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Аннотация
В статье представлен клинический разбор пациента с редким заболеванием – оптиконевромиелитом (ОНМ) и крайне редкой ассоциацией 
этого процесса с меланомой кожи. Отмечены как типичные для ОНМ клинические и нейровизуализационные признаки, так и достаточно 
редкие проявления миелитического синдрома в виде сегментарного мышечного гипертонуса и гиперкинеза кистей, развившихся в условиях 
парциального поражения спинного мозга. Открытым остался вопрос, связаны ли эти 2 процесса у пациента единым патогенезом в виде па-
ранеопластического неврологического синдрома или представляют собой 2 независимых заболевания. В литературе анализируются всего 
2 наблюдения развития ОНМ в рамках паранеопластического синдрома при меланоме. Подчеркнуты особые трудности в ведении данного 
пациента, так как применяемая в лечение обоих заболеваний иммуномодулирующая терапия имеет разную векторную направленность. Для 
лечения ОНМ рекомендуется иммуносупрессия, а меланомы – активация иммунитета. 
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Abstract
This article presents a clinical review of a patient with an extremely rare assotiation of opticoneuromyelitis and skin melanoma. The paper noted 
the typical clinical and neuroimaging signs of opticoneuromyelitis and the rare manifestations of myelitic syndrome such as segmental muscle 
hypertonicity and hand hyperkinesis. The question remains open as to whether these two processes in a patient are linked by a single pathogenesis 
in the form of a paraneoplastic neurological syndrome or whether two independent diseases are represent there. Two observations of a combination 
of melanoma and opticoneuromyelitis as a manifestation of the paraneoplastic syndrome have been analysed in the literature. The article 
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Введение
В клинической практике часто приходится встречать-

ся с полиморбидными процессами. При этом необходимо 
не только правильно диагностировать заболевания, но и 
ответить на вопрос, являются ли они самостоятельными, 
независимыми друг от друга, или это коморбидные состо-
яния, связанные единым патогенезом? Мы представляем 
пациента с редким аутоиммунным неврологическим забо-
леванием – оптиконевромиелитом (ОНМ), у которого од-
новременно выявили меланому кожи. 

ОНМ или болезнь Девика – редкое демиелинизирующее 
аутоиммунное заболевание [1–3]. В европейских странах 
доля ОНМ среди остальных демиелинизирующих процес-
сов центральной нервной системы (ЦНС) составляет 1–5% 
случаев [4]. По данным регистра городского центра Росто-
ва-на-Дону из 721 пациента с воспалительными демиели-
низирующими заболеваниями ЦНС только у 3 (0,4%) боль-
ных выявлен ОНМ [5]. 

Наблюдается ОНМ в основном у людей молодого возрас-
та (дебют чаще приходится на 4-е десятилетие), описаны 
случаи у детей и пожилых [1, 6–8]. В 20–30% наблюдений 
клиническим проявлениям ОНМ предшествует инфекция 
или вакцинация [8]. Течение заболевания может быть ре-
цидивирующим или монофазным. Рецидивирующее тече-
ние ОНМ (имеющее место у 80–90% пациентов) значитель-
но чаще встречается у женщин, при монофазном течении 
существенных гендерных различий не отмечено [1, 8, 9]. 

Ведущими клиническими признаками рассматриваемого 
заболевания являются зрительные расстройства и симпто-
мы миелита, это нашло отражение в названии болезни. Ком-
бинация поражения зрительных нервов и спинного мозга 
может наблюдаться и при других заболеваниях, таких как 
рассеянный склероз, различные аутоиммунные и инфекци-
онные заболевания, дисметаболические процессы. Диффе-
ренциально-диагностические сложности привели к необхо-
димости разработки критериев диагностики ОНМ, которые 
впервые появились в 1999 г., затем уточнялись в 2008 г., по-
следние представлены в 2015 г. в виде консенсуса [4, 10]. 

ОНМ – одно из немногих неврологических заболеваний, 
для которого обнаружен биологический маркер. Таким 
маркером является выделенный из плазмы крови больных 
с ОНМ иммуноглобулин G (IgG), названный NMO-IgG 
(neuromyelitis optica – оптический нейромиелит). Мишень 
этого специфического антитела – белок водных каналов 
астроцитов (аквапорин 4 – AQP4) [11], и Ig стал обозначать-
ся как AQP4-IgG [12]. Спустя годы международная группа 
по диагностике ОНМ пришла к выводу, что обнаружению 
антител к AQP4 не следует отводить самостоятельного зна-
чения. Бессимптомное повышение AQP4-IgG не может быть 
основанием для диагностики ОНМ, а отсутствие AQP4-IgG 
при наличии других признаков заболевания позволяет уста-
новить серонегативный ОНМ [2, 4, 10]. Тем не менее анализ 
крови на наличие и концентрацию AQP4-IgG остается од-
ним из основных диагностических тестов. У пациента с 
наличием антител к AQP4 для убедительной диагностики 
ОНМ достаточно иметь еще только один из основных кли-
нических синдромов (неврит зрительного нерва, обширный 
поперечно-продольный миелит, поражение самого заднего 
поля – аrea postrema), подтвержденных магнитно-резонанс-
ной томографией (МРТ) [10]. 

В 2007 г. предложен термин neuromyelitis optica spectrum 
disorders (NMOSD), который на русский язык переводится 

как расстройства спектра ОНМ. В указанный спектр кроме 
ОНМ вошли изолированный острый продольно-распро-
страненный миелит, неврит зрительного нерва и другие 
синдромы [13]. По результатам последнего систематиче-
ского обзора, опубликованного в 2021 г., распространен-
ность NMOSD колеблется в пределах 0,7–10,0 на 100 тыс. 
населения, показатели зависят от этнической принадлеж-
ности. Самая высокая распространенность NMOSD выяв-
лена среди афроамериканцев и азиатов [14]. 

Проведенное в 2019 г. обсервационное эпидемиологическое 
исследование NMOSD в 25 субъектах России выявило забо-
леваемость равную 0,5 [0,45–0,56] на 100 тыс. человек [15]. 

Группа NMOSD продолжает изучаться и расширяться за 
счет новых форм. В настоящее время в спектр включены 
синдромы с поражением головного мозга (ГМ), которые 
ранее рассматривались как критерии исключения из этой 
группы. К NMOSD стали относить также серонегативных 
по AQP4-IgG пациентов, которые имеют положительную 
реакцию на антитела к миелин-олигодендроцитарным гли-
копротеинам (MOG) [2, 10, 16, 17]. 

Высокая настороженность относительно развития 
NMOSD должна быть в условиях нынешней пандемии. 
G.  Román и соавт. отмечают нарастание частоты одного из 
синдромов из группы NMOSD – острого поперечного мие-
лита. В клиническом обзоре авторы анализируют 43 пациен-
та с указанным синдромом, ассоциированным с COVID-19, 
у 3 из которых отмечалась также и потеря зрения [18]. 

Важность своевременной диагностики NMOSD и отгра-
ничение этой группы заболеваний от рассеянного склероза 
определяется тем, что назначение ряда препаратов, изме-
няющих течение рассеянного склероза (интерфероны β, 
натализумаб, алемтузумаб и др.), могут приводить к тяже-
лым последствиям у больных с NMOSD [3, 19, 20]. 

Клиническое наблюдение
У пациента К. 65 лет в октябре-ноябре 2020 г. имели 

место катаральные явления и обострение хронического 
бронхита. В начале декабря 2020 г. после переохлаждения 
появились кожные высыпания и зуд в левой височной об-
ласти, достаточно быстро распространившиеся на волоси-
стую часть головы слева и вокруг левого глаза. Через пару 
дней присоединилась боль в указанных областях, практи-
чески постоянная ноющая, иногда дергающая. Приблизи-
тельно через 2 нед боль стала диффузной с преобладанием 
в лобно-теменной области. В конце декабря отмечались 
тошнота, рвота, что явилось поводом для диагностирова-
ния острого панкреатита. 

В начале января больной отметил появление напряжения 
и болезненности мышц шеи и плечевого пояса, а также уси-
ление головной боли с преимущественной локализацией 
в правой затылочной области. 11 января 2021 г. появилось 
онемение в пальцах рук, больше справа, неловкость в пра-
вой ноге, неустойчивость при ходьбе. Пациента госпитали-
зировали в неврологическое отделение одной из городских 
больниц, где установили диагноз инфаркта мозга. На фоне 
лечения дискомфорт в правых конечностях уменьшился, но 
напряжение, боль в шее и плечевом поясе остались. 

12 февраля 2021 г. больной отметил снижение зрения на 
левый глаз с нарастающим ухудшением зрительной функ-
ции. В феврале у него также появлялись своеобразные 
пароксизмальные состояния, частоту и продолжитель-
ность которых установить не удалось. Начинались они с  

highlights the difficulties in the treatment of this patient, as the immunomodulatory therapy used for both diseases has a different vectorial focus. 
Immunosuppression is recommended for the treatment of opticoneuromyelitis, while immune activation is recommended for melanoma.
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возникновения стягивания и боли в поясничной области, 
то справа, то слева с распространением вниз и вверх (на 
ноги, туловище, руки). Эти эпизоды болевых ощущений 
пациент описывает как кратковременные, которые прекра-
щались самостоятельно, когда они достигали рук и перехо-
дили с проксимальных отделов – на дистальные. 

16 марта в связи с нарастанием слабости и онемения в 
правых конечностях больного вновь госпитализировали. 
Состояние расценено как ранний восстановительный пе-
риод инфаркта ГМ в вертебрально-базилярной системе от 
11.01.2021. Снижение зрения объяснено наличием задней 
ишемической оптикопатии слева. 

16 апреля 2021 г. поводом для очередной госпитализации 
явились жалобы на слабость и онемение уже в левой руке, 
которая стала неловкой и непослушной, совершала непро-
извольные движения. Кроме того, наросли снижение зре-
ния левым глазом и боль в мышцах шеи. Направительным 
диагнозом был инсульт неутонченный. 

При осмотре на коже спины отмечен невус с изъязвлени-
ем. Длительность его существования пациент уточнить не 
мог, но сообщил, что на протяжении 6–7 меc неоднократно 
происходило нарушение целостности невуса, а незадолго 
до госпитализации случайно удалили его фрагмент и от-
правили на гистологическое исследование. Его результаты: 
картина злокачественной меланоцитарной опухоли кожи 
спины с врастанием в ретикулярный слой дермы и изъяз-
влением. Больного консультировал онколог, проведенный 
в нашем стационаре онкопоиск (сцинтиграфия скелета, 
ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
и малого таза, компьютерная томография органов грудной 
клетки, МРТ ГМ и спинного мозга) не выявил метастази-
рования меланомы.

Неврологический статус при поступлении. Сознание па-
циента ясное, общемозговых симптомов не наблюдалось. 
Отмечалось напряжение трапециевидных мышц и задней 
группы мышц шеи, ограничивающие подвижность шеи. 
Симптом Кернига был отрицательным. Регистрировалось 
значительное снижение остроты зрения левым глазом (не 
различал предметы). Выявлялось нарушение суставно-мы-
шечного чувства в руках с двух сторон до уровня плечевых 
суставов, а также нарушение двумерно-пространственного 
и стереогностического чувства. Больной не мог определить 
с закрытыми глазами положение своих рук, особенно с ле-
вой стороны. Периодически в пальцах рук отмечался ги-
перкинез, напоминающий хореоатетоидные движения, ко-
торые ярче проявлялись при удержании позы. Гиперкинез 
также больше выражен слева. Снижение суставно-мышеч-
ного чувства имелось и в пальцах ног. При контроле зрения 
сила в конечностях сохранялась. Отмечалось снижение 
сухожильных рефлексов с рук, при нормальной величине 
ответа с ног. Походка была неустойчивая как за счет сен-
ситивной атаксии, так и вследствие отсутствия содруже-
ственного движения рук при ходьбе из-за скованности в 
плечевом поясе и приведения к туловищу разогнутых рук. 

Офтальмологом отмечены: снижение остроты зрения 
(визус слева – 0,02, справа – 0,7), повышение внутриглаз-
ного давления слева (до 30 мм рт. ст.), признаки возрастной 
катаракты, ангиосклероз сетчатки с двух сторон, частичная 
атрофия зрительных нервов. 

В лабораторных анализах крови и мочи существенных 
изменений не выявлено. Регистрировались преходящая ги-
пергликемия до 9,9 ммоль/л (верхняя граница – 6,3 ммоль/л), 
однократное повышение аланинаминотрансферазы до 
283,00 МЕ/л (верхняя граница – 40 МЕ/л) при нормальной 
активности других печеночных ферментов. 

По клиническим данным доминирующая дисфункция 
заключалась в снижении зрения на левый глаз и наруше-
нии глубокой чувствительности преимущественно в руках, 
вероятно за счет поражения задних столбов спинного моз-
га. Топическая диагностика не соответствовала сосудисто-

му церебральному процессу и не исключала возможное 
наличие ОНМ. На данное заболевание указывали и анам-
нестические данные: дебют после инфекционного процес-
са, нестойкость неврологических симптомов, миграция их 
по различным частям тела от обострения к обострению. 

Для уточнения диагноза провели МРТ ГМ и спинного 
мозга. При исследовании ГМ отмечены единичные мелкие 
очаги в белом веществе и небольшие зоны лейкоареоза, от-
ражающие микроангиопатию. МРТ-исследование спинно-
го мозга в режимах T2-взвешенного изображения и FLAIR 
выявило протяженные участки повышенного МР-сигнала 
(на уровне шести шейных позвонков), заметное утолщение 
и неоднородную структуру шейного отдела спинного моз-
га, вероятно, воспалительного генеза (рис. 1, 2). При вну-
тривенном контрастном усилении определялось накопле-
ние контрастного вещества в левом зрительном нерве на 

Рис. 1. Изменения в шейном отделе спинного мозга  
на Т2-взвешенных изображениях в сагиттальной проекции  
(показано стрелкой).

Рис. 2. Изменения в шейном отделе спинного мозга  
на Т2-взвешенных изображениях в аксиальной  проекции  
(показано стрелкой).
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всем его протяжении (рис. 3) и в белом веществе спинного 
мозга, преимущественно в области задних столбов с пере-
ходом на нижнезадние отделы продолговатого мозга – зона 
аrea postrema (рис. 4). 

Таким образом, оба топических уровня поражения на ос-
новании клинических данных подтверждены результатами 
МРТ-исследования. Пациенту назначили внутривенную 
пульс-терапию метилпреднизолоном 1000 мг на протя-
жении 7 дней с последующим переходом на пероральный 
прием глюкокортикостероидов. Уже после 2–3-го введения 
больной отметил уменьшение напряжения и тяжести в ру-
ках, что позволяло ему контролировать свои действия. За-
фиксировано расслабление трапециевидных мышц, менее 
выраженными стали непроизвольные движения в кистях, 
нарушение суставно-мышечного чувства снизилось до 
уровня лучезапястных суставов.

Анализ крови на наличие антител к AQP4 взят на фоне 
начавшегося лечения гормонами. Превышение титра 

AQP4-IgG в 2 раза 1:20 позволило нам подтвердить диагноз 
ОНМ. 

При динамическом МРТ-исследовании, проведенном че-
рез 3 нед на фоне продолжающейся глюкокортикостероид-
ной терапии, сохранялось слабое накопление контрастно-
го вещества по ходу левого зрительного нерва, отмечалось 
уменьшение толщины шейного отдела спинного мозга, на 
этом уровне стали прослеживаться субарахноидальные 
ликворные пространства, неоднородная структура спин-
ного мозга в проекции СII–СV позвонков сохранялась, но 
протяженность зоны патологических изменений и нако-
пления контрастного вещества существенно уменьшилась 
(рис. 5). Заключение: МР-картина воспалительных измене-
ний в шейном отделе спинного мозга и зрительном нерве 
слева (признаки оптикомиелита).

Обсуждение
Болезнь у пациента развивалась на протяжении 6 мес. 

Началом можно считать развитие инфекционно-воспали-
тельного процесса дыхательных путей. Последующие про-
явления не позволяют исключить герпетическое пораже-
ние ганглия тройничного нерва. Возможно, что возникшие 
через несколько недель достаточно интенсивные тошнота 
и рвота, потребовавшие госпитализации в хирургическое 
отделение, имели не только висцеральный, но и централь-
ный характер. В пользу этого может свидетельствовать 
обнаруженный при проведении МРТ небольшой участок 
поражения в области дорсальных отделов продолговатого 
мозга уже во время первой госпитализации в неврологи-
ческое отделение. Несмотря на то, что данный очаг перво-
начально приняли за инфаркт мозга, дальнейший анализ 
МРТ-изображений позволил исключить сосудистую зону 
поражения и уточнить локализацию патологического оча-
га в области area postrema. 

Поражение аrea postrema при ОНМ
Аrea postrema представляет собой ключевую церебраль-

ную структуру, опосредующую тошноту, рвоту, икоту [21, 
22]. Эта зона образует многочисленные связи с ядрами трой-
ничного, блуждающего, подъязычного нервов, с голубым 
пятном (locus coeruleus), центральным серым веществом 
среднего мозга, гипоталамусом, имеет афферентные входы 
от внутренних органов [21, 22]. 

По современным данным, поражение area postrema отно-
сится к 1 из 3 основных критериев диагностики NMOSD 

Рис. 4  Накопление контрастного вещества  в зоне   
патологических  изменений  в шейном отделе спинного 
мозга (показано стрелкой).

Рис. 5  Уменьшение  накопления контрастного вещества  
в шейном отделе спинного мозга  на фоне  терапии  
(показано стрелкой).

Рис. 3. Накопление контрастного вещества  в левом  
зрительном нерве (показано стрелками).
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наряду с оптическим невритом и обширным продольно-по-
перечным миелитом [2, 4, 10, 21]. Область аrea postrema, 
образованная специализированными клетками эпендимы, 
отличается хорошей васкуляризацией и высокой проница-
емостью, так как частично лишена гематоэнцефалического 
барьера [22, 23]. Поражение area postrema выявляется у 16–
43% пациентов с ОНМ и может быть первым клиническим 
проявлением заболевания [10, 20, 21]. Частое поражение 
этой области при ОНМ связывают с высокой экспрессией 
AQP4 в этой зоне и возможностью проникновения туда 
антител к данному аквапорину через участки, лишенные 
гематоэнцефалического барьера [21]. 

Мы не знаем, имелись ли изменения в зоне аrea postrema 
во время наличия у больного тошноты и рвоты. Может 
также возникнуть вопрос, почему при выявлении этого 
уровня поражения у пациента не наблюдалось рвоты при 
повторных госпитализациях? Вероятно, морфологическое 
поражение аrea postrema не всегда проявляется клиниче-
ски. В наблюдении Т. Morimoto и соавт. тошнота и анорек-
сия появились спустя 4 года после находки при МРТ-ис-
следовании поражения данной области [7], а И.С. Бакулин 
и соавт. отметили возможность самостоятельного исчезно-
вения клинических проявлений поражения area postrema 
без лечения [21]. 

Следует отметить тесную анатомическую связь между 
задними столбами спинного мозга, продолговатым мозгом 
и area postrema. Задние столбы переходят на нижние отде-
лы продолговатого мозга, где у нижнего края ромбовидной 
ямки располагается area postrema [22]. 

Особенности клинических проявлений
По мере увеличения числа наблюдений открывается 

клинический полиморфизм NMOSD. В международном 
консенсусе по диагностическим критериям NMOSD заме-
чено, что никакие клинические характеристики не являют-
ся патогномоничными для этой группы заболеваний [10]. 

Характер и причину описанных пациентом в анамнезе 
болезненных мышечных пароксизмов объяснить слож-
но. Тем не менее, по данным литературы, 1/3 пациентов с 
NMOSD отмечают пароксизмальные тонические мышеч-
ные спазмы [2, 4, 10, 20].

Оптический неврит при ОНМ может быть как с выра-
женным и стойким нарушением зрения [10], так и асим-
птомным, патология которого выявляется только специ-
альными методами исследования [1]. У нашего пациента 
расстройства зрения были выраженными без каких-либо 
характерных изменений при офтальмоскопии, и только 
МРТ с контрастированием позволило остановиться на 
воспалительном характере поражения зрительного нерва 
(рис. 3). 

Клинические проявления миелита при ОНМ чаще всего 
описывают как синдром полного поперечного поражения 
спинного мозга, распространяющийся более чем на 3 по-
звонка. Однако не исключается возможность и частичного 
поперечного повреждения спинного мозга [4, 10]. Такая 
избирательность не может не отразиться и на клиниче-
ской картине миелита. У нашего больного ведущими были 
гипертонус в мышцах шеи, плечевого пояса, нарушение 
суставно-мышечного чувства в руках с гиперкинезами 
в кистях, напоминающих хореоатетоз. МРТ-исследова-
ние выявило парциальное вовлечение в патологический 
процесс задних столбов на шейном уровне с преимуще-
ственным повреждением клиновидных пучков Бурдаха 
(см.  рис.  2). Эти канатики являются проводниками глу-
бокой чувствительности от рук, плечевого пояса и шеи, а 
также несут неосознаваемые проприоцептивные импуль-
сы от заднего спинно-мозжечкового тракта к коре червя 
мозжечка через его нижнюю ножку [24]. 

Собственная сложная нейрональная сеть спинного моз-
га обеспечивает множественную рефлекторную деятель-

ность, которая может функционировать независимо от ГМ. 
Спинной мозг представляет собой конечный подготови-
тельный пункт ЦНС для осуществления любого двигатель-
ного процесса, как рефлекторного, так и осознанного [24]. 
В реализации двигательной активности большая роль 
отводится суставно-мышечному чувству и связанному с 
ним контролю мышечного тонуса на спинальном уровне, 
поэтому выявленные у нашего пациента сегментарный 
мышечный гипертонус и гиперкинез можно объяснить ло-
кальным поражением спинного мозга. Наличию спиналь-
ных механизмов в реализации различных гиперкинезов 
посвящен ряд исследований А.С. Старикова. В частности, 
автор показал значение неправильного управления мы-
шечными веретенами в происхождении хореиформных 
гиперкинезов [25]. В литературе также имеются описания 
ригидности и гиперкинезов (чаще в виде миоклонуса) на 
фоне спинальной дисфункции, вызванной мелкоочаговым 
поражением спинного мозга при рассеянном склерозе и 
раке легкого [26, 27].

Возможные механизмы ассоциации ОНМ  
и меланомы кожи
Метастатическое поражение нервной системы и зри-

тельного нерва на момент обследования пациента не под-
твердилось. Открытым остался вопрос о паранеопластиче-
ском происхождении ОНМ. Не исключалось и сочетание 
2 независимых процессов.

Изначально паранеопластические неврологические 
синдромы (ПНС) определялись как неврологические рас-
стройства, ассоциированные с опухолью, расположенной 
за пределами нервной системы. В настоящее время подчер-
кивается иммуноопосредованный патогенез этих синдро-
мов [28]. В конце XX в. выделили классические ПНС, нали-
чие которых указывало на необходимость поиска скрытых 
опухолей [29]. К «классическим синдромам» или по тер-
минологии диагностических критериев 2021 г. – «феноти-
пам высокого риска» относят: энцефаломиелит, лимбиче-
ский энцефалит, быстро прогрессирующий мозжечковый 
синдром, опсоклонус-миоклонус, сенсорную невропатию, 
псевдообструкцию желудочно-кишечного тракта (кишеч-
ную невропатию), миастенический синдром Ламберта–
Итона [28, 30, 31].  Некоторые ПНС обусловлены влиянием 
антител, экспрессируемых опухолью и атакующих соб-
ственную нервную систему [29]. Ранее они назывались он-
коневральными антителами, сейчас антителами «высокого 
риска» (>70% связаны с раком) и «среднего риска» (30–70% 
связаны с раком) [28]. В нашем наблюдении онконевраль-
ные антитела не определялись. 

Ассоциация NMOSD с антителами к AQP4 как паранео-
пластическое проявление наблюдается редко. Описаны та-
кие содружества при различной локализации онкологиче-
ского процесса (в легких, желудке, пищеводе, щитовидной, 
молочной, предстательной железах, яичниках, надпочечни-
ках), чаще в легких и молочной железе [20, 32–34]. Несмо-
тря на редкость отмеченной ассоциации, следует подумать 
о паранеопластической этиологии NMOSD, особенно у 
пожилых людей с наличием в клинической картине тош-
ноты и рвоты [32, 34]. В новых рекомендациях из группы 
NMOSD в качестве клинического фенотипа ПНС рассма-
тривается только изолированный миелит [28]. 

В литературе встречаются единичные описания невро-
логических проявлений, таких как мозжечковая атаксия, 
лимбический энцефалит, синдром Гийена–Барре, рети-
нопатия, сопровождающие меланому [7]. Ретинопатия, 
ассоциированная с меланомой, в основном развивается 
на стадии метастазов. Острота зрения у этих пациентов 
почти не страдает, чаще отмечаются мерцающие фотопсии, 
снижение зрения в сумерках, возможна также потеря пе-
риферического зрения [30]. Ни один из отмеченных здесь 
признаков не наблюдался у нашего больного.
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Крайне редко наблюдаются ассоциации ОНМ с мелано-
мой. T. Morimoto и соавт. представили одно собственное 
наблюдение, в котором серопозитивный ОНМ развился за 
4 года до выявления меланомы, и проанализировали опу-
бликованный в литературе случай обнаружения ОНМ че-
рез 48 мес после удаления меланомы [7]. В нашем наблюде-
нии имело место практически совпадение развития ОНМ 
и меланомы. 

Мы не можем уверенно судить как о наличии ПНС, так 
и об однозначном его отсутствии в нашем наблюдении. На 
основании недавно разработанной шкалы диагностики 
ПНС – PNS-Care Score [28] у нашего пациента низкая воз-
можность дефиниции его неврологических расстройств 
как паранепластических. Разработчики критериев отмеча-
ют, что диагноз ПНС требует разумного исключения аль-
тернативных причин, которые гораздо более распростра-
нены, чем ПНС [28].

Для практикующих врачей не так важно, индуцируют 
ли имеющиеся 2 патологических процесса друг друга или 
случайным образом совпали у одного пациента в одно и 
то же время, важно – как лечить данного больного. Очень 
сложным является выбор стратегии. Если для лечения 
ОНМ рекомендуется иммуносупрессивная терапия [4, 10], 
то для сдерживания прогрессирования меланомы необхо-
дима активация иммунитета [35]. Тактика лечения такого 
пациента должна определяться совместно онкологом, им-
мунологом и неврологом.

Заключение
Оптиконевромиелит относится к орфанным заболевани-

ям, его диагностика и изучение, как одного из аутоиммун-
ных заболеваний, активно развиваются. Сочетание ОНМ 
с меланомой представляет крайне редкую ассоциацию, но 
ставит перед врачами очень сложные вопросы относитель-
но тактики лечения. В лечении обоих заболеваний требует-
ся иммуномодулирующая терапия, но с противоположным 
вектором: иммуносупрессия с целью купирования сим-
птомов ОНМ и активация иммунитета – для стабилиза-
ции проявлений меланомы. Представленный клинический 
разбор подчеркивает сложность ведения пациентов с по-
лиморбидной патологией. 
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