
Рассеянный склероз (РС) — распространенное
аутоиммунное заболевание нервной системы,

являющееся важной медико�социальной пробле�
мой современности. Несмотря на обилие публика�
ций и достигнутый прогресс в понимании его пато�
генеза, остается много принципиальных вопросов,
на которые до сих пор не получен исчерпывающий
ответ. В последнее десятилетие наблюдается несо�
ответствие между достижениями микробиологии и
иммунологии в области РС и действующими клини�
ческими рекомендациями по ведению пациентов.
В настоящей публикации освещены белые пятна в
патогенезе болезни и намечены наиболее пер�
спективные направления исследований, результа�
ты которых будут способствовать оптимизации ди�
агностических и лечебных алгоритмов.

Инфекционные агенты

Впервые было отмечено, что РС может быть ас�
социирован с вирусом кори, поскольку у пациентов
зачастую выявляют аномально высокий титр анти�
тел к этому вирусу. Сегодня для многих это покажет�
ся устаревшим фактом, однако исследования, про�
веденные в последнее время, снова привлекли
внимание к упомянутой ассоциации [8, 19]. Сущес�
твует мнение, что высокий титр антител к вирусу ко�
ри у пациентов с РС может быть следствием полик�

лональной активации В�лимфоцитов под влиянием
EBV [8]. Именно EBV рассматривают как основной
триггер РС [39]. Однако накопилось много данных о
роли других вирусов герпеса — HHV�6 и VZV [22, 25,
26]. Реже провокатором болезни может быть M.
pneumonie [109], а еще реже — эндогенные ретро�
вирусы [79]. Напротив, СMV�инфекция ассоцииро�
вана со сниженным риском развития РС [112]. По�
добное положительное влияние ранее описано для
HHV�7 по отношению к синдрому Уэста у детей [75].
Относительно новыми данными являются доказа�
тельства причастности HSV�1 к возникновению РС
[37]. Описано как непосредственное воздействие
вируса [32], так и опосредованное — через актива�
цию других инфекционных агентов, особенно рет�
ровирусов [79]. Таким образом, РС является гете�
рогенным состоянием по провоцирующим факто�
рам. Возможно, именно это и определяет клиничес�
кую неоднородность самого РС.

Главным механизмом срыва иммунной толе�
рантности считают молекулярную мимикрию анти�
генных микробных агентов под молекулы мозга,
но степень такой мимикрии, равно как и задей�
ствованные антигенные детерминанты, сущес�
твенно отличаются в зависимости от инфекции
[28, 95, 96]. В то же время, показано, что инфек�
ционные факторы не только запускают, но и под�
держивают аутоиммунную реакцию при РС. Так,
продемонстрировано, что реактивация вируса© Д.В. Мальцев, 2013
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совпадает с обострениями болезни [48]. Пока на�
коплено мало данных о влиянии микробного
агента на клиническую картину и течение РС. Од�
нако есть основания полагать, что вирус кори вы�
зывает преимущественно первично�прогрессиру�
ющие формы болезни [19], а EBV и HHV�6 ассоци�
ированы с рецидивирующе�ремиттирующим тече�
нием РС [11]. Тем не менее, при HHV�6�инфекции
больше частота атипичных форм болезни, чем при
EBV [81]. VZV, по�видимому, ассоциирован с вто�
рично�прогрессирующим РС [77]. Не ясно, как
влияют на течение РС M. pneumonie, ретровирусы
и комбинации микроорганизмов. Если эти данные
будут подтверждены и дополнены в последующих
исследованиях, можно будет создать классифика�
цию РС в зависимости от инфекционного факто�
ра. Описаны также случаи обратной связи — ре�
активации герпесвирусов под влиянием РС, нап�
ример, активации HSV�1 из гассерового ганглия в
виде herpes labialis при демиелинизации в облас�
ти тройничного нерва [94].

Не следует забывать, что не только аутоим�
мунный процесс, но и сами вирусы способны инду�
цировать демиелинизацию, поражая шванновские
клетки и индуцируя воспалительную реакцию. Так,
описаны неединичные случаи мультифокального
демиелинизирующего лейкоэнцефалита, вызван�
ного HHV�6 и EBV, которые было трудно дифферен�
цировать от РС [9, 16, 21, 59, 73, 82] (рис. 1).

В одной из недавних публикаций мы сообщили о
4 случаях HHV�6�энцефалита, при которых требова�
лась тщательная дифференциальная диагностика с
прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефа�
лопатией и РС [4]. VZV�васкулопатия мелких цереб�
ральных сосудов также весьма напоминает РС по
нейровизуализационным признакам, хотя очаги
при этой патологии являются лакунарными инфар�
ктами, а не бляшками демиелинизации (рис. 2).

Мы описали реактивированную VZV�инфекцию
у молодого пациента с последовательным пораже�
нием спинного мозга, церебральных сосудов и
зрительного нерва, весьма напоминающую РС [5].

K. Hamano и соавт. сообщили о мультифокальном
демиелинизирующем энцефалите, вызванном
HSV�1, который имитировал РС по клиническим
симптомам, МР�признакам и течению [45]. Случаи
ретробульбарного неврита описаны при EBV� и
HHV�6�инфекции [12, 68].

E. Merelli и соавт. рекомендуют различать ви�
русные и аутоиммунные обострения при РС, осо�
бенно — при HHV�6�инфекции, что важно для под�
бора адекватной терапии. Авторы описали соче�
тание РС с HHV�6�лейкоэнцефалитом, причем пос�
ледний имитировал экзацербацию аутоиммунной
болезни [69]. R.L. Singhal и L.C. Corman доложили

Рис. 1. Мультифокальный лейкоэнцефалит EBV�этиологии (собственное наблюдение)

Рис. 2. Васкулопатия мелких церебральных сосудов
VZV�этиологии (собственное наблюдение)
1, 2 — очаги лакунарных инфарктов; 
3, 5 — лейкоареоз; 4 — дилатация желудочковой
системы; фокальная атрофия обозначена квадратом



ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Н Е В Р О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л ·  2 0 1 3 ,  №  210

о подостром HSV�1�энцефалите, развившемся на
фоне РС и сопровождавшемся появлением новых
клинических симптомов и очагов на МРТ, которые
можно было спутать с обострением аутоиммунной
болезни [91]. Кроме того, поражения, связанные
с VZV�васкулопатией, могут формироваться на фо�
не существующего РС, что усложняет диагностику
[85]. Как показывает практика, у пациентов с РС
все имеющиеся симптомы обычно автоматически
связывают именно с аутоиммунным процессом,
игнорируя клинико�инструментальные проявле�
ния возможной вирусной нейроинфекции. Необ�
ходимо разработать четкие критерии дифферен�
циальной диагностики вирусных и аутоиммунных
атак при РС, что невозможно без рационального
использования микробиологических и иммуноло�
гических тестов.

Иммунологические тесты

Краеугольным камнем диагностики аутоим�
мунных болезней считают проведение иммуноло�
гических тестов, выявляющих специфический суб�
страт аутоиммунной реакции — аутоантитела и ау�
тореактивные клетки. При РС до сих пор не исполь�
зуют иммунологические тесты, а диагноз устанав�
ливают по клинико�инструментальным данным.
Этим объясняются многочисленные диагностичес�
кие ошибки.

На сегодняшний день опубликовано много ра�
бот, в которых анализируют наиболее типичные
ошибки в диагностике РС. V.V. Brinar и M. Habek
выделяют основные и второстепенные инфекци�
онные заболевания, которые часто путают с РС. К
первым относят болезнь Уиппла, нейроборрелиоз,
сифилис, ВИЧ�энцефалопатию, бруцеллез, HHV�6�
лейкоэнцефалит, гепатит С, микоплазменный эн�
цефалит и болезнь Крейтцфельдта—Якоба, а ко
вторым — болезнь кошачьей царапины, вызван�
ную Bartonella hensellae, средиземноморскую ли�
хорадку риккетсиозной этиологии и лептоспироз
мозга [20]. Не следует также забывать о прогрес�
сирующей мультифокальной лейкоэнцефалопатии,
вызванной JC�вирусом [36]. L.R. Beeravolu и соавт.
описали случай HTLV�1�нейроинфекции, напоми�
нающий РС [15]. J.R. Berger и соавт. сообщили о ме�
нингоэнцефалите, вызванном вирусом Коксаки
группы В, который был похож на РС [17]. Более то�
го, даже системная HSV�2�инфекция может напо�
минать РС и быть причиной диагностической
ошибки, как описали W.B. White и соавт. [108].

К неинфекционным болезням, имеющим сход�
ные с РС клинико�инструментальные признаки,
следует отнести антифосфолипидный синдром [51],
нейроформу синдрома Шегрена [97], оптическую
невропатию Лебера [64, 102] (рис. 3), параинфек�
ционные неврологические поражения [103], цели�
акию [67], полигландулярный аутоиммунный син�
дром [35], адренолейкодистрофию у женщин�гете�

розигот [92], узелковый периартериит [105], син�
дром Muckle—Wells [31] и некоторые случаи гене�
тически детерминированного нарушения митохон�
дриальной β�оксидации [83]. Большое значение
имеет дифференциальный диагноз с оптикомиели�
том Девика и мультифазным диссеминированным
энцефаломиелитом, поскольку терапия, модифи�
цирующая течение РС, может навредить таким
больным [27].

Предложен специальный термин «болезнь, на�
поминающая РС» (multiple sclerosis�like disease),
который охватывает все случаи различных заболе�
ваний, при которых часто ошибочно устанавлива�
ют диагноз РС [35]. Только использование иммуно�
логических тестов, объективизирующих специфи�
ческий субстрат аутоиммунной реакции при РС,
позволит избежать многочисленных диагностичес�
ких ошибок и проволочек с назначением адек�
ватной терапии.

На сегодняшний день известно, по крайней ме�
ре, три механизма аутоагрессии при РС, каждый из
которых может быть оценен в лабораторных ис�
следованиях. Эти тесты доступны в Украине, одна�
ко их часто не используют. Классическим является
Th1�опосредованный путь, связанный с аутоанти�
телами к основному белку миелина и заканчиваю�
щийся реакцией антитело�зависимой цитотоксич�
ности в ткани ЦНС [28]. Позже был открыт меха�
низм, опосредованный Th17, в результате которо�
го в мозге накапливаются сенсибилизированные
нейтрофилы [101]. Также в патогенезе РС прини�
мают участие специфические цитотоксические
CD8+ Т�лимфоциты [50, 54]. Есть основания пола�
гать, что каждый механизм по�своему влияет как
на характер очагов демиелинизации на МР�сним�
ках, так и на течение и прогноз болезни, а также на
чувствительность к препаратам терапии, модифи�
цирующей течение РС. Однако эти связи еще пред�
стоит изучить, так как имеющихся данных явно не
достаточно для выводов. Когда такие связи будут
детально охарактеризованы, мы получим несколь�
ко информативных диагностических и прогности�
ческих лабораторных тестов при РС. Использова�

Рис. 3. Оптическая невропатия Лебера «плюс» 
с МР�картиной болезни, напоминающей РС 
(собственное наблюдение)
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ние антител к аквапорину�4 для дифференциаль�
ной диагностики РС и оптикомиелита Девика рас�
сматривают как перспективный тест при РС [52].

Иммунологические тесты позволяют также ус�
тановить первичный иммунодефицит, осложнени�
ем которого может быть РС. G. Lamoureux и соавт.
рассматривали РС как мультиспецифическую им�
мунодефицитную болезнь еще в 1977 г. [65]. Тео�
рия иммунодефицита может объяснить семейные
случаи РС [107], дебют болезни в молодом воз�
расте, реактивацию оппортунистических микро�
организмов, сочетание с другими аутоиммунными
расстройствами, например, буллезным пемфиго�
идом [60], и чувствительность к иммунотерапии
[41]. Согласно нашему опыту, изолированный де�
фицит естественных киллеров и дефицит молеку�
лы CD16 являются наиболее частыми первичны�
ми иммунодефицитами, опосредующими разви�
тие РС. S. Koch и соавт. в 2005 г. продемонстриро�
вали ассоциацию РС с генетически детерминиро�
ванным дефицитом ILT6 естественных киллеров
[61]. Позже G. Kabalak и соавт. показали связь
этого первичного иммунодефицита с синдромом
Шегрена, нейроформы которого весьма напомина�
ют РС [58]. K.P. Wandinger и соавт. выявили функци�
ональный дефицит киллерных клеток у пациентов с
РС, заключающийся в аномально низкой продук�
ции интерферонов I типа и ИЛ�2 [106]. Мы описали
ассоциацию РС с семейным дефицитом больших
гранулярных лимфоцитов, основу которых состав�
ляют естественные киллеры [3], а также с дефици�
том IgE [2]. E. Merelli и соавт. показали, что во вре�
мя обострения РС количество естественных килле�
ров в ликворе крайне низкое, что отличало его от
других воспалительных заболеваний ЦНС [70].
Риск развития РС у пациентов с дефицитом естес�
твенных киллеров можно объяснить сниженным
надзором за эндогенными вирусами, выступающи�
ми в роли провокаторов аутоиммунной реакции.
Действительно, в клинической картине изолиро�
ванного дефицита естественных киллеров преоб�
ладают рецидивирующие герпесвирусные инфек�
ции [76]. R. Rizzo и соавт. недавно описали неэф�

фективный ответ со стороны естественных килле�
ров по отношению к HSV�1 у пациентов с РС из�за
нарушенной экспрессии KIR2DL2 [87]. В то же вре�
мя, J. Hao и соавт. показали, что резидентные естес�
твенные киллеры в ЦНС в норме угнетают актив�
ность Th17, обеспечивая профилактику аутоим�
мунных осложнений при действии инфекционных
триггеров [46]. Поэтому ассоциацию дефицита ес�
тественных киллеров и РС можно объяснить также
нарушением иммунорегуляторных механизмов,
препятствующих аутоагрессии. Кроме того, показа�
но значение полиморфизма гена IRF5 как фактора
высокого риска развития РС [100]. Иногда РС мо�
жет быть связан с первичной нейтропенией, как
сообщают E.J. Munzel и соавт. [71]. В нашей практи�
ке также имел место подобный случай (рис. 4). Та�
кое сочетание может создавать препятствия для
назначения средств профилактической терапии
РС, угнетающих миелопоэз. Мы разрешили эту
проблему за счет базисных препаратов для лече�
ния идиопатической нейтропении.

Существуют, по крайней мере, 4 сообщения об
ассоциации РС с дефицитом IgA [53, 78, 86, 99] и 2
публикации — о связи с первичным дефицитом
компонента комплемента С2 [18, 98]. Эти случаи
могут объяснить эффективность внутривенной им�
муноглобулинотерапии при РС у некоторых пациен�
тов [62]. R.A. Clarke и соавт. описали РС в семье с
синдромом Луи—Барр [29]. Существуют несколько
сообщений о связи РС с точечными мутациями в ге�
не PTPRC, приводящими к дефициту СD45 [55].

Иногда сами иммунодефициты имитируют РС,
что может стать причиной диагностической ошибки.
M.K. Jensen и соавт. описали EBV�положительную
первичную лимфому ЦНС у монозиготных близне�
цов с общим вариабельным иммунодефицитом, ко�
торую было трудно отличить от РС по клинико�нейро�
визуализационным признакам [57]. M.G. Hadfield
и соавт. доложили о множественных очаговых по�
ражениях мозга при хронической гранулематоз�
ной болезни, очень похожих на таковые при РС
[44]. Описана также мультифокальная демиелини�
зация при мутации TNFRSF1A R92Q [47] и синдро�
ме Muckle—Wells [31]. Мы показали, что множест�
венные очаги демиелинизации, вызванные HHV�6,
могут наблюдаться у пациентов с дефицитом мие�
лопероксидазы фагоцитов [4].

Если говорить о связи вторичных иммунодефи�
цитов и РС, то следует выделить дефицит витамина
D, приводящий к дисфункции регуляторных Т�кле�
ток и повышенному риску аутоагрессии [88]. На
сегодняшний день рекомендуют принимать вита�
мин D3 и кальций как вспомогательную терапию
при РС [84]. В то же время, ВИЧ может имити�
ровать РС путем индукции мультифокальной энце�
фалопатии [30].

Таким образом, внедрение иммунологических
тестов поможет в диагностике и лечении РС сразу

Рис. 4. РС у пациента с идиопатической нейтропенией
(собственное наблюдение)
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на нескольких уровнях, поэтому проведение даль�
нейших исследований в этом направлении весьма
перспективно и актуально.

Лечебные стратегии

Несмотря на успешную апробацию большого
количества препаратов, на сегодняшний день
именно β�интерфероны и глатирамера ацетат яв�
ляются основой профилактической терапии РС.
Эффективность глатирамера ацетата не превыша�
ет 30—40 %, и его действие затрагивает лишь
один механизм патогенеза болезни, опосредо�
ванный Th1 [93]. Бета�интерфероны воздействуют
сразу на два механизма — Th1�опосредованный,
уменьшая проницаемость гематоэнцефалическо�
го барьера и изменяя экспрессию ряда провоспа�
лительных субстанций, и Th17�индуцированный,
угнетая накопление сенсибилизированных ней�
трофилов в ткани ЦНС [101]. По�видимому, эти от�
личия объясняют более высокую эффективность
β�интерферонов как средств базисной терапии РС,
по данным некоторых исследований, достигающую
60—70 %. Недавно установленным механизмом
иммуномодулирующего воздействия β�интерферо�
нов является подавление экспрессии TLR�9, при�
нимающего участие в патогенезе РС [13]. Однако
механизм действия этих препаратов может быть
шире, нежели постулируется ныне. Так, существует
ряд публикаций, указывающих на прямой противо�
вирусный эффект β�интерферонов по отношению к
герпетическим агентам у пациентов с РС [10, 34,
40, 42, 49]. Более того, у больных, принимающих
эти препараты, снижаются частота и тяжесть
ОРВИ, что указывает на более широкий противо�
вирусный потенциал терапии [74]. T. Petersen и со�
авт. продемонстрировали подавление эндогенных
ретровирусов HERV�H и HERV�W у пациентов с РС
под влиянием препарата β�интерферона [80]. 
Н.Я. Спивак и соавт. показали, что прямой проти�
вовирусный эффект β�интерферонов в зависимос�
ти от условий эксперимента в 10—100 раз выше,
чем у α�интерферонов, которые являются общеп�
ризнанными противовирусными агентами [7]. Об
эффективности β�интерферонов при дефиците ес�
тественных киллеров стало известно еще в 80�х го�
дах прошлого столетия [14, 111]. J. Jaworska и со�
авт. выявили способность HHV�6 подавлять про�
дукцию эндогенных β�интерферонов в организме
человека [56]. Поэтому такие препараты можно
рассматривать и как противомикробные агенты, и
как средства базисной терапии иммунодефицита,
лежащего в основе многих случаев РС. В то же
время, не ясна эффективность β�интерферонов
при РС, индуцированном микоплазменной инфек�
цией, априори менее чувствительной к подобной
терапии, чем герпесвирусы. По�видимому, рацио�
нальное использование микробиологических и
иммунологических тестов позволит улучшить под�

бор средств терапии, модифицирующей течение
РС, который сегодня проводят эмпирически.

В последнее время наметилась тревожная тен�
денция к возврату к иммуносупрессивным мето�
дам профилактического лечения РС, которые по�
терпели фиаско в недавнем прошлом, уступив мес�
то иммунотерапии. Новые иммуносупрессивные
препараты зачастую дают более быстрый эффект,
чем иммунотерапевтические агенты, подобно глю�
кокортикоидам во время обострений. Однако без�
опасность такой терапии сомнительна, особенно —
в долгосрочной перспективе. Об ассоциации прие�
ма натализумаба с прогрессирующей мультифо�
кальной лейкоэнцефалопатией стало известно
благодаря наблюдениям при РС и болезни Крона.
Недавно A. Kwiatkowski и соавт. описали случай ви�
сочного долевого некротически�геморрагического
энцефалита HSV�1�этиологии после назначения
натализумаба у 36�летней женщины с РС [63].
E.S. Shenoy и соавт. сообщили о HSV�2�менингите
при приеме натализумаба [90]. Более того, K. Yao и
соавт. показали, что натализумаб приводит к уси�
лению репродукции HHV�6 в олигодендроцитах
больных РС из�за снижения иммунного надзора
[110]. A. Schweikert и соавт. сообщили о развитии
первичной лимфомы ЦНС у пациента с РС, полу�
чавшего натализумаб [89]. Как продемонстриро�
вали L. Costelloe и соавт., алемтузумаб оказался
несколько эффективнее β�интерферона при ре�
миттирующем РС, однако в трети случаев индуци�
ровал другие аутоиммунные осложнения, чаще
всего — тироидит [33]. H. Nakano и соавт. сообщи�
ли о развитии neuromyelitis optica и VZV�менингита
под влиянием митоксантрона у пациента с РС. Тя�
жесть осложнений терапии существенно превыша�
ла таковую самого РС [72]. A. Caruso и соавт. опи�
сали угрожающий жизни DIHS/DRESS у пациента с
РС, принимающего митоксантрон [23]. Как извес�
тно, это осложнение сегодня связывают с HHV�6�
инфекцией. Финголимод может вызывать ухуд�
шение клинической и нейровизуализационной
картины РС, как было показано в нескольких не�
давних исследованиях [24, 43, 104]. Ухудшение
состояния при приеме финголимода возможно
также вследствие индукции реактивации герпес�
вирусов. Так, J.N. Ratchford и соавт. описали разви�
тие VZV�энцефалита и васкулопатии церебральных
сосудов у пациента с РС, принимавшего этот се�
лективный цитостатик [85].

Учитывая доказанную роль некоторых инфек�
ционных агентов в патогенезе РС, перспективной
представляется профилактическая антимикроб�
ная терапия при этой болезни. В этом направле�
нии уже сделаны первые шаги, однако еще очень
мало известно об эффективности подобного под�
хода к лечению. J. Lycke и соавт. продемонстриро�
вали пользу от профилактической терапии ацикло�
виром в дозе 800 мг трижды в сутки у пациентов с
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ремиттирующим РС в двойном слепом плацебо�
контролированном исследовании (n = 60) [66]. В то
же время, применение валацикловира ассоцииро�
валось только с тенденцией к клинико�инструмен�
тальному улучшению, однако исследованию не
хватило статистической мощности для однознач�
ных выводов об эффективности апробируемого те�
рапевтического подхода [38]. В недавнем исследо�
вании, проведенном под руководством Л.И. Соко�
ловой, показана польза от противовирусного ле�
чения при РС [6]. Наши наблюдения также указы�
вают на положительное влияние ациклических
аналогов гуанозина. Напротив, рокситромицин,
подавляющий M. pneumonie, оказался бесполез�
ным в профилактической терапии РС [109]. Тем не
менее, С.К. Евтушенко в известной монографии по
РС у детей указывает на пользу от применения ан�
тибиотиков у некоторых пациентов [1]. К сожале�
нию, во многих из исследований не проведен над�
лежащий микробиологический контроль, что мог�
ло повлиять на результаты испытания. Действи�
тельно, ациклические аналоги гуанозина не воз�
действуют на такие инфекционные агенты, как ви�
рус кори, ретровирусы и M. pneumonie, с которыми
мог быть ассоциирован РС у некоторых пациентов,
принимавших участие в исследованиях. С другой
стороны, рокситромицин потенциально полезен
только при РС, индуцированном микоплазменной
инфекцией, что требовало специального отбора
пациентов, который не проводили. Помимо этого,
следует проверять, действительно ли достигнуто
подавление интересующего микроба под влияни�
ем испытуемого препарата в организме конкрет�
ного больного, чтобы избежать случаев резистен�
тности, которые могут повлиять на результат иссле�
дования. Нельзя допускать подмену понятий, когда
утверждение о несостоятельности лечебного под�
хода базируется на данных о несовершенстве ап�
робированного медикамента. Необходимы даль�
нейшие исследования в области профилактичес�
кой противомикробной терапии при РС с тщатель�
но продуманным дизайном.

Заключение

Новые достижения в области микробиологии и
иммунологии подрывают основы устоявшейся кон�
цепции о сугубо аутоиммунной природе РС, а так�
же ставят под сомнение представления о цельнос�
ти и самостоятельности болезни. P.K. Stys задает
справедливый вопрос: является ли РС действи�
тельно аутоиммунной болезнью или всего лишь ре�
акцией [93]? Слишком велики отличия между кон�
центрическим склерозом Балло, марбургским ва�
риантом и классическим рецидивирующе�ремит�
тирующим РС. Даже в рамках ремиттирующей фор�
мы болезни отмечается широкая вариабельность
по времени дебюта, частоте и тяжести атак, зонам
поражения нервной системы, клиническим сим�
птомам, исходам и чувствительности к терапии.

Открытия в области микробиологии и иммуно�
логии объясняют неоднородность РС разнообра�
зием микробных триггеров, иммунопатологичес�
ких механизмов и иммунодефицитов, лежащих в
основе болезни. Есть основания полагать, что
комплекс проявлений, который мы ныне именуем
РС, на самом деле является не одной болезнью, а
группой гетерогенных синдромов различных за�
болеваний со сходной клинико�инструментальной
картиной. Это объяснило бы беспрецедентную не�
однородность РС и невозможность идентифи�
кации одной причины болезни. Подобные измене�
ния сегодня происходят и в учении о бронхиаль�
ной астме. Тем не менее, последние достижения в
понимании патогенеза РС открывают новые мно�
гообещающие пути оптимизации диагностики и
терапии. В изменении традиционных взглядов нет
ничего плохого, если эти трансформации основы�
ваются на доказательствах, ведь в конечном
итоге мы все, пациенты, врачи и функционеры
Министерства здравоохранения, заинтересованы
в достижении прогресса в профилактике и лече�
нии РС, который невозможен без понимания ис�
тинной природы болезни. Однако необходимо еще
много потрудиться, чтобы проникнуть в неизвес�
тные глубины патогенеза РС.
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Розсіяний склероз: нерозв’язані проблеми 
й перспективи досліджень

Незважаючи на велику кількість публікацій, у теорії розсіяного склерозу залишається багато проблем,
без розв’язання яких неможливий подальший прогрес у діагностиці та лікуванні. Висвітлено білі плями в патогене"
зі цього захворювання і вказано напрями подальших досліджень, результати яких дали б змогу оптимізувати діаг"
ностичні та терапевтичні алгоритми.

Ключові слова: розсіяний склероз, мікробні тригери, імунодефіцит, імунотерапія.
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Multiple sclerosis: unsolved problems 
and the prospects for research

Despite a great deal of publications, in the modern theory of multiple sclerosis, many problems still remain
unsolved, without solving of which no further advances in the diagnosis and treatment can be possible. The present
work elucidates "blind spots" in pathogenesis of the disease to indicate the most perspective directions of research, the
results of which would allow the optimization of existing diagnostic and therapeutic algorithms.

Key words: multiple sclerosis, microbial triggers, immunodeficiency, immunotherapy.


