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Рассеянный склероз (РС) — хроническое про-

грессирующее заболевание нервной системы неяс-
ной этиологии, которое может возникнуть в любом 
возрасте, но наиболее часто наблюдается в молодом 
и среднем (15–40 лет). Болезнь протекает с обостре-
ниями (экзацербациями) и ремиссиями либо имеет 
первично- или вторично-прогрессирующее тече-

ние, неизменно приводя к стойкой инвалидности, 
нарушению профессионального функционирова-
ния и потере социальной активности [1].  

РС — одно из наиболее распространенных 
заболеваний: на сегодняшний день в мире на-
считывается около 3 млн. больных. В большей 
степени болезнь регистрируется среди лиц бе-
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лого населения с определенной зональностью: 
РС редко встречается в Японии, Корее, Китае, 
наиболее характерен для Европы. Чаще болеют 
женщины, и заболевание у них начинается в 
среднем на 1–2 года раньше, чем у мужчин. Од-
нако у мужчин преобладает более неблагопри-
ятная, прогредиентная форма течения [2, 3]. 

В настоящее время общепринятым являет-
ся мнение, что РС — мультифакторное заболе-
вание. В происхождении болезни имеют значе-
ние вирусная инфекция, генетическая предрас-
положенность, влияние географического факто-
ра и состояние всех систем организма [4, 5, 6]. 

Большинство авторов относят РС к виру-
собусловленным заболеваниям на основании 
выявления высоких титров вирусных антител в 
крови и в цереброспинальной жидкости боль-
ных, причем наиболее постоянно определяются 
высокие титры противокоревых антител [7, 8, 9]. 
Еще в 1906 г. Марбургом после описания острой 
формы РС, а впоследствии другими авторами, 
изучающими острый рассеянный энцефаломие-
лит, высказывались предположения о его инфек-
ционном генезе. Ряд авторов установили связь 
РС с вирусом Эпштейн-Барр, основываясь на 
эпидемиологических исследованиях и выявле-
нии повышенных титров антител к EBV в крови 
и ликворе. Было доказано наличие участков ан-
тигенной мимикрии с основным белком миелина 
(ОБМ) в пентапептиде данного вируса [10, 11]. 

Наиболее важными на сегодняшний день 
считаются работы по определению роли гене-
тических нарушений в развитии РС. Это обос-
новано более частым выявлением антигенов 
A3, B7, DW2, DR2 у пациентов с РС по срав-
нению со здоровыми лицами. Предполагается, 
что для возникновения заболевания необходимо 
наличие определенных сочетаний антигенов тка-
невой гистосовместимости в одной хромосоме и 
некого гена чувствительности к РС [12]. 

Результаты проведенных эпидемиологиче-
ских исследований позволили выделить зоны, 
характеризующиеся высокой, умеренной и низ-
кой частотой распространения РС, что свиде-
тельствует о вкладе географического фактора в 
развитие заболевания [13]. В течение последних 
десятилетий активно обсуждается роль в патоге-
незе РС пониженного содержания в естественных 
природных средах — почве и воде — кобальта, 
меди, цинка, йода, марганца. На территории 
бывшего СССР к таким регионам относили Бе-
лоруссию, Эстонию, Литву, распространенность 
РС в которых была довольна высокой [14, 15]. 

Дополнительными факторами риска раз-
вития РС считаются хронические интоксика-
ции органическими растворителями (бензи-
ном, тяжелыми металлами и другими токсич-
ными веществами), преобладание в рационе 
животных белков и жиров. 

Исследования по определению этиологи-
ческого фактора продолжаются. 

В настоящее время пересмотрена концеп-
ция патогенеза РС, согласно которой деструк-
ция нервной ткани обусловлена не только ау-
тоиммунной демиелинизацией и олигодендропа-
тией, но и диффузными процессами нейродеге-
нерации [16, 17]. Следуя данной парадигме, па-
тологический процесс при РС начинается с раз-
вития аутоиммунного воспаления, которое про-
ходит несколько взаимосвязанных стадий: 

● активация аутореактивных лимфоцитов 
в периферической крови; 

● прохождение Т-клеток через гематоэн-
цефалический барьер; 

● иммунное воспаление в ткани мозга. 
Морфологическое исследование очагов 

при РС указывает на ключевую роль Т-клеток 
в возникновении иммунного воспаления. В 
норме в организме человека содержится не-
большое количество (до 10 %) аутореактивных 
Т-клеток, которые находятся в состоянии им-
мунологической асинергии. Активация этих 
клеток происходит на периферии при взаимо-
действии с неизвестным антигеном по не-
скольким предполагаемым механизмам: 

● по типу молекулярной мимикрии; 
● взаимодействию с суперантигеном; 
● двойственной экспрессии Т-клеточного 

рецептора лимфоцита. 
Наиболее разработанной на сегодняшний день 

является концепция молекулярной мимикрии, где в 
роли антигена предполагается участие вирусных 
белков, подобных структурным аутоантигенам 
нервных клеток. Белками, против которых направ-
лен аутоиммунный процесс при РС, считаются 
ОБМ, миелин-олигодендроцитарный гликопроте-
ин и миелин-ассоциированный гликопротеин. 

В условиях развития иммунопатологиче-
ского процесса антигены, связанные с молеку-
лами главного комплекса гистосовместимости 
второго класса на мембране антигенпрезенти-
рующих клеток (в качестве которых чаще все-
го выступают периваскулярные макрофаги и 
микроглия), распознаются CD4+ Т-клетками с 
образованием тримолекулярного комплекса. 
Данные события на периферии приводят к ак-
тивации аутореактивного клона Т-клеток, что 
сопровождается продукцией провоспалитель-
ных цитокинов: фактора некроза опухоли-α, 
интерлейкина-1, интерферона-γ. Это в свою 
очередь сопровождается стимуляцией экспрес-
сии молекул адгезии (молекул адгезии сосуди-
стых клеток, молекул межклеточной адгезии, 
селектинов) на эндотелии сосудов мозга, что 
способствует проникновению Т-клеток через 
гематоэнцефалический барьер. 

Процесс миграции клеток иммунной сис-
темы осуществляется путем диапедеза в ре-
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зультате модификации цитокинами межкле-
точных контактов ГЭБ, а также за счет стиму-
ляции миграции хемокинами, вырабатывае-
мыми активированными макрофагами и гли-
альными клетками. В результате развивается 
первичное аутоиммунное воспаление, в ходе 
которого освобождаются новые аутоантигены, 
возникают измененные аутоантигены, что при-
водит к расширению эпитопов — состояние, 
когда аутоиммунный процесс запускается од-
ним антигеном, а в ходе его развития в процесс 
включаются новые антигены.  

Активированные Т-клетки, макрофаги, мик-
роглия продолжают продуцировать провоспали-
тельные цитокины, что поддерживает иммунное 
воспаление центральной нервной системы (ЦНС). 

В ходе повреждения миелина и олигоден-
дроцитов нарастает уровень воспалительных 
медиаторов — активных форм кислорода, ок-
сида азота, различных протеаз, глутамата, эк-
сайтотоксинов, что приводит к дальнейшему 
повреждению ЦНС. Активация Т-клеточного 
иммунитета изменяет процесс дифференци-
ровки В-клеток и сопровождается выработкой 
аутоантител к миелину и олигодендроцитам, 
активацией комплемента. 

На сегодняшний день считается, что 
именно отсутствием апоптоза клона аутореак-
тивных Т-клеток при РС можно объяснить 
хронизацию аутоиммунного процесса. 

Клиническая гетерогенность заболевания 
во многом определяется неоднотипностью про-
цесса демиелинизации. Морфологически было 
выделено 4 варианта демиелинизации белого 
вещества ЦНС при РС. Общим для всех вариан-
тов течения была Т-клеточная инфильтрация. 

При первых двух типах патологического 
процесса основной мишенью служит миелино-
вая оболочка, в двух других наблюдается пер-
вичное повреждение олигодендроцитов [18].  

Первый тип демиелинизации — Т-клеточно-
макрофагассоциированный. Характер измене-
ний сходен с экспериментальным аллергиче-
ским энцефаломиелитом, вызванным ОБМ. 
Морфологически в срезах наблюдается Т-
клеточная инфильтрация мозговой ткани. 

Второй тип –– антителоиндуцированный, 
при котором основную роль в процессе повреж-
дения миелина играют иммуноглобулины и ком-
племент вследствие активации В-клеточной сис-
темы. Второй вариант сходен с предыдущим. 

Третий тип — относится к дистальной 
олигодендропатии, при которой первично про-
грессирует дистальная дегенерация, апоптоз 
олигодендроцитов и полная потеря МАГ в со-
ставе олигодендроцитов. 

Четвертый тип — характерен для паци-
ентов с первично прогредиентным РС и харак-
теризуется первичной олигодендроцитарной 

дегенерацией с минимально выраженными при-
знаками иммунного воспаления. 

Особое значение имеет тот факт, что у ка-
ждого пациента определяются очаги только 
одного типа демиелинизации. При этом ряд ав-
торов не исключает возможность смены типа 
демиелинизации в процессе заболевания. 

Кроме процессов демиелинизации у паци-
ентов с РС выявляется и обратный процесс — 
спонтанная ремиелинизация, которая является 
постоянным морфологическим признаком ран-
них стадий заболевания [19]. 

Выявлены также существенные отличия 
состояния иммунной системы у больных с РС 
различных возрастных групп: так, у детей с РС, 
особенно перенесших ветряную оспу и часто бо-
леющих ангиной, отмечалось преобладание ак-
тивности интерферона-γ, в то время как у взрос-
лых больных отмечался усиленный синтез проти-
вовоспалительного интерлейкина-4, что свиде-
тельствует о существенных различиях механизма 
развития РС в зависимости от возраста пациентов. 

Исследования последних лет выявили из-
менение активности гидролитических фермен-
тов, которые участвуют в деструкции миелина, 
особенно при экзацербации болезни. Установ-
лено также нарушение перекисного окисления 
липидов при отсутствии малонового диальде-
гида и снижении диэтильных конъюгатов [20]. 
При РС нарушается также белковый обмен, 
что проявляется изменением состава миелино-
вых оболочек. В результате надпочечниковой 
недостаточности у пациентов изменяется вод-
но-солевой и углеводный обмен. 

В клинической картине РС различают сле-
дующие варианты [21, 22]: 

● ремиттирующий; 
● первично прогрессирующий; 
● вторично прогрессирующий; 
● прогредиентно-ремиттирующий. 
Кроме того, выделяют доброкачественные 

формы РС, которые характеризуются редкими 
обострениями без остаточного неврологиче-
ского дефекта или с минимальным неврологи-
ческим дефицитом. 

Клиническая картина этой патологии при-
влекает внимание исследователей в связи с 
особенностями течения, которые характеризу-
ются внезапными обострениями и ремиссиями. 
К настоящему моменту разработаны и широко 
используются в клинике диагностические кри-
терии заболевания, по которым можно устано-
вить «достоверный» и «вероятный» РС. Все 
имеющиеся критерии акцентированы на дис-
социации очагов во времени и пространстве. 
Вместе с тем следует отметить, что до сих пор 
не разработаны общепринятые лабораторные 
методы идентификации демиелинизирующего 
процесса.  
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Классическая триада признаков, характер-
ная для РС, предложенная Шарко (нистагм, 
скандированная речь, интенционное дрожание), 
встречается только в 20 % случаев. 

Наиболее частыми симптомами РС являются: 
1. Поражение черепных нервов. При этом 

чаще страдают зрительный, глазодвигательный, 
отводящий и вестибулярный черепной нерв. Па-
раличи глазных мышц и оптические нарушения 
носят переходящий характер, и их появление 
часто знаменует начало заболевания. 

В качестве наиболее раннего синдрома опи-
сан ретробульбарный неврит. При этом больного 
могут беспокоить снижение остроты зрения, 
центральные и периферические скотомы, кон-
центрическое сужение полей зрения, особенно 
цветового, увеличение слепого пятна. При ос-
мотре офтальмологом в качестве раннего при-
знака РС может выявляться побледнение височ-
ной половины дисков зрительных нервов. 

Нередки поражения вестибулярного нерва 
в начальных стадиях заболевания, которые про-
являются приступами головокружения, рвотой и 
нистагмом. Поражения других черепных нер-
вов встречаются сравнительно редко.  

2. Изменение чувствительности. Границы 
сенсорных нарушений у пациентов РС часто быва-
ют нечеткими, изменчивыми и не строго локализо-
ванными. Субъективные проявления разнообразны, 
сводятся к различным дизестезиям и парестезиям 
(онемение конечностей, ползание мурашек, чувство 
куртки и корсета в области туловища и зуд). 

3. Двигательные и рефлекторные наруше-
ния. Экзацербация при РС наиболее драматично 
проявляется спастическими парезами. Гипотония 
в сочетании с сухожильно-надкостничной гипер-
рефлексией и патологическими знаками — ос-
новной синдром клинической картины РС. 

4. Координаторные расстройства зани-
мают важное место в клинической картине. К 
ним относятся атактические явления в конеч-
ностях с асинергией и дисметрией, интенцион-
ное дрожание, скандированная речь. 

5. Нарушение сфинктеров. Среди тазовых 
расстройств наиболее часто наблюдаются за-
поры. Пузырные нарушения проявляются за-
держкой мочеиспускания, императивными по-
зывами или недержанием мочи. Также может 
быть нарушение половой функции. 

6. Нарушение вегетативных функций, тро-
фики, внутренних и эндокринных органов. В 
настоящее время РС считается системным за-
болеванием. У больных с РС часто наблюда-
ются нарушение функций других внутренних 
органов, желез внутренней секреции, перифе-
рических сосудов, нарушение вегетативной 
обеспеченности организма.   

7. Психопатологические нарушения при 
РС. В настоящее время общепризнанной являет-

ся точка зрения о дебюте РС с психопатологиче-
ских нарушений. Зачастую больные не осознают 
свой дефект, а медицинский персонал относит 
проявления неспецифического психологического 
дисбаланса на счет других патологических изме-
нений. Психологические нарушения чаще про-
являются в виде выраженной эмоциональной не-
устойчивости, резкой раздражительности, плак-
сивости, эйфории, снижении памяти. 

8. Изменения лабораторных показателей. 
Не являются специфическими. Общеклиниче-
ские анализы, как правило, не выявляют каких-
либо изменений. В спинномозговой жидкости 
отмечается повышенное содержание олигокло-
нальных антител к компонентам миелина [23]. 

В связи с недостаточностью знаний об 
этиологии и патогенезе РС пока остается от-
крытым вопрос и о лечении этого заболевания. 

Несмотря на отсутствие специфических 
средств воздействия на демиелинизирующий 
процесс, пациенты с РС нуждаются в активном 
лечении. Целью комплексной терапии является 
максимально долгое сохранение пациента в про-
фессиональной деятельности, его социальной ак-
тивности или способности к самообслуживанию. 

Лечение РС условно можно разделить на две 
группы: лечение обострения и предупреждение 
экзацербаций иммуномодулирующей терапией. 

Наиболее часто используемыми препара-
тами в лечении обострения являются глюкокор-
тикостероиды (ГКС), целесообразность приме-
нения которых доказана практикой. Такая тера-
пия является патогенетической, так как ГКС по-
давляют активность аутоиммунной реакции. В 
тяжелых случаях комбинация ГКС с цитостати-
ками ускоряет наступление ремиссии [24]. 

Не исключается также прямое нейрофизио-
логическое влияние ГКС на баланс электролитов 
в мозге, что резко и быстро сказывается на скоро-
сти проведения нервного импульса. Концентра-
ция гормона в организме при атаке РС должна 
достигать достаточно высокого уровня, поэтому 
наибольшее распространение введения препарата 
получили схемы так называемой «пульс-
терапии». Стандартно применяется метилпредни-
золон (солу-медрол) в дозе 1000 мг внутривенно 
капельно в количестве 3–7 инфузий. 

Часто используется синтетический аналог 
адреналинкортикотропного гормона — синак-
тен-депо тетракозактид в форме ацетата (β1-
24-кортико-тропин), который применяется внут-
римышечно по схеме: по 1,0 мл 3 дня подряд, 
затем через 2 дня на третий (на курс 10 инъек-
ций). Улучшение наступает в течение первых 
3–5 дней после начала лечения. 

На данный момент в качестве патогенети-
ческого лечения РС также одобрен ряд препа-
ратов иммуномодуляторов, изменяющих есте-
ственное течение заболевания. Существует не-
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сколько групп модулирующего действия: пре-
параты интерферона-b, глатирамера ацетат 
(копаксон), цитотоксические препараты с им-
муносупрессивными свойствами (митоксан-
трон) и препараты моноклональных антител к 
различным эпитопам иммуноцитов (натализу-
маб, алемтузумаб, ритуксимаб и даклизумаб). 

Механизм действия интерферонов-b при 
РС продолжает активно изучаться. В настоя-
щее время считается, что этот препарат снижа-
ет продукцию провоспалительных цитокинов: 
фактора некроза опухоли-альфа  (ФНО-α) и ин-
терферона-γ, замедляет пролиферацию Т-клеток, 
стимулирует выработку противовоспалительных 
цитокинов — интерлейкина-10 (ИЛ-10) и транс-
формирующего фактора роста β-1. Усиление 
продукции ИЛ-10, резко снижающего актив-
ность демиелинизирующего процесса, исполь-
зуется как один из биологических показателей 
при оценке эффектов препарата [25, 26]. 

Иммуномодулирующая терапия интерфе-
ронами-β способствует замедлению прогрес-
сирования атрофических изменений в голов-
ном мозге по сравнению с плацебо на 45–55 %. 

Для лечения ремиттирующего РС можно 
использовать все три препарата интерферона-b: 
бетаферон (интерферон-β-1b), ребиф (интер-
ферон-β-1а) и авонекс (интерферон-β-1а). Бе-
таферон применяется в дозе 250 мкг (8 ММЕ) 
подкожно, через день, ребиф — в двух дози-
ровках –– 22 мкг (6 ММЕ) и 44 мкг (12 ММЕ) 
3 раза в неделю, подкожно. Авонекс вводится 
внутримышечно 1 раз в неделю в дозе 30 мкг 
(6 ММЕ), что является преимуществом с точки 
зрения пациента [26]. Для лечения вторично про-
грессирующего РС применяются преимущест-
венно бетаферон и ребиф в дозе 44 мкг [27]. 

В настоящее время в мире препаратами 
первой линии для патогенетической превен-
тивной терапии РС остаются β-интерфероны 
(бетаферон, ребиф) и Копаксон. Мультицен-
тровыми плацебоконтролируемыми исследо-
ваниями доказана эффективность длительного 
применения такого лечения, существенным 
недостатком которого является высокая стои-
мость, что сокращает его доступность [28]. 

Известный неинтерфероновый препарат в 
терапии РС — это глатирамера ацетат, обла-
дающий несколькими механизмами действия. 
Препарат представляет смесь синтетических по-
липептидов, состоящих из 4 аминокислот, ис-
пользуется для лечения ремиттирующего РС. 
Один из таких механизмов заключается в акти-
вации синтеза Т-хелперов 2 типа, проникающих 
через ГЭБ в ЦНС, уменьшающие воспаление. 

Митоксантрон, разработанный в семиде-
сятые годы двадцатого столетия в качестве ан-
тинеопластического средства, обладает как им-
муносупрессивными, так и иммуномодулирую-

щими свойствами. Механизм действия миток-
сантрона заключается в том, что он вызывает 
одно- или двуцепочечные разрывы дезоксири-
бонуклеиновой кислоты, нарушает репарацию ее 
путем подавления топоизомеразы-II, а также со-
провождается иммуносупрессивным эффектом, 
влияя на пролиферирующие, в особенности на В-, 
Т-клетки и макрофаги. Препарат показан в каче-
стве терапии первой линии для лечения пациен-
тов со злокачественным, вторично прогредиент-
ным течением заболевания. Целесообразно еже-
месячное введение митоксантрона в дозе 20 мг 
внутривенно, капельно, на протяжении 6 месяцев, 
возможно — периодически в комбинации с 1 г ме-
тилпреднизолона внутривенно капельно [6].  

Натализумаб — селективный ингибитор 
молекул адгезии и антагонист α-4-интегринов, 
является новым препаратом, применяемым для 
лечения пациентов с активным ремиттирующим 
течением РС. Связываясь с α-4-интегринами, ко-
торые высокоэкспрессированы на поверхности 
лейкоцитов (за исключение нейтрофилов), пре-
парат предотвращает их способность взаимодей-
ствовать с молекулами адгезии и остеопонтином, 
что является необходимым условием прикрепле-
ния лейкоцитов к поверхности эндотелия [6, 29]. 

К репаративным средствам относят нейро-
протекторы, специфические ингибиторы метал-
лопротеиназ, блокаторы калиевых каналов, одна-
ко ни одно из них не обладает доказанной клини-
ческой эффективностью, потому используются 
как дополнительные средства терапии при РС. 

Препараты, не зарегистрированные для лече-
ния РС (проходят клинические исследования) [6]: 

● препараты моноклональных антител (алем-
тузумаб, даклизумаб, ритуксимаб). Алемтузу-
маб — моноклональные антитела к поверхно-
стному рецептору лимфоцитов, стимулирует 
повреждение Т- и В-клеток, естественных кил-
леров. Анти-CD-антитело (ритуксимаб) — мо-
ноклональные антитела к поверхностному ре-
цептору В-клеток; 

● иммуносупрессоры (терифлуномид, клад-
рибин); 

● противовоспалительные препараты (лак-
винимод, финголимод, диметилфумарат или 
BG-00012); 

● комбинации зарегистрированных средств 
для лечения РС. 

Эти препараты позволяют выбирать не 
только метод введения, но и механизм дейст-
вия препарата. 

Кладрибин — аналог пуринового нуклео-
зида, действие которого направлено против 
определенных популяций лимфоцитов, что 
снижает их количество в крови. По данным 
исследований кладрибина для парентерально-
го введения в дозах 0,7–2,8 мг/кг при ремит-
трующем РС и вторично прогрессирующем 
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РС, лечение приводит к снижению числа и 
объема новых очагов, частоты обострений и 
темпов прогрессирования инвалидности.  

Терифлуномид — модифицированная форма 
лефлуномида, которая находится на стадии III фа-
зы клинических исследований при ремитирую-
щем РС и вторично прогрессирующем РС с обо-
стрениями. Ее эффективность и безопасность 
продемонстрированы в фазе исследования II [30]. 

Финголимод (FTY720) — первый модуля-
тор рецептора сфингозин-1-фосфата, который 
в 6-месячном исследовании II фазы, по данным 
нейровизуализации, показал эффективность в 
отношении снижения частоты обострений и 
активности заболевания на 50 % [30]. 

Лаквиномид — новый иммуномодулирую-
щий препарат, подавляющий воспаление, демие-
линизацию и повреждение аксонов при экспери-
ментальном аутоиммунном энцефаломиелите, что 
может свидетельствовать о его противовоспали-
тельных и нейропротективных свойствах. Компа-
ния TEVA завершила исследование препарата IIb 
фазы, в котором была показана эффективность 
дозы 0,6 мг. Установлено, что у человека доза 0,6 мг 
1 раз в день per os, по данным нейровизуализации, 
значительно (на 40 %) снижает активность забо-
левания в сравнении с плацебо [30]. 

Многие авторы сообщают об эффективно-
сти плазмафереза как при лечении экзацерба-
ций, так и в числе превентивных методов тера-
пии, оказывающих положительное влияние на 
течение РС. Особенно важно, что этот метод 
лечения в основном доступен в Республике 
Беларусь и может применяться как на област-
ном, так и на городском уровне, сочетая меди-
каментозные препараты и другие методы лече-
ния [21]. В настоящее время проводится вне-
дрение метода трасплантации стволовых кле-
ток в случае прогрессирующего течения забо-
левания у людей молодого возраста. 

Большое значение при РС имеет симпто-
матическая терапия, цель которой воздействие 
на различные проявления заболевания (спа-
стичность, нарушение мочеиспускания и дру-
гие). Для этого используются медикаментоз-
ные средства, электростимуляция и хирургиче-
ские методы лечения. 

Таким образом, в результате проведенного 
обзора литературы нами была показана гетеро-
генность патоморфологической картины РС. 
Эти особенности отражаются в выраженной 
гетерогенности клинических проявлений забо-
левания, которые не позволяют определить как 
достаточно патогномоничные критерии диаг-
ностики, так и единую схему терапии больных. 
По нашему мнению, состояние системы зна-
ний о рассеянном склерозе в настоящее время 
требует проведения дальнейших исследований 
на современном техническом уровне.  
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