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Представлен клинический случай оптического неврита у пациента с идиопатической тромбоцитопенической пурпурой. 
В результате проведенного комплексного офтальмологического, клинико-инструментального и лабораторного обследования 
выявлены объективные признаки одностороннего демиелинизирующего поражения зрительного нерва (по результатам электро-
физиологического исследования и оптической когерентной томографии). Спустя год у пациента развилась клиническая картина 
рассеянного склероза, подтвержденная на магнитно-резонансной томографии. Ассоциации рассеянного склероза с другими 
аутоиммунными заболеваниями нередки, однако в литературе описано всего несколько случаев развития рассеянного склероза 
на фоне идиопатической тромбоцитопенической пурпуры. Поскольку в реальной клинической практике офтальмологи могут 
встречаться с поражениями глаз на фоне как установленных, так и дебютирующих аутоиммунных заболеваний, следует 
рекомендовать проведение расширенного офтальмологического обследования и при необходимости консультацию смежных 
специалистов для исключения сочетанной патологии.
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A clinical case of optic neuritis in a patient with idiopathic thrombocytopenic purpura is presented. As a result of a comprehensive 
ophthalmological, clinical, instrumental and laboratory examination, objective signs of unilateral demyelinating damage of the optic 
nerve were revealed (according to the results of electrophysiological examinations and optical coherence tomography). A year later 
the patient developed a clinical symptoms of multiple sclerosis, confirmed by magnetic resonance imaging. Associations of multiple sclerosis 
with other autoimmune diseases are not uncommon, however, only a few cases of multiple sclerosis on the idiopathic thrombocytopenic 
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Развитие  аутоиммунных  заболеваний  традиционно  
связывают с нарушением механизмов иммунологической 
толерантности, которое приводит к формированию пато-
логического иммунного ответа к собственным тканям — 
аутоантигенам.  К  этой  группе  заболеваний  относятся  
более 100 нозологических форм. Наиболее распространены 
такие  патологии,  как  ревматоидный  артрит,  системная  
красная  волчанка,  рассеянный  склероз  (РС),  системная  
склеродермия, болезнь Грейвса, сахарный диабет 1-го типа, 
миастении,  идиопатическая  тромбоцитопеническая  пур-
пура (ИТП) и др. [1].  Особую роль в вопросе регуляции 
иммунологической  толерантности  отводят  популяции  
регуляторных Т-клеток CD4+ CD25+ FOXP3+ (Т-рег), уча-
ствующих в механизмах иммуносупрессии. Количественные 
или функциональные нарушения в системе регуляторных 
лимфоцитов  могут  приводить  к  развитию  иммунологи-
ческой  недостаточности,  снижению  противоопухолевого  
иммунитета, возникновению аутоиммунных реакций [2]. 

Аутоиммунные заболевания характеризуются повреж-
дением тканей и нарушением физиологических функций, 
вызванных иммунным ответом против собственных анти-
генов. В качестве антигенов могут выступать любые ткани, 
клетки и компоненты плазмы. Например, при ревматоид-
ном артрите антигеном является иммуноглобулин G (IgG), 
антиген клеточных ядер (RANA); при РС — компоненты 
миелина, олигодендроциты и аксоны; при инсулинзависи-
мом диабете — цитоплазматические антигены островковых 
клеток  поджелудочной  железы,  при  системной  красной  
волчанке — внутриядерные нуклеиновые кислоты, белки 
и нуклеопротеиновые комплексы и т. д.

Разнообразие клинических проявлений аутоиммунных 
заболеваний  объясняется  вариабельностью  локализации  
и механизмов повреждения собственных тканей и органов. 
Нарушение иммунологической толерантности связывают 
с  изменениями  экспрессии  собственных  антигенов,  вы-
званными  воспалением  или  повреждением  тканей,  воз-
действием вирусов и бактерий, свободных радикалов или 
ионизирующей  радиации,  некоторыми  лекарственными  
препаратами, генетической предрасположенностью. Ауто-
иммунные процессы могут быть также связаны с молекуляр-
ной мимикрией — сходством аутоантигенов с антигенами 
возбудителей инфекционных заболеваний. 

Рассеянный  склероз  —  самая  распространенная  
аутоиммунная  патология  центральной  нервной  системы  
(ЦНС).  В  настоящее  время  в  мире  насчитывают  око-
ло 2,3 млн больных РС, в том числе в РФ около 200 тыс. [3]. 
РС представляет собой хроническое аутоиммунное демие-
линизирующее заболевание ЦНС, приводящее к стойкой 
утрате трудоспособности, и считается одной из наиболее 
социально  значимых  проблем  современной  неврологии,  
так как это заболевание поражает в основном лиц молодого 
и трудоспособного возраста. Клинически РС проявляется 

множественной (рассеянной) симптоматикой. Часто заболе-
вание дебютирует с оптического неврита (ОН), преимуще-
ственно одностороннего, при этом ОН может долгое время 
являться единственным проявлением демиелинизирующего 
процесса, без очагового поражения головного и/или спин-
ного мозга, что вызывает определенные диагностические 
трудности [4–6]. 

Гетерогенность  иммунных  механизмов  при  РС,  
как  и  при  других  аутоиммунных  патологиях,  а  также  
внешние  факторы,  генетическая  предрасположенность  
обуславливают ассоциации РС с другими аутоиммунными 
заболеваниями, например с антифосфолипидным синдро-
мом,  псориазом,  аутоиммунным  тиреоидитом  Хашимо-
то и др. [1]. При этом в доступной отечественной литературе 
не найдено работ о сочетании ИТП и РС, в зарубежных 
источниках описаны единичные клинические случаи [7]. 
Имеются сведения о вторичных тромбоцитопениях, инду-
цированных иммуносупрессивной терапией РС [8, 9]. 

Идиопатическая  тромбоцитопеническая  пурпура  
(синонимы:  геморрагическая  тромбоцитопения,  болезнь  
Верльгофа,  синдром  Эванса)  представляет  собой  редкое  
хроническое  аутоиммунное  заболевание,  проявляющееся  
изолированной тромбоцитопенией (содержание тромбоци-
тов менее 100 × 109/л), обусловленной разрушением тромбо-
цитов, и сопровождающееся или не сопровождающееся ге-
моррагическим синдромом. Диагноз ИТП устанавливается, 
когда все другие причины тромбоцитопении исключены. 
Заболеваемость  ИТП  в  мире  составляет  1,6–3,9  случая  
на 1000 тыс. населения, чаще болеют дети (преимуществен-
но  острое  и  преходящее  течение)  и  взрослые  в  возрасте  
от 20 до 40 лет (характерно хроническое течение, длитель-
ность заболевания более 12 мес) [10]. Клинические проявле-
ния заболевания зависят от уровня тромбоцитов. ИТП чаще 
всего манифестирует спонтанными кожными петехиями, 
носовыми или десневыми кровотечениями, при снижении 
уровня тромбоцитов до 30,0 × 109/л и ниже возможно раз-
витие тяжелого геморрагического синдрома (метроррагии, 
желудочно-кишечные  и  субарахноидальные  кровоизлия-
ния и пр.). Безопасным считается количество тромбоци-
тов 50,0 × 109/л и выше, при этом отсутствует четкая кор-
реляция между количеством тромбоцитов и проявлениями 
геморрагического синдрома. Так, у некоторых пациентов 
при низких значениях тромбоцитов может не быть клини-
ческих проявлений ИТП, в то время как у других больных 
при уровне тромбоцитов 50,0 × 109/л и выше ИТП может 
проявляться кровопотерями различной степени тяжести уже 
в дебюте заболевания [11]. В основе патогенеза ИТП лежит 
повышенная  деструкция  тромбоцитов  из-за  выработки  
аутоантител к структурам мембран тромбоцитов и мегака-
риоцитов и/или неадекватный мегакариоцитопоэз в кост-
ном мозге. В последние годы получены многочисленные 
сведения о роли Т-рег как в патогенезе ИТП, так и в па-

тологии  синергичных  аутоиммунных  заболеваний  [1].   
Верификация диагноза проводится на основе комплексного 
обследования,  исключающего  заболевания  и  состояния  
иммунной и неиммунной природы, протекающие с тром-
боцитопенией, так как не существует специфических ме-
тодов диагностики и тестов для подтверждения ИТП [11].  
Современными методами терапии полного излечения ИТП 
достигнуть  не  удается.  Возможно  достижение  ремиссии  
различной длительности или состояния клинической ком-
пенсации.  Лечение начинают при геморрагическом син-
дроме и количестве тромбоцитов менее 30,0–50,0 × 109/л.  
Для  достижения  эффекта  терапии  применяют  пульс-
терапию глюкокортикостероидами, стимуляторы гемопоэза, 
в  качестве  экстренной  терапии  вводят  иммуноглобулин  
человека.  При  резистентной  форме  ИТП  и  при  жиз-
неугрожающих  геморрагических  осложнениях  проводят  
спленэктомию.  Трансфузии  тромбоцитов  нежелательны  
из-за  риска  аллоиммунизации  [10].  Следует  отметить,  
что  при  вторичной  тромбоцитопении  применяется  иной  
подход к лечению.

Представляем собственное клиническое наблюдение 
демиелинизирующего поражения зрительного нерва (ЗН) 
на фоне ИТП.

Пациент М., 37 лет, обратился в НМИЦ ГБ им. Гельм-
гольца с жалобами на резкое снижение зрения на левом 
глазу, боль за глазом. Ранее отмечались жалобы на пелену 
перед  обоими  глазами,  усиливающуюся  после  горячего  
душа, волнения, физической нагрузки. По данным анам-
неза, три года назад диагностирована ИТП, резистентная 
к терапии глюкокортикостероидами. Год назад проведена 
спленэктомия, после операции уровень тромбоцитов со-
ставлял около 60,0 × 109/л (показатель снижен, но является 
допустимым для данного заболевания). Пациент находился 
под диспансерным наблюдением у гематолога. 

При первичном офтальмологическом осмотре острота 
зрения  правого  глаза  составила  1,0,  левого  —  0,02,  не-
корригированная,  внутриглазное  давление  на  обоих  гла-
зах — 11 мм рт. ст. Биомикроскопия обоих глаз патологии 
не  выявила.  Компьютерная  периме-
трия правого глаза в норме, на левом 
глазу не определелялась из-за низкой 
остроты  зрения.  При  офтальмоско-
пическом  исследовании  с  широким  
зрачком  на  глазном  дне  обоих  глаз  
в макулярной области и на периферии 
патологических  изменений  не  об-
наружено,  артерии  и  вены  сетчатки  
нормального  калибра.  На  правом  
глазу диск ЗН (ДЗН) бледно-розовый, 
границы четкие. На левом глазу — гра-
ницы ДЗН четкие, обращало на себя 
внимание побледнение ДЗН с темпо-
ральной стороны (рис. 1).

По результатам В-сканирования 
ретробульбарные  отделы  ЗН  не  рас-
ширены,  симметричны,  толщина ЗН 
с оболочками на обоих глазах — 4,4 мм 
(рис. 1). Морфометрические показате-
ли зрительного нерва в пределах нор-
мальных значений (3,9–5,0 мм) [12].

При проведении электрофизио-
логических  исследований  (ЭФИ)  
выполняли сравнительный анализ из-
менений амплитуды P50 и N95 компо-
нентов транзиентной паттерн-электро- 

ретинограммы  (ПЭРГ)  и  ПЭРГ  устойчивого  состояния  
при  частоте  реверса  16  в  секунду,  зафиксирован  фото-
негативный ответ (ФНО) в колбочковой ЭРГ на красный 
стимул на голубом фоне. Рассчитывали индекс ПЭРГ по от-
ношению амплитуд в ответах на паттерны 0,8 и 16 угловых 
градусов и индекс ФНО по отношению амплитуд ответа 
в ЭРГ на стимулы максимальной и минимальной яркости. 
Оценивали  изменения  в  ПЭРГ  и  ФНО  в  совокупности  
с результатами оптической когерентной томографии (ОКТ).

По  результатам  ЭФИ  на  правом  глазу  изменений  
не обнаружено. На левом глазу зарегистрировано умеренное 
угнетение активности нейронов внутреннего ядерного слоя 
колбочковой системы, снижение амплитуды и удлинение 
пиковой  латентности  компонентов  P50  и  N95  ПЭРГ,  
что  верифицировано  как  дисфункция  амакриновых,  би-
полярных и ганглиозных клеток сетчатки. Доказано, что 
нейроны  колбочковой  системы  сетчатки  и  ганглиозные  
клетки рано вовлекаются в патологический процесс при РС. 
Данные изменения могут служить первыми объективными 
маркерами нейродегенеративного процесса, даже при от-
сутствии  характерных  очаговых  изменений  в  головном  
и/или спинном мозге по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) [13–17].

По результатам ОКТ определялось истончение слоя 
нервных волокон в области ДЗН, незначительное на правом 
глазу и более выраженное на левом глазу, преимуществен-
но  с  темпоральной  стороны  (рис.  2).  В  последние  годы  
с помощью ОКТ высокого разрешения документировано, 
что  снижение  толщины  слоя  нервных  волокон  является  
типичным  признаком  при  РС  и  существует  независимо  
от давности неврита ЗН, выявляется в том числе и на пар-
ных интактных глазах, а также у пациентов с РС без ОН 
в анамнезе [18–21]. 

Исследование  сыворотки  крови  пациента  с  помо-
щью  иммуноферментного  анализа  на  широкий  спектр  
офтальмотропных  инфекционных  возбудителей  выявило  
хроническую инфицированность вирусом простого герпеса 
1-го типа, а также вирусом Эпштейна — Барр (ВЭБ) с при-

purpura have been described in the literature. Considering that ophthalmologists in clinical practice may encounter concomitant eye 
diseases on the diagnosed or debuting autoimmune diseases, it is necessary to conduct an ophthalmological examination with immediate 
consultation of related specialists.

Keywords: demyelinating optic neuritis; multiple sclerosis; idiopathic thrombocytopenic purpura; optical coherence tomography; 
electrophysiological examinations; magnetic resonance imaging
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Рис. 1. Эхограмма ЗН пациента. Данные биометрии ретробульбарных отделов ЗН: толщина 
ЗН без оболочек — 2,7 мм с обеих сторон, с оболочками — 4,4 мм с обеих сторон
Fig. 1. An echogram of the optic nerve (ON) of the patient. Biometric data of the retrobulbar 
ON: the thickness of the ON without sheaths is 2.7 mm on both sides, with sheaths — 4.4 mm 
on both sides
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Развитие  аутоиммунных  заболеваний  традиционно  
связывают с нарушением механизмов иммунологической 
толерантности, которое приводит к формированию пато-
логического иммунного ответа к собственным тканям — 
аутоантигенам.  К  этой  группе  заболеваний  относятся  
более 100 нозологических форм. Наиболее распространены 
такие  патологии,  как  ревматоидный  артрит,  системная  
красная  волчанка,  рассеянный  склероз  (РС),  системная  
склеродермия, болезнь Грейвса, сахарный диабет 1-го типа, 
миастении,  идиопатическая  тромбоцитопеническая  пур-
пура (ИТП) и др. [1].  Особую роль в вопросе регуляции 
иммунологической  толерантности  отводят  популяции  
регуляторных Т-клеток CD4+ CD25+ FOXP3+ (Т-рег), уча-
ствующих в механизмах иммуносупрессии. Количественные 
или функциональные нарушения в системе регуляторных 
лимфоцитов  могут  приводить  к  развитию  иммунологи-
ческой  недостаточности,  снижению  противоопухолевого  
иммунитета, возникновению аутоиммунных реакций [2]. 

Аутоиммунные заболевания характеризуются повреж-
дением тканей и нарушением физиологических функций, 
вызванных иммунным ответом против собственных анти-
генов. В качестве антигенов могут выступать любые ткани, 
клетки и компоненты плазмы. Например, при ревматоид-
ном артрите антигеном является иммуноглобулин G (IgG), 
антиген клеточных ядер (RANA); при РС — компоненты 
миелина, олигодендроциты и аксоны; при инсулинзависи-
мом диабете — цитоплазматические антигены островковых 
клеток  поджелудочной  железы,  при  системной  красной  
волчанке — внутриядерные нуклеиновые кислоты, белки 
и нуклеопротеиновые комплексы и т. д.

Разнообразие клинических проявлений аутоиммунных 
заболеваний  объясняется  вариабельностью  локализации  
и механизмов повреждения собственных тканей и органов. 
Нарушение иммунологической толерантности связывают 
с  изменениями  экспрессии  собственных  антигенов,  вы-
званными  воспалением  или  повреждением  тканей,  воз-
действием вирусов и бактерий, свободных радикалов или 
ионизирующей  радиации,  некоторыми  лекарственными  
препаратами, генетической предрасположенностью. Ауто-
иммунные процессы могут быть также связаны с молекуляр-
ной мимикрией — сходством аутоантигенов с антигенами 
возбудителей инфекционных заболеваний. 

Рассеянный  склероз  —  самая  распространенная  
аутоиммунная  патология  центральной  нервной  системы  
(ЦНС).  В  настоящее  время  в  мире  насчитывают  око-
ло 2,3 млн больных РС, в том числе в РФ около 200 тыс. [3]. 
РС представляет собой хроническое аутоиммунное демие-
линизирующее заболевание ЦНС, приводящее к стойкой 
утрате трудоспособности, и считается одной из наиболее 
социально  значимых  проблем  современной  неврологии,  
так как это заболевание поражает в основном лиц молодого 
и трудоспособного возраста. Клинически РС проявляется 

множественной (рассеянной) симптоматикой. Часто заболе-
вание дебютирует с оптического неврита (ОН), преимуще-
ственно одностороннего, при этом ОН может долгое время 
являться единственным проявлением демиелинизирующего 
процесса, без очагового поражения головного и/или спин-
ного мозга, что вызывает определенные диагностические 
трудности [4–6]. 

Гетерогенность  иммунных  механизмов  при  РС,  
как  и  при  других  аутоиммунных  патологиях,  а  также  
внешние  факторы,  генетическая  предрасположенность  
обуславливают ассоциации РС с другими аутоиммунными 
заболеваниями, например с антифосфолипидным синдро-
мом,  псориазом,  аутоиммунным  тиреоидитом  Хашимо-
то и др. [1]. При этом в доступной отечественной литературе 
не найдено работ о сочетании ИТП и РС, в зарубежных 
источниках описаны единичные клинические случаи [7]. 
Имеются сведения о вторичных тромбоцитопениях, инду-
цированных иммуносупрессивной терапией РС [8, 9]. 

Идиопатическая  тромбоцитопеническая  пурпура  
(синонимы:  геморрагическая  тромбоцитопения,  болезнь  
Верльгофа,  синдром  Эванса)  представляет  собой  редкое  
хроническое  аутоиммунное  заболевание,  проявляющееся  
изолированной тромбоцитопенией (содержание тромбоци-
тов менее 100 × 109/л), обусловленной разрушением тромбо-
цитов, и сопровождающееся или не сопровождающееся ге-
моррагическим синдромом. Диагноз ИТП устанавливается, 
когда все другие причины тромбоцитопении исключены. 
Заболеваемость  ИТП  в  мире  составляет  1,6–3,9  случая  
на 1000 тыс. населения, чаще болеют дети (преимуществен-
но  острое  и  преходящее  течение)  и  взрослые  в  возрасте  
от 20 до 40 лет (характерно хроническое течение, длитель-
ность заболевания более 12 мес) [10]. Клинические проявле-
ния заболевания зависят от уровня тромбоцитов. ИТП чаще 
всего манифестирует спонтанными кожными петехиями, 
носовыми или десневыми кровотечениями, при снижении 
уровня тромбоцитов до 30,0 × 109/л и ниже возможно раз-
витие тяжелого геморрагического синдрома (метроррагии, 
желудочно-кишечные  и  субарахноидальные  кровоизлия-
ния и пр.). Безопасным считается количество тромбоци-
тов 50,0 × 109/л и выше, при этом отсутствует четкая кор-
реляция между количеством тромбоцитов и проявлениями 
геморрагического синдрома. Так, у некоторых пациентов 
при низких значениях тромбоцитов может не быть клини-
ческих проявлений ИТП, в то время как у других больных 
при уровне тромбоцитов 50,0 × 109/л и выше ИТП может 
проявляться кровопотерями различной степени тяжести уже 
в дебюте заболевания [11]. В основе патогенеза ИТП лежит 
повышенная  деструкция  тромбоцитов  из-за  выработки  
аутоантител к структурам мембран тромбоцитов и мегака-
риоцитов и/или неадекватный мегакариоцитопоэз в кост-
ном мозге. В последние годы получены многочисленные 
сведения о роли Т-рег как в патогенезе ИТП, так и в па-

тологии  синергичных  аутоиммунных  заболеваний  [1].   
Верификация диагноза проводится на основе комплексного 
обследования,  исключающего  заболевания  и  состояния  
иммунной и неиммунной природы, протекающие с тром-
боцитопенией, так как не существует специфических ме-
тодов диагностики и тестов для подтверждения ИТП [11].  
Современными методами терапии полного излечения ИТП 
достигнуть  не  удается.  Возможно  достижение  ремиссии  
различной длительности или состояния клинической ком-
пенсации.  Лечение начинают при геморрагическом син-
дроме и количестве тромбоцитов менее 30,0–50,0 × 109/л.  
Для  достижения  эффекта  терапии  применяют  пульс-
терапию глюкокортикостероидами, стимуляторы гемопоэза, 
в  качестве  экстренной  терапии  вводят  иммуноглобулин  
человека.  При  резистентной  форме  ИТП  и  при  жиз-
неугрожающих  геморрагических  осложнениях  проводят  
спленэктомию.  Трансфузии  тромбоцитов  нежелательны  
из-за  риска  аллоиммунизации  [10].  Следует  отметить,  
что  при  вторичной  тромбоцитопении  применяется  иной  
подход к лечению.

Представляем собственное клиническое наблюдение 
демиелинизирующего поражения зрительного нерва (ЗН) 
на фоне ИТП.

Пациент М., 37 лет, обратился в НМИЦ ГБ им. Гельм-
гольца с жалобами на резкое снижение зрения на левом 
глазу, боль за глазом. Ранее отмечались жалобы на пелену 
перед  обоими  глазами,  усиливающуюся  после  горячего  
душа, волнения, физической нагрузки. По данным анам-
неза, три года назад диагностирована ИТП, резистентная 
к терапии глюкокортикостероидами. Год назад проведена 
спленэктомия, после операции уровень тромбоцитов со-
ставлял около 60,0 × 109/л (показатель снижен, но является 
допустимым для данного заболевания). Пациент находился 
под диспансерным наблюдением у гематолога. 

При первичном офтальмологическом осмотре острота 
зрения  правого  глаза  составила  1,0,  левого  —  0,02,  не-
корригированная,  внутриглазное  давление  на  обоих  гла-
зах — 11 мм рт. ст. Биомикроскопия обоих глаз патологии 
не  выявила.  Компьютерная  периме-
трия правого глаза в норме, на левом 
глазу не определелялась из-за низкой 
остроты  зрения.  При  офтальмоско-
пическом  исследовании  с  широким  
зрачком  на  глазном  дне  обоих  глаз  
в макулярной области и на периферии 
патологических  изменений  не  об-
наружено,  артерии  и  вены  сетчатки  
нормального  калибра.  На  правом  
глазу диск ЗН (ДЗН) бледно-розовый, 
границы четкие. На левом глазу — гра-
ницы ДЗН четкие, обращало на себя 
внимание побледнение ДЗН с темпо-
ральной стороны (рис. 1).

По результатам В-сканирования 
ретробульбарные  отделы  ЗН  не  рас-
ширены,  симметричны,  толщина ЗН 
с оболочками на обоих глазах — 4,4 мм 
(рис. 1). Морфометрические показате-
ли зрительного нерва в пределах нор-
мальных значений (3,9–5,0 мм) [12].

При проведении электрофизио-
логических  исследований  (ЭФИ)  
выполняли сравнительный анализ из-
менений амплитуды P50 и N95 компо-
нентов транзиентной паттерн-электро- 

ретинограммы  (ПЭРГ)  и  ПЭРГ  устойчивого  состояния  
при  частоте  реверса  16  в  секунду,  зафиксирован  фото-
негативный ответ (ФНО) в колбочковой ЭРГ на красный 
стимул на голубом фоне. Рассчитывали индекс ПЭРГ по от-
ношению амплитуд в ответах на паттерны 0,8 и 16 угловых 
градусов и индекс ФНО по отношению амплитуд ответа 
в ЭРГ на стимулы максимальной и минимальной яркости. 
Оценивали  изменения  в  ПЭРГ  и  ФНО  в  совокупности  
с результатами оптической когерентной томографии (ОКТ).

По  результатам  ЭФИ  на  правом  глазу  изменений  
не обнаружено. На левом глазу зарегистрировано умеренное 
угнетение активности нейронов внутреннего ядерного слоя 
колбочковой системы, снижение амплитуды и удлинение 
пиковой  латентности  компонентов  P50  и  N95  ПЭРГ,  
что  верифицировано  как  дисфункция  амакриновых,  би-
полярных и ганглиозных клеток сетчатки. Доказано, что 
нейроны  колбочковой  системы  сетчатки  и  ганглиозные  
клетки рано вовлекаются в патологический процесс при РС. 
Данные изменения могут служить первыми объективными 
маркерами нейродегенеративного процесса, даже при от-
сутствии  характерных  очаговых  изменений  в  головном  
и/или спинном мозге по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) [13–17].

По результатам ОКТ определялось истончение слоя 
нервных волокон в области ДЗН, незначительное на правом 
глазу и более выраженное на левом глазу, преимуществен-
но  с  темпоральной  стороны  (рис.  2).  В  последние  годы  
с помощью ОКТ высокого разрешения документировано, 
что  снижение  толщины  слоя  нервных  волокон  является  
типичным  признаком  при  РС  и  существует  независимо  
от давности неврита ЗН, выявляется в том числе и на пар-
ных интактных глазах, а также у пациентов с РС без ОН 
в анамнезе [18–21]. 

Исследование  сыворотки  крови  пациента  с  помо-
щью  иммуноферментного  анализа  на  широкий  спектр  
офтальмотропных  инфекционных  возбудителей  выявило  
хроническую инфицированность вирусом простого герпеса 
1-го типа, а также вирусом Эпштейна — Барр (ВЭБ) с при-

purpura have been described in the literature. Considering that ophthalmologists in clinical practice may encounter concomitant eye 
diseases on the diagnosed or debuting autoimmune diseases, it is necessary to conduct an ophthalmological examination with immediate 
consultation of related specialists.

Keywords: demyelinating optic neuritis; multiple sclerosis; idiopathic thrombocytopenic purpura; optical coherence tomography; 
electrophysiological examinations; magnetic resonance imaging
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Рис. 1. Эхограмма ЗН пациента. Данные биометрии ретробульбарных отделов ЗН: толщина 
ЗН без оболочек — 2,7 мм с обеих сторон, с оболочками — 4,4 мм с обеих сторон
Fig. 1. An echogram of the optic nerve (ON) of the patient. Biometric data of the retrobulbar 
ON: the thickness of the ON without sheaths is 2.7 mm on both sides, with sheaths — 4.4 mm 
on both sides
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знаками активации (наличие IgM). Данные отечественной 
и  зарубежной  литературы  свидетельствуют  о  триггерной  
роли  ВЭБ  в  патогенезе  демиелинизирующих  заболева-
ний [22, 23]. Так, Y. Lomakin и соавт. [24] выявили in vitro 
кросс-реактивные антитела между белком ВЭБ и основным 
белком миелина, подтвердив теорию молекулярной мими-
крии в патогенезе РС. М.С. Грись и соавт. [25] показали, 
что во время обострения РС уровень IgM-антител к ВЭБ 
выше, чем в период ремиссии.

Пациенту был установлен диагноз: «оптический не-
врит левого глаза».  Учитывая данные анамнеза (наличие 
аутоиммунного заболевания, жалобы) и результаты иссле-
дований (характерные изменения ЭФИ и ОКТ), а также 
данные иммунного статуса, нельзя было исключить демие-
линизирующий характер процесса. В рамках дообследова-
ния пациенту было рекомендовано обратиться к неврологу, 
была проведена МРТ головного мозга с контрастированием. 
По результатам МРТ и клинического осмотра диагноз де-
миелинизарующего заболевания не подтвержден.

После проведенного лечения (глюкокортикостероиды 
в/в  капельно,  антибиотикотерапия  в/в  капельно,  аци-

кловир в таблетках) острота зрения 
на левом глазу восстановилась до 0,5 
н/к. Пациент выписан с рекоменда-
циями  динамического  наблюдения  
у  офтальмолога,  невролога  и  гема-
толога. 

Через  год  пациент  обратился  
к  неврологу  по  месту  жительства  
с  жалобами  на  слабость  в  правой  
ноге.  При  проведении  МРТ  голов-
ного и спинного мозга с контрастом 
обнаружены очаги в мозолистом теле 
и веществе спинного мозга, вероятнее 
всего демиелинизирующего характера; 
по  результатам  контрастирования  
определена активная стадия процесса. 
В  анализе  сыворотки  крови  анти-
тела к аквапорину-4 не обнаружены.  
Поставлен  диагноз:  «рассеянный  
склероз,  цереброспинальная  форма,  
ремиттирующий тип течения, стадия 
обострения с пирамидной и мозжеч-
ковой симптоматикой, зрительными 
нарушениями,  EDSS  =  3,5  балла».  
Таким образом, у описываемого па-
циента данные катамнеза подтвердили 
демиелинизирующий  характер  про-
цесса и ОН в данном случае следует 
рассматривать как дебют РС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Дифференциальная  диагно-

стика  демиелинизирующего  ОН на  
фоне сопутствующих аутоиммунных 
заболеваний  представляет  опреде-
ленные трудности. В данном случае 
расширенное  офтальмологическое  
обследование,  включающее  ЭФИ 
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Рис. 2. Результаты оптической когерентной томографии пациента. Истончение слоя нерв-
ных волокон в области ДЗН, преимущественно на левом глазу
Fig. 2. The results of the patient’s optical coherence tomography. Optical coherence tomography 
data of the patient. Thinning of the optic nerve disc’s nerve fiber layer, mainly in the left eye
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внутреннего ядерного слоя колбочковой системы сетчатки 
и снижение амплитуды компонентов P50 и N95 по резуль-
татам ЭФИ в совокупности с истончением слоя нервных 
волокон в области ДЗН, наиболее выраженным в темпо-
ральном квадранте по данным ОКТ, следует рассматривать  
как предикторы манифестации демиелинизирующего за-
болевания.
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что во время обострения РС уровень IgM-антител к ВЭБ 
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на левом глазу восстановилась до 0,5 
н/к. Пациент выписан с рекоменда-
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Рис. 2. Результаты оптической когерентной томографии пациента. Истончение слоя нерв-
ных волокон в области ДЗН, преимущественно на левом глазу
Fig. 2. The results of the patient’s optical coherence tomography. Optical coherence tomography 
data of the patient. Thinning of the optic nerve disc’s nerve fiber layer, mainly in the left eye
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внутреннего ядерного слоя колбочковой системы сетчатки 
и снижение амплитуды компонентов P50 и N95 по резуль-
татам ЭФИ в совокупности с истончением слоя нервных 
волокон в области ДЗН, наиболее выраженным в темпо-
ральном квадранте по данным ОКТ, следует рассматривать  
как предикторы манифестации демиелинизирующего за-
болевания.
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