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Рассеянный склероз (РС) – хроническое, аутоиммунно-нейродегенеративное заболевание центральной 

нервной системы, поражающее в основном лиц молодого возраста и проявляющееся многоочаговой 

неврологической симптоматикой, «рассеянной» во времени и пространстве. В последние два десятиле-

тия взгляды на возможности терапии РС значительно изменились. Этому способствовало значительное 

продвижение в понимании патогенеза заболевания. Цель данного обзора – на основе представлений о 

патогенезе РС дать подробную характеристику современных методов его лечения.  

Ключевые слова: рассеянный склероз, патогенетическая терапия, ПИТРС, лимфоциты, молекулы 

адгезии 

 

Рассеянный склероз – это хроническое, 

аутоиммунно-нейродегенеративное заболе-

вание центральной нервной системы, пора-

жающее в основном лиц молодого возраста, 

проявляющееся многоочаговой неврологиче-

ской симптоматикой, «рассеянной» во вре-

мени и пространстве [1, 2]. Эта болезнь не-

предсказуемая в течении и в настоящее вре-

мя остаётся неизлечимой, однако, в послед-

ние два десятилетия взгляды на возможности 

терапии РС значительно изменились. Этому 

способствовало значительное продвижение в 

понимании патогенеза заболевания. Накоп-

ленные знания о различных патогенетиче-

ских механизмах РС привели к появлению 

новых методов патогенетической терапии и 

служат основой для поиска ещё более спе-

цифичных способов воздействия на патоло-

гический процесс [3, 4]. Кроме того, благо-

даря лучшему пониманию генетических и 
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эпидемиологических аспектов этого заболе-

вания в настоящее время также рассматри-

ваются подходы к профилактике рассеянно-

го склероза и определение степени, в кото-

рой прогрессирующее заболевание может 

быть предотвращено ранним лечением [5, 

6].  

Цель исследования – анализ данных 

научной литературы о современных методах 

лечения рассеянного склероза. 

Материалы и методы 

Проанализированы данные националь-

ной электронной библиотеки eLibrary 

(https://www.elibrary.ru), поисковая интернет-

платформа научных публикаций Semantic 

Scholar (https://www.semanticscholar.org), поиско-

вая система по биомедицинским исследова-

ниям PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), 

научной электронной библиотеки “Киберле-

нинка” (https://cyberleninka.ru). Типы публи-

каций: клинический случай, обзоры литера-

туры, собственные исследования. 

Результаты 

Основным принципом терапии, изменя-

ющей течение рассеянного склероза 

(ПИТРС), в настоящее время считается ран-

нее её назначение для предотвращения 

обострений, предупреждения трансформации 

в прогрессирующее течение при ремиттиру-

ющем рассеянном склерозе (РРС), а также с 

целью снижения частоты обострений и за-

медления нарастания инвалидизации при 

вторично-прогредиентном рассеянном скле-

розе (ВПРС) [7, 8]. В настоящее время все 

препараты группы ПИТРС принято делить на 

3 линии. 

1-я линия – интерфероны-β: ИФН-β1b - 

Бетаферон; ИФН-β1а – Ребиф для подкожно-

го введения и Авонекс для внутримышечного 

введения; а также глатирамера ацетат, те-

рифлуномид, диметилфумарат. 

2-я линия – митоксантрон для внутри-

венного введения, финголимод в таблетках, 

натализумаб для внутривенного введения, 

алемтузумаб, ритуксимаб. 

3-я линия ‒ внутривенные иммуноглобу-

лины в больших дозах (ВВИГ), сильные им-

муносупрессоры (микофенолата мофетил, 

циклоспорин, циклофосфамид и др.), аутоло-

гичная пересадка стволовых кроветворных 

клеток костного мозга (АПККМ), а также 

кладрибин в таблетках [9, 10]. 

ПИТРС 1-й линии 

В настоящее время одним из подходов к 

селективной иммунокоррекции при рассеян-

ном склерозе является пролонгированная 

иммуномодулирующая терапия β- интерфе-

роном, который обладает антивирусным, ан-

типролиферативным и иммуномодулирую-

щим действием. Препараты β-интерферона 

снижают экспрессию главного комплекса 

гистосовместимости (ГКГ) II класса на анти-

гепредставляющих клетках, подавляют мо-

лекулы костимуляции, угнетают белок FLIP, 

тем самым предотвращая активацию и “вы-

живание” Th1-лимфоцитов, подавляют син-

тез способствующих обострению РС цитоки-

нов гамма-интерферона (ИФН-γ) и фактора 

некроза опухолей альфа (ФНО-α), непосред-

ственно повреждающего миелин, увеличи-

вают секрецию противовоспалительных ци-

токинов, в частности, ИЛ-10. Также одним из 

значимых их действий является уменьшение 

проникновения  аутоагрессивных Th1- лим-

фоцитов через гемато-энцефалический барь-

ер (ГЭБ), путём воздействия на молекулы 

адгезии и металлопротеиназы [11, 12]. 

Интерфероны-бета представлены следу-

ющими препаратами: 

Интерферон бета 1b-Бетаферон (Герма-

ния), Интерферон бета-1b, Инфибета (Рос-

сия). Доза - по 8 ММЕ или 250 мкг подкожно 

через день. Рекомендуется месячный период 

титрования с ¼ дозы. Проведенные между-

народные клинические испытания эффек-

тивности β-интерферона 1b (Бетаферон) при 

ремиттирующем и вторично  -  прогрессиру-

ющем РС показали снижение под его влия-

нием частоты и тяжести обострений заболе-

вания на 30%, увеличение времени до 

наступления следующего обострения, а 

также уменьшение общей площади пораже-

ния мозга и количества новых активных 

очагов по данным МРТ. Следует отметить, 

что в одном из исследований было выявле-

но, что под действием данного препарата в 

неизменённом белом веществе возрастает 

концентрация N-ацетиласпартата - основно-

го маркёра сохранности аксонов и нейронов. 

Таким образом, Бетаферон препятствует 

нейродегенерации, развитию необратимого 

неврологического дефицита, способствуя 

“выживанию” аксонов и нейронов [13, 14, 

15, 16, 17].  
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Интерферон бета 1a-Ребиф (Италия), 

СинноВекс (Россия), Генфаксон (Аргентина), 

Тебериф (Россия). Существует две дозировки 

– 22 мкг (6 млн МЕ) и 44 мкг (12 млн МЕ); 

назначается подкожно три раза в неделю. 

Большая доза оказывает лучшее действие на 

замедление прогрессирования и снижение 

частоты обострений, а также коррелирует с 

меньшей площадью очагов на МРТ. Однако 

назначение меньшей дозы более рационально 

в дебюте заболевания после первой атаки 

болезни, то есть при клинически изолиро-

ванном синдроме. Также Ребиф в дозе 22 мкг 

разрешён для применения у детей, начиная с 

14 лет. Назначение Ребифа показано пациен-

там с РРС и ВПРС при инвалидизации до 6,0 

баллов. Также к этой группе относится пре-

парат Авонекс, который вводится по 30 мкг 

(6 млн МЕ) один раз в неделю внутримы-

шечно.  Наибольший эффект препарата от-

мечается после двух лет терапии. Также сле-

дует отметить, что Авонекс оказывает поло-

жительное влияние на когнитивные функции. 

Препарат рекомендуют применять больным с 

КИС и РРС при инвалидизации до 5,0 бал-

лов. Препарат разрешён к применению с 12 

лет [18]. 

Пэгинтерферон бета-1а (Плегриди), вво-

дится подкожно в дозе 125 мкг 1 раз в 2 не-

дели. Одним из наиболее значимых преиму-

ществ пегилирования является удлинение 

периода полувыведения препарата, что при-

водит к пролонгированному действию, со-

кращая таким образом частоту введения пре-

парата. Механизмы действия данного препа-

рата при РС соответствуют таковым у непе-

гилированного ИФН-β и связаны с подавле-

нием продукции провоспалительных цито-

кинов – интерлейкина (ИЛ)-17, интерферона 

гамма и повышением продукции противо-

воспалительного ИЛ-10. Также Пэгинтерфе-

рон бета оказывает ингибирующее влияние 

на экспрессию клетками молекул костимуля-

ции, молекул антигенпредставления (HLA-

DR). В исследовании ADVANCE оценива-

лась эффективность пэгинтерферона по 

сравнению с плацебо и с непегилированными 

интерферонами. В результате проведенного 

лечения пэгинтерфероном в первый год те-

рапии отмечено уменьшение частоты 

обострений по сравнению с плацебо на 36%, 

что выше, чем у других препаратов высоко-

дозных ИФН-β. При этом в первый год тера-

пии отмечено достоверное замедление про-

грессирования инвалидности по шкалам 

EDSS и MSFС. Также положительная дина-

мика была подтверждена в изменениях дан-

ных МРТ (при сравнении с плацебо) в виде 

уменьшения показателей активности и вы-

раженности очагового поражения мозга [19]. 

Имеющиеся нежелательные побочные реак-

ции соответствуют таковым для всей группы 

ИФН-β. Таким образом, по сравнению с дру-

гими интерферонами бета при применении 

препарата Плегриди среднегодовая частота 

обострений была меньше, при этом по без-

опасности значительных отличий не выявле-

но. 

К общим побочным эффектам интерфе-

ронов-бета относятся: локальные реакции в 

местах введения, гриппоподобный синдром 

(озноб, лихорадка, суставные, мышечные 

боли), депрессия, усиление спастичности 

[20]. 

Глатирамера ацетат (ГА, копаксон) – на 

сегодняшний день единственный препарат 

антигенспецифической терапии. Применяет-

ся в дозе 20 мг подкожно ежедневно дли-

тельно. ГА образует с ГКГ II класса более 

прочную связь, чем основной белок миелина 

и другие аутоантигены, тем самым вытесняя 

их из тримолекулярного комплекса. Препа-

рат фактически играет роль «ловушки», ко-

торую иммунная система атакует вместо 

собственного миелина. Таким образом, ГА 

подавляет аутоиммунный ответ на основной 

белок миелина, опосредованно способен 

влиять на выработку противовоспалительных 

цитокинов, участвует в апоптозе активиро-

ванных Т1-лимфоцитов, при этом общими 

иммуносупрессорными свойствами не обла-

дает [21, 22]. 

Важное место в патогенезе РС занимают 

процессы перекисного окисления липидов, 

что ведёт к накоплению свободных радика-

лов. Мощным ингибитором свободных ради-

калов является мочевая кислота, которая в 

крови больных РС снижается. При лечении 

ГА уровень мочевой кислоты возрастает в 

связи с тем, что препарат служит ложной 

мишенью для оксидантного повреждения. 

Также было установлено, что глатирамера 

ацетат оказывает мембраностабилизирующее 

действие [23, 24]. 
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Из побочных эффектов отмечаются уме-

ренные местные реакции, гриппоподобные 

состояния, общее недомогание, дурнота, ве-

гетативные проявления, боли в эпигастраль-

ной области, иногда – панические возбужде-

ния. Эти явления, как правило, проходят са-

мостоятельно и не требуют дополнительного 

лечения. 

Терифлуномид (Абаджио (Нидерланды), 

Феморикс (Россия)) – один из новых табле-

тированных препаратов, относящийся к 1 

линии ПИТРС. Применяется per os в дозе 14 

мг 1 раз в день независимо от приёма пищи. 

Иммуномодулирующий эффект препарата 

реализуется за счёт ингибирования дигидро-

оротат-дигидрогеназы - ключевого митохон-

дриального фермента синтеза пиримидина de 

novо, потребность в котором возрастает в 

быстро делящихся В- и Т-лимфоцитах. Это 

приводит к замедлению их клонального ро-

ста и уменьшению выраженности аутоимун-

ной воспалительной реакции. Также в иссле-

довании TEMРO было выявлено, что в груп-

пе пациентов, принимавших терифлуномид в 

дозе 14 мг по сравнению с группой плацебо 

замедлялась скорость атрофических процес-

сов в головном мозге на 36,9% через 12 ме-

сяцев, а через 24 месяца – на 30,6%, что сви-

детельствует о влиянии препарата на нейро-

дегенеративный процесс. Терифлуномид эф-

фективно снижает среднегодовую частоту 

экзацербаций, прогрессирование инвалиди-

зации, МРТ-параметры активности, скорость 

атрофии мозга. Комбинированное использо-

вание терифлуномида с другими ПИТРС не 

рекомендуется, так как их взаимодействие не 

изучалось. Терапия терифлуномидом в ос-

новном показана пациентам с РС, у которых 

наблюдается клиническая и нейровизуализа-

ционная активность заболевания, несмотря 

на проводимую терапию интерферонами бета 

и ГА [25]. 

Диметилфумарат (ДМФ) – пероральный 

ПИТРС. В октябре 2015 г. ДМФ был зареги-

стрирован в Российской Федерации. Торго-

вые названия препарата – Флутерио (Россия), 

Диметилфумарат-ТЛ (Россия), Эумилео 

(Россия), Текфидера (Великобритания). 

Применяется перорально в дозе 240 мг 2 или 

3 раза в сутки. ДМФ – диметиловый эфир 

фумаровой кислоты (ФК), которая играет 

ключевую роль в окислительно  - восстанови-

тельных процессах тканевого дыхания (цикл 

Кребса, цикл лимонной кислоты).  Диметил-

фумарат и его метаболит монометилфумарат 

активируют путь ядерного фактора Nrf2, 

участвующего в клеточном ответе на окси-

дантный стресс, и таким образом ингибиру-

ют провоспалительные цитокины и молеку-

лы адгезии. ДМФ показан для лечения паци-

ентов с РРС в возрасте от 18 до 55 лет и 

уровнем инвалидизации по шкале EDSS не 

более 5,0 балла. В одном из исследований 

было показано, что применение ДМФ 2 и 3 

раза в сутки в течение 2 лет у больных РС 

сопровождалось уменьшением среднегодо-

вой частоты обострений на 49%, снижением 

риска развития рецидива на 43%, снижением 

риска прогрессирования инвалидизации, 

подтвержденной в течение 12 недель, на 

32%, снижением среднего числа новых, уве-

личившихся в размере T2-гиперинтенсивных 

очагов на 78%, активных контрастируемых 

очагов на 83% и среднего числа новых T1-

гипоинтенсивных очагов («черных дыр») на 

65 % соответственно, по сравнению с плаце-

бо. Наибольшую эффективность ДМФ про-

демонстрировал в подгруппе пациентов с ди-

агнозом РРС, подтвержденным в течение 12 

месяцев до включения в исследование и ра-

нее не леченых ПИТРС [26]. 

ПИТРС 2- линии 

Одним из иммуномодулирующих препа-

ратов 2-й линии является Митоксантрон (но-

вантрон, онкотрон) – помимо цитотоксиче-

ских свойств препарат обладает и иммуносу-

прессивностью. Вводится в/в 1 раз в 3 меся-

ца по 12 мг/м3, общая суммарная доза не 

выше 140 мг/м3. Препарат оказывает анти-

пролиферативное влияние на Т-лимфоциты, 

а также подавляет гуморальный иммунитет, 

то есть пролиферацию В-клеток прямо и 

опосредовано через макрофаги. Ми-

токсантрон (новантрон) снижает частоту 

обострений и скорость прогрессирования у 

больных с ВПРС и РРС, особенно показан 

при быстром прогрессировании и высокой 

активности болезни с целью стабилизации 

процесса, после чего можно снова перейти 

на другую иммуномодулирующую терапию. 

К частым побочным эффектам относят: кар-

диотоксичность, снижение костномозгового 

кроветворения, подъём уровня трансаминаз 

[27, 28]. 
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Финголимод (Гилениа (Швейцария), 

Лифеспан (Россия), Финголимод Медисорб 

(Россия), Модена (Россия), Финголимод-

натив (Россия), Несклер (Россия) – ПИТРС 2 

линии – модулятор сфингозин-1-фосфатных 

рецепторов (рецепторы лимфоцитов). Связы-

вая данные рецепторы, финголимод блоки-

рует способность лимфоцитов покидать 

лимфатические узлы, что приводит к пере-

распределению лимфоцитов в организме, к 

снижению тем самым проникновения лим-

фоцитов в ЦНС, к уменьшению выраженно-

сти воспаления и степени повреждения нерв-

ной ткани. По данным двухлетнего исследо-

вания FREEDOMS [5], финголимод в дозе 0,5 

мг снижал частоту клинических обострений 

РС на 54%. При приеме препарата у 70% па-

циентов отмечалась стабильная ремиссия в 

течение 2 лет (по сравнению с 45,6% в груп-

пе плацебо), у 37% пациентов препарат до-

стоверно снижал риск прогрессирования ин-

валидизации. Средняя скорость развития 

атрофии головного мозга у пациентов, полу-

чавших финголимод, снижалась на 38% по 

сравнению с пациентами, получавшими пла-

цебо. Также на фоне лечения финголимодом 

отмечалось значительное снижение активно-

сти течения заболевания (интенсивности 

воспалительного процесса в ЦНС, размеров и 

количества очагов демиелинизации). Влия-

ние финголимода в дозе 0,5 мг на течение 

РРС также сравнивали с влиянием препарата 

авонекс (интерферон бета-1ά внутримышеч-

но 1 раз в неделю), и было показано, что на 

фоне терапии финголимодом в дозе 0,5 мг 

годовая частота обострений снижается на 

52% по сравнению с авонексом [29, 30]. 

Натализумаб (Антегрен, Тизабри) – им-

муномодулирующий препарат, относящийся 

к группе моноклональных антител к молеку-

лам адгезии. Применяется внутривенно в до-

зе 300 мг 1 раз в месяц. Лимфоциты прони-

кают через ГЭБ в ЦНС вследствие взаимо-

действия между интегринами на поверхности 

лимфоцитов и молекулами адгезии на по-

верхности эндотелиальных клеток. Натали-

зумаб блокирует это взаимодействие, тем 

самым замедляет проникновение лимфоци-

тов через ГЭБ. В исследовании AFFIRM, в 

котором натализумаб использовали в каче-

стве монотерапии, было отмечено значи-

тельное снижение частоты обострений (на 

68%) и замедление прогрессирования инва-

лидизации (на 42-54%) на фоне терапии 

натализумабом по сравнению с группой пла-

цебо. Также установлено, что терапия ната-

лизумабом приводит к значительному подав-

лению МР-активности при РС: на 83% 

уменьшается среднее количество новых или 

увеличивающихся в размере Т2- гиперинтен-

сивных очагов, на 92% – очагов, в которых 

накапливается контрастное средство, по 

сравнению с группой плацебо. Натализумаб 

показан при РРС, в качестве препарата “вто-

рой линии” пациентам с высоко активным 

течением заболевания (несмотря на проведе-

ние полного и адекватного курса лечения как 

минимум одним препаратом ПИТРС “первой 

линии”), а также в качестве препарата “пер-

вой линии” пациентам с быстро прогресси-

рующим (агрессивным) РС. Противопоказан 

натализумаб: пациентам, ранее получавшим 

иммуносупрессивную теарпию (циклофос-

фан, митоксантрон), во время лечения бета 

интерферонами и копаксоном; больным, 

имеющим злокачественные новообразова-

ния, детям и подросткам, беременным и кор-

мящим женщинам, а также лицам старше 65 

лет. Следует отметить, что при использова-

нии натализумаба имеется повышенный риск 

развития тяжелых оппортунистических ин-

фекций, в частности прогрессирующей муль-

тифокальной лейкоэнцефалопатии. В связи с 

этим при терапии натализумабом очень важ-

но четко соблюдать рекомендации по мини-

мизации рисков его использования. Необхо-

димо определять наличие антител к JC-

вирусу в сыворотке крови (перед началом 

терапии, каждые 6 месяцев при отрицатель-

ных показателях, через 2 года), проводить 

МРТ мониторинг ( перед началом лечения, 

каждые 6 месяцев первые 2 года, каждые 3 

месяца в дальнейшем), контролировать об-

щий анализ крови с определением абсолют-

ного количества лимфоцитов каждые 3 меся-

ца, а также исключать все текущие инфекции 

1 раз в год [31]. 

Алемтузумаб (Лемтрада) – гуманизиро-

ванное моноклональное антитело, мишенью 

которого является гликопротеин СD52, нахо-

дящийся на поверхности Т- и В-лимфоцитов, 

и в меньшей степени на моноцитах, тимоци-

тах и макрофагах. Взаимодействие монокло-

нального антитела с CD52 приводит к раз-
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рушению этих клеток с помощью механиз-

мов антитело-зависимой цитотоксичности 

или прямого комплемент-опосредованного 

лизиса клеток. Лечение Алемтузумабом со-

стоит по крайней мере из двух курсов инфу-

зионной терапии с перерывом в двенадцать 

месяцев. Во время первого курса (“вводный 

курс”) моноклональное антитело вводится 

внутривенно в течение пяти дней подряд в 

рекомендуемой дозе 12 мг/сут. Год спустя 

Алемтузумаб вводят во время второго курса 

лечения (“поддерживающий курс”) в течение 

трёх дней подряд. Между двумя курсами ле-

чения не следует применять иммуномодули-

рующее лечение. Несмотря на нечастое пре-

рывистое введение препарата, такой подход 

гарантирует долгосрочную стабилизацию 

активности заболевания и достижение тера-

певтического эффекта, учитывая, что инфу-

зии алемтузумаба должны проводиться под 

тщательным контролем [32]. Алемтузумаб 

показан для лечения взрослых пациентов с 

активным РРС, то есть перенесших два или 

более обострения в течение последних двух 

лет. Во время терапии могут возникнуть ин-

фузионные реакции, которые связаны с по-

вышенным высвобождением цитокинов и 

активацией лимфоцитов. С целью предот-

вращения таких реакций рекомендуется в 

течение первых трех дней лечения короткая 

инфузия метилпреднизолона (1 г). Также за 

день до инфузии алемтузумаба можно при-

менять антигистаминные препараты, а также 

жаропонижающие, назначаемые за 30-60 мин 

до инфузии – они способны уменьшить реак-

цию на инфузию.  В связи с тем, что лечение 

алемтузумабом связано с повышенным 

риском развития аутоиммунных заболева-

ний, больным показан регулярный монито-

рингпри этом ежемесячные обследования 

должны проводиться в течение 48 месяцев 

после последней инфузии, включая полный 

дифференциальный анализ крови для выяв-

ления развития тромбоцитопенической пур-

пуры, индуцированной алемтузумабом. Кро-

ме того, необходим ежемесячный монито-

ринг уровня креатинина в сыворотке крови и 

анализы мочи с микроскопией для раннего 

выявления возможного гломерулонефрита. 

Тест функции щитовидной железы с исполь-

зованием значения ТТГ также следует про-

водить каждые три месяцах [33]. 

Окрелизумаб – гуманизированное мо-

ноклональное антитело против CD20 по-

верхностного маркера В-клеток, вызываю-

щее его деплецию посредством множества 

механизмов. Препарат является первым и 

единственным в мире ПИТРС, доказавший 

эффективность в терапии как РРС, так и пер-

вично-прогредиентного РС (ППРС).  В ок-

тябре 2017 г. окрелизумаб был одобрен к 

применению в Российской Федерации для 

лечения взрослых пациентов с различными 

формами РС. Применяется препарат внутри-

венно капельно по схеме: 2 ведения по 300 

мг 1 раз в 1-е и 15-е сутки, далее по 600 мг 1 

раз в 6 месяцев. Для предотвращения тяжё-

лых инфузионных реакций рекомендована 

премедикация: метилпреднизолон в дозе 100 

мг в/в приблизительно за 30 минут до инфу-

зии и антигистаминный препарат (например, 

дифенгидрамин) приблизительно за 30-60 

минут до инфузии, возможно также добавле-

ние антипиретика [34]. В период с 2017 по 

2019 годы в нескольких московских невроло-

гических клиниках были обследованы 38 

больных РС, получающих окрелизумаб (курс 

не менее 1 года). На фоне терапии через 12 

месяцев наблюдалось улучшение показате-

лей клинического состояния пациентов с вы-

соко активным РС, ППРС и ВПРС и обостре-

ниями. Это может быть связано как с высо-

кой эффективностью, так и с хорошей пере-

носимостью и удобным применением препа-

рата (введение препарата 1 раз в 6 мес). Кро-

ме того, было выявлено достоверное повы-

шение показателей качества жизни пациен-

тов, а также существенное и быстрое умень-

шение выраженности депрессии. Это приве-

ло к улучшению показателей жизнедеятель-

ности, общего благополучия, отношений с 

социумом и общего индекса качества жизни 

[35, 36, 37]. 

Пересадка аутологичных гемопоэтичных 

стволовых клеток (СК) костного мозга также 

может рассматривается как один из методов 

лечения РС, особенно при его агрессивном 

течении. Трансплантация стволовых клеток 

состоит из нескольких этапов: 1) забор кро-

ветворных стволовых клеток; 2) иммуносу-

прессивная терапия (уничтожение “больных” 

иммунных клеток, разрушающих ткань 

ЦНС); 3) введение стволовых клеток. Меж-

дународный и отечественный опыт показы-
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вает, что у большинства пациентов с РС по-

сле трансплантации стволовых клеток про-

исходит существенное улучшение показате-

лей качества жизни - физического, психоло-

гического и социального благополучия [38, 

39]. Считается, что лучшие результаты дан-

ного метода терапии могут быть достигнуты 

на ранних этапах РС, когда воспалительные 

изменения преобладают над нейродегенера-

тивными и аксоны ещё не подверглись изме-

нениям. Однако на ранней стадии заболева-

ния небольшая инвалидизация пациентов и 

имеющаяся вероятность неблагоприятного 

исхода (в настоящее время риск смертельно-

го исхода не превышает 3%) заставляют счи-

тать подобную процедуру слишком агрес-

сивной. Кроме того, пересаженные “здоро-

вые” клетки попадают в ту же иммунную 

среду, со временем “репертуар” T- лимфоци-

тов становится таким же, как и до процедуры 

[1]. Данный метод лечения возможно приме-

нять при всех формах течения РС пациентам 

в возрасте от 18 до 55 лет. Однако есть не-

сколько необходимых условий: длительность 

РС должна быть не менее 1 года при балле 

EDSS от 3 до 6,5: нарастание инвалидизации 

наблюдаться в течение по крайней мере 6 

месяцев более чем на 1,5 балла (если до этого 

было 3-5 баллов) или более 1 балла (если до 

этого было 5,5 баллов); подтверждённая кли-

ническая и МР-активность в предыдущий 

год; отсутствие результата от проводимой 

терапии (в том числе с применением интер-

феронов) [1]. Противопоказаниями являются 

тяжёлые соматические заболевания, значи-

тельные изменения функций почек и печени, 

инфекции. К сожалению, трансплантация СК 

не даёт возможности компенсации тех мор-

фофизиологических изменений, которые уже 

имеются в организме, однако, позволяет 

остановить процесс аутоиммунизации, то 

есть избежать дальнейшего разрушения мие-

линовых оболочек и развития комплекса па-

тологических симптомов [9]. 

Заключение 

Терапию ПИТРС необходимо начинать 

как можно раньше с целью минимизации ин-

валидизации пациентов. При выборе препа-

рата следует учитывать специфику течения 

заболевания у конкретного больного, весь 

спектр возможной соматической патологии, 

а также побочные явления того или иного 

препарата. Таким образом, метод терапии 

для конкретного пациента подбирается ин-

дивидуально [40, 41, 42]. 

Все препараты первой и второй линии 

эффективны при течении РС с обострениями 

(ремиттирующее течение или вторичное про-

грессирование с обострениями), что доказано 

клиническими исследованиями класса А, вы-

полненными по всем правилам доказатель-

ной медицины. Для препаратов третьей ли-

нии данные об эффективности менее убеди-

тельны, и они используются только при до-

казанной неэффективности или непереноси-

мости препаратов первой и второй линий [43, 

44]. 
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Abstract: 

Multiple sclerosis (MS) is a chronic, autoimmune-neurodegenerative disease of the central nervous system that 

mainly affects young people and manifests itself as multifocal neurological symptoms, "dispersed" in time and 

space. Over the past two decades, views on the possibilities of MS therapy have changed significantly. This was 

facilitated by significant progress in understanding the pathogenesis of the disease. The purpose of this review is 

to give a detailed description of modern methods of its treatment based on the ideas about the pathogenesis of 

MS. 
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