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ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ СЕТЧАТКИ КАК 
ПРОГНОСТИЧЕСКИЙ БИОМАРКЕР ПРОГРЕССИРОВАНИЯ РАССЕЯННОГО 
СКЛЕРОЗА
Т.В. Щукина, Г.Н. Бисага, В.А. Малько, М.П. Топузова, К.А. Толочко, А.Ю. Дадацкий, Т.М. Алексеева
Национальный медицинский исследовательский центр имени B. A. Алмaзoвa, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Рассеянный склероз (РС) — аутоиммунное воспалительно-демиелинизирующее, нейродегенера-
тивное инвалидизирующее заболевание центральной нервной системы мультифакториального генеза. 
В начальных стадиях ремиттирующего РС преобладает аутоиммунное воспаление с чередованием обо-
стрений и ремиссий, но в последующем развивается прогрессирующая нейродегенерация, которая лежит 
в основе стойкой инвалидизации больных. Переход ремиттирующего РС во вторично-прогрессирующую 
форму представляет собой критический фактор для долгосрочного прогноза и делает необходимым по-
иск точных биомаркеров, предикторов риска трансформации течения РС. Одним из таких маркеров яв-
ляются толщина слоя нервных волокон и ганглиозных клеток, а также состояние микроциркуляторного 
русла сетчатки глаза, которые легко верифицируются с помощью оптической когерентной томографии 
(ОКТ) — неинвазивного метода, позволяющего проводить сегментацию сетчатки в аксиальной плоскости 
в режиме реального времени. Целью обзора является обсуждение результатов, достигнутых в изучении 
и применении ОКТ сетчатки как потенциального визуализационного биомаркера прогрессирования РС.
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Abstract. Multiple sclerosis is an autoimmune infl ammatory demyelinating neurodegenerative disabling disease of 
the central nervous system of multifactorial genesis. In the initial stages of remitting multiple sclerosis, autoimmune 
infl ammation prevails with alternation of exacerbations and remissions, but, subsequently, progressive neurodegen-
eration develops, which underlies the persistent disability of patients. The transition of remitting multiple sclerosis 
into a secondary progressive form is a critical factor for long-term prognosis and makes it necessary to fi nd accurate 
biomarkers, predictors of the risk of transformation of MS. One such marker is the thickness of the nerve fi ber layer 
and ganglion cells, as well as the condition of the retinal microvasculature, which is easily verifi ed by optical coher-
ence tomography (OCT), a non-invasive method that allows for real-time retinal segmentation in the axial plane. The 
aim of this review is to discuss the results achieved in the study and application OCT of the retina as a potential imag-
ing biomarker of multiple sclerosis progression.
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Сокращения: ВПРС — вторично-прогрессирую-
щий рассеянный склероз; ВПС — внутренний плек-
сиформный слой; ВЯС — внутренний ядерный слой; 
ГМ — головной мозг; ГССС — глубокое сосудистое 
сплетение сетчатки; ГФКБ — глиальный фибрил-
лярный кислый белок; ЗСНОМ — заболевания спек-
тра нейрооптикомиелита; ИФН-β-1a — интерферон 
β-1a; КГКВПС — комплекс слоя ганглиозных клеток 
и внутреннего плексиформного слоя; КИС — клини-
чески изолированный синдром; МРТ — магнитно-ре-
зонансная томография; мСНВС — макулярный слой 
нервных волокон сетчатки; НЗН — неврит зритель-
ного нерва; ОКТ — оптическая когерентная томогра-
фия; ОКТ-А — оптическая когерентная томография 
в ангиорежиме; ПИТРС — препараты, изменяющие 
течение рассеянного склероза; ППРС — первич-
но-прогрессирующий рассеянный склероз; ПРС — 
прогрессирующий рассеянный склероз; пСНВС — 
перипапиллярный слой нервных волокон сетчатки; 
ПССС — периферическое сосудистое сплетение сет-
чатки; РИС — радиологически изолированный син-
дром; РКСС — радиальное капиллярное сплетение 
сетчатки; РРС — ремиттирующий рассеянный скле-
роз; РС — рассеянный склероз; СГК — слой гангли-
озных клеток; СНВС — слой нервных волокон сет-
чатки; ФЛЦН — фосфорилированные легкие цепи 
нейрофиламентов; ФТЦН — фосфорилированные 
тяжелые цепи нейрофиламентов; ЦНС — централь-
ная нервная система; EDSS — Expanded Disability 
Status Scale (расширенная шкала степени инвали-
дизации); МоСА — Montreal Cognitive Assessment 
(Монреальская когнитивная шкала); NEDA — No 
Evidence of Disease Activity (критерии оценки отсут-
ствия активности заболевания); SDMT — the Symbol 
Digit Modalities Test (тест символьно-цифровых мо-
дальностей).

Введение. Рассеянный склероз (РС) — это ау-
тоиммунное воспалительно-демиелинизирующее 
и нейродегенеративное заболевание центральной 
нервной системы (ЦНС), приводящее к прогрессиру-
ющему развитию неврологического дефицита [1, 2]. 

Очаговая инфильтрация иммунных клеток в веще-
стве ЦНС и воспаление, обусловленное цитокинами, 
являются начальной причиной повреждения при РС 
[3, 4]. Однако в последующем иммуноопосредован-
ное воспаление сменяется прогрессирующей ней-
родегенерацией, лежащей в основе формирования 
стойкой инвалидизации пациентов [5]. Определена 
фазность развития РС, соответствующая различным 
типам течения заболевания и тяжести неврологиче-
ской симптоматики: радиологически изолирован-
ный синдром (РИС), клинически изолированный 
синдром (КИС), ремиттирующий РС (РРС), вторич-
но-прогрессирующий РС (ВПРС), а также стоящий 
особняком первично-прогрессирующий РС (ППРС) 
[6]. В 85–90% случаев РС представляет собой реци-
дивирующе-ремиттирующее течение и сопровожда-
ется чередованием обострений и ремиссий. Согласно 
данным популяционных исследований, у 25% паци-
ентов с РРС течение заболевания в конечном итоге 
трансформируется в ВПРС после первой декады 
заболевания, а через 20 лет трансформация течения 
наблюдается не менее чем у 2/3 больных РРС [6–8]. 
Препараты, изменяющие течение РС (ПИТРС), эф-
фективно модулируют иммунную систему, снижают 
частоту клинических и рентгенологических реци-
дивов, однако незначительно влияют на прогресси-
рование заболевания и общую инвалидизацию [7]. 
Данное утверждение в полной мере справедливо 
лишь к препаратам I линии, обладающим умеренной 
эффективностью. Поэтому так важно своевременное 
выявление момента перехода РРС в ВПРС, что позво-
ляет оперативно осуществлять смену терапии на бо-
лее эффективную с целью профилактики инвалиди-
зации [8]. По этой причине момент трансформации 
РРС в ВПРС представляет собой критический фак-
тор для долгосрочного прогноза. В настоящее время 
активно изучаются разные биологические маркеры 
прогрессирования РС — магнитно-резонансная 
морфометрия, уровень фосфорилированных легких 
цепей нейрофиламентов (ФЛЦН) и фософорилиро-
ванных тяжелых цепей нейрофиламентов (ФТЦН), 
глиальный фибриллярный кислый белок (ГФКБ), 
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оптическая когерентная томография (ОКТ) сетчатки 
и др. [8, 9].

ОКТ является относительно дешевым высокочув-
ствительным неинвазивным методом, позволяющим 
получить послойное изображение сетчатки в по-
перечном сечении с разрешающей способностью 
до 3 мкм в режиме реального времени [10]. Метод ви-
зуализации OКT был впервые представлен в 1991 г. 
и использует световые волны для получения изобра-
жений аксиального среза сетчатки [10, 11]. Физиче-
ский принцип работы спектральной ОКТ аналогичен 
ультразвуковому, но в когерентной томографии для 
сканирования биологической ткани применяются не 
акустические волны, а оптическое излучение ближ-
него инфракрасного диапазона (843 нм) [11]. Анализ 
изображения ОКТ состоит из изучения морфологии, 
структуры сетчатки и рефлективности ткани [11, 12]. 
В сетчатке выделяют наружные и внутренние слои. 
Внутренняя сетчатка включает слой нервных воло-
кон (СНВС), ганглиозных клеток (СГК) и внутрен-
ний плексиформный слой (ВПС), который служит 
границей между внутренней и наружной сетчаткой, 
а наружная сетчатка — внутренний ядерный слой 
(ВЯС), наружный плексиформный слой, наружный 
ядерный слой, наружную пограничную мембрану, 
линию сочленения наружных и внутренних сегмен-
тов фоторецепторов [12]. Являясь «частью мозга, 
вынесенной на периферию», сетчатка глаза и ее от-
дельные слои отражают поражение мозга в целом 
и рассматриваются в качестве биомаркеров раннего 
выявления и мониторинга воспаления и нейродеге-
нерации при РС, хотя данные ОКТ сетчатки пока не 
включены в стандартные критерии отсутствия актив-
ности болезни (англ. No Evidence of Disease activity 
(NEDA)) [10]. С 2014 г. в нейроофтальмологической 
практике также используется метод ОКТ-ангиогра-
фии (ОКТ-А), обеспечивающий визуализационную 
сегментацию диска зрительного нерва и всех отде-
лов сосудистой системы глазного яблока [11].
ОКТ сетчатки как маркер прогрессирования и ак-

тивности РС. СНВС и комплекс СГК + ВПС (ком-
плекс ганглиозных клеток и внутреннего плекси-
формного слоя (КГКВПС) являются двумя наиболее 
часто изучаемыми слоями при РС [13, 14]. По дан-
ным многочисленных исследований, проводивших-
ся при участии больных РС и здоровых доброволь-
цев, была выявлена статистически значимая разница 
в толщине СНВС и КГКВПС, а значения КГКВПС 
обратно коррелировали с показателем расширенной 
шкалы оценки инвалидности (англ. Expand Disability 
Status Scale (EDSS)) [15–17]. Уменьшение толщины 
СГК обнаруживается раньше, чем изменения СНВС, 
и чем больше истончение макулярного слоя нервных 
волокон (мСНВС), тем выше вероятность прогресси-
рования инвалидизации в течение года [16]. Истон-
чение и уменьшение объема мСНВС, СГК и ВПС, 
по литературным и по нашим данным, были более 
выражены у больных РС и невритом зрительного 
нерва (НЗН) в анамнезе [18] (см. рис. 1, 2 на 2-й сто-
роне обложки). Патологический механизм, лежащий 
в основе уменьшения толщины СНВС и КГКВПС 

у пациентов без ретробульбарного неврита в анам-
незе, остается спорным. Вероятной причиной явля-
ется ретроградная аксональная дегенерация после 
субклинического НЗН, однако некоторые связывают 
это с первичной или транссинаптической дегенера-
цией нейронов КГКВПС при РС [14]. Слои сетчатки 
отражают не только нейродегенерацию, но и раз-
личные аспекты активности заболевания при РС. 
По мнению B. Knier и соавт., истончение КГКВПС 
связано с интратекальным В-клеточным иммуни-
тетом и представляет собой независимый фактор 
риска нарастания инвалидизации у больных РРС, 
тогда как увеличение объема ВЯС связано с рентге-
нологической активностью по данным магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) головного мозга (ГМ) 
[19, 20]. Также имеются данные о меньшей толщине 
ВЯС у больных РРС, получавших ПИТРС, вероятно, 
вследствие уменьшения воспаления и отека, по срав-
нению с пациентами, не получавшими специфиче-
скую модифицирующую терапию [21, 22].
Значение ОКТ сетчатки при КИС и РИС. У па-

циентов с РИС обнаружена ранняя нейроаксональ-
ная дегенерация ганглиозных клеток сетчатки, про-
являющаяся уменьшением толщины мСНВС, СГК 
и ВПС, затрагивающая преимущественно ее на-
зальный и нижненазальный сегменты, а истончение 
перипапиллярного слоя нервных волокон (пСНВС) 
выражено в меньшей степени и представлено преи-
мущественно поражением височного и нижневисоч-
ного сегментов сетчатки [23]. Исследования показы-
вают, что у больных КИС и РИС уменьшение слоя 
нервных волокон сетчатки и увеличение объемов 
внутреннего и внешнего ядерного слоев являются 
проявлениями активности заболевания и сопряжены 
с высокой вероятностью трансформации в РС [24]. 
Риск перехода РИС в РС значительно увеличива-
ется при комбинации ОКТ-паттернов дегенерации 
внутренней сетчатки с определенными нейровизуа-
лизационными феноменами: симптомом централь-
ной вены, наличием спинальных очагов демиели-
низации, атрофией зрительных бугров и мозжечка 
[25–27]. По данным A. Filippatou и соавт., толщина 
внутренних слоев сетчатки у пациентов с РИС и здо-
ровых добровольцев существенно не различалась, 
однако наличие инфратенториальных очагов демие-
линизации у больных РИС было связано с истонче-
нием ВПС и большей частотой трансформации РИС 
в РС [28].
ОКТ сетчатки и когнитивные нарушения. Име-

ется взаимосвязь размеров внутренних слоев сет-
чатки в аксиальном сечении и когнитивного дефи-
цита у больных РС [29]. Толщина как СНВС, так 
и КГКВПС значительно коррелировала с резуль-
татами теста символьно-цифровых модальностей 
(англ. the Symbol Digit Modalities Test (SDMT)) 
и Монреальской когнитивной шкалы (англ. Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA)) и двигательными на-
выками больных. Значения СНВС дополнительно 
коррелировали с вербальной функцией, тогда как 
показатели КГКВПС коррелировали с управляющи-
ми функциями и скоростью обработки информации 
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[30]. Обнаружена положительная корреляция между 
изменением толщины КГКВПС в течение года и по-
казателей MoCA у пациентов с РС [31]. По данным 
D. Jakimovski и соавт., уменьшение толщины пСНВС 
и макулярного объема предсказывали когнитивные 
нарушения с точностью до 72,2% [32]. Истончение 
пСНВС, наиболее выраженное в нижнем и темпо-
ральном сегментах у пациентов с ППРС, имело от-
рицательную корреляционную связь с значениями 
EDSS и положительную — с результатами SDMT 
[33–35].
ОКТ сетчатки и показатель EDSS. Данные 

большого числа исследований свидетельствуют об 
обратной зависимости толщины внутренних слоев 
сетчатки и показателя EDSS [15–17, 32, 33, 36, 37]. 
По мнению N. Cerdá-Fuertes и соавт., сильная обрат-
ная корреляционная связь значения EDSS наблюда-
ется с толщиной макулярной зоны КГКВПС, затем 
следует СНВС, а размер ВЯС вовсе не зависит от вы-
раженности инвалидизации и является косвенным 
маркером активности РС [36]. Также имеются дан-
ные, что толщина пСНВС является более надежным 
предиктором прогрессирования неврологического 
дефицита в течение одного года [16, 37].
ОКТ сетчатки и магнитно-резонансная мор-

фометрия ГМ. Связь прогрессирования РС и деге-
нерации внутренней сетчатки неоспорима. Это до-
казывают многочисленные исследования [38–42]. 
Статистически значимая разница толщины СНВС 
у пациентов с РРС и прогрессирующим РС (ПРС) 
выявлена во всех квадрантах сетчатки и была более 
очевидна при наличии в анамнезе НЗН [39]. Толщи-
на СНВС, преимущественно в височных квадрантах, 
положительно коррелировала с объемными пара-
метрами серого и белого вещества ГМ теменно-за-
тылочных областей, зрительных бугров, стриату-
ма, общего объема интракортикального поражения 
по данным МР-морфометрии [40–42]. По данным A. 
Pietroboni и соавт., истончение комплекса КГКВПС 
специфически коррелировало с атрофией ГМ в зо-
нах парастриарной, перистриарной коры, угловой 
извилины. Толщина перипапиллярного слоя нерв-
ных клеток значительно коррелировала с объемом 
серого вещества зрительной ассоциативной коры, 
перистриарной коры и коры правого полушария 
мозжечка [41]. Статистически значимые корреляци-
онные связи были также обнаружены между толщи-
ной КГКВПС и паренхиматозной фракцией мозга, 
а также между КГКВПС и общим объемом пораже-
ния по МРТ ГМ в режиме FLAIR. Толщина пСНВС 
в меньшей степени коррелировала с паренхиматоз-
ной фракцией мозга [42].
ОКТ сетчатки и молекулярные биомаркеры. Из-

вестно, что уровни ФЛЦН в ликворе и сыворотке 
крови повышаются во время обострений РС и поло-
жительно коррелируют с показателем EDSS и радио-
логической активностью [43]. G. Bsteh и соавт. обна-
ружили связь между повышенными уровнем ФЛЦН 
сыворотки крови и годовой дегенерацией СНВС 
в группе из 80 пациентов с РРС без ретробульбар-
ного неврита в анамнезе [44]. У пациентов с РРС без 

НЗН повышенный уровень ФЛЦН в крови был связан 
с истончением как пСНВС, так и КГКВПС. Исходно 
ФЛЦН в группе ПРС без НЗН обнаружена аналогич-
ная корреляционная связь с толщиной КГКВПС, но 
показатели ФЛЦН не были связаны с показателями 
ОКТ у больных РС с НЗН в анамнезе [45]. Повы-
шенный уровень ФЛЦН в крови был связан с высо-
кой скоростью нейродегенерации сетчатки при РРС, 
но в меньшей степени отражал атрофию сетчатки 
при ПРС. T. Williams и соавт. продемонстрировали, 
что у пациентов с ВПРС были значительно более вы-
сокие уровни ФТЦН в ликворе и меньшая толщина 
пСНВС по сравнению с пациентами с РРС и здоро-
выми добровольцами [46]. Уровень сывороточного 
ГФКБ прямо коррелировал с объемом поражения бе-
лого вещества и обратно — с общим объемом серого 
и белого вещества ГМ и толщиной пСНВС у боль-
ных ВПРС и ППРС по сравнению с РРС [47].

В последние годы изучаются роль хитиназы-3-по-
добного-1 белка, микроРНК, кинуренинов, тау-про-
теина и других лабораторных маркеров в докли-
нической диагностике прогрессирования РС и их 
взаимосвязи с пСНВС и макулярной областью сет-
чатки [46–49].
ОКТ-ангиография сетчатки. ОКТ-А позволяет 

визуализировать микроциркуляторное русло сет-
чатки и хориоидеи. Программное обеспечение то-
мографа разделяет макулярную область сетчатки 
на поверхностное и глубокое сосудистые сплете-
ния, а также позволяет визуализировать радиальное 
капиллярное сплетение сетчатки (РКСС). Поверх-
ностное сосудистое сплетение сетчатки (ПССС) рас-
положено в СНВС и СГК. Глубокое макулярное со-
судистое сплетение сетчатки (ГССС) соответствует 
ВЯС [50]. По сравнению с рутинным ОКТ, это более 
чувствительный метод на ранних стадиях заболева-
ния, но также выявляет прогрессирование поврежде-
ния и на поздних стадиях [51].

По данным многих исследований, при РС про-
исходит преимущественное снижение плотности 
ПССС, тогда как ГССС остается интактным [13, 
51, 52]. Уменьшение плотности ПССС, вероятно, 
происходит в результате нейродегенерации и гибе-
ли ганглиозных клеток преимущественно перипа-
пиллярной и макулярной областей сетчатки, вслед-
ствие чего снижается и кровоснабжение данных зон 
ПCСС. Подтверждается данная гипотеза сильной 
корреляцией между плотностью ПССС и толщиной 
КГКВПС [52].

При сравнении результатов ОКТ-А пациентов 
с РС (с НЗН в анамнезе и без него) и здоровых лю-
дей было обнаружено снижение средней плотно-
сти ПССС, более выраженное у пациентов, ранее 
перенесших НЗН, а также уменьшение ПСС было 
связано с меньшими значениями толщины пСНВС 
и КГКВПС [53]. В нескольких исследованиях встре-
чалась положительная корреляционная связь между 
плотностью ГССС и толщиной КГКВПС у пациен-
тов с РС [53, 54]. По данным R. Farci и соавт., ста-
тистически значимое изменение плотности капил-
лярного кровотока в ПССС было обнаружено во 
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всех квадрантах сетчатки, в то время как изменение 
микроциркуляции в ГССС выявлено только в зоне 
фовеолы [55]. D. Huang и соавт. выявили, что чет-
верть пациентов с РС без НЗН в анамнезе, несмотря 
на нормальную остроту зрения, имели аномально 
низкий индекс кровотока в области диска зрительно-
го нерва [56]. Исследования также открыли OКT-A 
в качестве потенциального инструмента для мони-
торинга прогрессирования заболевания. Последние 
данные свидетельствуют о том, что у больных КИС 
могут наблюдаться выраженные сосудистые измене-
ния в ПССС, ГССС и РКСС при нормальной толщи-
не СНВС, КГКВПС и отсутствии нейровизуализаци-
онных признаков РС [57].
ОКТ сетчатки в дифференциальной диагности-

ке РС. Истончение СНВС и КГКВПС и уменьшение 
плотности ПСС не является специфичным для РС. 
Однако ОКТ сетчатки порой помогает дифференци-
ровать РС от других воспалительных заболеваний 
ЦНС. Например, при заболеваниях спектра нейро-
оптикомиелита (ЗСНОМ) происходит более грубая 
и диффузная дегенерация КГКВПС и СВНС, тогда 
как при РС больше страдают височные квадран-
ты [58]. Лучшим OКT-A-дискриминантом между 
ЗСНОМ и РС является паттерн снижения плотности 
сосудистых сплетений и фовеальной аваскулярной 
зоны, более выраженный при ЗСНОМ [59]. Так, НЗН 
был ассоциирован с более грубым снижением плот-
ности сосудов, преимущественно в верхнем и ниж-
нем назальных квадрантах у пациентов с ЗСНОМ 
в сравнении с пациентами с РС. Такая картина по-
ражения может быть связана с расположением круп-
ных сосудов сетчатки у верхнего и нижнего края 
диска зрительного нерва [60].

При синдроме Сусака (ретинокохлеоцеребраль-
ная васкулопатия) страдают исключительно вну-
тренние слои сетчатки, в то время как наружная сет-
чатка и фоторецепторы остаются интактными [61].

Отек диска зрительного нерва можно наблюдать 
при идиопатической внутричерепной гипертензии, 
но, в отличие от РС, поражение обычно двусторон-
нее и симметричное [62].
Изменение показателей ОКТ при применении 

ПИТРС. В последнее время появляется все больше 
информации о возможности применения ОКТ сет-
чатки в качестве мониторинга дифференциальных 
эффектов терапии ПИТРС [63]. У пациентов с РРС 
с эквивалентными показателями возраста, продол-
жительности заболевания и терапии ПИТРС, тяже-
сти неврологического дефицита и НЗН в анамнезе, 
получавших натализумаб, глатирамера ацетат и ин-
терферон β-1a (ИФН-β-1a), исследовали толщи-
ну сетчатки. Было продемонстрировано большее 
истончение КГКВПС в течение одного года наблю-
дения в группе глатирамера ацетата по сравнению 
с ИФН-β-1a и натализумабом [64]. В подобном 
исследовании, включающем пациентов с РС, по-
лучавших ИФН-β-1a, глатирамера ацетат, натализ-
умаб и финголимод, дегенерация КГКВПС была 
выраженнее всего в группе ИФН-β-1a. При ВПРС, 
в отличие от РРС, наблюдается прогрессирующее 

истончение макулы вне зависимости от приема 
ПИТРС [65].

Заключение. Надежным ОКТ-паттерном прогрес-
сирования РС являются уменьшение толщины СНВС 
и СГК, при этом изменения в КГКВПС обнаружива-
ются раньше, чем в СНВС. Однако толщина СНВС 
является хорошим индикатором прогноза тяжести 
заболевания — чем больше истончение мСНВС, тем 
выше вероятность прогрессирования инвалидизации 
в течение года. Таким образом, снижение толщины 
СНВС может рассматриваться как надежный биомар-
кер РС и потенциальный удобный диагностический 
инструмент для оценки прогрессирования заболева-
ния. Тем не менее большое значение в интерпрета-
ции данных ОКТ имеет наличие перенесенного НЗН 
в анамнезе. Также ОКТ-паттерны имеют определен-
ную ценность при прогнозировании трансформации 
РИС в РС. Многообещающим и более чувствитель-
ным методом ранней диагностики прогрессирования 
РС является ОКТ-А сетчатки. Уменьшение общей 
площади сосудистых сплетений и плотности пер-
фузии порой встречаются задолго до клинического 
и/или радиологического дебюта РС. Это подтвержда-
ет гипотезу о том, что нейродегенерация присут-
ствует уже на ранних, бессимптомных стадиях РС 
и представляет собой независимый от аутоиммунно-
го воспаления патогенетический механизм. Помимо 
верификации прогрессирования РС, чувствитель-
ность ОКТ сетчатки к модифицирующим эффектам 
ПИТРС делает ее перспективным в качестве мето-
да мониторинга терапии, а комбинация параметров 
спектральной OКT и OКT-A потенциально позволяет 
дифференцировать РС и некоторые другие воспали-
тельные заболевания ЦНС.

ОКТ-маркеры соответствовали клиническим, 
радиологическим и лабораторным биомаркерам 
прогрессирования РС, однако с целью дальнейшей 
валидации маркеров необходимы долгосрочные ис-
следования с включением более крупных групп па-
циентов с РС.
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