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Резюме. В статье приводится обзор данных литера-
туры по современным аспектам этиологии и па-
тогенеза рассеянного склероза. Это заболевание 
является одним из наиболее социально значимых 
в неврологии. До настоящего времени его патоге-
нез остаётся дискуссионным. В его развитии об-
щепризнана роль аутоиммунных, метаболических, 
эндокринных и инфекционных факторов. При имею-
щейся генетически обусловленной несостоятельно-
сти регуляторных систем один из провоцирующих 
неблагоприятных факторов вызывает активацию 
иммунной системы, что приводит к увеличению 
проницаемости гематоэнцефалического барьера и 
миграции активированных Т-лимфоцитов в парен-
химу мозга. Повышение уровня провоспалительных 
цитокинов активизирует В-лимфоциты, которые 
начинают синтезировать противомиелиновые ан-
титела. Происходит нарастание титров аутоан-
тител к различным структурам олигодендроглии 
и миелина. В головном и спинном мозге появляются 
очаги хронической воспалительной демиелиниза-
ции и дегенерации аксонов, которые обуславливают 
клиническую картину заболевания.
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Актуальность работы. Рассеянный склероз 
(РС) относится к хроническим заболеваниям 
центральной нервной системы аутоиммунной 
природы. РС характеризуется образованием 
многочисленных очагов демиелинизации в го-
ловном и спином мозге, проявляется многоо-
чаговой неврологической симптоматикой. Для 
этого заболевания характерно волнообразное 
течение с периодами обострения и ремиссии. 
Болеют РС обычно трудоспособные люди в 
возрасте от 15 до 60 лет. Заболевание часто на-
рушает трудоспособность и значительно ухуд-
шает качество жизни пациентов, что требует 
больших расходов на диагностику, лечение и 
реабилитацию [6, 7, 3, 22, 29].

В мире насчитывается около 3 млн боль-
ных рассеянным склерозом, в России — более 
200000 человек. Женщины заболевают в 1,5–2 
раза чаще мужчин [7, 9, 3]. В последние годы 
отмечен рост показателей заболеваемости РС 
в связи с усовершенствованием методов диа-
гностики, абсолютным увеличением количе-
ства заболевших, увеличением продолжитель-
ности жизни пациентов [5, 12, 3, 15, 27, 30].

Рост развития РС связан не только с местом 
проживания, но и с принадлежностью к той 

или иной расе или этнической группе. Распро-
странённость заболевания увеличивается по 
мере удаления от экватора [10, 12, 9, 29].

По данным Kurtzke, 2009, можно условно 
выделить три зоны риска рассеянного скле-
роза: высокого, среднего и низкого. В зоне вы-
сокого риска заболеваемость РС — 30 и более 
случаев на 100  тыс. населения (регионы се-
вернее 30-й параллели на всех континентах). 
В зоне среднего риска заболеваемость состав-
ляет от 5 до 29 случаев, в зоне низкого ри-
ска — менее 5 случаев на 100 тыс. населения.

Наибольшее распространение РС в России 
отмечено в северных, северо-западных и за-
падных регионах — от 30 до 70 случаев на 100 
тыс. населения. В Санкт-Петербурге, по дан-
ным за 2018 г., отмечен высокий риск РС — до 
85–87 случаев на 100 тыс. населения. Возраст 
заболевших  — от 12 до 55 лет (около78%  — 
женщины в возрасте от 20 до 30 лет и 50% — 
после родов) [2]. 

Через 10 лет от начала заболевания около 
50% пациентов утрачивают работоспособ-
ность, через 15 лет — более 50% имеют труд-
ности в самостоятельном передвижении, че-
рез 20 лет — проблемы в самообслуживании. 
Около 72% больных РС имеют неврологиче-
ский дефицит, который требует посторонней 
помощи [12, 11, 3].

На современном этапе повышается значи-
мость эпидемиологических исследований, ре-
зультаты которых имеют научно-практическую 
ценность, открывая новые направления иссле-
дований этиологии и патогенеза РС. Кроме того, 
они являются основой планирования меди-
ко-социальной помощи больным [2, 13, 30]. 

До настоящего времени патогенез РС оста-
ётся дискуссионным. Всеми признаётся роль 
аутоиммунных, эндокринных, метаболиче-
ских и инфекционных факторов в развитии 
заболевания. На современном этапе развития 
нейрогенетики, нейроиммунологии, нейро-
физиологии выявлено, что в основе развития 
рассеянного склероза находится разруше-
ние нормально синтезированного миелина 
под влиянием неблагоприятных внутренних 
и внешних факторов. К внутренним факто-
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рам относят генетическую предрасположен-
ность, которая связана для жителей Европы 
с дефектами системы HLA (Human Leucocyte 
Antigen)  — B7, HLAA3, DW2, DR2, DQ6 и осо-
бый тип метаболизма. К внешним причинам 
инициирования РС относятся: воздействие 
некоторых экологических и географических 
факторов влияние бактериальной, микоплаз-
менной, или вирусной (герпес, грипп, корь, бе-
шенство, ветряная оспа, ретровирус, передаю-
щийся половым путём, краснуха) инфекций; 
особенности питания; проведение антираби-
ческих прививок и вакцинации (против оспы, 
коклюша); частые стресcы, травмы головы и 
позвоночника [12, 6, 7, 3, 30, 14]. 

Рассеянный склероз не относят к наслед-
ственным заболеваниям. Вероятно, генети-
ческая предрасположенность к этому заболе-
ванию связана с сочетанием у конкретного 
человека нескольких генов, которые обусла-
вливают нарушения преимущественно в си-
стеме иммунорегуляции, что может предо-
пределять возможность появления РС и даже 
отразиться на клиническом течении заболе-
вания [9, 26, 14]. 

В настоящее время наиболее распространена 
аутоиммунная теория возникновения РС. Им-
мунные нарушения обусловлены особенностями 
набора генов, которые контролируют иммунный 
ответ. По современным данным, при рассеянном 
склерозе выделяют 3 этапа в формировании па-
тологического процесса: 1) развитие иммуно-
логических реакций в центральной нервной 
системе и на периферии; 2) демиелинизация; 
3) дегенерация аксонов [4, 7, 28, 26]. При име-
ющейся генетически обусловленной несосто-
ятельности регуляторных систем иммунитета 
один из провоцирующих неблагоприятных 
факторов вызывает активацию иммунной 
системы, что приводит к увеличению прони-
цаемости гематоэнцефалического барьера, 
миграции активированных аутореактивных 
Т-лимфоцитов в паренхиму мозга. Повыше-
ние уровня провоспалительных цитокинов 
активизирует В-лимфоциты, которые начи-
нают синтезировать противомиелиновые 
антитела. Происходит формирование тримо-
лекулярного комплекса, нарастание титров 
аутоантител к различным структурам олиго-
дендроглии и миелина. В итоге формируется 
бляшка рассеянного склероза  — очаг хро-
нической воспалительной демиелинизации 
[12, 24, 19, 29]. Согласно полигенной теории 
развития рассеянного склероза, множество 
генов взаимодействуют между собой, фор-
мируют предрасположенность к этому забо-
леванию, то есть генный контроль отвечает 

за иммунный ответ. При этом, в ответ на вне-
дрение любого антигена, запускает иммун-
ную реакцию HLA-система. В этой системе 
определённый набор аллелей генов опреде-
ляет различие иммунных реакций конкрет-
ного человека [5, 9, 21, 14]. 

По данным литературы, в развитии РС уча-
ствуют герпесвирусы, которые персистируют 
в организме человека. Некоторые из них (EBV, 
VZV, HHV-6, HSV-1) активируют эндогенные 
ретровирусы человека и (HERVs), которые 
принимают участие в патогенезе заболева-
ния, особенно HERV-W/MSRV. Белки этого 
ретровируса являются патогенными глико-
протеинами, которые способны вызывать 
стресс-реакцию эндоплазматического ретику-
лума, нейровоспаление и нейродегенерации 
из-за индукции свободных радикалов, повре-
ждающих клетки [4, 16, 25, 20, 21]. 

Mameli G. etal., 2017, получили доказатель-
ство связи между наличием элементов MSRV и 
развитием рассеянного склероза. Они выяви-
ли также MSRV- специфическую мРНК в кро-
ви и цереброспинальной жидкости больных с 
РС, что достоверно коррелировало со стадией 
и типом течения болезни. Выявлены модуля-
ции иммунного ответа против HERVs в зави-
симости от активности РС. Протеин EnvMSRV 
в активной фазе болезни вызывал продукцию 
преимущественно провоспалительных цито-
кинов, включая TNF-L и ÌFN-L, тогда как в ста-
бильной фазе преобладал синтез ÌL-10 [25]. В 
настоящее время обосновывается гипотеза о 
том, что взаимодействие герпесвирусов (чаще 
EBV и HHV-6) с HERVS является особым звеном 
патогенеза рассеянного склероза в качестве 
пускового механизма демиелинизации в цен-
тральной нервной системе [20, 21, 13, 23, 18].  

В 2011 году Статинова Е.А. и соавт. [8] 
получили интересные данные с помощью 
динамической межфазной тензиометрии. 
Определены концентрация, адсорбция поверх-
ностно-активных веществ ликвора и крови, 
вязкоэластичность и время релаксации. Уста-
новлено, что с помощью физико-химических 
параметров этих сред возможно проведение 
дифференциальной диагностики между рас-
сеянным склерозом на ранней стадии заболе-
вания и острым рассеянным энцефаломиели-
том (ОРЭМ). Наиболее высокая концентрация 
низко- и среднемолекулярных поверхност-
но-активных веществ отмечена у пациентов 
с ОРЭМ 73,54±0,18 и 71,51±0,12 мН/м соответ-
ственно, высокомолекулярных — у больных с 
РС 67,23±0,08) мН/м.

При рассеянном склерозе регистрируют 
два патологических процесса: очаговое воспа-
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ление с периваскулярными воспалительными 
инфильтратами в головном и спинном мозге 
и нейродегенеративные нарушения с диффуз-
ным поражением аксонов и апоптозом нервных 
клеток [19, 29]. При активном воспалительном 
процессе наблюдаются клинические обостре-
ния заболевания. Появляются новые очаги с 
накоплением в них контрастного препарата 
при магнитно-резонансной томографии, что 
отражает нарушение гематоэнцефалического 
барьера. При диффузном генеративном пора-
жении аксонов прогрессивно нарастает утрата 
трудоспособности [12, 1, 3, 24, 19]. 

Выводы. Рассеянный склероз остаётся со-
циально-значимым заболеванием с высоким 
уровнем стойкой утраты трудоспособности 
лиц молодого и среднего возраста, патогенез 
остаётся дискуссионным. В развитии забо-
левания принимают участие аутоиммунные, 
метаболические, эндокринные и инфекцион-
ные (герпесвирусы и др.) факторы. Не исклю-
чается роль токсических влияний, психоэмо-
циональных стрессов в развитии нарушений 
иммунорегуляции. Воспалительные и нейроде-
генеративные процессы при этом заболевании 
взаимосвязаны и протекают параллельно с 
преобладанием того или иного компонента на 
разных стадиях заболевания. Выявление пато-
генетических особенностей различных типов 
течения РС позволит более целенаправленно 
подходить к рациональному назначению ме-
дикаментозных препаратов для купирования 
обострения и модулирования течения болезни.
E.A. Statinova, N.V. Fominova, V.S. Sokhina
ACTUAL ASPECTS OF ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS 
OF MULTIPLE SCLEROSIS
Summary. The article provides a review of the literature 

on current aspects of the ethiology and pathogenesis 
of multiple sclerosis. This disease is one of the most 
socially significant in neurology. For today, its 
pathogenesis remains controversial. In its development, 
the role of autoimmune, metabolic, endocrine and 
infectious factors is universally recognized. Given the 
genetically determined inconsistency of regulatory 
systems, one of the provoking adverse factors causes 
activation of the immune system, which leads to an 
increase in the permeability of the blood-brain barrier 
and the migration of activated T-lymphocytes into 
the brain parenchyma. An increase in the level of pro-
inflammatory cytokines activates B-lymphocytes, 
which begin to synthesize anti-myelin antibodies. There 
is an increase in titers of autoantibodies to various 
structures of oligodendroglia and myelin. Foci of chronic 
inflammatory demyelination and axon degeneration 
appear in the brain and spinal cord, which determine 
the clinical picture of the disease.

Key words: multiple sclerosis, ethiology, pathogenesis
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