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Рассеянный склероз является одним из частых неврологическим заболеванием. На МРТ головного мозга выявля-
ются очаги демиелинизации в белом веществе. Однако, аналогичная картина МРТ может быть и при других забо-
леваниях, в том числе наследственных.

Цель ― оценить удельный вес ошибочной диагностики рассеянного склероза и структуру выявляемой патоло-
гии. 

Материал и методы. 19 случаев госпитализации больных, поступивших в неврологическое отделение с диа-
гнозом рассеянный склероз. 6 больных рассеянным склерозом, которым первоначально был установлен другой диа-
гноз, и 16 больных, направленных в медико-генетическую лабораторию ГБУЗ МО МОНИКИ с диагнозом рассеянный 
склероз. Больным проводилось молекулярно-генетическое исследование, определение лактата для исключения на-
следственных заболеваний, исследование антител к боррелиозу, антител к фосфолипидам для исключения заболе-
ваний, которые могут имитировать рассеянный склероз. 

Результаты. Среди 19 больных, госпитализированных в неврологическое отделение с предполагаемым диагно-
зом рассеянный склероз в трех случаях (15,8%) диагноз был изменен (в 1 случае был установлен диагноз синдром 
Хакима ― Адамса, в 1 ― хроническая гипертензионная энцефалопатия и в 1 энцефалопатия). В 6 случаях, наобо-
рот, больным, которым первоначально были установлены другие диагнозы (объемное образование грудного от-
дела спинного мозга, люмбоишиалгия, острое нарушение мозгового кровообращения, энцефалопатия, миелополи-
невропатия, миелопатия, нейродегенеративное заболевание), при выписке диагностировали рассеянный склероз. 
В медико-генетической лаборатории из 16 больных в 4 случаях (25%) диагноз заболевания был изменен. У 3 трех 
диагностирована наследственная патология (18,8%) (синдром SANDO, лейкоэнцефалопатия с вовлечением ствола 
головного и спинного мозга и повышенным содержанием лактата при спектроскопии, синдром CADASIL). У 1 боль-
ной диагностирована токсическая энцефалопатия в результате отравления угарным газом. 

Обсуждение. Проведенное исследование показало, что у 1/5 больных с первоначальным диагнозом рассеянный 
склероз при дополнительном исследовании выявляется другая патология, в том числе наследственные заболева-
ния не требующая назначения дорогостоящей иммуномодулирующей терапией. 

Заключение. В России впервые определена доля неправильных диагнозов у больных рассеянным склерозом. Сре-
ди больных с предполагаемым диагнозом рассеянный склероз в 11,4%. случаев диагностированы наследственные 
заболевания.
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Multiple sclerosis is one of the common neurological diseases. The MRI of the brain revealed foci of demyelination in the 
white matter. However, a similar picture of the MRI may happen in course of other diseases, including hereditary.

Objective ― to assess the proportion of misdiagnosis of multiple sclerosis and the structure of the detected pathology. 
Material and methods. 19 cases of hospitalization of patients admitted to the Department of Neurology with a diagnosis 

of multiple sclerosis. 6 patients with multiple sclerosis, who originally had another diagnosis, and 16 patients referred to the 
medical-genetic laboratory of Moscow Regional Scientific and Research Clinical Institute named after M.F. Vladimirskiy with a 
diagnosis of multiple sclerosis. Patients underwent molecular genetic research, the determination of lactate to exclude heredi-
tary diseases, the study of antibodies to borreliosis, antibodies to phospholipids to exclude diseases that can imitate multiple 
sclerosis. 

Results. Among 19 patients hospitalized in the Department of Neurology with a presumptive diagnosis of multiple sclerosis 
in three cases (15.8%), the diagnosis was changed (in 1 case the diagnosis was Khakim ― Adams syndrome, in 1 ― chronic 
hypertensive encephalopathy and in one more ― encephalopathy). In 6 cases, on the contrary, patients who initially had other 
diagnoses (volume formation of the thoracic spinal cord, lumbar sciatica, acute cerebrovascular accident, encephalopathy, 
myeloploneuropathy, myelopathy, neurodegenerative disease) were diagnosed with multiple sclerosis on discharge. In the 
medicogenetic laboratory 4 of 16 patients (25%) had the changed diagnosis. Hereditary pathology was diagnosed in 3 patients 
(18.8%) (SANDO syndrome, leukoencephalopathy with involvement of the brain and spinal cord stem and elevated lactate 
content during spectroscopy, CADASIL syndrome). One patient was diagnosed with toxic encephalopathy as a result of carbon 
monoxide poisoning. 

Discussion. The study showed that in 1/5 of the patients with the initial diagnosis of multiple sclerosis with additional re-
search revealed another pathology, including hereditary diseases that do not require the use of expensive immunomodulatory 
therapy. 

Conclusion. The proportion of incorrect diagnoses in patients with multiple sclerosis was determined for the first time in Rus-
sia. Multiple sclerosis in 11.4% of cases is diagnosed with hereditary diseases among patients with a presumptive diagnosis.

Key words: multiple sclerosis, mitochondrial diseases, SANDO syndrome, CADASIL syndrome.
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Введение 
Рассеянный склероз является одним из частых 

неврологических заболеваний. На МРТ головного 
мозга выявляются очаги демиелинизации в белом 
веществе. Однако, аналогичная картина МРТ мо-
жет быть и при других заболеваниях, в том числе 
наследственных. Неэффективность иммуномоду-
лирующей терапии позволяет предположить дру-
гую причину изменения белого вещества головно-
го мозга у больных, которым был дианостирован 
рассеянный склероз. Это могут быть инфекции 
– боррелиоз, другая аутоиммунная патология ― 
антифосфолипидный синдром, синдром Девика. 
У детей, перенесших неонатальную ишемию, так-
же выявляются очаги в белом вещесьве головно-
го мозга. Возможно поражением белого вещества 
головного мозга при наследственной митохондри-
альной патологии ― MELAS (миопатия, энцефало-
патия, молочнокислый ацидоз, инсультоподобные 
состояния), синдром SANDO, лейкоэнцефалопатию 
с вовлечением ствола головного и спинного мозга 
и повышенным содержанием лактата при спектро-
скопии, синдром Лебера (митохондриальная на-
следственная невропатия зрительных нервов) [1]. 
Синдром SANDO ― относится к группе митохондри-
альных болезней и проявляется сенсорной атакси-
ей, невропатией, дизартрией и офтальмопарезом 
(Gati I. et al., 2011) [2]. Очаги в белом веществе го-
ловном мозге могут быть при лейкодистрофии. Для 
наследственного синдрома CADASIL (C (cerebral) ―  
цебральная, А (autosomal) ― аутосомная,  
D (dominant) ― доминантная, A (arteriopathy) ― 
артериопатия, S (subcortical) ― субкортикальный,  
I (infarcts) ― инфакты) также характерно изме-
нение белого вещества головного мозга [3]. При 

миотонической дистрофии также можно выявить 
поражение белого вещества головного мозга [4-
13]. Очаги в белом веществе головного мозга на-
блюдаются при болезни Фабри у носительниц гена 
болезни. Они обусловлены поражением сосудов 
головного мозга в результате отложения в них па-
тологического субстрата [14]. Поражение белого 
вещества головного мозга может быть при борре-
лиозе, бруцеллезе, цистицеркозе, эхиииноккокозе, 
поражении головного мозга нейротрофическими 
вирусами, сифилисом, листериозом, при дефиците 
витамина В12 (фуникулярный миелоз). При фуни-
кулярном миелозе развивается демиелинизация 
задних и боковых столбов спинного мозга. Пора-
жение белого вещества головного мозга также раз-
вивается при саркоидозе, системной красной вол-
чанке, склеродермии, гистиоцитозе. Токсические 
вещества (при отравлении тяжелыми металлами, 
изониазидом и другими противотуберкулезными 
препаратами) вызывают поражение белого веще-
ства головного мозга. Очаги в белом веществе го-
ловного мозга могут быть при тромбофилии, пер-
вичных или метастатических опухолях головного 
мозга, при сосудистых лакунарных инфарктах. 
Очаги в белом веществе головного мозга могут 
быть при таких аутоиммунных заболеваниях, как 
антифосфолипидный синдром (невоспалительная 
тромботическая васкулопатия с поражением сосу-
да любого калибра и локализации или появлением 
в крови антифосфолипидных антител) [15], опти-
комиелите Девика. В дебюте рассеянного склероза 
возможен неврит зрительных нервов. Однако, при 
диагностике рассеянного склероза следует учиты-
вать, что существует значительное число наслед-
ственных форм атрофии зрительных нервов.
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Цель работы ― оценить удельный вес ошибоч-
ной диагностики рассеянного склероза и структуру 
выявляемой патологии.

Материал и методы 
Проведен анализ результатов обследования  

19 больных, поступивших в неврологическое отде-
ление с диагнозом рассеянный склероз: 6 больных 
рассеянным склерозом, которым первоначально 
был установлен другой диагноз, и 16 больных, на-
правленных в медико-генетическую лабораторию 
ГБУЗ МО МОНИКИ с диагнозом рассеянный склероз. 
Больным проводилось молекулярно-генетическое 
исследование в медико-генетическом научном цен-
тре, определение лактата для исключения наслед-
ственных заболеваний, исследование антител к бор-
релиозу для исключения инфекционной патологии, 
антител к фосфолипидам для исключения антифос-
фолипидного синдрома, которые могут имитировать 
рассеянный склероз.

Результаты
После обследования 19 случаев больных, кото-

рым предполагали диагноз рассеянный склероз при 
поступлении в неврологическое отделение ГБУЗМО  
МОНИКИ, у трех больных диагноз был изменен.  
В одном случае был установлен диагноз синдром Ха-
кима ― Адамса, в одном ― хроническая гипертензи-
онная энцефалопатия и в одном ― энцефалопатия. 
Таким образом, в 15,8% в результате обследования 
в неврологическом отделении ГБУЗ МО МОНИКИ был 
исключен диагноз рассеянный склероз. В 6 случаях, 
наоборот, больным, которым первоначально были 
установлены другие диагнозы, при выписке из не-
врологического отделения диагностировали рас-
сеянный склероз. Первоначально у этих больных 
предполагались диагнозы: объемное образование 
грудного отдела спинного мозга, люмбоишиалгия, 
острое нарушение мозгового кровообращения, эн-
цефалопатия, миелополиневропатия, миелопатия, 
нейродегенеративное заболевание. В медико-ге-
нетическую лабораторию ГБУЗ МО МОНИКИ было 
направлено 16 больных, которым первоначально 
был установлен диагноз рассеянный склероз. Всем 
больным уже было проведено МРТ головного моз-
га и выявлены очаги в белом веществе головного 
мозга. В результате обследования в четырех случа-
ях (25%) диагноз заболевания был изменен. У трех 
больных диагностирована наследственная патология 
(18,8%). В двух случаях выявлены наследственные 
митохондриальные заболевания. У одной больной 
диагностировали синдром SANDO. В одном случае 
- лейкоэнцефалопатия с вовлечением ствола голов-
ного и спинного мозга и повышенным содержанием 
лактата при спектроскопии. Также было выявлено 
наследственное заболевание немитохондриальной 
этиологии ― синдром CADASIL. У одной больной диа-
гностирована токсическая энцефалопатия в резуль-
тате отравления угарным газом. 

Таким образом, по данным обращаемости в ме-
дико-генетическую лабораторию в 25% случаев 
диагноз рассеянный склероз был исключен. Среди 
больных с первоначальным диагнозом рассеянный 
склероз в 18,8% выявлена наследственная патоло-
гия. У двух из трех больных с диагностироавнными 
наследственными заболеваниями была выявлена 
митохондриальная патология. В целом в обеих груп-
пах обследуемых больных (в неврологическом от-
делении и медико-генетической лаборатории ГБУЗ 
МО МОНИКИ) из 35 больных с предполагаемым диа-
гнозом рассеянный склероз в 7 случаях диагноз был 

изменен. Следовательно, в 20% случаев рассеянный 
склероз диагностируется неправильно. В 11,4% слу-
чаев у этих больных причиной заболевания является 
наследственная патология.

Приводим клинические наблюдения. Больная 
27 лет. Жалобы на онемение левой половины лица, 
подергивания левого века, головные боли, голово-
кружение, снижение памяти, раздражительность. 
Симптомы заболевания появились с рождения. Роди-
лась с нормальным весом ― 3350 г, в раннем детстве 
постоянно кричала. С рождения отмечается косо-
глазие. Развитие до 1 года проходило согласно воз-
растным нормам. Никогда самостоятельно не ходила, 
только с поддержкой. В последние 1,5 года отмеча-
ет снижение памяти, непостоянное онемение левой 
половины лица. Обострений заболевания не было.  
На глазном дне ― частичная атрофия дисков зри-
тельных нервов. На МРТ головного мозга в белом 
веществе ― множественные очаги с перифокаль-
ной инфильтрацией размером от 0,2 до 0,9 см. Не-
врологом был диагностирован рассеянный склероз, 
и пациентка была направлена в центр рассеянного 
склероза в ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирско-
го. Учитывая первично прогредиентное течение бо-
лезни, ранний дебют заболевания невролог центра 
рассеянного склероза направил больную в медико-
генетическую лабораторию для исключения наслед-
ственной патологии. При осмотре ― ограничение 
движения левого глазного яблока вправо. Ахилловы 
рефлексы не вызываются, тремор рук. В позе Ром-
берга неустойчива, при закрывании глаз падает, при 
выполнении пальценосовой пробы промахивается. 
Чувствительность не нарушена, хотя вибрацию ка-
мертона в пальцах левой стопы ощущает слабее. 
Походка атактическая. Глюкоза в крови до еды  
6,9 ммоль/л, после еды ― 10,7. При цитохимическом 
исследовании лимфоцитов крови отмечалось повы-
шение активности сукцинатдегидрогеназы и сни-
жение активности α-глицерофосфатдегидрогеназы 
и глутаматдегидрогеназы. Не выявлены антитела к 
фосфолипидам и боррелиозу. Уровень В12 и фолиевой 
кислоты в крови не изменен. При ДНК-диагностике 
выявлена мутация в гене POLG. Диагностирован син-
дром SANDO. Больной назначен нобен и карницетин. 
Отмечена стабилизация течения болезни.

Таким образом, в данном наблюдении приводится 
случай, при котором на МРТ головного мозга выяв-
ляются множественные очаги с перифокальной ин-
фильтрацией. Изменения на МРТ такие же, как и при 
рассеянном склерозе. Даже выявлена перифокаль-
ная инфильтрация. При рассеянном склерозе воз-
можно первичное прогрессирование болезни. Поэто-
му невролог района, в котором проживает больная 
диагностировал рассеянный склероз. 

Известно, что рассеянный склероз с первично про-
грессирующим течением плохо или вообще не под-
дается лечению иммуномодулирующей терапией. 
Вероятно, среди этих больных имеются пациенты с 
митохондриальной патологией, к которой относится 
синдром SANDO, диагностируемый у описываемой 
пациентки.

Приводим второе наблюдение. Больная  
30 лет жаловалась на шаткость, легкий тремор паль-
цев рук, императивные позывы на низ, постоянную 
головную боль, чувство стягивания лица после умы-
вания. Больна с 26 лет. Заболевание медленно про-
грессировало, бострений не было. На МРТ ― зоны 
лейкодистрофии в обеих гемисферах. При контрасти-
ровании гадолинием очаги контраст не накапливали. 
Невролог по месту жительства пациентки диагности-
ровал рассеянный склероз. Больная была направле-
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на в центр рассеянного склероза в ГБУЗМО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского. Учитывая отсутствие обо-
стрений в течении болезни, не смотря на то, что кли-
ническая картина напоминает рассеянный склероз, 
больная была направлена в медико-генетическую 
лабораторию для исключения наследственной пато-
логии. В неврологическом статусе сухожильные реф-
лексы снижены, сила подвздошно-поясничной мышцы 
4 балла. Двусторонний рефлекс Бабинского. Вибра-
ционная чувствительность в пальцах стоп  ощущает-
ся в течение 3 секунд справа, слева отсутствовала.  
В позе Ромберга при закрывании глаз падала. Паль-
це-носовую пробу выполняла с легким промахи-
ванием справа. Лактат в крови до еды составлял  
2,0 ммоль/л, после еды – 2,8. Установлено сниже-
ние в лимфоцитах крови активности сукцинатде-
гидрогеназы, α-глицерофосфатдегидрогеназы и 
глутаматдегидрогеназы. Таким образом, выявлено 
снижение активности ферментов, участвующих в 
дыхательной цепи митохондрий, жировом обмене, 
обмене аминокислот. Отмечено характерное для 
митохондриальной патологии увеличение лактата 
в крови после нагрузки углеводами. В биохимиче-
ской лаборатории под руководством Е.Ю. Захаровой 
в медико-генетическом научном центре проведена 
ДНК-диагностика. Выявлена мутация гена DARS в 
компаунд-гетерозиготном состоянии, характерная 
для митохондриального наследственного заболева-
ния ― лейкоэнцефалопатии с вовлечением ствола 
головного и спинного мозга и повышенным содер-
жанием лактата при спектроскопии. Больной назна-
чена энерготропная терапия: идебенон в дозе 90 мг  
в сутки (до 16.00) и карницетин по две капсулы  
2 раза в сутки. Через месяц вибрационная чувстви-
тельность в пальцах стоп улучшилась. Следователь-
но, в данном наблюдении представлена пациентка с 
характерными для рассеянного склероза жалобами. 
На МРТ головного мозга выявлено изменение белого 
вещества, как при рассеянном склерозе. Тем не ме-
нее, с помощью молекулярной диагностики было вы-
явлено наследственное митохондриальное заболе-
вание с положительным эффектом от энерготропной 
терапии. Этот пример показывает, что при диагно-
стике рассеянного склероза необходимо исключать 
имитирующие его митохондриальные наследствен-
ные болезни, при которых не назначают дорогосто-
ящую иммуномодулирующую терапию.  Особенно 
это касается первично прогрессирующего течения 
болезни.

Приводим третье наблюдение. Больной  
50 лет жаловался на слабость в левых конечностях, 
иногда легкое головокружение. В горячей ванне от-
мечал ухудшение самочувствия. Заболел с 45 лет, 
когда внезапно утром появилась слабость в левых 
конечностях. Самостоятельно все прошло. Через  
3 года был повторный эпизод слабости в левых ко-
нечностях. На МРТ головного мозга ― множествен-
ное очаговое поражение вещества головного мозга 
по типу лейкоареоза. Был диагностирован рассе-
янный склероз. Получал солумедрол с улучшени-
ем. Затем был эпизод онемения левых конечно-
стей. После проведения рентгенографии легких был 
диагностирован саркоидоз. Принимал преднизо-
лон с положительной динамикой, определяемой по  
КТ легких. У брата был диагностирован рассеянный 
склероз. В неврологическом статусе реакция зрачков 
на свет живая, сухожильные рефлексы слева выше. 
Клонус левой стопы. Чувствительность, координация 
не нарушены. В позе Ромберга устойчив. Методом 
прямого автоматического секвенирования в биохими-
ческой лаборатории медико-генетического научного 

центра проведен анализ на частые мутации в гене 
NOTCH, ответственном за возникновение синдрома 
CADASIL. Выявлена мутация с. 544>C>T.p.Arg182Cys 
в гетерозиготном состоянии, описанная в базе дан-
ных по мутациям HGMD (CM961044). Диагностирован 
синдром CADASIL. Саркоидоз.

Таким образом, представлен клинический случай 
с картиной рассеянного склероза. На МРТ головного 
мозга выявлены изменения, типичные этого заболе-
вания. Тем более у родного брата был диагностиро-
ван рассеянный склероз. У пациента было отмечено 
положительное влияние иммуносупрессивной те-
рапии. Однако, все эти симптомы маскировали два 
других заболевания ― саркоидоз и наследственный 
синдром CADASIL.

Этот пример показывает, что даже при ремитти-
рующем течении болезни с типичными для рассеян-
ного склероза очагами в белом веществе головного 
мозга причиной болезни может быть не рассеянный 
склероз, а системное воспалительное заболевание с 
неизвестной этиологией ― саркоидоз в сочетании с 
наследственным заболеванием с поражением сосу-
дов мозга (CADASIL). Данному пациенту не показаны 
дорогостоящие иммуномодулирующие препараты, 
назначаемые больным с рассеянным склерозом.

Приводим четвертое наблюдение. Больная  
24 лет жаловалась на сильную утомляемость, тош-
ноту и рвоту с утра при посещении ванной комнаты. 
Отмечала эпизоды потери сознания, периодические 
боли в правом глазном яблоке, нарушение памяти. 
Заболела 7 лет назад, когда на фоне эмоционального 
стресса была потеря сознания в течение нескольких 
секунд. В последующем через 5 лет это состояние 
повторилось. Через один год при попытке встать 
из ванны была тошнота, потеря сознания. Через  
4 часа родственниками была перенесена из ванны в 
комнату. Артериальное давление было нормальным, 
но пульс учащенным. В течение 10 дней было на-
рушение речи. Через 1 месяц после того, как при-
няла ванну появилось головокружение, тошнота, 
упала. Через 30 минут пришла в сознание в постели, 
куда ее перенесли из ванны. При дополнительном 
опросе больная сообщила, что в ванной комнате на-
ходилась колонка отопления. Ванну принимала 1-2 
раза в неделю. На МРТ с контрастированием гадо-
линием в белом веществе головного мозга выявле-
ны симметричные очаги без накопления контраста, 
симметричное поражение бледных шаров. Учитывая 
поражение белого вещества головного мозга на МРТ 
неврологом был диагностирован рассеянный скле-
роз. Больная была направлена в центр рассеянного 
склероза в ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирско-
го. Учитывая дополнительные симптомы, не вполне 
характерные для рассеянного склероза (потеря со-
знания, тошнота, рвота), больная была направлена 
для уточнения диагноза в медико-генетическую ла-
бораторию. При осмотре выявлен легкий нистагм при 
крайних отведениях глазных яблок. Сухожильные 
рефлексы оживлены. Чувствительность, координа-
ция не нарушены. Антитела к боррелиозу и фосфо-
липидам отсутствовали. Церулоплазмин в пределах 
нормы. Медь в суточной моче не повышена. Учиты-
вая то, что приступы потери сознания возникали в 
ванной комнате, отапливаемой бытовым газом, на-
личие тошноты и рвоты при посещении ванной ком-
наты диагностирована токсическая энцефалопатия. 
Данный пример показывает, что наличие очагов  
в головном мозге может быть проявлением токсиче-
ского поражения мозга. Детальный сбор анамнеза 
позволил выявить взаимосвязь клинической симпто-
матики и контактом с токсическим веществом. 
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Следовательно, даже при ремитирующем течении 
заболевания и наличии очагов в белом веществе го-
ловного мозга при диагностике рассеянного склеро-
за следует исключать другие причины болезни, в том 
числе токсическое поражение головного мозга.

Обсуждение
Проанализированы результаты обследования и 

уточнения диагноза в случаях, когда первоначаль-
но предполагался диагноз рассеянный склероз. 
Также были изучены случаи, когда диагноз рассе-
янный склероз был установлен после обследования 
больных с другими направительными диагнозами.  
В общей группе больных из 35 человек диагноз рас-
сеянный склероз был исключен в 7 случаях, что со-
ставило 20%. То есть у каждого пятого больного с 
поражением белого вещества головного мозга при-
чиной болезни является не рассеянный склероз, при 
котором назначают дорогостоящую иммуномодули-
рующую терапию, а другие заболевания, при кото-
рых эта терапия не показана. Наследственные за-
болевания, как причина поражения белого вещества 
головного мозга, выявлены в 8,6%, ненаследствен-
ные ― в 11,4%. Среди наследственных заболеваний 
диагностированные болезни и синдром CADASIL. По-
лученные данные свидетельствуют о необходимости 
исключения наследственной патологии у больных с 
поражением белого венщества головного мозга, что-
бы пациентам не назначали дорогостоящие имму-
номодулирующие препараты, не эффективные при 
наследственных заболеваниях. Особое внимание 
надо уделять диагностике митохондриальных забо-
леваний при поражении белого вещества головного 
мозга. Trojano M. и соавт (2001)[16] сообщили о том, 
что в Италии 5-10% случаев неправильно диагности-
руется рассеянный склероз. То есть у каждого 20-го 
больного, у которого диагностировали рассеянный 
склероз, в действитиельности было другое заболева-
ние. Следовательно, в нашей выборке в популяции 
Московской области неправильный диагноз рассеян-
ный склероз устанавливали более часто, чем Италии. 
Среди наших пациентов в 2-х из трех случаев диа-
гности наследственного заболевания причиной его 
была митохонждриальная патология. Митохондри-
альные болезни ― это заболевания, обусловленные 
нарушением функции митохондрий. Митохондрии 
представляют собой цитоплазматические органеллы, 
которые участвуют во всех видах обмена веществ в 
клетке. Их называют «энергетическими станциями» 
клетки. В митохондриях осуществляются важнейшие 
метаболические процессы, в том числе окислитель-
ное фосфорилирование, обеспечивающее продук-
цию энергии в виде молекул аденозинтрифосфата. 

Вероятно, больные с очагами в белом веществе 
головного мозга является группой риска по наслед-
ственной митохондриальной патологии и при мед-
ленно прогрессирующем течении болезни следует 
проводить дифференциальный диагноз с этой пато-
логией. Возможно, что некоторые пациенты, вклю-
ченные в группу первично прогредиентной формы 
рассеянного склероза, имеют другую патологию и 
этим можно объяснить неэффективность лечения им-
муномодулирующими препаратами.

Таким образом, диагностика рассеянного склероза 
представляет сложности для неврологов. Под маской 
этого заболевания находятся другие болезни, в том 
числе наследственная патология и другие ненаслед-
ственные болезни, особенно при первично прогре-
диентном течении болезни. Выделение этой патоло-
гии среди больных с поражением белого вещества 
головного мозга имеет большое значение, так как 

в этом случае не требуется использование дорого-
стоящей иммуномодулирующей терапии. Выявление 
митохондриальной наследственной патологии имеет 
большое значение, так как энерготропная терапия 
может вызвать улучшение и стабилизацию течения 
болезни.

В данной публикации впервые в России определе-
на доля уточнений диагнозов у больных с первона-
чально диагностированным рассеянным склерозом. 
Показано, что рассеянный склероз имитируют мито-
хондриальные болезни, системное воспалительное 
заболевание с неизвестной этиологией ― саркоидоз, 
наследственное заболевание с поражением сосудов 
мозга CADASIL, токсическое поражение головного 
мозга бытовым газом.

Заключение
Таким образом, среди больных, имеющих очаги в 

белом вещеситве головного мозга (по данным МРТ) 
и первоначально установленным диагнозом рассеян-
ный склероз в 11,4% выявлена наследственная па-
тология. Особое внимание следует уделять первично 
прогредиентным формам рассеянного склероза при 
проведении дифференциальной диагностики с на-
следственными заболеваниями.
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