
З
а последние два десятилетия достижения в пробле-
ме рассеянного склероза (РС) обусловлены значи-
тельным продвижением в понимании патогенеза и
разработке новых патогенетических методов лече-
ния. В настоящее время концепция патогенеза РС

включает выделение начальной воспалительной фазы, со-
провождающейся фазой демиелинизации, а затем фазой
нейродегенерации  [25, 42, 56]. Именно определение роли
аксонального повреждения в развитии неврологических
нарушений при РС можно охарактеризовать как основное
принципиальное изменение представлений о патогенезе
этого заболевания, произошедшее за последние годы. 

Инициация иммунопатологических механизмов, которые
достаточно хорошо изучены, происходит в результате взаи-
модействия факторов внешней среды и генетически детер-
минированной предрасположенности [2, 3, 26, 53].  Акти-
вация анэргичных, неактивных СD4+-Т-клеток происхо-
дит вне  центральной нервной системы  (ЦНС) при взаимо-
действии соответствующего рецептора Т-клетки и аутоан-
тигена, связанного с молекулами II класса главного ком-
плекса гистосовместимости на антиген-презентирующих
клетках, что способствует и пролиферации Т-клеток [64].
Именно субпопуляциям Т-клеток с их различной функ-
циональной дифференцировкой и регуляторными взаимо-
действиями отводится важная роль в иммунопатогенезе
РС. После антиген-презентирования происходит диффе-
ренциация Т-лимфоцитов в эффекторные клетки двух ви-
дов – Т-хелперы 1-го  и 2-го  типа: Th1 секретируют про-
воспалительные цитокины: Th2 – противовоспалительные.
Тип Т-хелперов определяется влиянием антигена, ко-сти-
муляции, а также цитокиновым профилем в окружающей

среде [15]. Секреция провоспалительных цитокинов спо-
собствует активации других иммунных клеток – В-лимфо-
цитов, макрофагов и  других Т-клеток, что усиливает им-
мунный ответ [64]. Кроме этого, цитокины данного профи-
ля индуцируют экспрессию молекул адгезии. 

Однако помимо активации, дифференцировки и пролифе-
рации Т-клеток важное значение, вероятно, имеет и нару-
шение баланса различных субпопуляций Т-клеток. Так, в
последние годы при аутоиммунных заболеваниях, в том
числе и при РС, изучается роль CD4(+)CD25(+) регулятор-
ных Т-клеток, обладающих супрессивным влиянием, уча-
ствующих в обеспечении аутотолерантности и характери-
зующихся высоким содержанием белка FoxP3. При этом
получены данные, свидетельствующие о различной функ-
ции и экспрессии FoxP3 CD4(+)CD25(+) T-клетками в за-
висимости от варианта течения РС (ремиттирующего и
вторично-прогрессирующего) [59]. 

Проникновение активированных СD4+-Т-клеток через ге-
матоэнцефалический барьер (ГЭБ) в ЦНС осуществляется
при участии хемокинов, молекул адгезии, протеаз и проис-
ходит в несколько этапов [26]. На начальных этапах боль-
шее значение имеют хемокины, тогда как в дальнейшем
взаимодействие различных типов молекул адгезии, экс-
прессирующихся как на поверхности Т-лимфоцитов, так и
на эндотелиальных клетках, способствует миграции клеток
через ГЭБ при участии матриксных метеллопротеиназ [10]. 

В ЦНС происходит реактивация Т-клеток антиген-презен-
тирующими клетками, в качестве которых выступают мак-
рофаги и микроглия. Проникшие в ЦНС аутореактивные
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Т-клетки и вторично активированные макрофаги и микро-
глия также секретируют провоспалительные цитокины (ин-
терферон-γ, ФНО-α, лимфотоксин и др.), что еще в большей
степени индуцирует и поддерживает воспалительные реак-
ции и усиливает нарушения проницаемости ГЭБ. Активация
иммунных реакций, включая макрофаги, В-лимфоциты с
продукцией антител, приводит к разрушению миелиновой
оболочки. Участие антител в развитии демиелинизации осу-
ществляется за счет активации системы комплемента и ин-
дукции образования пор в миелиновой мембране, а также
посредством привлечения макрофагов [42]. Фагоцитоз по-
врежденных участков миелина макрофагами осуществляет-
ся при участии цитотоксических медиаторов, таких, как
фактор некроза опухоли-α, активных форм кислорода, ме-
таболитов оксида азота. 

Основные этапы патогенеза РС представлены на рис. 1. 

Морфологические исследования очагов демиелинизации
свидетельствуют о гетерогенности изменений при РС. Это
позволяет выделить паттерны патологических изменений,
варьирующих от Т-клеточной, макрофаг- и антитело-опо-
средованной демиелинизации до дистальной олигодендрог-
лиопатии и апоптоза олигодендроцитов, а также первичной
олигодендроцитарной дегенерации, при этом механизмы
развития последних остаются неизвестными [37, 39, 42].
Следует отметить, что у одного больного наблюдается толь-
ко определенный вариант демиелинизации. Это позволяет
предположить наличие одного патогенетического механиз-
ма на различных стадиях у одного пациента при различии
механизмов между подгруппами больных РС, а также опре-
деленную генетическую детерминированность патогенети-
ческих механизмов демиелинизации [3, 48].

Иммуно-воспалительные изменения и демиелинизирующее
поражение сопровождаются гибелью аксонов, которая на-
блюдается уже на ранних стадиях заболевания [19]. Именно
аксональное повреждение считают ответственным за разви-
тие необратимого неврологического дефицита и трансфор-
мацию ремиттирующего течения во вторично-прогресси-
рующее с неуклонным нарастанием темпов инвалидизации
пациентов, что позволило выделить аксональный компо-
нент при РС [58]. Схематично соотношение воспалительных
реакций, аксонального повреждения и развития неврологи-
ческого дефицита приведено на рис. 2.

При ремиттирующем течении аксональное повреждение
слабо влияет на клиническую картину в связи с компенса-
торными возможностями ЦНС. Эпизоды клинического
ухудшения во время обострения с последующим частичным
или полным регрессом вызваны воспалением, отеком и де-
миелинизацией, которые, в отличие от аксонального повре-
ждения, по меньшей мере частично обратимы. Однако через
несколько лет в результате кумулирующегося повреждения
аксонов, которое достигает определенного порога, заболева-
ние приобретает прогрессирующее течение с необратимым
нарастанием неврологического дефицита. 

До настоящего момента не установлено, является ли аксо-
нальное повреждение следствием первичного деструктивно-
го процесса или вторичным ответом на демиелинизацию
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рис. 1:  Этапы патогенеза РС  (цит. по: Serono Internarional S.A., 2004 [54])

В. Миграция через ГЭБ 

Г. Развитие демиелинизации: Т-клетки реактивируются в ЦНС и инициируют развитие
демиелинизации посредством иммунных клеток

А. Этап активации Т-клеток
АПК – антиген-презентирующая клетка
ГКГ – главный комплекс гистосовместимости

Б. Этап дифференциации Т-клеток в Т-хелперы, секреции провоспалительных цитокинов и
активации макрофагов и В-клеток
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[42].  В качестве вероятной причины непосредственной де-
струкции аксонов при РС  рассматривается экспрессия на
них молекулы I класса главного комплекса гистосовмести-
мости, что делает их уязвимыми к цитотоксическому влия-
нию CD8+-Т-лимфоцитов [46]. Несколько возможных ме-
ханизмов развития аксональной дегенерации предполага-
ют влияние воспалительных реакций (рис. 3). 

Повреждение аксонов может быть связано с увеличением
внеклеточного давления при воспалительном отеке; эксай-
тотоксическим повреждением в результате воздействия
возбуждающей аминокислоты глутамата, продуцируемой
активированными макрофагами и микроглией; секрецией
провоспалительных цитокинов [52]. Кроме этого, аксоны
особенно подвержены дегенеративным изменениям при

рис. 3:   Возможные механизмы аксонального
повреждения при РС, обусловленные
воспалительными изменениями  
(цит. по: Rieckmann P., Maurer M., 2002 [52])

Воспалительные реакции,
демиелинизация, аксональное
повреждение, пластичность и
ремиелинизация

А. Воспалительные факторы воздействуют на
интактный миелин, что приводит к сегментарной
демиелинизации
Б. Комбинация нарушений аксоноглиальных
взаимодействий, нарушение трофической поддержки и
прямое токсическое влияние воспаления приводят 
к метаболическим нарушениям и адаптивным
изменениям
В. Непосредственный лизис вследствие токсического
влияния или кальций-опосредованная деградация
нейрофиламентов и пересечение аксонов

Ab - антитела; CTL - цитотоксические Т-лимфоциты; 
MMP - матриксные металлопротеиназы; NO - оксид
азота; 
SNS - Na-каналы, специфичные для сенсорных
нейронов

Воспалительные реакции,
демиелинизация

Менее выраженные воспалительные
реакции, хроническая аксональная
дегенерация, глиоз

рис. 2:  Воспаление, аксональное повреждение и развитие инвалидизации при РС  (цит. по: Compston A., Coles A., 2002 [13]) 



воздействии оксида азота, продуцируемого в больших кон-
центрациях в месте развития воспалительных реакций в
момент их электрической активности за счет, вероятно,
комбинации повышенных метаболических потребностей, с
одной стороны, и сниженных метаболических возможно-
стей за счет угнетения митохондриальных функций – с
другой. Нарушение функций митохондрий, развивающее-
ся в данной ситуации, приводит к нарушению ионного го-
меостаза с последующей кальцийопосредованной дегене-
рацией аксонального цитоскелета. Участие ионов кальция
в аксональной патологии подтверждается также и обнару-
жением порообразующей субъединицы нейронального ти-
па вольтажзависимых кальциевых каналов в аксонах в ак-
тивных очагах демиелинизации при РС, что может приво-
дить к увеличению концентрации внутриклеточного каль-
ция и ионной нестабильности [35].

Однако дегенеративные изменения аксонов возможны и за
счет нарушений трофической поддержки, в том числе при
изменении экспрессии трофических факторов, а также при
хроническом демиелинизирующем процессе за счет нару-
шения трофического влияния олигодендроглиоцитов и
миелин-аксональных взаимодействий [12, 58]. 

Таким образом, нарушение аксонально-глиальных взаимо-
связей, сопровождающееся изменением распределения
ионных каналов и их проницаемости с нарушением каль-
циевого гомеостаза в аксоне, приводит к активации каль-
цийзависимых протеаз, деградации цитоскелета, уменьше-
нию аксонального транспорта и, наконец, к повреждению
аксонов, что является универсальным механизмом и при
других заболеваниях ЦНС [38].

В патогенезе РС играют роль и нарушения синаптической
трансмиссии [1]. В качестве возможных причин рассматри-
ваются влияние оксида азота [22, 33], цитокинов [61], а так-
же нарушения структуры глии [6]. Однако точные механиз-
мы синаптических изменений при РС неизвестны и могут
быть связаны с характерными для этого заболевания слож-
ными и еще недостаточно выясненными нарушениями
нейроглиального и нейроиммунного взаимодействия. 

В результате демиелинизирующего процесса, аксонального
повреждения и изменений синаптической трансмиссии
при РС нарушается проведение импульса по нервному во-
локну. Изменение пространственного распределения ион-
ных каналов в аксолемме и нарушение их функций под
влиянием различных блокирующих факторов, в том числе
цитокинов, провоспалительных медиаторов и антител [18],
является электрофизиологической основой развития нев-
рологических симптомов при данном заболевании. 

При РС рассматривается также возможность ремиелиниза-
ции. Хотя до настоящего времени регуляторные молекулы,
инициирующие ремиелинизацию и восстановление in vivo,
не идентифицированы, ряд факторов роста, источником
которых, вероятнее всего, являются макрофаги или микро-
глия, рассматриваются в качестве возможных кандидатов.
Было высказано предположение, что фагоцитоз детрита
макрофагами или микроглией может запускать синтез
и/или секрецию медиаторов, участвующих в процессах
восстановления миелина [14].

Полученные результаты позволили сформулировать кон-
цепцию «нейропротективного иммунитета» при воспали-
тельных заболеваниях ЦНС, в том числе и при РС, соглас-
но которой в ходе воспалительных реакций иммунные
клетки выделяют различные нейротрофические факторы,
обеспечивающие нейропротективные эффекты [27, 34, 42]. 

Приведенные представления определяют подходы к пато-
генетическому лечению РС. Так, основным постулатом те-
рапии при купировании обострений заболевания является
проведение глюкокортикоидной терапии. Иммунологиче-
ские эффекты глюкокортикоидов включают угнетение ак-
тивации Т-клеток и продукции провоспалительных цито-
кинов (интерлейкина-2, интерферона-γ); увеличение про-
дукции противовоспалительных цитокинов, уменьшение
экспрессии на макрофагах молекул главного комплекса
гистосовместимости II типа, индуцированной интерферо-
ном-γ, угнетение синтеза провоспалительных цитокинов,
простагландинов и лейкотриенов макрофагами; препятст-
вие адгезии нейтрофилов к эндотелиальным клеткам; угне-
тение активации клеток эндотелия и молекул адгезии.
Приведенные механизмы обусловливают эффекты стерои-
дов на уровне ГЭБ, что препятствует проникновению им-
мунных клеток и молекул в нервную систему [42].  Кроме
этого, глюкокортикоиды угнетают ядерный фактор kВ,
влияющий на иммуновоспалительные реакции, а также
могут индуцировать апоптоз аутореактивных Т-клеток, что
может способствовать угнетению острой атаки РС [23].
Преимущества внутривенной пульс-терапии перед перо-
ральным назначением (бульшая эффективность при отсут-
ствии целого спектра побочных эффектов, характерных для
длительного таблетированного приема кортикостероидов)
обусловливают  ее широкое распространение в клиниче-
ской практике при экзацербации РС.

Другим направлением патогенетической терапии является
модулирование течения РС, целью которого является пре-
дотвращение обострений, стабилизация состояния, преду-
преждение трансформации в прогрессирующее течение
при ремиттирующем РС, а также снижение частоты обост-
рений и замедления нарастания инвалидизации при вто-
рично-прогредиентном РС. С этой целью к настоящему
моменту общепризнанным является назначение иммуно-
модулирующих препаратов первой линии: интерферонов-
бета (интерферон-β1b – бетаферон, интерферон-β1а для
подкожного введения – ребиф, интерферон-β1а для внут-
римышечного введения – авонекс) и глатирамера ацетата
(копаксон). 

Указанные препараты различаются по механизмам дейст-
вия. Так, терапевтические эффекты интерферонов-бета,
предположительно, связаны с влиянием на презентирова-
ние антигенов и угнетением пролиферации и активации
воспалительных клеток, угнетением продукции провоспа-
лительных цитокинов и изменением цитокинового профи-
ля в сторону противовоспалительного фенотипа; а также
уменьшением поступления лейкоцитов в центральную
нервную систему через гематоэнцефалический барьер за
счет влияния на молекулы адгезии, хемокины и матрикс-
ные металлопротеиназы [11, 31, 65]; вследствие вышепере-
численного уменьшается поражение нейронов (рис. 4).
Кроме этого, интерферон-бета индуцирует синтез фактора
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роста нервов астроцитами [9], а также усиливает секрецию
данного нейротрофина эндотелиальными клетками при их
взаимодействии с Т-лимфоцитами (т.е. на уровне гемато-
энцефалического барьера), что также определяет его имму-
номодулирующее влияние и, возможно, обусловливает не-
посредственное воздействие на нейрональные клетки [8].

Механизмы действия глатирамера ацетата (копаксона)
включают конкурентное с основным белком миелина свя-
зывание с молекулой II класса главного комплекса гисто-
совместимости, участвующей в презентировании антиге-
нов, а также активацию Th2-фенотипа CD4+-Т-клеток, пе-
ресекающих гематоэнцефалический барьер и секретирую-
щих противовоспалительные цитокины (интерлейкины-4,
интерлейкин-10, интерлейкин-13, трансформирующий
фактор роста-β), что приводит к угнетению аутоиммунного
ответа на множественные антигены миелина [47] (рис. 5).
Кроме этого, показано, что глатирамер ацетат-специфич-
ные Т-клетки экспрессируют нейротрофический фактор
мозгового происхождения и трансформирующий фактор
роста-бета [5]. Результаты, полученные на модели экспери-
ментального аллергического энцефаломиелита, позволяют
предположить, что глатирамер ацетат способствует нейро-
генезу [4]. В настоящее время не установлено, обладает ли
глатирамера ацетат нейропротективным эффектом при РС,
однако данные клинических исследований, свидетельст-
вующие об уменьшении образования «черных дыр» (гипо-
интенсивных очагов в режиме Т1 при МРТ, свидетельст-
вующие о выраженном повреждении ткани мозга), могут
быть обусловлены именно этим влиянием [11, 20].

Для каждого из указанных иммуномодулирующих препара-
тов при ремиттирующем РС проведены двойные слепые
плацебоконтролируемые испытания, продемонстрировав-
шие их положительное влияние на активность патологиче-
ского процесса как по клиническим, так и по нейровизуа-

лизационным данным [29; 30, 51, 57].  Кроме этого, для ре-
бифа и авонекса при ремиттирующем РС также показано
замедление прогрессирования неврологического дефицита
по шкале EDSS. При исследовании эффективности копак-
сона и бетаферона также отмечено замедление нарастания
неврологических нарушений, однако указанные измене-
ния не были статистически значимыми. 

При вторично-прогрессирующем РС проведены двойные
слепые плацебоконтролируемые исследования эффектив-
ности ребифа и бетаферона, продемонстрировавшие сни-
жение числа обострений и уменьшение выраженности им-
муновоспалительных реакций по результатам МРТ. Также
при назначении бетаферона показано замедление темпов
нарастания инвалидизации пациентов (по шкале EDSS)
независимо от исходной степени неврологических наруше-
ний и наличия обострений до или во время исследования
[17]. При лечении ребифом отмечен меньший процент па-
циентов с прогрессированием симптомов при наличии
обострений в течение последних 2 лет (в отличие от боль-
ных без обострений) [55].

При обобщении результатов длительной терапии указанны-
ми препаратами (16-летний опыт терапии бетафероном, 10
лет лечения копаксоном и 8 лет терапии ребифом) получены
данные, свидетельствующие об эффективности и безопасно-
сти длительной иммуномодулирующей терапии РС, а также о
необходимости раннего начала лечения [16, 21, 32, 49].

К иммуномодулирующим препаратам второй линии могут
быть отнесены иммуносупрессивные препараты и имму-
ноглобулины. Из цитостатиков наибольшее распростране-
ние при РС нашел митоксантрон, обладающий иммуносу-
прессивным эффектом на Т- и В-лимфоциты, снижающий
продукцию провоспалительных цитокинов, а также, как
показано in vitro, индуцирующий апоптоз антиген-презен-

рис. 4: Механизмы действия ИФН-b (цит. по: Serono Internarional S.A., 2004 [54])
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тирующих клеток, а также дезактивирующий макрофаги
[41, 42, 45].

В ряде случаев для снижения частоты и выраженности обо-
стрений, замедления прогрессирования инвалидизации
используется внутривенное введение иммуноглобулина.
Предполагается несколько возможных механизмов его
влияния: связывание и инактивация патогенных антител к
иммуноглобулинам; блокада Fc-рецептора на мононукле-
арных фагоцитах, модулирование эндогенной продукции
иммуноглобулинов, ослабление комплемент-опосредован-
ных эффектов; нейтрализация молекул, вовлеченных в
воспалительные реакции; индукция противовоспалитель-
ных цитокинов и апоптоза [42, 63].

Каковы же перспективы патогенетической терапии рассе-
янного склероза?

В качестве возможных направлений усовершенствования
интерферонов-β рассматриваются удлинение периода по-
лувыведения и изменения способа введения. Так, обсужда-
ется возможность полиэтиленгликольной модификации
структуры интерферона-β, что, как было показано на ряде
белков, улучшает их фармакокинетические и фармакоди-
намические свойства. Учитывая, что пероральное введение
интерферона-β1а не сопровождалось терапевтическим эф-
фектом при ремиттирующем РС [50], в качестве альтерна-
тивы рассматривается возможность создания небольших
синтетических пептидов, основанных на функциональном
домене интерферонов-β, или использование вирусного
вектора для экспрессии интерферона-β в сочетании с ком-
понентами, обеспечивающими возможность перорального
введения [11].

Использование измененных пептидных лигандов, создан-
ных исходя из структуры основного белка миелина, было
основано на их способности модифицировать иммунный
ответ. Однако при проведении клинических исследований
при РС были получены противоречивые результаты, в том
числе демонстрирующие усиление воспалительных изме-
нений в ЦНС при их назначении [7], что определяет необ-
ходимость дальнейших исследований.

Другим разрабатываемым направлением является ДНК-
вакцинация к определенным антигенам, вовлеченным в
патогенез РС, что способствует индукции антигенспеци-
фической иммуномодуляции. 

В последние годы активно исследуется  эффективность раз-
личных моноклональных антител, направленных на специ-
фические антигены. Так, антитела к молекулам адгезии могут
ингибировать один из основных этапов патогенеза РС –
взаимодействие с эндотелиальными клетками и миграцию
лимфоцитов через ГЭБ. Одним из таких препаратов является
натализумаб, связывающийся с α4 субъединицей α4β1 интег-
рина на поверхности Т-клеток. Положительные результаты
были получены в ходе исследования II фазы данного препа-
рата [40]. Однако выявление в дальнейшем исследовании
случаев прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефа-
лопатии привело к удалению этого препарата из маркетинга
и прекращению клинических испытаний. По результатам
дальнейшего анализа FDA вновь рекомендовано использова-
ние этого препарата в качестве монотерапии при ремитти-
рующем РС в случае неэффективности или непереносимости
другой терапии, однако с учетом риска развития подобных
осложнений, что будет обусловливать определенные сложно-
сти при его назначении [11].

рис. 5: Механизмы действия копаксона  (адаптировано из Neuhaus O. et al., 2001 [43];  Ziemssen T. et al., 2002 [66])

TCR – Т-клеточный рецептор; MHC – главный комплекс гистосовместимости; Ag – антиген; BDNF – нейротрофический фактор мозгового происхождения
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При РС исследуется возможность использования и других
моноклональных антител. Однако основными проблемами
использования этого класса препаратов являются: иммуно-
генность, что может способствовать выработке нейтрали-
зующих антител; потенциальная возможность индукции
системного воспалительного ответа; иммуносупрессивный
эффект, который может уменьшить устойчивость к инфек-
циям, а также к развитию новообразований; трудности
предвидения всех эффектов моноклональных антител –
высокоспецифичных молекул, действующих в очень слож-
ном патофизиологическом окружении [28]. 

В последние годы изучаются различные препараты для пе-
рорального приема, что представляется целесообразным,
поскольку будет более удобным для пациентов и, возмож-
но, повлияет на приверженность больных к длительной те-
рапии [11]. В том числе изучается возможность назначения
при РС статинов, которые помимо гиполипидемического
действия обладают также иммуномодуляторной активно-
стью [36, 44]. Предполагаемые механизмы действия стати-
нов включают селективное угнетение молекулы адгезии
LFA-1; ингибирование экспрессии молекул II класса глав-
ного комплекса гистосовместимости, индуцированной ин-
терфероном-γ; уменьшение Т-клеточной пролиферации;
снижение экспрессии поверхностных активационных мар-
керов и индукция продукции интерлейкина-4 [36, 44; 62].

Многообразие патогенетических механизмов при РС обу-
словливает целесообразность проведения исследований
комбинаций различных препаратов. Сочетанное назначе-
ние лекарственных средств преследует своей целью повы-
шение эффективности, одновременное использование раз-

личных механизмов терапевтического влияния, возмож-
ность назначения меньших доз каждого препарата, увели-
чение безопасности и улучшение переносимости [11, 24].  

Наконец, разрабатываемым, в основном на эксперимен-
тальных моделях,  направлением лечения РС является про-
тективное воздействие. Так, нейротрофические факторы не
только вызывают сдвиг цитокинового баланса в противо-
воспалительную сторону [60], но и способствуют выжива-
нию нейронов, что позволяет рассматривать фармакологи-
ческую нейропротекцию за счет экзогенного введения ней-
ротрофических факторов как один из возможных в пер-
спективе терапевтических подходов. Подобным нейропро-
тективным влиянием обладает нейротрофический фактор
мозгового происхождения, а также эритропоэтин. В каче-
стве возможных кандидатов, обладающих влиянием на
олигодендроглию, что, в свою очередь, могло бы способст-
вовать сохранению миелина, рассматриваются цилиарный
нейротрофический фактор, лейкемия-ингибирующий
фактор. Помимо этого, защита нейронов от эксайтотокси-
ческих механизмов повреждения и нормализация функции
ионных каналов подразумевают использование блокаторов
Na+-каналов и антагонистов рецепторов глутамата [11].

Приведенные данные позволяют подчеркнуть многообра-
зие терапевтических направлений при РС, некоторые из
которых, возможно, будут использоваться в широкой прак-
тике уже в ближайшее время.  При этом предпочтение бу-
дет отдано иммунотерапии с учетом различных патогенети-
ческих механизмов развития демиелинизирующего про-
цесса при РС.
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The current conception is that multiple sclerosis pathogenesis
comprises an initial inflammatory phase, followed by a phase of
demyelination and, last, a neurodegenerative phase. The mech-
anisms of inflammatory reactions and axonal loss have been dis-
cussed. The crucial role of the immune system in disease patho-
genesis has important therapeutic implications. The immuno-
logical effects of glucocorticosteroids underlie the beneficial

effect on multiple sclerosis relapse. Two classes of immunomod-
ulators (interferon-β, glatiramer acetate) are approved for long-
term treatment of multiple sclerosis. Immunosuppressive agents
and immunoglobulins used in treatment have been shown to
exert immunomodulatory effects. Future developments of multi-
ple sclerosis therapy have been discussed.  




