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К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

В 2007 г. был предложен термин «заболевания спектра

оптиконевромиелита» (ЗСОНМ, neuromyelitis optica spec-

trum disorders) для обозначения демиелинизирующих забо-

леваний ЦНС, при которых преимущественно поражаются

зрительные нервы и/или спинной мозг, а в сыворотке крови

обнаруживаются антитела в аквапорину-4 (AQP-4) – высо-

коспецифические аутоантитела к белку водных каналов [1].

Клиническая картина ЗСОНМ может напоминать таковую

рассеянного склероза (РС), но есть и различия, касающиеся

течения и прогноза, лечебная тактика при этих заболевани-

ях также имеет свои особенности.

В 1870 г. T. Albuttо впервые описал случай одновремен-

ного острого поражения спинного мозга и зрительного нер-

ва. В 1894 г. E. Devic и F. Gault предприняли попытку выде-

лить оптикомиелит в отдельную нозологическую форму [2].

Однако до открытия в 2004 г. V. Lennon и соавт. специфиче-

ских для оптиконевромиелита антител к AQP-4 (NMO-IgG,

AQP-4) заболевание считали одной из форм злокачественно

протекающего РС [3]. AQP-4 обнаруживается во всей ЦНС,

но в основном в зрительных нервах и спинном мозге, что

объясняет непосредственную роль AQP-4 в формировании

клинической картины оптиконевромиелита. Доказательст-

вом участия антител к AQP-4 в патогенезе ЗСОНМ служат

почти абсолютная специфичность и корреляция с активно-

стью заболевания, более высоким числом рецидивов и бо-

лее тяжелым течением по сравнению с таковыми у сероне-

гативных пациентов [3].

У части пациентов с клинической картиной оптико-

невромиелита при отсутствии антител к AQP-4 выявляются

антитела к миелин-олигодендроцитарному гликопротеину

(анти-МОГ) [3], который является компонентом миелина,

вырабатываемого олигодендроцитами в ЦНС. По данным

группы исследователей, анти-МОГ находят у 21% пациен-

тов с отрицательным анализом на антитела к AQP-4 [4]. 

Анти-МОГ отсутствовали у всех пациентов, серопозитив-

ных по антителам к AQP-4, и у больных РС [5]. Для оптико-

невромиелита с анти-МОГ характерны преобладание муж-

чин, монофазное течение, при котором зрительные нервы
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поражаются в большей степени, чем спинной мозг, более

каудальное расположение очагов в спинном мозге и луч-

шее восстановление [6]. У детей заболевание чаще всего

проявляется в виде острого рассеянного энцефаломиели-

та [7], тогда как неврит зрительного нерва, обычно с дву-

сторонним вовлечением, преобладает у взрослых [7]. Хотя

роль антител к AQP-4 в патофизиологии ЗСОНМ была ус-

тановлена в большом числе клинических и эксперимен-

тальных исследований, механизмы, лежащие в основе

разнообразия демиелинизирующих фенотипов анти-

МОГ-заболеваний, еще предстоит выяснить. В отечест-

венной литературе описаны лишь единичные случаи 

анти-MOГ-заболеваний [8]. 

В Клинике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

(КНБ) мы наблюдали пациента с анти-МОГ-ассоциирован-

ным миелитом. 

Пациент М., 26 лет, поступил в КНБ 21.06.2018 г. с

жалобами на нарушение чувствительности по типу гипере-

стезии в ногах и подмышечных областях с обеих сторон, недер-

жание мочи, повышенное потоотделение.

Считает себя больным с 09.06, когда после перенесен-

ного простудного заболевания, сопровождавшегося субфеб-

рильной температурой, впервые отметил простреливаю-

щую боль в шейном отделе позвоночника, затем неприятные

ощущения при прикосновении к коже верхних конечностей,

голеней с двух сторон, которые в течение следующих суток

распространились на область бедер. Через сутки появилось

нарушение мочеиспускания по типу недержания мочи. Обра-

тился к урологу, терапевту – объективной урологической,

терапевтической патологии, объясняющей симптоматику,

не выявлено. Консультирован неврологом, рекомендовано

проведение магнитно-резонансной томографии (МРТ) голов-

ного и спинного мозга. 16.06 выполнена МРТ головного мозга –

патологических изменений не обнаружено, а также МРТ

шейного отдела позвоночника – определялись диффузные

сливные участки поражения в спинном мозге на уровне шей-

ного отдела, без четких границ и объемного эффекта, разме-

ром до 1,7х0,5 см, дегенеративно-дистрофические изменения

позвоночника.

Анамнез жизни: научный сотрудник, не женат, детей

нет. Хронические и перенесенные заболе-

вания: детские инфекции. Операции от-

рицает. Аллергологический анамнез не

отягощен. Вредных привычек нет. Нас-

ледственный анамнез по неврологиче-

ским заболеваниям не отягощен. 

В соматическом статусе измене-

ний не выявлено, артериальное давление –

120/80 мм рт. ст., пульс удовлетвори-

тельного наполнения, 72 в минуту.

Неврологический статус: паци-

ент в ясном сознании, контакту досту-

пен, в месте, времени и собственной лич-

ности ориентирован правильно. Менин-

геальных знаков нет. Черепные нервы

интактны. Сила во всех группах мышц

достаточная – 5 баллов. Нарушений

мышечного тонуса, гипотрофии в ко-

нечностях нет. Положительный сим-

птом Бабинского с двух сторон. Пато-

логических кистевых рефлексов нет. Расстройства поверхно-

стной чувствительности: дизестезия, холодовая и тактиль-

ная аллодиния, холодовая анестезия по проводниковому типу с

уровня TIV. Снижение вибрационной чувствительности на

уровне больших пальцев стоп до 6 из 10 баллов. Координатор-

ные пробы в конечностях выполняет удовлетворительно. По-

ходка не изменена, в пробе Ромберга устойчив. Императивные

позывы на мочеиспускание. Инвалидизация по Expanded

Disability Status Scale (EDSS) – 3,5 балла.

Общие анализы крови, мочи, биохимический анализ кро-

ви, коагулограмма – в пределах нормы, анализы крови на ВИЧ,

сифилис, гепатит B, C отрицательные. 

При рентгенографии органов грудной клетки, электро-

кардиографии патологии не выявлено.

МРТ шейно-грудного отдела позвоночника, головного

мозга с контрастным усилением: изменения в спинном мозге на

уровне СI–TX, вероятнее всего, воспалительного характера

(рис. 1, а, б), после введения контрастного вещества видно его

накопление на уровне СII (рис. 2). Пато-

логического накопления контрастного

вещества в головном мозге не определя-

лось (рис. 3).

Консультация офтальмолога:

острота зрения на оба глаза – 1,0. Дви-

жения глазных яблок не ограничены. Ни-

стагма нет. Роговица прозрачная. Пе-

редняя камера средней глубины, влага

прозрачная. Радужка структурная.

Зрачки одинаковой величины, фоторе-

акция живая. Хрусталик прозрачный.

Глазное дно: диск зрительного нерва

бледно-розовый, границы четкие; ход и

калибр сосудов без особенностей.

Исследование цереброспинальный

жидкости (ЦСЖ): бесцветная, прозрач-

ная, белок – 0,650
/00, глюкоза – 47 мг%,

цитоз – 74 кл. в 1 мм3 (223/3), лимфоци-

ты – 66%, нейтрофилы – 34%. Повтор-

Рис. 1. МРТ спинного мозга в Т2-взвешенном изображении

(а, б): изменения воспалительного характера на уровне СI–TX

а                                                        б

Рис. 2. МРТ спинного мозга 

в Т1-взвешенном изображении: 

накопление контрастного вещества

на уровне СII
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ное исследование ЦСЖ через 7 дней: бес-

цветная, прозрачная, белок – 0,19 0
/00,

глюкоза – 56 мг%, цитоз – 42 кл. в 1 мм3

(106/3), лимфоциты – 90%, нейтрофи-

лы – 8%, макрофаги – 2%.

При анализе ЦСЖ и сыворотки

крови на наличие олигоклональных ан-

тител был выявлен 1-й тип синтеза,

не характерный для РС. При исследова-

нии сыворотки крови на антитела к

AQP-4 получен отрицательный резуль-

тат, что не соответствует оптико-

миелиту Девика. 

Для исключения заболеваний со-

единительной ткани проведены иммуно-

логические исследования сыворотки

крови на антитела к протеиназе 

3 (cANCA), миелопероксидазе (pANCA),

двуспиральной ДНК, на антиядерные

антитела (антинуклеарный фактор) –

изменений не найдено. 

С целью исключения инфекционно-

го поражения были выполнены исследо-

вания: на антитела к Borrelia burgdorferi в сыворотке крови

(отрицательно), антитела к микобактериям туберкулеза в

ЦСЖ методом иммуноферментного анализа (ИФА, отрица-

тельно), исследование ЦСЖ методом полимеразной цепной ре-

акции на вирус Эпштейна–Барр, цитомегаловирус, герпес-ви-

рус 4-го типа, вирус простого герпеса 1-го и 2-го типов,

Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniaе, Haemophilus

influenzae B, Cryptococcus neoformans, грибы рода C. albicans, 

C. glabrata, C. krussei, C. parapsilosis, C. tropicalis, Borrelia spp.,

Brucella spp., Listeria monocytogenes, Toxoplasma gondii (отри-

цательно).

Учитывая острое развитие заболевания у пациента мо-

лодого возраста после перенесенной острой респираторной ви-

русной инфекции, наличие клинической симптоматики, соот-

ветствующей поражению спинного мозга на уровне CI–TX,

очагового поражения демиелинизирующего характера в спин-

ном мозге на указанном уровне по данным МРТ, отсутствие в

сыворотке крови и ЦСЖ олигоклональных антител, антител

к AQP-4, был установлен клинический диагноз: ЗСОНМ. Ост-

рый поперечный миелит на уровне

CI–TX. Пациенту была назначена пульс-

терапия с внутривенным введением ме-

тилпреднизолона по 1000 мг в течение 5

дней. Отмечено быстрое и значительное

улучшение в виде регресса вегетативной

симптоматики, почти полного восста-

новления функции тазовых органов и

чувствительности, за исключением

снижения холодовой чувствительности

в стопах. Инвалидизация по EDSS – 1,5

балла.

В ноябре 2018 г. – повторная

МРТ шейно-грудного отдела позвоноч-

ника, при которой изменений не найде-

но (рис. 4, а, б).

В декабре 2018 г. на базе Научного

центра неврологии пациент выполнил

тест на анти-МОГ методом ИФА, при

котором выявлен повышенный титр ан-

тител – 41,0 пг/мл (норма 0–15,0 пг/мл).

В связи с жалобами на сохраняю-

щиеся легкие расстройства в виде уча-

щенного мочеиспускания, снижения холодовой чувствительно-

сти в стопах, периодически возникающей задержки стула, на-

рушения эякуляции, аноргазмии в январе 2019 г. повторно по-

ступил в КНБ. В неврологическом статусе выявлены наруше-

ния чувствительности: холодовая аллодиния в голенях, стопах,

снижение вибрационной чувствительности в стопах до 6 бал-

лов. Учащение мочеиспускания, задержка стула. Инвалидиза-

ция по EDSS – 1,5 балла.

На основании имеющихся данных установлен клиниче-

ский диагноз: анти-МОГ-ассоциированный миелит на уровне

CI–TX. На фоне повторной пульс-терапии с внутривенным вве-

дением метилпреднизолона по 1000 мг в течение 3 дней отме-

чена положительная динамика в виде восстановления чувст-

вительности в ногах, улучшения функции тазовых органов.

Инвалидизация по EDSS – 1 балл.

На начало 2020 г. состояние пациента остается ста-

бильным, очаговая неврологическая симптоматика не нарас-

тает. В неврологическом статусе сохраняются легкие нару-

шения функции тазовых органов в виде учащенного мочеиспус-

кания. Инвалидизация по EDSS – 1 балл.

О б с у ж д е н и е
В представленном клиническом случае имелся попе-

речно-продольный миелит: поражение боковых канатиков и

боковых рогов спинного мозга на уровне CI–TX, клинически

проявляющееся неполным или полным вовлечением попе-

речника спинного мозга. У больного не подтвердилась ком-

прессионная миелопатия по данным МРТ спинного мозга с

контрастным усилением. При исследовании ЦСЖ выявлен

лимфоцитарный плеоцитоз, при проведении МРТ – очаг де-

миелинизирующего характера, накапливающий контрастное

вещество, что указывало на воспалительный характер заболе-

вания. После лабораторного обследования были исключены

инфекционные и системные заболевания. При анализе ЦСЖ

и сыворотки крови был выявлен 1-й тип синтеза олигокло-

нальных антител, что позволило отвергнуть диагноз РС. Кро-

ме того, для РС нехарактерно распространение очагов в

спинном мозге более чем на три сегмента. Диагноз оптико-

Рис. 3. МРТ головного мозга в 

Т2-взвешенном изображении: призна-

ков очаговых изменений не обнаружено

Рис. 4. МРТ спинного мозга на шейном и грудном уровнях 

в Т2-взвешенном изображении (а, б): признаков очаговых 

изменений нет

а                                                    б
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миелита Девика не подтвердился, так как исследование сы-

воротки крови на антитела к AQP-4 было отрицательным.

После положительного анализа на анти-MОГ был сформули-

рован диагноз: анти-MОГ-ассоциированный миелит. 

В 2015 г. международной группой по диагностике

ЗСОНМ (International Panel for NMO Diagnosis, IPND),

включавшей 18 экспертов из 9 стран, был достигнут консен-

сус и приняты новые диагностические (клинико-лабора-

торные, радиологические) критерии (табл. 1). [9]. Рекомен-

довано использовать термин «заболевания спектра оптико-

невромиелита» при обозначении всех входящих в этот круг

патологий, так как патогенез, клинические характеристики

и подходы к терапии при ЗСОНМ значимо не отличаются

от таковых при оптикомиелите Девика и неполных его фор-

мах (миелит без признаков поражения зрительных нервов и

изолированное поражение зрительных нервов). Более того,

диагноз ЗСОНМ может быть установлен у пациентов без

антител к AQP-4 или без проведения этого исследования,

особенно если необходима ургентная терапия [10]. Таким

образом, наличие антител к AQP-4 утратило самостоятель-

ное диагностическое значение [7, 11].

Авторы критериев утверждают, что ни одна из клини-

ческих, серологических или радиологических находок не яв-

ляется патогномоничной, в то же время ни одна из находок

не исключает этот диагноз. Авторы обращают внимание на

«красные флаги», при отсутствии которых может быть уста-

новлен диагноз ЗСОНМ как диагноз исключения (табл. 2).

В представленном клиническом случае острый миелит

соответствует критериям острого продольного распростра-

ненного поперечного миелита (Longitudinally Extensive

Transverse Myelitis, LETM) [12]: 1) на МРТ спинного мозга

был обнаружен интрамедуллярный очаг протяженностью

CI–TX; 2) отвергнуты альтернативные диагнозы. У пациента

были исключены «красные флаги» [13], которые могли бы

указывать на диагноз РС: 1) прогрессирование симптомов;

2) наличие олигоклональных антител в ЦСЖ; 3) очаги на

МРТ головного мозга, в том числе «пальцы Доусона» на Т2-

взвешенных изображениях; 4) небольшая протяженность

очагов на Т2-взвешенных изображениях спинного мозга. К

тому же не выявлено хронических и острых инфекционных

процессов, заболеваний соединительной ткани, ишемиче-

ского поражения спинного мозга.

У пациентов с анти-MОГ-заболеваниями имеются

особенности клинической картины (по сравнению с паци-

ентами с РС): менее выраженные клинические проявления,

лучшее восстановление, относительно редкое ремиттирую-

щее течение (29% при анти-MОГ-заболеваниях и 90% при

РС), отсутствие преобладания женщин, более ранний воз-

раст дебюта заболевания, частое одновременное возникно-

вение острого неврита и миелита, отсутствие вовлечения

продолговатого мозга (поражения area postrema), более кау-

дальное распространение миелита, больше церебральных

очагов [14, 15]. В некоторых работах предполагаются раз-

личные патогенетические механизмы развития заболевания

у пациентов с анти-МОГ и антителами к AQP-4 [16].

В приведенном клиническом случае анализ сыворот-

ки крови на антитела к AQP-4 оказался отрицательным. 

У серонегативных пациентов чаще встречается монофазное

течение, в отличие от ремиттирующего, которое наиболее

характерно для AQP-4-положительных пациентов [15].

Таблица 1. Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  З С ОН М

Диагностические критерии ЗСОНМ с AQP4-IgG
1. Не менее одного основного клинического проявления 

2. Положительный тест на AQP4-IgG при использовании наиболее информативного из существующих методов обнаружения антител (ре-

комендуется метод клеточной презентации антигена) 

3. Исключение альтернативных диагнозов (см. табл. 2) 

Диагностические критерии ЗСОНМ при отсутствии AQP4-IgG либо при неизвестном AQP4-IgG-статусе
1. ≥2 основных клинических проявления, являющихся результатом одного или нескольких клинических обострений и соответствующих

всем нижеследующим характеристикам:

a) как минимум 1 клиническое проявление должно относиться к оптическому невриту, острому продольному распространенному попе-

речному миелиту (LETM) либо к синдрому самого заднего поля (аrea postrema);

b) диссеминация в пространстве (≥2 различных клинических проявления, относящихся к категории основных);

c) соответствие дополнительным требованиям к МРТ (см. ниже)

2. Отрицательный тест на AQP4-IgG при использовании наиболее информативного из существующих методов обнаружения антител либо

невозможность проведения теста

3. Исключение альтернативных диагнозов

Основные клинические синдромы
1. Оптический неврит

2. Острый миелит

3. Синдром аrea postrema: эпизод икоты или тошноты/рвоты, который не объясняется иными причинами

4. Острый стволовой синдром

5. Симптоматическая нарколепсия или острый диэнцефальный клинический синдром с наличием на МРТ типичных для ЗСОНМ очагов

поражения диэнцефальной области 

6. Симптоматический церебральный синдром с наличием на МРТ типичных для ЗСОНМ очагов поражения

Дополнительные требования к МРТ у AQP4-IgG-негативных пациентов и при невозможности исследования AQP4-IgG
1. Острый оптический неврит:

а) МРТ головного мозга должна соответствовать норме или обнаруживать лишь неспецифические очаги в белом веществе либо
б) в зрительном нерве должны определяться, или Т2-гиперинтенсивные, или накапливающие гадолиний на Т1-взвешенных изображени-

ях очаги поражения протяженностью >1/2 длины зрительного нерва либо вовлекающие область зрительного перекреста (хиазмы)

2. Острый миелит: на МРТ спинного мозга должны обнаруживаться интрамедуллярный очаг протяженностью ≥3 смежных сегментов

(LETM) либо локальная атрофия ≥3 смежных сегментов спинного мозга у пациентов с наличием в анамнезе острого миелита

3. Синдром аrea postrema: должны выявляться очаги поражения в дорсальных отделах продолговатого мозга/аrea postrema
4. Острый стволовой синдром: должны определяться очаги поражения в периэпендимальных отделах ствола мозга
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Данный пациент находится под наблюдением в КНБ

менее года, что не позволяет исключить возможное рециди-

вирование заболевания, поэтому судить о его течении пока

рано. В соответствии с критериями 2015 г. течение заболева-

ния с интервалом между атаками менее 4 нед принято счи-

тать ремиттирующим, а при отсутствии рецидивов более 

5 лет – монофазным, при этом у пациентов могут формиро-

ваться резидуальные неврологические нарушения. Кроме

того, в отличие от РС, для ЗСОНМ нехарактерно прогрес-

сирующее течение [9].

Первой линией терапии анти-МОГ-заболеваний яв-

ляется пульс-терапия метилпреднизолоном в дозе 1000 мг в

течение 3–7 дней с последующим переходом на перораль-

ный прием преднизолона с медленным снижениеми дозы.

Это наиболее эффективный метод лечения обострений

ЗСОНМ. Однако следует учитывать, что со временем эф-

фект такой терапии может снижаться [15]. Дополнением

или альтернативой могут служить плазмаферез или внутри-

венное ведение человеческого иммуноглобулина. 

Для предотвращения рецидивов ЗСОНМ обсуждает-

ся назначение ритуксимаба – препарата моноклональных

АТ к CD20-подтипу В-лимфоцитов – в дозе 375 мг/м2 еже-

недельно в течение 4 нед или в виде другой схемы [17]. 

В качестве второй линии терапии можно использовать

офатумумаб [17] или тоцилизумаб [18]. Имеются также

данные об эффективности экулизумаба [19] и инебилизу-

маба [20]. Однако стоит помнить, что препараты, изменя-

ющие течение РС, в том числе и некоторые препараты мо-

ноклональных антител, такие как финголимод [21], ната-

лизумаб [22] и алемтузумаб [23], бета-интерферон [18],

неэффективны у пациентов с ЗСОНМ и даже могут ухуд-

шать течение заболевания.

Наличие продольно-распространенного острого мие-

лита в сочетании с повышенным титром анти-МОГ у паци-

ентов без олигоклональных антител в ЦСЖ, антител к AQP-4

позволяет установить диагноз анти-МОГ-ассоциированно-

го миелита, особенностью которого является отсутствие по-

ражения зрительного нерва и очагов демиелинизации в го-

ловном мозге. Следует помнить о существовании возмож-

ных ложноположительных и ложно-отрицательных резуль-

татов при проведении диагностики анти-МОГ-заболеваний

методом ИФА. В настоящее время более точным методом

определения анти-МОГ считается реакция непрямой имму-

нофлюоресценции с использованием трансфицированных

клеточных структур (transfected cells control transfection).

Специфичность и чувствительность данного метода оцени-

вались у 167 пациентов с ЗСОНМ, при этом чувствитель-

ность составила 95,0%, специфичность – 84,1% [24]. Внед-

рение методики на основе клеточных культур в нашей стра-

не – важный шаг к оптимизации диагностики анти-МОГ-

заболеваний. 

Таким образом, понимание различий патогенетиче-

ских механизмов, клинического течения, методов диагно-

стики ЗСОНМ позволяет выбрать правильную тактику ле-

чения, улучшить качество жизни и снизить уровень инвали-

дизации пациентов.

Таблица 2. « К р а с н ы е  ф л а г и » :  н а х о д к и ,  н е  т и п и ч н ы е  д л я  З С ОН М

«Красные флаги» (клинические проявления/лабораторные данные)
1. Клинические проявления и лабораторные данные:

– прогрессирующее течение (нарастание неврологического дефицита, не обусловленное обострениями; возможен РС);

– нетипичная скорость развития обострения: менее чем 4 ч (возможны ишемия/инфаркт), непрерывное ухудшение на протяжении более

чем 4 нед (возможны саркоидоз или опухоль);

– частичный поперечный миелит, особенно при отсутствии на МРТ признаков LETM (возможен РС);

– наличие в ЦСЖ олигоклональных полос (при оптикомиелите олигоклональные полосы обнаруживаются менее чем в 20% случаев, тогда

как при РС – более чем в 80%)

2. Коморбидные состояния, проявляющиеся неврологическими синдромами, имитирующими ЗСОНМ:

– саркоидоз, диагностированный либо предполагаемый на основании клинических, радиологических или лабораторных находок (напри-

мер, увеличение лимфатических узлов средостения, лихорадка и ночные поты, повышение в сыворотке крови уровня ангиотензинпревра-

щающего фермента или рецепторов интерлейкина-2);

– злокачественная опухоль, диагностированная либо предполагаемая на основании клинических, радиологических или лабораторных

данных; лимфома, паранеопластическое заболевание (например, миелопатия и невропатия зрительного нерва, ассоциированные с анти-

телами к белку CRMP-5, либо диэнцефальный синдром, ассоциированный с анти-Ма-антителами);

– хроническая инфекция, диагностированная либо предполагаемая на основании клинических, радиологических или лабораторных нахо-

док (например, ВИЧ, сифилис).

«Красные флаги» (нейровизуализационные)
1. Головной мозг:

а) находки на Т2-взвешенных изображениях, типичные для РС:

– очаги, ориентированные перпендикулярно поверхности боковых желудочков («пальцы Доусона»);

– очаги в нижней височной доле, прилегающие к боковым желудочкам;

– юкстакортикальные очаги, захватывающие подкорковые U-волокна;

– корковые очаги;

б) находки, предполагающие иные, чем РС и ЗСОНМ, заболевания:

– очаги, длительно (>3 мес) накапливающие гадолиний

2. Спинной мозг – находки, более типичные для РС, чем для ЗСОНМ:

– очаги на Т2-взвешенных изображениях протяженностью <3 сегментов; 

– очаги на аксиальных Т2-взвешенных изображениях, расположенные преимущественно (>70%) по периферии спинного мозга; 

– диффузные нечеткие изменения сигнала на Т2-взвешенных изображениях (идентичные наблюдаемым в ряде случаев при длительно су-

ществующем или прогрессирующем РС)

Примечание. CRMP-5 – сollapsin response mediator protein-5.
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