положительная динамика в виде 
уменьшения слабости в нижних конечностях, улучшения и увеличения 
объема движений в них, регресса сенсорных нарушений. Нынешнее 
ухудшение состояния регистрирует в течение двух дней, предшеству-
ющих дате госпитализации, когда начала отмечать усиление слабости 
в нижних конечностях, существенное нарушение походки, возникнове-
ние слабости и нарушения движений в левой верхней конечности, по-
явление чувства онемения в левой руке, ногах и в нижней половине ту-
ловища. В связи с прогрессированием неврологической симптоматики 
пациентка была госпитализирована в неврологическое отделение № 1 
Днепропетровской областной клинической больницы им. Мечникова. 
На момент поступления в неврологическом статусе наблюдалась сле-
дующая картина: сознание ясное, речь сохранена, ЧМН интактны; сила 
мышц в верхних конечностях D – 5 баллов, S – 3–3,5 балла, в нижних 
конечностях D – 2,5  балла, S – 2,5  балла; сухожильные и периосталь-
ные рефлексы с верхних конечностей S<D, слева снижены с нижних 
конечностей – D=S, высокие; вызываются клонусы стоп с двух сторон; 
положительные рефлексы Бабинского, Оппенгейма, Шефера, Чеддока с 
двух сторон; мышечный тонус в верхних конечностях D=S, не изменен, 
в нижних – D=S, незначительно повышен по спастическому типу; сим-
птомов поражения экстрапирамидной системы не отмечается. Коорди-
наторная сфера: пальце-носовую пробу выполняет неуверенно слева, 
хуже – при отсутствии зрительного контроля, пяточно-коленную пробу 
не выполняет ввиду тяжести пареза в нижних конечностях; в позе Ром-
берга не стоит; снижение поверхностной и глубокой чувствительности 
с двух сторон ниже уровня иннервации D2, отмечается наличие каче-
ственных нарушений чувствительности в виде гиперпатии, дизестезии 
в этой области; менингеальные симптомы отрицательны; нарушение 
функции тазовых органов по центральному типу; пациентка передви-
гается с посторонней помощью, самостоятельная ходьба невозможна 
ввиду тяжести пареза в нижних конечностях.

Данные дополнительных методов исследования: общий анализ 
мочи, общий анализ крови, биохимический анализ крови – без отклоне-
ний от нормальных показателей.

МРТ грудного отдела позвоночника и спинного мозга (05.06.18) – в 
веществе спинного мозга визуализируется очаг веретенообразной фор-
мы неоднородно повышенного МР-сигнала в Т2 и STIR режимах и сни-
женного – в Т1 режиме, площадью 3×4,5 мм, протяженностью до 169 мм, 
на уровне C7-Th8 (рис. 2).

МРТ головного мозга (05.06.18). Заключение: МР-картина единичных 
лакунарных очагов.

Исследование ликвора методом ПЦР (18.06.18) – ДНК ВПГ 1-го и 2-го 
типов, цитомегаловируса (ЦМВ), ЭБВ, герпес-вируса 6-го типа не выяв-
лена.

Анализ крови на выявление антител к возбудителям инфекций мето-
дом иммунофлуоресценции (07.06.18) – обнаружены антитела к ВПГ 1-го 
и 2-го типов, ЦМВ, ЭБВ.

Успешная имплементация современных методов диагностики и лечения болезни Девика  
в неврологической практике



179«Неврология и нейрохирургия. Восточная Европа», 2019, том 9, № 2

Рис. 2. Изображение МРТ грудного отдела позвоночника и спинного мозга в сагиттальной 
плоскости, в Т2 режиме на котором визуализируется фрагмент очага повышенного сигнала, 
который начинается с уровня С7

Анализ ликвора на выявление антител против возбудителей инфек-
ций методом иммунофлуоресценции (07.06.18) – обнаружены антитела 
к ВПГ 1-го и 2-го типов, ЦМВ (слабоположительный ответ).

Анализ крови на выявление антител к аквапорину-4 (АП-4) (14.06.18) –  
обнаружены антитела к АП-4 в титре 1:10.

Анализ ликвора на выявление антител к АП-4 (14.06.18) – обнаруже-
ны антитела к АП-4 в титре 1:32 (рис. 3).

Рис. 3. Свечение ядер клеток, вызванное наличием АП-4 IgG, обнаруженных методом 
иммунофлуоресценции

Оригинальные исследования
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Лечение и динамика
Сразу после получения результатов дополнительных методов иссле-

дования пациентка получила лечение, направленное на терапию релапса 
НОМ, которое базировалось на использовании глюкокортикостероидов 
(ГКС) по схеме пульс-терапии (инфузия метилпреднизолона в дозе 1000 мг 
в течение 5 дней). После лечения наблюдалась отрицательная динамика в 
состоянии пациентки: нарастание тяжести пареза в нижних конечностях 
до уровня плегии и увеличение слабости в левой верхней конечности, 
что привело к значительному нарушению статико-локомоторных функ-
ций конечностей. Учитывая это и высокий титр антител к АП-4 в ликворе, 
что указывает на значительную степень повреждения гематоэнцефали-
ческого барьера (ГЭБ) и говорит о потенциально высокой активности и 
тяжести течения заболевания, было принято решение начать поддержи-
вающую терапию: пациентка получила 1000 мг ритуксимаба в виде двух 
внутривенных инфузий 500 мг с интервалом в 2 недели (первая инфузия – 
в 1-й день, вторая – в 15-й день). В дальнейшем планируется однократное 
введение 1000 мг ритуксимаба 1 раз в 6 месяцев. Через 2 месяца после 
начала поддерживающей терапии в состоянии пациентки наблюдается 
существенная положительная динамика в виде значительного сниже-
ния степени тяжести пареза в нижних (с 0 баллов до 3–3,5 балла) и левой 
верхней конечности (с 2 баллов до 3,5–4 баллов), уменьшения выражен-
ности дисфункции тазовых органов, пациентка самостоятельно передви-
гается в пределах отделения с использованием вспомогательных средств 
(трость), за пределами отделения – с поддержкой, пациентка способна к 
самообслуживанию, выполнению ежедневных бытовых функций.

Описание клинического случая № 2
Пациентка Б., 49 лет, поступила в отделение неврологии № 1 Дне-

пропетровской областной клинической больницы им.  Мечникова 
26.03.2018 с жалобами на выраженную слабость в конечностях, более 
выраженную в нижних, нарушение движений в них, чувство онемения 
в туловище и конечностях, значительное ухудшение зрения, нарушение 
мочеиспускания. Согласно данным медицинской документации и анам-
нестическими данным известно, что пациентка считает себя больной с 
мая 2016  г., когда начала отмечать появление слабости в конечностях 
(до степени плегии в ногах), нарушения зрения и нарушения моче- 
испускания. Пациентка обращалась за медицинской помощью по месту 
жительства (г. Кропивницкий), состояние женщины было расценено как 
проявления острого нарушения мозгового и спинального кровообра-
щения в трех различных бассейнах, по поводу чего получала соответ-
ствующее лечение – без эффекта. Повторно обращалась за медицинской 
помощью, и 16.08.2016 пациентка была госпитализирована в отделение 
неврологии № 1 Днепропетровской областной клинической больницы 
им.  Мечникова. На  момент поступления в стационар в неврологиче-
ском статусе наблюдалась следующая картина: существенное сниже-
ние остроты зрения с двух сторон (до 0,1 по таблице Сивцева), нижняя 
спастическая параплегия, глубокий спастический верхний парапарез 
(до 2б), нарушение функции тазовых органов по центральному типу, вы-
раженные проявления нейродистрофического синдрома, гипестезия 
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по спинальному проводниковому типу с уровня С4; самостоятельное 
передвижение и самообслуживание было невозможно вследствие глу-
бины пареза в конечностях и значительного снижения остроты зрения: 
пациентка нуждалась в постоянном постороннем уходе.

Сразу после госпитализации было выполнено нейровизуализаци-
онное исследование – МРТ головного мозга и шейного отдела спин-
ного мозга (19.08.16) – в веществе шейного и верхнегрудного отделов 
спинного мозга на уровне C3-Th4 визуализируется очаг повышенной 
плотности в Т2-взвешенном режиме общей протяженностью до 175 мм 
и площадью 4×4 мм (рис. 4). После введения парамагнетика отмечает-
ся интенсивное накопление контрастного вещества очагом в спинном 
мозге общей протяженностью до 27 мм и площадью 2×3 мм. 

Рис. 4. Изображение МРТ шейного отдела позвоночника и спинного мозга в сагиттальной 
плоскости, в Т2 режиме на котором визуализируется фрагмент очага повышенного сигнала, 
который начинается с уровня С4 протяженностью до 175 мм

Рис. 5. Изображение МРТ головного мозга в горизонтальной плоскости, в Т2 режиме на котором 
визуализируются очаги повышенного сигнала в белом веществе гемисфер большого мозга
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В белом веществе полушарий головного мозга визуализируются 
единичные очаги повышенной плотности в Т2-взвешенном режиме раз-
мерами от 4 до 11×13 мм, которые на постконтрастных снимках не про-
являют признаков накопления парамагнетика (рис. 5).

Учитывая клиническую картину и радиологические изменения, 
пациентке были проведены дальнейшие исследования: анализ крови 
и ликвора на выявление антител к АП-4, по результатам которого они 
были выявлены в обоих случаях (в титре 1:32 – в крови и 1:64 в ликво-
ре). Следует отметить, что, кроме вышеописанных тестов, были выпол-
нены все общеклинические исследования (клинический анализ крови, 
общий анализ мочи, биохимический анализ крови), результаты которых 
не показали отклонений от референтных значений. Пациентка прошла 
обследование на ВИЧ-инфекцию, вирусные гепатиты В и С, результаты 
которого оказались отрицательными. Отдельно следует описать резуль-
таты следующих выполненных исследований.

Анализ крови на выявление антител к возбудителям инфекционных 
заболеваний (20.08.16): обнаружены антитела (Ig G) к вирусам краснухи, 
кори, паротита, варицелла-зостер вирусу, аденовирусу 3-го типа, токсо-
плазмы, ECHO-вируса 7-го типа, ВПГ 1-го и 2-го типов, ЦМВ, ЭБВ.

Анализ ликвора на выявление антител к возбудителям инфекцион-
ных заболеваний (20.08.16): обнаружены антитела к варицелла-зостер 
вирусу, аденовирусу 3-го типа, токсоплазме, ВПГ 1-го и 2-го типов, ЦМВ.

Анализ ликвора на выявление олигоклональных антител (Ig G) 
(07.09.16): олигоклональные антитела (Ig G) не обнаружены.

Анализ крови на выявление антинуклеарных антител (23.08.16): об-
наружены антитела к центромерам в титре 1:320, ввиду чего пациентка 
была осмотрена ревматологом: данных о наличие заболеваний из груп-
пы системных заболеваний соединительной ткани не было обнаружено.

Учитывая высокие титры антител к АП-4, наличие очага большого 
размера на МРТ шейного отдела спинного мозга, а также агрессивное 
течение заболевания, было принято решение о необходимости начала 
поддерживающей терапии. С  этой целью был применен ритуксимаб: 
первая доза (1000 мг) была разделена на два введения: в 1-й и 15-й дни 
по 500 мг в виде двух внутривенных инфузий. С тех пор пациентка полу-
чает по 1400 мг ритуксимаба в виде разовой подкожной инъекции 1 раз 
в 6 месяцев. Нынешняя госпитализация связана именно с необходимо-
стью введения очередной дозы поддерживающей терапии. За три года, 
в течение которых пациентка получает ритуксимаб, не отмечалось ни 
одной клинической атаки заболевания.

На момент поступления в стационар в неврологическом статусе: со-
знание ясное, речь сохранена, снижение остроты зрения с двух сторон 
(до 0,5 по таблице Сивцева), другие ЧМН интактны; сила мышц в верхних 
конечностях D – 3–3,5 балла, S – 3–3,5 балла, в нижних D – 3 балла, S – 
3  балла, сухожильные и периостальные рефлексы с верхних конечно-
стей S=D, оживлены, с нижних – D=S, высокие; вызываются клонусы стоп 
с двух сторон; положительные рефлексы Бабинского с двух сторон; мы-
шечный тонус в конечностях D=S, повышен по спастическому типу; сим-
птомов поражения экстрапирамидной системы не отмечается. Коорди-
наторная сфера: пальце-носовую пробу выполняет неуверенно с двух 
сторон, пяточно-коленную пробу не выполняет ввиду тяжести пареза в 
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нижних конечностях; в позе Ромберга не стоит; снижение поверхност-
ной и глубокой чувствительности с двух сторон по спинальному прово-
дниковому типу с уровня С4; менингеальные симптомы отрицательны; 
нарушение функции тазовых органов по центральному типу; пациентка 
способна к самостоятельному передвижению в пределах отделения с 
помощью вспомогательных средств (трость), за пределами отделения – 
с посторонней помощью, способна к самообслуживанию.

�� ОБСУЖДЕНИЕ
В клиническом случае № 1 наблюдалось нетипичное для нейро-

оптикомиелита (НОМ) начало, которое, помимо неврологических 
проявлений (картина поперечного миелита (ПМ), включало в себя 
проявления общеинфекционного синдрома (повышение температу-
ры тела, боль в мышцах), а данные дополнительного лабораторного 
исследования (выявление антител к ВПГ 1-го и 2-го типов, ЭБВ, ЦМВ, 
варицелла-зостер вирусу в сыворотке крови и ликворе) в сочетании 
с вышеописанной клинической картиной привели к тому, что состоя-
ние пациентки было расценено как проявления вирусного радикуло-
миелита. Хотя следует отметить, что выявление радиологической кар-
тины ПМ с продольным распространением (более чем на 3 сегмента 
спинного мозга) должно было продиктовать в качестве одного из 
шагов диагностической программы исследования крови на выявле-
ние АП-4 IgG. Положительная динамика после полученного лечения 
во время первой клинической атаки, вероятно, обусловлена тем, что 
лечебная программа включала в себя высокие дозы ГКС (метилпред-
низолон в дозе 1000  мг в день в виде внутривенной инфузии), что, 
как было отмечено выше, является также одним из методов лечения 
клинической атаки НОМ. Остается невыясненным вопрос выявления 
в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) пациентки антител к некото-
рым вирусам, хотя можно предположить, что перенесенные в про-
шлом инфекции, вызванные вышеуказанными возбудителями, могли 
послужить триггерными факторами заболевания, что находит свое 
отражение в литературных данных [18–20], или же эти инфекционные 
агенты могли послужить в качестве фактора, повреждающего ГЭБ, что 
в сочетании с наличием АП-4 IgG могло привести к развитию клини-
ческой картины НОМ.

Клиническая картина второй, настоящей, атаки заболевания от-
личалась от предыдущей: наблюдалось нарастание неврологической 
симптоматики (увеличение выраженности пареза в нижних конечно-
стях, присоединение пареза по периферическому типу в левой верхней 
конечности, усугубление дисфункции тазовых функций и нарастание 
чувствительных расстройств), что говорило о распространении очага в 
спинном мозге в ростральном направлении при отсутствии каких-либо 
симптомов общеинфекционного синдрома. Такие изменения продикто-
вали необходимость включения в диагностическую программу, кроме 
серологического исследования ЦСЖ и сыворотки крови и поиска ДНК 
вышеуказанных вирусов в ликворе методом ПЦР, исследования сыво-
ротки крови и ликвора на выявление АП-4 IgG, которое дало положи-
тельный результат. Таким образом, учитывая все клинические и пара-
клинические данные, выполнялись все критерии, предложенные IPND 
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для диагностики спектра оптикомиелит-ассоциированных расстройств, 
серопозитивного варианта (СОАР АП-4 IgG«+»), а учитывая, что острый 
ПМ с продольным распространением является одним из трех проявле-
ний СОАР, типичных для НОМ, было верифицировано именно это забо-
левание. Учитывая высокий титр АП-4 IgG, было сделано предположе-
ние о значительной степени поражения ГЭБ и потенциально высокой 
активности и тяжести течения заболевания. В связи с этим было приня-
то решение начать поддерживающую терапию с использованием ритук-
симаба после лечения обострения по схеме пульс-терапии ГКС.

Клинический случай № 2 демонстрирует картину начала заболева-
ния с типичных для НОМ проявлений: симптомов острого ПМ и двусто-
роннего неврита зрительного нерва (НЗН), которые изначально были 
ошибочно расценены как проявления острого нарушения мозгового и 
спинального кровообращения в трех различных бассейнах. Именно та-
кое начало обусловило своевременное назначение и выполнение всех 
необходимых исследований (анализы на выявление антител к АП-4 в 
крови и ликворе) и раннюю диагностику НОМ на момент поступления 
пациентки в отделение неврологии № 1 Днепропетровской областной 
клинической больницы им.  И.И.  Мечникова. Следует также отметить, 
что кроме АП-4 IgG у данной пациентки также были обнаружены в 
крови и ликворе антитела к возбудителям некоторых нейроинфекций. 
С  другой стороны, данный клинический случай демонстрирует высо-
кую эффективность поддерживающей терапии при применении ритук-
симаба: наблюдается устойчивая многолетняя ремиссия (отсутствие 
клинических атак в течение всего времени применения препарата), 
значительное снижение тяжести неврологического дефицита (значи-
тельный рост мышечной силы в конечностях, с 0 баллов до 3 баллов в 
нижних конечностях и с 2 баллов до 3,5 балла – в верхних; улучшение 
остроты зрения с 0,1 до 0,5), существенное улучшение состояния паци-
ентки в функциональном плане: женщина способна к самостоятельно-
му передвижению и самообслуживанию. Необходимо также отметить, 
во-первых, хорошую переносимость данного препарата: за время ле-
чения не наблюдалось никаких побочных явлений, в том числе таких, 
которые проявлялись только лабораторными или радиологическими 
изменениями; и, во-вторых, удобством такого лечения для пациента: 
пациент дважды нуждается в коротком по длительности пребывании 
в условиях стационара (до 3 дней) для получения очередной дозы пре-
парата в виде подкожной инъекции; в остальное же время пациент не 
обременен приемом каких-либо медикаментов для контроля заболе-
вания.

�� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Открытие АП-4 IgG кардинально изменило взгляд на место НОМ в 

классификации нервных болезней, на патогенез этого заболевания и 
его лечение. Однако, несмотря на этот существенный шаг в понимании 
природы болезни, до сих пор остается много недостаточно исследован-
ных вопросов, в частности вопрос о роли повреждения ГЭБ в возник-
новении заболевания и о факторах, которые приводят к этому повреж-
дению. Дискутабельным остается вопрос триггеров, которые запускают 
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продукцию АП-4 IgG. Существенно изменились также подходы к диагно-
стике и лечению НОМ. В настоящее время диагностическая программа 
базируется не только на МР-исследовании, а также на определении 
статуса пациента по АП-4 IgG. В свете последних исследований о роли 
дисфунции ГЭБ в патогенезе НОМ перспективным представляется опре-
деление титра этих антител не только в сыворотке крови, но и в ЦСЖ. 
Лечебная тактика сводится к двум направлениям: терапии клинической 
атаки и поддерживающей терапии, причем, учитывая патогенетические 
механизмы НОМ, приоритет отдается последнему направлению. В каче-
стве поддерживающей терапии используются препараты, обладающие 
иммуномодулирующими свойствами. Перспективным представляется 
использование моноклональных антител, в частности ритуксимаба, 
хотя в показаниях к назначению этого препарата НОМ не значится. Од-
нако литературные данные и наш опыт свидетельствуют о высокой эф-
фективности такой терапии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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