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Современные методы лечения 
рассеянного склероза: краткий обзор

В последние годы появилось достаточно большое количество лекарственных препаратов для патогенетического 
лечения рассеянного склероза. Несмотря на принципиально различный механизм действия и влияние на разные 
аспекты патогенеза заболевания, эти препараты объединяет общее свойство – способность изменять течение 
рассеянного склероза, замедлять прогрессирование инвалидизации и предупреждать возникновение обострений. 
Высокая эффективность часто сопряжена с рисками серьезных осложнений, поэтому знание стратегии управления 
указанными рисками – залог не только эффективной, но и безопасной терапии. В статье проанализированы 
данные литературы по группе препаратов, изменяющих течение рассеянного склероза, механизмы их действия, 
показания к назначению, представлены результаты клинических испытаний, характеризующих эффективность 
и безопасность современных лекарственных средств для лечения больных рассеянным склерозом.
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Обзор

Несмотря на то что лечение рассеянного склероза 
(РС) по-прежнему остается сложной задачей, за 
последние 30 лет возможности терапии значитель-

но расширились. Так, если до 1990-х гг. основным методом 
лечения было купирование обострений глюкокортикосте-
роидами, то с появлением первых препаратов, изменя-
ющих течение рассеянного склероза (ПИТРС), стало 
возможно влиять на течение патологического процесса. 
Данные первых исследований продемонстрировали, что 
новые лекарственные средства способны замедлять на-
растание инвалидизации у больных РС, предупреждать 
возникновение обострений и в целом улучшать качество 
жизни пациентов [1, 2].
Одними из первых препаратов, доказавших ингибирую-
щее воздействие на прогрессирование патологического 
процесса при РС, стали интерфероны (ИФН) бета, полу-
ченные методом генной инженерии. Теоретической пред-
посылкой для применения интерферонов при РС послу-
жили представления о вирусной природе заболевания, 
а первоначальный интерес к ИФН-бета возник из-за их 
способности тормозить продукцию провоспалительных 
факторов, таких как ИФН-гамма и фактор некроза опу-
холи альфа. Клинический эффект ИФН-бета обуслов-
лен их способностью снижать экспрессию HLA класса 
II на  антигенпредставляющих клетках, активировать 
апоптоз аутореактивных Т1-лимфоцитов, а также по-
давлять их активацию посредством воздействия на мо-
лекулы костимуляции. Кроме того, за счет воздействия 

на молекулы адгезии и матриксные металлопротеиназы 
ИФН-бета снижают проницаемость гематоэнцефаличе-
ского барьера (ГЭБ), препятствуя проникновению им-
мунокомпетентных клеток в центральную нервную сис-
тему. Среди многочисленных положительных эффектов 
ИФН-бета – повышение уровня противовоспалитель-
ных цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ) 10 и фактор 
роста нервов бета-1 [3, 4]. Одним из первых представите-
лей группы ИФН-бета стал ИФН-бета-1b – очищенный 
белковый продукт, полученный методом рекомбинации 
ДНК человека с использованием штамма Escherichia coli. 
Утвержденный для лечения ремиттирующего рассеян-
ного склероза (РРС) в 1993 г., уже в первых исследовани-
ях он продемонстрировал достоверно значимое (на 34%) 
снижение частоты обострений (тяжелых и среднетяже-
лых – в два раза) [5, 6]. Препарат вводится через день, 
применяется у больных с РРС и вторично-прогреди-
ентным РС с баллом инвалидизации по шкале EDSS до 
6,5, а также рекомендован к назначению после первого 
эпизода заболевания – при клинически изолированном 
синдроме. На фармацевтическом рынке представлены 
препараты Бетаферон, Экставиа, а также российские 
аналоги Ронбетал и Инфибета. Основным нежелатель-
ным эффектом при использовании ИФН-бета-1b явля-
ется гриппоподобный синдром у большинства пациен-
тов, развивающийся на начальных этапах применения. 
Реже наблюдается преходящее повышение уровня пече-
ночных трансаминаз [7].
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Представителями  группы ИФН-бета являются также 
ИФН-бета-1а, синтезированные из ДНК яичниковых кле-
ток китайского хомячка, – препараты Ребиф и Авонекс 
и их аналоги Тебериф, СинноВекс и Генфаксон. Они имеют 
свои особенности в отношении показаний (степень ин-
валидизации по шкале EDSS), разнообразия доз (Ребиф), 
способов и  кратности введения, хранения (Авонекс), 
меньшей выработки нейтрализующих антител (Ребиф 
Новая Формула). В остальном их характеристики не отли-
чаются от таковых ИФН-бета [8–10].
В 2014 г. был создан препарат пегилированного ИФН-бе-
та (вводится один раз в две недели), представляющего 
собой улучшенную форму высокодозного ИФН-бета-1а 
для частого введения. Новая форма обладает термиче-
ской стабильностью, что повышает срок хранения, про-
лонгированным действием, на нее в ничтожном числе 
случаев (менее 1%) вырабатываются нейтрализующие 
антитела [11, 12].
В исследованиях получены положительные результаты 
применения ИФН-альфа при РС. Однако эти данные 
требуют подтверждения, поскольку исследования про-
водились на небольших выборках и непродолжитель-
ное время [7].
История еще одного препарата из группы ПИТРС гла-
тирамера ацетата (ГА) началась более 50 лет назад, когда 
в лаборатории «Тева» (Израиль) разрабатывали вещество 
для моделирования экспериментального аллергического 
энцефаломиелита. В результате был получен кополимер, 
состоящий из четырех аминокислот: глутамина, лизина, 
аланина и тирозина, который не только не вызывал раз-
вития заболевания у лабораторных животных, но, напро-
тив, подавлял его проявления. Так на фармацевтическом 
рынке появился препарат Копаксон, который за более чем 
20-летнюю историю применения доказал свою эффектив-
ность и безопасность у больных РРС. Механизм действия 
ГА (Копаксон) связан с его способностью вытеснять ос-
новной белок миелина и другие аутоантигены из тримоле-
кулярного комплекса, образуя с ним более прочную связь 
и таким образом играя роль ложной мишени в аутоим-
мунных реакциях при РС. Кроме того, ГА способствует 
выработке ГА-специфичных Т2-лимфоцитов, проникаю-
щих через ГЭБ и вырабатывающих противовоспалитель-
ные цитокины [13–17]. В ряде работ показана способность 
ГА подавлять процессы перекисного окисления липидов 
и окислительный стресс у больных РРС [18, 19]. Клини-
ческий эффект препарата проявляется через 6–9 месяцев 
от начала применения в стандартной дозе 20 мг/сут еже-
дневно подкожно, а эффективность сохраняется на про-
тяжении всего периода лечения. Препарат не обладает 
выраженными иммуносупрессивными свойствами, по-
этому не вызывает серьезных побочных реакций. Нежела-
тельные эффекты включают местные кожные проявления 
и редко системные постинъекционные реакции. Несмотря 
на принципиально различный механизм действия, клини-
ческий эффект ГА сопоставим с клиническим эффектом 
ИФН-бета в отношении влияния на частоту обострений 
и прогрессирование инвалидизации. На фармацевтичес-
ком рынке представлены различные препараты ГА – Ко-
паксон («Тева», Израиль), Аксоглатиран, Тимексон (Рос-
сия) [7].

Первым пероральным препаратом для лечения РС стал 
диметилфумарат (ДМФ) (Текфидера), представляющий 
собой диметиловый эфир фумаровой кислоты, играю-
щей важную роль в процессах тканевого дыхания (цикле 
Кребса, цикле лимонной кислоты). Механизм противово-
спалительного и цитопротективного действия ДМФ при 
РС до конца не изучен, но в клинических исследованиях 
последних лет подтверждена его более высокая эффектив-
ность по сравнению с ИФН-бета и ГА. Предположительно 
клинический эффект ДМФ опосредуется через угнетение 
экспрессии провоспалительных цитокинов и молекул адге-
зии [20, 21]. При назначении в дозе 240 мг два раза в сутки 
препарат эффективно снижает среднегодовую частоту обо-
стрений и замедляет прогрессирование инвалидизации. 
Наряду с высокой эффективностью ДМФ характеризуется 
благоприятным профилем безопасности. Нежелательные 
явления обычно включают местные кожные реакции (ги-
перемию) и желудочно-кишечные расстройства (тошно-
ту, диарею, боль в верхней части живота). Лимфопения 
встречается редко (6% пациентов). С учетом указанных 
особенностей препарат показан пациентам с недостаточ-
ным ответом на терапию препаратами первой линии, но в 
отсутствие достаточных оснований для перехода на тера-
пию препаратами второй линии (например, при наличии 
обострений, но без нарастания инвалидизации) [22].
Еще один препарат из группы ПИТРС первого ряда – те-
рифлуномид (Абаджио) – иммуномодулятор, снижающий 
пролиферацию Т- и В-лимфоцитов за счет ингибирования 
активности дигидрооротатдегидрогеназы (ДГОДГ) – фер-
мента, необходимого для синтеза пиримидина. Поскольку 
его цитотоксические эффекты распространяются только 
на клетки, использующие ДГОДГ, то есть на активирован-
ные, пролиферирующие, и не распространяются на медлен-
но делящиеся клетки кроветворной системы, которые ис-
пользуют «запасной» путь синтеза пиримидина без участия 
ДГОДГ, пул данных клеток не снижается, благодаря чему 
сохраняется защитный иммунитет [22, 23]. К дополнитель-
ным преимуществам терифлуномида относятся перораль-
ный прием (доза 14 мг/сут) и более высокая эффективность 
по сравнению с ИФН-бета и ГА (активность терифлуно-
мида показана и у пациентов, ранее получавших эти пре-
параты). Однако, несмотря на указанные преимущества, 
часто прием препарата сопровождается нежелательными 
явлениями, такими как истончение волос, диарея, тошно-
та, головная боль, повышение уровня аланинаминотранс-
феразы. Применение терифлуномида ограничивается его 
тератогенным эффектом и, как следствие, необходимостью 
строгой контрацепции как у мужчин, так и у женщин [22].
Основные критерии эффективности терапии РС – сни-
жение количества обострений, замедление нарастания 
инвалидизации и отсутствие новых очагов при прове-
дении магнитно-резонансной томографии (МРТ). Если 
по всем трем показателям наблюдаются незначительная 
отрицательная динамика, либо изменения средней степе-
ни по двум параметрам, либо очень выраженные измене-
ния даже по одному показателю, рекомендуется переход 
на препараты второй линии [7].
Первым препаратом второй линии, зарегистрированным 
в России, стал натализумаб, относящийся к группе мо-
ноклональных антител к молекулам адгезии (МА). Меха-
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низм его действия заключается в блокировании МА, что 
приводит к замедлению проникновения активированных 
Т-лимфоцитов через ГЭБ. Препарат показан для моноте-
рапии высокоактивных форм РС, назначается в виде еже-
месячных внутривенных инъекций в дозе 300 мг и требует 
определенных условий, а именно: возможность проведе-
ния МРТ по экстренным показаниям, гематологического 
контроля и обязательного исключения у больных иммуно-
дефицитных состояний и злокачественных образований. 
Из-за высокого риска развития прогрессирующей муль-
тифокальной лейкоэнцефалопатии, вызываемой условно-
патогенным ДНК-содержащим полиомавирусом Джона 
Каннингема (JCV), всем пациентам перед назначением на-
тализумаба обязательно проводится исследование титра 
антител к JCV. Пациентам также предоставляется памятка, 
содержащая информацию о безопасности. Строгое соблю-
дение стратегии управления рисками при использовании 
натализумаба позволяет сохранить положительный баланс 
от преимуществ терапии по сравнению с возможными 
осложнениями и улучшить качество жизни пациентов [24].
Наряду с натализумабом к препаратам второй линии для 
лечения РС относится финголимод – модулятор сфин-
гозин-фосфатных рецепторов, широко представленных 
в лимфоцитах и клетках периферической и центральной 
нервной системы. Блокирование указанных рецепторов 
на мембранах лимфоцитов препятствует выходу этих кле-
ток из регионарных лимфоузлов в периферическую кровь. 
Возникающая на фоне лечения лимфопения не приводит 
к  снижению иммунного ответа в  результате воздейст-
вия новых антигенов, то есть не нарушает способность 
T-клеток к активации, не повреждает иммунную память 
или фoрмирование антител. Эффективность финголи-
мода выше, чем у препаратов первого ряда. Количество 
пациентов, у которых за время лечения финголимодом 
не  регистрируется ни  одного обострения, постоянно 
увеличивается. В  исследованиях зафиксировано также 
снижение скорости атрофических процессов в головном 
мозге на фоне данной терапии. Рекомендуемая доза пре-
парата – 0,5 мг в день перорально независимо от приема 
пищи. Наиболее частыми нежелательными реакциями 
являются назофарингит, головная боль, диспноэ, диарея, 
тошнота. Из-за потенциального развития отека макулы 
необходим осмотр окулиста после начала применения 
финголимода. Важно также контролировать клинический 
и биохимический анализы крови и ЭКГ. Препарат не реко-
мендован детям, подросткам и лицам старше 65 лет [25].
Препарат алемтузумаб (Лемтрада) относится к  группе 
моноклональных антител. Его мишенью служит глико-

протеин CD52, находящийся в основном на поверхности 
Т- и В-лимфоцитов. Препарат показан для лечения взрос-
лых пациентов с активным рецидивирующе-ремиттиру-
ющим РС, то есть перенесших два или более обострения 
в  течение последних двух лет. В  нескольких крупных 
исследованиях препарат зарекомендовал себя как высо-
коэффективное лекарственное средство для лечения РС, 
превосходящее по эффективности лекарственные препа-
раты первого ряда, однако возможность развития на фоне 
его применения серьезных аутоиммунных заболеваний 
(ауто иммунного тиреоидита, тромбоцитопенической 
пурпуры), а также листериозного менингита делает его 
препаратом второй или даже третьей линии. Разработан 
также перечень мероприятий для обеспечения безопасно-
сти пациентов, получающих алемтузумаб [26].
Первым и пока единственным препаратом для лечения 
больных первично-прогредиентным РС считается окре-
лизумаб, одобренный Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 
США в марте 2017 г. Препарат представляет собой гума-
низированное моноклональное антитело, которое селек-
тивно воздействует на CD20+ B-клетки и вызывает их 
деплецию посредством множества механизмов. Препарат 
также показан больным высокоактивным РРС в отсутст-
вие ответа или при субоптимальном ответе на терапию 
одним и более ПИТРС (ИФН-бета, ГА, диметилфумарат, 
терифлуномид, финголимод, натализумаб, алемтузумаб) 
в течение года наблюдения либо при наличии риска те-
рапии другими высокоэффективными ПИТРС (натали-
зумаб, алемтузумаб). Инфузии препарата проводят один 
раз в шесть месяцев в дозе 600 мг на курс [27, 28].
Еще один таблетированный препарат для лечения РС – 
кладрибин  зарегистрирован в России в марте 2020 г. Меха-
низм его действия при РС окончательно не выяснен. Счи-
тается, что каскад воспалительных реакций прерывается 
за счет его воздействия на Т- и В-лимфоциты. Препарат 
показан при высокоактивном РС, когда другие лекарст-
венные средства неэффективны. В настоящее время ис-
следования безопасности кладрибина продолжаются [29].
Таким образом, на сегодняшний день возможности лече-
ния РС значительно расширились. Появляющиеся на фар-
мацевтическом рынке новые препараты имеют серьезные 
преимущества перед хорошо известными лекарственны-
ми средствами. Однако наряду с повышением эффектив-
ности возрастает и бремя терапии. Поэтому четкий план 
управления возможными рисками – залог эффективной 
и безопасной терапии РС.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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