
Рассеянный склероз (РС) – хрони-
ческое демиелинизирующее заболе-
вание ЦНС, известное уже достаточно
давно. Эта проблема остается одной
из самых актуальных в современной
неврологии и в настоящее время, что
объясняется высокой распространен-
ностью заболевания среди лиц моло-
дого трудоспособного возраста и не-
избежным развитием на определен-
ной стадии стойкой инвалидизации. 

Последние годы ознаменовались
внедрением в практику новых методов
лечения РС, что обусловлено значи-
тельными достижениями в понимании
патогенеза болезни. Классическое
представление о РС как об аутоим-
мунном заболевании ЦНС, при кото-
ром доминирует иммунологически
обусловленное повреждение миели-
на, претерпело значительные измене-
ния. Выявление различных паттернов
демиелинизации, варьирующих от
преобладания воспалительных реак-
ций до олигодендроглиопатии и ано-
мальной ремиелинизации, а также до-
казательства аксонального поврежде-
ния не только в активных очагах, но и
во внешне неизмененном белом ве-
ществе сблизили РС с нейродегене-
ративными заболеваниями [22, 34].

Иммунопатологические механиз-
мы развития обострений при РС до-

статочно хорошо изучены [1, 2, 6, 15].
Они включают: а) активацию анергич-
ных, неактивных Т-клеток типа СD4+
вне ЦНС; б) проникновение их через
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ);
в) образование тримолекулярного
комплекса, включающего соответст-
вующий рецептор активированной
Т-клетки и аутоантиген, связанный с
молекулами II класса главного ком-
плекса гистосовместимости на анти-
генпрезентирующих клетках (в качест-
ве последних выступают макрофаги и
клетки глии). Проникшие в нервную си-
стему аутореактивные Т-клетки и вто-
рично активированные макрофаги и
микроглия секретируют провоспали-
тельные цитокины (интерферон γ, фак-
тор некроза опухоли α, лимфотоксин и
др.), которые, в свою очередь, в еще
большей степени индуцируют и под-
держивают воспалительные реакции и
усиливают нарушения проницаемости
ГЭБ. Помимо активации клеточного
звена, в патогенез РС вовлекается и
гуморальное звено иммунитета, акти-
вируется система комплемента. Не-
смотря на то что клиническое течение
РС на начальных этапах обычно харак-
теризуется чередованием обострений
и ремиссий, иммуно-воспалительный
процесс в целом характеризуется по-
стоянным течением. 

В результате каскада иммунологи-
ческих и биохимических нарушений
развивается повреждение миелина и
олигодендроцитов. На более поздних
этапах патологического процесса ак-
тивируются неспецифические меха-
низмы: фагоцитоз поврежденных
структур и пролиферация глиальных
элементов. Однако помимо развития
воспалительных реакций, демиелини-
зирующего процесса и глиальных на-

рушений, в последние годы при РС
большое внимание уделяют и вовлече-
нию в процесс аксонов. Именно аксо-
нальное повреждение при РС считают
ответственным за развитие необрати-
мого неврологического дефицита и
трансформацию ремиттирующего те-
чения с лабильностью симптомов во
вторично-прогрессирующее [34].

Постепенное повреждение аксо-
нов, развивающееся вследствие вос-
палительных реакций, начинается на
ранних этапах, возможно, уже с само-
го начала заболевания. При этом вна-
чале, при ремиттирующем течении,
аксональное повреждение слабо вли-
яет на клиническую картину в связи с
компенсаторными возможностями
ЦНС. Эпизоды клинического ухудше-
ния во время обострения с последую-
щим частичным или полным регрес-
сом вызваны воспалением, отеком и
демиелинизацией – процессами, ко-
торые (в отличие от аксонального по-
вреждения) хотя бы частично обрати-
мы. Однако через несколько лет в ре-
зультате нарастающего повреждения
аксонов, которое достигает опреде-
ленного порога, заболевание приоб-
ретает неуклонно прогрессирующее
течение.

Рассматривается несколько наи-
более вероятных причин деструкции
аксонов при РС. Механизмом прямой
иммунологической атаки аксонов при
РС считают экспрессию на них моле-
кулы I класса главного комплекса гис-
тосовместимости, что делает их уяз-
вимыми к цитотоксическому влиянию
Т-лимфоцитов типа CD8+ [23]. Разви-
тие аксональной дегенерации, обус-
ловленной воспалительными реакция-
ми, может быть связано с различными
факторами [30]:
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• увеличением внеклеточного давле-
ния при воспалительном отеке;

• эксайтотоксическим повреждением
в результате воздействия возбужда-
ющей аминокислоты глутамата (про-
дуцируемой активированными мак-
рофагами и микроглией) на олиго-
дендроглиальные АМРА-рецепторы; 

• выделением провоспалительных
цитокинов. 

Кроме этого, аксоны особенно
подвержены дегенеративным измене-
ниям при воздействии оксида азота,
продуцируемого в больших концентра-
циях в месте развития воспалительных
реакций; это особенно проявляется в
момент электрической активности, со-
провождающейся наиболее высокими
метаболическими потребностями. На-
рушение функций митохондрий, раз-
вивающееся в данной ситуации, при-
водит к нарушению ионного гомеоста-
за с последующей кальций-опосредо-
ванной дегенерацией аксонального
цитоскелета. Участие ионов кальция в
аксональной патологии подтверждает-
ся также обнаружением порообразую-
щей субъединицы нейрональных воль-
таж-зависимых кальциевых каналов в
аксонах в активных очагах демиелини-
зации при РС, что может приводить к
увеличению концентрации внутрикле-
точного кальция и ионной нестабиль-
ности [20].

Однако дегенеративные измене-
ния аксонов возможны и при хрониче-
ском демиелинизирующем процессе
за счет нарушения миелин-аксональ-
ных взаимодействий и трофического
влияния олигодендроглиоцитов, в
частности модулирующего воздейст-
вия миелин-ассоциированного глико-
протеина и протеолипидного протеи-
на. Механизмы их трофического влия-
ния на аксон различны, однако при де-
фиците обоих упомянутых белков
аксональная патология развивается в
нодальной области с поражением ак-
сонального цитоскелета [34].

Другим важным аспектом аксо-
нально-глиальных взаимодействий
является воздействие трофических
факторов. Так, в группе больных РС с
ранним началом и тяжелым течением
болезни были выявлены мутации, при-

водящие к отсутствию цилиарного
нейротрофического фактора [9]. Ана-
логичное влияние на течение заболе-
вания описано и у пациентов с алле-
лем ε4 аполипопротеина Е, у которых
отмечены раннее начало, более высо-
кая частота обострений и более быст-
рое прогрессирование болезни [12].
Эти данные свидетельствуют о том,
что, независимо от иммуноопосредо-
ванного повреждения миелина и аксо-
нов, генетически детерминированная
структурная и молекулярная целост-
ность аксонально-глиальных взаимо-
действий имеет важное значение при
демиелинизирующем процессе.

Таким образом, нарушение аксо-
нально-глиальных взаимосвязей, со-
провождающееся изменением рас-
пределения ионных каналов и их про-
ницаемости с нарушением кальциево-
го гомеостаза в аксоне, приводит к
активации кальций-зависимых проте-
аз, деградации цитоскелета, умень-
шению аксонального транспорта и,
наконец, повреждению аксонов, что
является универсальным механизмом
и при других заболеваниях ЦНС [21].

Исходя из этих данных развитие
неврологического дефицита при РС
рассматривают с точки зрения двух
патогенетических механизмов: обра-
тимой острой воспалительной демие-
линизации, доминирующей при обо-
стрении заболевания при ремитти-
рующем течении РС, и необратимой
аксональной дегенерации, преобла-
дающей при вторично-прогрессирую-
щем течении [34]. 

Эти же изменения обусловливают
и развитие атрофических процессов в
ЦНС при РС. Во-первых, сама демие-
линизация ведет к потере компактно-
го миелина и, следовательно, парен-
химы мозга. Во-вторых, в результате
повреждения аксонов в острых очагах
демиелинизации вторично развивает-
ся аксональная дегенерация. Нако-
нец, уменьшение калибра аксонов
происходит в условиях хронически те-
кущего демиелинизирующего процес-
са вследствие дефосфорилирования
нейрофиламентов. Как демиелиниза-
ция, так и аксональное повреждение
при РС вызывают нарушение проведе-

ния импульса по нервному волокну,
связанное с изменением “репертуара”
и распределения экспрессируемых в
аксолемме ионных каналов, что и явля-
ется причиной непосредственного
развития клинических проявлений.

Восстановление проведения и час-
тичный или полный регресс симптомов
при РС обусловлены уменьшением вы-
раженности иммунологических воспа-
лительных реакций, адаптивными кор-
тикальными изменениями. Не исключа-
ется и возможность ремиелинизации,
однако наиболее доказанным считают
восстановление проведения импульса
в очагах демиелинизации за счет пере-
распределения натриевых каналов со
сменой сальтаторного типа проведе-
ния на постоянное, характерное для
немиелинизированных волокон; это
обеспечивается реорганизацией аксо-
нальной мембраны за счет образова-
ния в ней скоплений натриевых каналов
[35]. Альтернативным вариантом пред-
ставляется обеспечение проведения
потенциала действия по аксонам не-
большого диаметра даже с небольшой
плотностью натриевых каналов.

Однако роль ионных каналов в раз-
витии клинических симптомов при де-
миелинизирующих заболеваниях оп-
ределяется не только пространствен-
ным распределением в аксолемме, но
и нарушением их функций под влияни-
ем различных блокирующих факторов,
в том числе цитокинов, провоспали-
тельных медиаторов и антител (напри-
мер, интерлейкина-2, фактора некро-
за опухоли α, антител к ганглиозидам
GM1, веществ-доноров оксида азота)
[31]. Кроме этого, в последние годы
из спинномозговой жидкости больных
РС выделен пентапептид эндокаин,
оказывающий блокирующее действие
на натриевые каналы.

Некоторые симптомы при РС (в
частности, мозжечковые расстройст-
ва) рассматриваются как результат
приобретенной транскрипционной
каналопатии: у больных показано, в
частности, нарушение транскрипции
нормального гена и изменение функ-
ций соответствующего белка [36].

Патофизиологические особеннос-
ти демиелинизированных аксонов
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обусловливают их повышенную вос-
приимчивость к различным эндоген-
ным и экзогенным воздействиям, при-
водящую к появлению транзиторных
неврологических нарушений или на-
растанию существующих симптомов.
При этом наиболее характерной явля-
ется чувствительность к повышению
температуры. Тепловые реакции объ-
ясняются усилением нарушения про-
ведения в частично демиелинизиро-
ванных волокнах, что вероятнее всего
связано с дисфункцией термозависи-
мой кинетики ионных каналов, кото-
рые при повышении температуры на-
чинают быстрее функционировать (от-
крываться и закрываться) [28].

В результате проведенного в НИИ
неврологии РАМН комплексного элек-
трофизиологического обследования
больных РС универсальность измене-
ний патофизиологических характерис-
тик демиелинизированных аксонов на
фоне тепловой реакции подтверждена
при нейрофизиологических исследо-
ваниях (зрительные и соматосенсор-
ные вызванные потенциалы, стабило-
метрия). Изменения регистрируемых
параметров зрительных вызванных по-
тенциалов на фоне кратковременной
тепловой пробы, выявленные у боль-
ных в активной стадии болезни или у
пациентов с вторично-прогрессирую-
щим РС и отсутствующие у больных в
стадии ремиссии, свидетельствуют о
зависимости чувствительности демие-
линизированных аксонов к тепловому
воздействию от активности демиели-
низирующего процесса [5]. Достовер-
ное снижение концентрации натрия и
калия и повышение уровня глутамата в
плазме крови после тепловой пробы, а
также корреляционная связь между из-
менениями уровней натрия и глутамата
в крови свидетельствуют о том, что ла-
бильность неврологических симптомов
при РС обусловлена также системным
нарушением электролитного и нейро-
трансмиттерного гомеостаза.

Особое место занимает первично-
прогрессирующий вариант течения
РС, имеющий клинические, генетиче-
ские, иммунобиохимические, нейро-
визуализационные и морфологичес-
кие отличия от ремиттирующего и вто-

рично-прогрессирующего вариантов.
Об этом свидетельствуют как много-
численные литературные данные [13,
29], так и результаты наших собствен-
ных исследований, проведенных у
450 больных с достоверным (по кри-
териям C. Poser et al., 1983) диагнозом
РС. Выявленные отличия позволяют
предполагать наличие при первично-
прогрессирующем РС особых патоге-
нетических механизмов. В их числе
рассматривают первичное поражение
олигодендроглиоцитов, вторичную
демиелинизацию при отсутствии ре-
миелинизации и признаков воспале-
ния, а также диффузную аксональную
патологию, которые могли бы обусло-
вить постепенное нарастание невро-
логического дефицита с самого нача-
ла заболевания. 

Исходя из приведенных представ-
лений о патогенезе РС основными на-
правлениями его лечения являются:
• купирование обострений демиели-

низирующего процесса;
• модулирование течения болезни;
• симптоматическое лечение (это

весьма немаловажная составляю-
щая лечения РС, поскольку устране-
ние таких инвалидизирующих симп-
томов, как, например, спастичность
или тазовые нарушения, значитель-
но улучшает качество жизни паци-
ентов). 

Одним из стандартных положений
в терапии РС в настоящее время явля-
ется применение глюкокортикосте-
роидов (внутривенная пульс-терапия
метилпреднизолоном), положительно
влияющих на скорость восстановле-
ния неврологических нарушений при
обострении болезни [14]. В большин-
стве случаев подобный курс приводит
к значительному или полному регрессу
неврологических симптомов; иногда
при тяжелом обострении РС дополни-
тельно требуется последующее назна-
чение таблетированного метилпред-
низолона. Кроме этого, пульс-терапию
используют и при ухудшении состоя-
ния на фоне вторичного прогрессиро-
вания неврологических симптомов.
При первично-прогрессирующем РС
она, как правило, не дает эффекта
(есть лишь единичные публикации об

уменьшении неврологического дефи-
цита на фоне лечения высокими доза-
ми метилпреднизолона при данном
варианте РС).

Для купирования тяжелых обост-
рений РС может использоваться плаз-
маферез: показана высокая эффек-
тивность его применения в сочетании
с внутривенным введением метил-
преднизолона, что наиболее целесо-
образно при выраженном неврологи-
ческом дефиците, особенно при нару-
шении жизненно важных функций.

Основным принципом терапии,
модулирующей течение РС, считается
максимально раннее ее назначение
для предотвращения (снижения часто-
ты) обострений, стабилизации состоя-
ния, предупреждения трансформации
в прогрессирующее течение (при ре-
миттирующем РС), а также замедле-
ния нарастания инвалидизации при
вторично-прогредиентном РС. С этой
целью общепризнанным является на-
значение следующих иммуномодули-
рующих препаратов: 1) интерфероны β
(ИФН-β1b – бетаферон и ИФН-β1а –
ребиф для подкожного введения, аво-
некс для внутримышечного введения);
2) глатирамера ацетат (Копаксон-Те-
ва). Внедрение в широкую клиничес-
кую практику этих иммуномодуляторов
явилось настоящим “прорывом” в ле-
чении РС.

Указанные препараты имеют раз-
ные механизмы действия. Так, тера-
певтические эффекты ИФН-β связаны
с плейотропными эффектами на им-
мунную систему и ГЭБ: угнетением
пролиферации и активации воспали-
тельных клеток; изменением цитоки-
нового профиля в сторону противовос-
палительного фенотипа; угнетением
продукции интерферона γ и фактора
некроза опухоли α; влиянием на пре-
зентирование антигенов; уменьшени-
ем поступления лейкоцитов в ЦНС че-
рез ГЭБ [19]. Предполагаемые меха-
низмы действия глатирамера ацетата
включают конкуренцию с основным
белком миелина за связывание с мо-
лекулой II класса главного комплекса
гистосовместимости, участвующей в
презентировании антигенов, а также
активацию Th2-фенотипа Т-клеток
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CD4+, пересекающих ГЭБ и секретиру-
ющих противовоспалительные цитоки-
ны (интерлейкин-4, интерлейкин-10,
трансформирующий фактор роста β
и др.); это приводит к угнетению ауто-
иммунного ответа на множественные
антигены миелина [24].

Для каждого из этих препаратов
при ремиттирующем РС проведены
двойные слепые плацебоконтролируе-
мые клинические исследования, про-
демонстрировавшие их положитель-
ное влияние на активность патологи-
ческого процесса как по клиническим,
так и по нейровизуализационным дан-
ным. Одним из основных параметров,
определяющих эффективность тера-
пии, явилось снижение числа обостре-
ний РС (за 2 года лечения бетаферо-
ном – на 34%, ребифом в дозе 44 мкг
3 раза в неделю – на 33%, ребифом в
дозе 22 мкг 3 раза в неделю – на 27%,
авонексом – на 18%, Копаксоном – на
29%) [17, 18, 27, 33]. При МРТ в раз-
ных исследованиях оценивались раз-
личные показатели (количество и объ-
ем демиелинизирующих очагов в ре-
жиме Т2; количество очагов демиели-
низации, накапливающих контрастное
вещество и др.), при этом уменьшение
выраженности иммуновоспалительных
реакций было продемонстрировано
для каждого из указанных препаратов. 

Кроме этого, для ребифа и авонек-
са при ремиттирующем РС также по-
казано замедление прогрессирования
неврологического дефицита по шкале
EDSS. При исследовании эффектив-
ности Копаксона и бетаферона также
отмечено замедление нарастания не-
врологических нарушений, однако
указанные изменения не были статис-
тически значимыми. 

Как уже отмечалось, целью моду-
лирующей терапии при вторичном
прогрессировании РС является преду-
преждение обострений и стабилиза-
ция неврологических нарушений. Так,
по результатам Европейского иссле-
дования эффективности бетаферона
показано достоверное замедление
темпов нарастания инвалидизации па-
циентов (по шкале EDSS) независимо
от исходной степени неврологических
нарушений и наличия обострений до

или во время исследования; также вы-
явлено уменьшение числа больных с
прогрессированием неврологического
дефицита. Как и при ремиттирующем
РС, отмечено уменьшение выраженно-
сти иммуновоспалительных реакций –
клинически (снижение числа обостре-
ний) и по данным МРТ (уменьшение
объема очагов демиелинизации и чис-
ла новых активных очагов) [11].

Назначение ребифа при вторично-
прогрессирующем РС также сопро-
вождалось снижением частоты обост-
рений, уменьшением количества оча-
гов демиелинизации и объема всех
очагов по данным МРТ. Однако замед-
ление прогрессирования инвалиди-
зации (по шкале EDSS) выявлено
только у женщин и не отмечено у муж-
чин. По сравнению с плацебо при ле-
чении ребифом отмечена меньшая ча-
стота случаев прогрессирования
симптомов в группе больных, имев-
ших обострения в течение последних
2 лет (в отличие от больных без обост-
рений) [32]. 

Исходя из принципа раннего на-
значения иммуномодулирующей те-
рапии был организован и проведен
ряд мультицентровых рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых ис-
следований эффективности иммуно-
модуляторов при первой клинической
атаке РС. Так, при назначении авонек-
са и ребифа в стандартных дозах в те-
чение 2–3 лет у пациентов с первым
клиническим эпизодом, предполагаю-
щим наличие демиелинизирующего
заболевания, за время терапии отме-
чено уменьшение частоты случаев, в
которых развился клинически досто-
верный РС [10, 16]. Положительный
эффект был подтвержден и результа-
тами МРТ. Данные исследования пока-
зывают, что лечение ИФН-β1а замед-
ляют развитие клинически достовер-
ного РС у пациентов в группе риска. 

Помимо эффективности, весьма
значима также и безопасность назна-
чения лекарственных средств. Из по-
бочных эффектов при лечении интер-
феронами отмечаются: гриппоподоб-
ные (лихорадка, головные и мышечно-
суставные боли), местные (гиперемия,
болезненность), сердечно-сосудистые

(гипотензия, тахикардия и аритмии) и
гематологические (лейкопения, тром-
боцитопения) реакции; изменения
функции печени (повышение уровня
билирубина, трансаминаз); невроло-
гические симптомы (нарастание спас-
тичности, реже – усугубление другой
неврологической симптоматики на
фоне гриппоподобных явлений). Неча-
стым, но серьезным побочным эффек-
том является также депрессия с суи-
цидальными мыслями. Однако деталь-
ный анализ частоты депрессивных на-
рушений не выявил повышения их
риска при указанной выше иммуномо-
дулирующей терапии [26]. Предпола-
гается, что лечение интерферонами β
может индуцировать или обострять су-
ществовавшие ранее психические
симптомы. Обсуждается возможность
того, что побочные эффекты интерфе-
ронов (утомляемость, астения, гипо-
или гиперфункция щитовидной желе-
зы) могут напоминать депрессивные
нарушения, тем самым приводя к лож-
ной диагностике депрессии. Кроме
этого, в начале иммуномодулирующей
терапии большинство пациентов воз-
лагают неоправданные надежды на
данный вид лечения, что может впос-
ледствии привести к унынию, круше-
нию надежд и ошибочно восприни-
маться как депрессия [25].

Наиболее частые побочные эф-
фекты глатирамера ацетата – местные
реакции, однако возможно развитие и
общих системных побочных эффек-
тов, включающих клинические прояв-
ления вазодилатации, боли в груди,
одышку, учащенное сердцебиение,
состояние тревоги. 

К настоящему моменту обобщен и
российский опыт 2-летнего лечения
больных РС в 14 клиниках страны пре-
паратами ребиф-22 мкг и Копаксон, а
также опыт годичной терапии бетафе-
роном. 

Лечение препаратом ребиф-22 мкг
в течение 2 лет по стандартной схеме
получали 176 больных РС. В подгруппе
больных с ремиттирующим РС (74 че-
ловека) при сравнении числа обостре-
ний за 2 года, предшествующих назна-
чению ребифа, с таким же периодом
непрерывного лечения этим препара-
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том отмечено статистически значимое
уменьшение количества экзацерба-
ций (на 82%) за время терапии. У дру-
гой группы пациентов (26 человек) на-
блюдался небольшой перерыв лече-
ния (около 3 мес), связанный со сбоя-
ми в поставке препарата; при этом
среднее число обострений на втором
году (на начало которого пришелся
перерыв лечения) было в 5 раз выше,
чем на первом году непрерывного ле-
чения. При вторично-прогрессирую-
щем РС (21 человек) с низким числом
обострений до назначения ребифа и
на фоне лечения значимых отличий по
частоте экзацербаций не отмечено, в
то время как в подгруппе с исходно
высокой частотой обострений (11 че-
ловек) на фоне терапии ребифом от-
мечено значимое уменьшение количе-
ства экзацербаций (на 68%). При ди-
намической оценке тяжести невроло-
гического дефицита по шкале EDSS за
2 года лечения препаратом ребиф в
подгруппе больных с ремиттирующим
РС отмечено отсутствие нарастания
симптомов к моменту завершения
2 лет терапии; в то же время при вто-
рично-прогрессирующем РС получены
противоречивые данные: в подгруппе
без перерыва лечения не выявлено на-
растания степени инвалидизации па-
циентов, а в подгруппе с перерывом
лечения зафиксировано ее увеличе-
ние. Отмечена хорошая переноси-
мость терапии ребифом-22 мкг со сни-
жением частоты встречаемости побоч-
ных эффектов в динамике – за счет
уменьшения частоты как случаев грип-
поподобного синдрома, так и местных
реакций. 

Терапию препаратом Копаксон по
стандартной схеме получали 177 боль-
ных РС (ремиттирующий РС – 145 чело-
век, вторично-прогрессирующий РС –
32 человека). За 2 года лечения Копак-
соном при ремиттирующем РС отме-
чено уменьшение числа обострений
(на 62%), уменьшение тяжести обост-
рений за счет увеличения числа легких
обострений и уменьшения количества
умеренных и тяжелых экзацербаций;
это, в свою очередь, привело к умень-
шению необходимости проведения
стероидной терапии и плазмафереза

по сравнению с 2 годами до назначе-
ния данного иммуномодулятора. При
оценке динамики тяжести неврологи-
ческих нарушений за 2 года лечения
при ремиттирующем РС выявлено
уменьшение инвалидизации пациен-
тов. При вторично-прогрессирующем
РС за 2 года лечения Копаксоном
впервые показано снижение числа
обострений (на 54%) и предупреж-
дение нарастания выраженности не-
врологического дефицита (по шкале
EDSS). На любом этапе лечения
Копаксоном преобладало число боль-
ных без побочных эффектов; кроме
этого в динамике также наблюдается
уменьшение числа больных, отмечав-
ших нежелательные местные и общие
реакции.

Лечение препаратом бетаферон в
течение одного года проводилось
87 пациентам по стандартной схеме.
Отмечено значимое уменьшение чис-
ла обострений как при ремиттирую-
щем течении болезни (46 человек) –
на 72%, так и при вторично-прогрес-
сирующем РС (41 человек) – на 62%.
Кроме этого, при ремиттирующем РС
показано уменьшение тяжести обост-
рений и предупреждение нарастания
степени инвалидизации пациентов.
Если в начале терапии бетафероном
большинство больных отмечало по-
бочные эффекты, то в дальнейшем ча-
стота их встречаемости уменьшалась,
прежде всего за счет снижения числа
случаев гриппоподобного синдрома. 

Таким образом, полученные дан-
ные согласуются с результатами
мультицентровых клинических иссле-
дований и подтверждают высокую эф-
фективность и хорошую переноси-
мость современных патогенетических
методов лечения как при ремиттиру-
ющем, так и при вторично-прогресси-
рующем РС. Кроме этого, показана
необходимость непрерывного курса
лечения указанными препаратами.

Основной нерешенной проблемой
терапии интерферонами является вы-
работка к ним антител, функциональ-
ное значение которых неясно; за счет
данного фактора не исключается воз-
можность снижения клинической эф-
фективности ИФН-β. При этом три

препарата ИФН-β обладают различ-
ной степенью иммуногенности. Так,
было показано, что на фоне лечения
пациентов с ремиттирующим РС в те-
чение 6–18 мес риск развития устой-
чивого образования антител к ИФН-β в
группе бетаферона составил 31%, в
группе ребифа – 15%, а в группе аво-
некса – статистически значимо мень-
ше по сравнению с двумя другими
ИФН-β (всего 2%) [8]. 

Учитывая иммуногенность, побоч-
ные эффекты, показания и противопо-
казания к каждому из препаратов, мо-
дулирующих течение РС, при назначе-
нии данной терапии необходим инди-
видуальный подход.

В последние годы опубликованы
результаты испытаний внутривенного
введения иммуноглобулина G в огра-
ниченных группах больных РС. Они
свидетельствуют о возможном сниже-
нии числа обострений при ремиттиру-
ющем течении болезни, что делает
перспективным дальнейшее изучение
возможности применения иммуногло-
булина G при РС. Однако в настоящее
время отсутствие больших контроли-
руемых клинических исследований, ог-
раниченность данных МРТ, отсутствие
четко установленной схемы введения
при высокой стоимости препарата яв-
ляются основными проблемами в при-
менении иммуноглобулина G при РС.

Открытым остается вопрос об ис-
пользовании цитостатиков в лечении
прогредиентных форм РС. Так, было
показано, что азатиоприн не влияет на
скорость инвалидизации, тогда как
митоксантрон, циклофосфамид, мето-
трексат, циклоспорин могут давать по-
ложительный эффект у пациентов с
прогредиентным РС [14]. Однако при
применении препаратов данной груп-
пы необходимо учитывать выражен-
ность побочных эффектов и соотно-
шение их возможного положительного
влияния и токсичности.

В настоящее время активно про-
должается разработка и других новых
методов терапии РС, направленных на
различные звенья патогенеза заболе-
вания (клеточную адгезию и трансэн-
дотелиальную миграцию, нейропро-
текцию, ремиелинизацию и др.). 
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Назначение терапии, модулирую-
щей течение РС, сопряжено с пробле-
мой согласия пациента на длительное
непрерывное лечение. Так, в недавно
опубликованном сообщении ВОЗ ука-
зано, что плохая приверженность дли-
тельной терапии хронических заболе-
ваний является мировой проблемой.
В развитых странах примерно полови-
на пациентов с хроническими заболе-
ваниями прекращают прием лекарст-
венных препаратов через 1 год. При РС
установлено, что каждый третий паци-
ент прерывает иммуномодулирующую
терапию в течение 5 лет, а наиболее
высокий процент прекращения лече-
ния (10–20%) приходится на первые
6 мес. В данной ситуации необходимо
принимать во внимание характеристи-
ки РС, такие как непредсказуемость
течения болезни с длительными пери-
одами “невидимого” прогрессирова-
ния, а также профилактическую на-
правленность лечения. У пациента мо-
жет возникнуть впечатление, что те или
иные побочные эффекты перевешива-
ют терапевтическое действие препа-
рата, которое невозможно оценить не-
медленно. 

Прекращение терапии вследствие
“неощутимости” эффекта часто явля-
ется результатом нереальных ожида-
ний, в частности – надежды на умень-
шение выраженности стойкого невро-
логического синдрома. Более реалис-
тичная оценка пациентами своих
перспектив может быть достигнута
тщательным разъяснением им сущнос-
ти болезни, ее течения и исходов (в том
числе без терапии), а также эффекта
иммуномодулирующего лечения.

Большое значение в лечении боль-
ных РС имеет всесторонняя поддерж-
ка пациента и его семьи неврологами,
психотерапевтами, нейропсихолога-
ми, медицинскими сестрами, общест-
вами больных РС, а также адекватная
трудовая и социальная реабилитация. 
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На сайте www.atmosphere-ph.ru вы найдете электронную версию нашего журнала, а также журналов 
“Нервы”, “Атмосфера. Кардиология”, “Легкое сердце”, “Атмосфера. Пульмонология и аллергология”,

“Астма и Аллергия”, “Лечебное дело”, переводов на русский язык руководств и популярных брошюр 
GINA (Глобальная инициатива по бронхиальной астме) и GOLD (Глобальная инициатива по хронической

обструктивной болезни легких), ARIA (Лечение аллергического ринита и его влияние на бронхиальную
астму), ИКАР (Качество жизни у больных бронхиальной астмой и ХОБЛ).
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