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дерации, 656038, Барнаул, Россия

Проведен анализ данных об эпидемиологии, клинических проявлениях, диагностике и лечении педиатрического рас-
сеянного склероза (ПРС) с использованием баз данных Scopus, Web of Science, MedLine, Cochrane Library, EMBASE, 
РИНЦ. ПРС определяется как РС с дебютом в возрасте до 16 лет, в ряде стран – до 18 лет. Больные ПРС состав-
ляют около 4–5% всех пациентов с РС. У 97–99% детей с ПРС наблюдают ремитирующий тип течения. В ряде по-
пуляций риск ПРС ассоциирован с HLADRB1*1501 и повышенным уровнем в крови антител к вирусу Эпштейн–Барр. 
Клинические проявления РС у детей и взрослых сходны, хотя острый рассеянный энцефаломиелит чаще встречается 
у детей, что значительно осложняет дифференциальную диагностику. Критерии Макдональда 2010 г. позволяют 
диагностировать РС в детском возрасте с высокой чувствительностью и специфичностью. Ассоциированные с РС 
когнитивные расстройства могут серьезно осложнять процесс обучения детей и подростков с РС. Доказательных 
выводов об эффективности и безопасности лекарственных средств для лечения РС у детей и подростков недоста-
точно, хотя имеющиеся данные свидетельствует о том, что современные препараты, изменяющие течение РС, 
хорошо переносятся и могут быть эффективны.
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Рассеянный склероз (РС) – мультифакторное им-
муноопосредованное демиелинизирующее заболе-
вание, которое развивается, как правило, у людей 
молодого возраста [1]. Педиатрический рассеянный 
склероз (ПРС) определяется как дебютирование 
симптомов РС в возрасте до 16 лет, в ряде стран, 
включая Российскую Федерацию, в связи с различи-
ем деления на возрастные группы – до 18 лет. Ис-
следования позволяют полагать, что ПРС имеет не-
которые особенности факторов риска, клинического 

течения и прогноза. Предполагают, что эти особен-
ности обусловлены зависимостью риска развития и 
клинических проявлений РС от иммунного статуса 
организма в момент запуска аутоиммунного процес-
са [2]. В последние годы уделяют особое внимание 
ПРС в связи с проблемой инвалидизации в педиатри-
ческом возрасте. Общепризнана актуальность дока-
зательной оценки эффективности и безопасности 
терапии ПРС. В ряде стран приняты национальные 
программы по изучению особенностей этиологии, 
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патогенеза, дебюта заболевания в разных возраст-
ных группах и их взаимосвязи с течением патологи-
ческого процесса. Очевидно, что анализ данных по 
особенностям ПРС – необходимый этап разработки 
рекомендаций по диагностике и терапии этого забо-
левания.

Эпидемиология
Распространенность ПРС, как и распространен-

ность РС у взрослых, варьирует в зависимости от 
географических особенностей региона [3, 4]. Забо-
левание чаще встречается в северных широтах. По 
данным последних нескольких лет, заболеваемость 
РС на 100 000 детей в год составила: 0,13 – во Фран-
ции [5], 0,18 – в Канаде [6], 0,66 – в Нидерландах [7], 
0,3 – в Германии [8] и 0,51 – в США [9].

Отмечают также возрастание заболеваемости 
ПРС с возрастом. Так, по результатам исследований 
в США, Канаде, Великобритании, около 5% больных 
РС – пациенты в возрасте до 16 лет. При этом дети 
до 10 лет составляют менее 1% [10]. По данным на-
ционального реестра Уэльса, у 111 (5,4%) из 2068 
пациентов РС дебютировал до 18 лет, из них 0,3% 
– с манифестацией до 10 лет [11]. По результатам 
проспективного наблюдения, проведенного в 1997– 
1999 гг. в Германии, при заболеваемости ПРС 0,6 на 
100 000 детей в год этот показатель увеличивался до 
2,64 в возрастной группе 14–15 лет [12]. Наиболее 
частый возраст дебюта ПРС – 12–13 лет [4, 13]. 

По результатам анализа базы данных европей-
ских стран, а также эпидемиологических исследо-
ваний в Иране, соотношение женского и мужского 
пола больных ПРС варьирует в зависимости от воз-
раста и составляет 0,8:1 в возрасте до 6 лет; 1,6:1 – от 
6 до 10 лет; 2,1:1 – более 10 лет и 3:1 в подростковом 
возрасте [10–13]. Необходимы дальнейшие исследо-
вания для ответа на вопрос о том, связано ли изме-
нение этого соотношения с иммуномодулирующим 
действием половых гормонов и/или с другими фак-
торами, например изменением с возрастом образа 
жизни.

В регистре больных РС Алтайского края Рос-
сийской Федерации 12.09.2016 зарегистрирован 61 
пациент с дебютом РС в возрасте до 18 лет, что со-
ставляет около 5,5% всех больных РС. Соотношение 
женского и мужского пола пациентов – 3,4:1. Сред-
ний возраст дебюта – 14,2±1,3 года.

Считается, что РС развивается при сочетании 
генетической предрасположенности и воздействия 
триггерных факторов окружающей среды. В иссле-
дованиях с участием монозиготных близнецов пока-
зана 25% конкордантность по развитию РС. Риск РС 
у дизиготных близнецов аналогичен таковому для 
родственников I степени родства и составляет от 2 
до 5% [14].

Повышенный риск развития РС у взрослых ас-
социирован с отдельными генами главной системы 
гистосовместимости (Hla), экспрессируемых при 
иммунных реакциях на инфектанты и эндогенные 
молекулы. В нескольких исследованиях показано, 
что РС у детей и подростков так же, как и у взрос-

лых, ассоциирован с геном HLA DRB1*1501 [15, 16].
В когортных исследованиях проведено изучение 

дефицита витамина D как фактора риска развития 
РС [17, 18]. По результатам этих исследований низ-
кий уровень витамина D (биологически активного 
метаболита – 25-гидроксивитамина D) в плазме кро-
ви был обозначен как вероятный фактор риска разви-
тия РС не только у взрослых, но и у детей, но значи-
мые для развития РС пороговые уровни витамина D 
до сих пор не ясны [17]. Кроме того, не вполне ясен 
механизм реализации этого фактора риска. Предпо-
ложительно, этот механизм включает нарушения ре-
гуляции витамином D иммунологических реакций. 

В популяционных исследованиях в Швеции по-
казано, что риск РС у детей не связан с уровнем в 
крови 25–гидроксивитамина D при рождении, так-
же как со статусом витамина D у матери во время 
беременности [19]. У детей и взрослых с РС чаще, 
чем у пациентов, не страдающих этим заболеванием, 
выявляют низкий уровень витамина D в плазме кро-
ви [20]. Но этот факт имеет сомнительную ценность 
для оценки витамина D в качестве фактора риска РС, 
поскольку он может объясняться сниженной инсоля-
цией вследствие ограничения двигательной актив-
ности, приемом кортикостероидов. 

Предполагается, что ожирение в подростковом 
возрасте может отражать комплекс нарушений раз-
вития, влияющих на риск ПРС. Об этом свидетель-
ствует выявление повышенного риска ПРС у деву-
шек с ранним возрастом менархе в сочетании с ожи-
рением и сниженным уровнем 25-гидроксивитамина 
D в период первой демилиенизирующей атаки [21]. 

Выявлена связь риска РС с множеством вирус-
ных и бактериальных инфекций, включая инфекцию 
вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ). Ядерный антиген 1 
этого вируса структурно сходен с основным белком 
миелина, поэтому активация Т-клеток антигенами 
ВЭБ может привести к аутоиммунному поврежде-
нию миелина. Установлено, что почти 100% больных 
РС серопозитивны по инфекции ВЭБ [22]. В ряде ис-
следований серологические признаки перенесенной 
инфекции ВЭБ наблюдали с большей частотой у де-
тей с РС по сравнению с детьми группы сравнения 
[23]. У детей с РС при носительстве генотипа HLA 
DRB1*1501 отмечают более высокий уровень анти-
тел к ядерному антигену 1 ВЭБ, чем при других ге-
нотипах HLA DRB1 [23]. Это, по мнению исследова-
телей [23], отражает значимое влияние на заболева-
емость РС в детском возрасте сочетания генов-риска 
РС и инфекции ВЭБ. Повышенный уровень антител 
к вирусу простого герпеса 1-го типа не ассоциирован 
с риском ПРС, напротив, при сочетании этого состо-
яния у детей с носительством HLA DRB1*1501 вы-
явлен сниженный риск развития РС [23].

По результатам исследования влияния на разви-
тие РС соотношения генетических факторов риска, 
вирусного воздействия и статуса витамина D выяв-
лено наличие Hla-DRB1/15, серопозитивности к 
ВЭБ и низкий уровень витамина D у 16 детей с РС 
(57%) из 28 с демиелинизирующим синдромом [17]. 
При этом из 20 детей, не имеющих ни одного факто-
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ра риска, только 1 (5%) был выставлен диагноз ПРС. 
Предположение отдельных исследователей о том, 

что вакцинация может увеличивать риск развития 
РС, опровергают результаты наблюдений об отсут-
ствии связи между вакцинацией против гепатита В 
и развитием РС как у взрослых, так и у детей [24].

Риск развития ПРС увеличивает как активное, так 
и пассивное курение [25]. 

Место проживания в детском возрасте более чем 
наследственность влияет на риск РС как в детской, 
так и во взрослой популяции [26]. Влияние внешних 
факторов на реализацию генетической предрасполо-
женности к РС в детском и подростковом возрасте 
более выражено, чем у взрослых [27]. Установлено, 
что мигрировавшие в возрасте до 15 лет в страны по-
вышенного риска РС имеют риск развития РС, соот-
ветствующий таковому для населения новой страны 
проживания, а не характерный для страны, где они 
проживали первоначально [28]. В отдельных наблю-
дениях показано возрастание риска РС у детей не 
европейского происхождения из регионов с низкой 
частотой РС при проживании в европе и Северной 
Америке с относительно более высоким уровнем за-
болеваемости РС [27]. 

Клиника
Частота приобретенного демиелинизирующего 

синдрома у детей и подростков колеблется в диапа-
зоне от 0,6 до 1,66 на 100 000 детей в год [39–42]. 
В структуре этого синдрома неврит зрительного 
нерва составляет 22–36%, острый рассеянный эн-
цефаломиелит (ОРЭМ) – 19–24%, поперечный ми-
елит – 3–22%, клинически изолированный синдром 
– 9–16%, оптикомиелит – 2–4% [29]. доля детей и 
подростков с приобретенным демиелинизирующим 
синдромом, который в последующие 5 лет разре-
шится в ПРС, варьирует в разных странах. В Австра-
лии данная ситуация наблюдалась у 15% пациентов 
(13 из 88) [30], в Канаде – у 21% (63 из 302) [17], во 
Франции – у 45% (52 из 116) [31], в Великобритании 
– у 46% (13 из 28 детей) [32]. 

Клинические проявления РС у детей и взрослых 
сходны. Однако неврит зрительного нерва, изолиро-
ванное поражение ствола мозга или симптомы энце-
фалопатии, такие как головная боль, рвота, наруше-
ния сознания, чаще встречается у детей [3]. 

Примерно 97–99% детей, страдающих РС, имеют 
ремиттирующий тип течения, тогда как во взрослой 
популяции он составляет 85–95% [33]. Первично-
прогрессирующий РС у детей встречается редко.  
В связи с этим заболевания, которые могут ошибоч-
но приниматься за РС, – лейкодистрофия, метаболи-
ческие заболевания, митохондриальные заболевания 
и оптикомиелит – необходимо надежно исключать 
при дифференциальной диагностике РС у каждого 
ребенка [33, 34]. В Алтайском крае 97% больных 
ПРС имели ремиттирующий тип течения и 3% – пер-
вично-прогрессирующий тип течения РС. 

Клинические проявления при первой атаке РС 
зависят от возраста. Так, в одном из исследований 
при дебюте заболевания в возрасте до 11 лет чаще 

наблюдали полифокальные признаки поражения (у 
23 из 47 детей с РС, 49%), тогда как в возрасте 14–
16 лет с наибольшей частотой имел место дефицит 
двигательных функций и ствола мозга (у 9 из 41 ре-
бенка, 37%) [35]. Поэтому жалобы детей младшего 
возраста на слабые сенсорные нарушения или легкое 
снижение зрения должны насторожить родителей и 
специалистов в отношении РС. 

Наиболее высокая частота рецидивов РС прихо-
дится на первые несколько лет заболевания [36]. По 
результатам проведенного в Германии ретроспектив-
ного анализа течения РС у 88 детей, число обостре-
ний в год было самым высоким в течение 1-го года 
после манифестации заболевания. Статистически 
значимое снижение частоты рецидивов наблюдали 
на 5-м году болезни [35]. 

доказана связь между концентрацией витамина 
D и частотой обострений РС. У имеющих высокий 
риск РС (например, братья, сестры больного РС или 
же пациенты с однократным эпизодом демиелинизи-
рующей атаки) рекомендуют исследование уровня 
витамина D в плазме крови [37]. Поэтому при вы-
явлении дефицита витамина D у больных РС этот 
дефицит необходимо корректировать [37]. 

Выводы исследований, в которых проводили 
оценку когнитивного статуса 300 детей с РС, свиде-
тельствуют о когнитивных нарушениях у 30% паци-
ентов в виде нарушения исполнительной функции, 
скорости обработки полученной информации, сни-
жения внимания [38, 39]. Когнитивные нарушения 
сходны у взрослых и детей с РС. Выраженность сим-
птоматики зависит от продолжительности и тяжести 
течения РС [40]. На вовлечение в патологический 
процесс когнитивных областей при развитии РС в 
детском возрасте указывают и ослабление интел-
лектуальных функций, что отдельные исследователи 
аргументируют снижением показателей освоения 
образовательных программ по математике у 26% 
больных ПРС [38, 39]. В двух проспективных иссле-
дованиях показано снижение когнитивных функций 
у 25% пациентов (7 из 28) через год после дебюта и у 
75% пациентов (42 из 56) после 2 лет болезни. 

Когнитивная реабилитация при РС – область ак-
тивного обсуждения, но пока эффективных методов 
по повышению познавательной способности и улуч-
шению когнитивных функций при РС не разработа-
но [42]. 

Диагностика
диагностику РС у детей и подростков проводят 

по критериям Макдональда [43], основа которых – 
распространенность поражения, клиника и резуль-
таты магнитно-резонансной томографии (МРТ). 
диагноз РС в детском возрасте, как и у взрослых, 
опирается на наличие очагов демиелинизации в 
двух из четырех специфичных для заболевания об-
ластей цНС (перивентрикулярно, юкстакортикаль-
но, ствол мозга и спинной мозг), а также наличия 
очагов поражения мозга, накапливающих и не нака-
пливающих контрастное вещество, как свидетель-
ства распространенности патологического процес-
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са во времени. Критерии Макдональда не должны 
использоваться в качестве диагностических крите-
риев РС для детей, когда на первый план в клиниче-
ской картине выходят проявления энцефалопатии в 
сочетании с мультифокальными неврологическими 
проявлениями [43].

От 15 до 20% детей с РС имеют симптомы, схо-
жие с таковыми при ОРЭМ [44]. Большинство таких 
детей младше 11 лет. При ОРЭМ поражается белое 
вещество подкорковых отделов головного мозга и 
это поражение носит двусторонний характер. дети 
с ранним началом РС (в возрасте до 11 лет) имеют 
более обширные и менее четко локализованные по-
ражения по сравнению с типичными поражения-
ми головного мозга у подростков и взрослых [44]. 
Применение критериев Макдональда у этих детей, 
особенно у детей с симптомами энцефалопатии, не-
уместно, и необходимо непрерывное клиническое 
наблюдение и выполнение МРТ в динамике для 
подтверждения диагноза РС [31, 44]. У детей с од-
ним эпизодом ОРЭМ-подобной клиники диагноз РС 
может быть выставлен только после двух или более 
повторных ОРЭМ-подобных атак или одной нети-
пичной ОРЭМ-атаки, которая появилась при клини-
чески «молчащих» очагах, по данным МРТ [44, 45]. 

Клинически изолированный синдром – одна ата-
ка, соответствующая РС. Один из таких симптомов 
– неврит зрительного нерва. Эпизоды клинически 
изолированного синдрома оказываются диагности-
ческой и терапевтической проблемой. У большин-
ства детей нет второй атаки. В такой ситуации кли-
нические исследования, включая МРТ головного 
мозга, анализ цереброспинальной жидкости и дру-
гие лабораторные исследования позволяют выде-
лить группы высокого и низкого риска РС. Ряд фак-
торов, включая возраст 10 лет и старше, поражение 
зрительного нерва и типичные изменения на МРТ 
(очаги в перивентрикулярной и подкорковых об-
ластях), как полагают, увеличивает риск рецидива 
атак [31]. С другой стороны, очаги в спинном мозге 
и острое психическое расстройство могут умень-
шить риск повторных атак [31]. 

Чувствительность и специфичность критериев 
Макдональда 2010 г., особенно на начальных этапах 
постановки диагноза РС, были оценены в педиатри-
ческой популяции [47–49]. В проспективном наблю-
дении на протяжении не менее 2 лет 212 детей с при-
обретенным демиелинизирующим синдромом при 
применении этих критериев при включении в иссле-
дование (на момент 1-й атаки) в отношении диагно-
стики РС чувствительность составила 100%, специ- 
фичность – 86, положительная прогностическая зна-
чимость – 59, отрицательная прогностическая значи-
мость – 100%. При применении этих критериев к 
детям старше 11 лет положительная прогностиче-
ская значимость выросла до 76%, что сопоставимо 
с аналогичными данными по популяции взрослых 
[49]. 

Согласно критериям Макдональда 2010 г., спин-
ной мозг – одна из 4 специфичных областей, под-
вергающихся поражению при РС в результате рас-

пространения в пространстве. При отсутствии сим-
птомов поражения на уровне спинного мозга МРТ 
в этой области обычно не проводят. В то же время, 
по данным исследований при выполнении МРТ 
спинного мозга, при отсутствии клиники были об-
наружены не накапливающие контрастное вещество 
очаги демиелинизации, расположенные в продоль-
ном направлении у 27% обследованных детей (10 из 
36) [50]. В связи с этим считают, что визуализация 
спинного мозга увеличивает диагностическую чув-
ствительность на 10% [47]. 

В картине МРТ у детей с РС лучше, чем у взрос-
лых, визуализируются очаги в Т2-режиме в задней 
черепной ямке и более гиперинтенсивные очаги с га-
долинием. При лечении поражения носят более об-
ратимый характер, нежели у взрослых [45].

Широкое распространение в качестве диагно-
стического метода приобретает диффузионная спек-
тральная томография, которая позволяет реконстру-
ировать и визуализировать патологию проводящих 
нервных путей головного мозга. диффузная спек-
тральная томография показала снижение фракци-
онной анизотропии в нескольких педиатрических 
когортах с РС в сравнении со здоровыми детьми 
соответствующего возраста [51]. Результаты иссле-
дований свидетельствуют, что структура миелина 
нарушена уже в начале развития РС и необходима 
дальнейшая оценка влияния прогрессирующей де-
миелинизации на структуру проводящих миелино-
вых путей этим методом.

Измерение коэффициента намагниченности сре-
ды (mtR) стало актуальным методом диагностики 
и прогнозирования течения РС, который позволяет 
оценить степень сохранности макромолекул, в том 
числе и миелина. При наличии демиелинизации 
в сравнении со здоровым белым веществом mtR 
снижается, тогда как при ремиелинизации – увели-
чивается. По результатам одного из проведенных 
исследований зарегистрировано отклонение пока-
зателей mtR у 11 подростков и 11 взрослых паци-
ентов с РС в сравнении с группами контроля [52]. 
Необходим динамический анализ mtR для оценки 
прогрессии демиелинизации при РС как у взрос-
лых, так и у детей.

Наличие олигоклональных Igg или повышение 
концентрации Igg в спинномозговой жидкости име-
ют определенную специфичность в отношении РС. 
В диагностические критерии РС Макдональда 
2010 г. выявление олигоклональных Igg или повы-
шение концентрации Igg в спинномозговой жид-
кости не включено. Этот показатель рекомендуют 
использовать как один из критериев только для под-
тверждения первично-прогрессирующего РС. При 
анализе спинномозговой жидкости у детей с РС на-
личие олигоклональных Igg, повышение концентра-
ции Igg и плеоцитоз зарегистрированы в 8–92, 64–75 
и 33–73% случаев РС соответственно [53]. 

Вызванные зрительные и соматосенсорные по-
тенциалы – вспомогательные методы диагностики 
демиелинизации зрительного нерва, ствола мозга 
и спинного мозга. Их доказательная польза при 
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диагностике РС у взрослых и детей не установлена 
[54].

Генетические исследования в педиатрических 
популяциях сталкиваются с проблемой малых раз-
меров выборки. Тем не менее, накапливаются дан-
ные о вероятности наличия РС в детском возрасте 
при выявлении определенных генетических поли-
морфизмов. Полагают, что эти данные о предраспо-
ложенности к РС могут приниматься во внимание 
на этапе дифференциальной диагностики при при-
обретенном демиелинизирующем синдроме. Счи-
тается, что наибольший вклад в генетический риск 
развития РС как во взрослом, так и в детском возрас-
те определяет полиморфизм HLA-DRB1. Меньшую 
значимость как факторов риска РС определяют для 
однонуклеотидных полиморфизмов в специфично-
стях других генов, связанных с иммунной функци-
ей [27]. По результатам проведенного в США ис-
следования по оценке частоты аллели Hla-DRB15 
у 64 детей с РС, 206 детей с монофазным приоб-
ретенным демиелинизирующим синдромом и 196 
детей контрольной группы, были сделаны следую-
щие выводы: при наличии по меньшей мере одной 
DRB1*15 аллели (гетерозиготной) у детей с приоб-
ретенным демиелинизирующим синдромом повы-
шена вероятность диагноза РС (отношение шансов 
2,7; р < 0,001) [55]. 

Лечение
Клинические исследования препаратов для ле-

чения РС охватывают небольшое число пациентов 
детского возраста, статистически не сравнимое с 
числом участников исследований, проведенных у 
взрослых больных. В связи с этим актуально получе-
ние доказательных выводов об эффективности и без-
опасности лекарственных средств для лечения РС у 
детей и подростков [56, 57].

Основной метод лечения обострений РС у детей 
так же, как у взрослых, – пульс-терапия метилпред-
низолоном [56]. Рекомендуется в/в от 20 до 30 мг/
кг ежедневно в течение 5 дней. В дальнейшем при 
наличии остаточных симптомов инвалидизации на-
значают преднизолон в дозе 1 мг/кг/сут с последу-
ющим уменьшением дозы на 5 мг один раз в 2 дня. 
При рецидиве заболевания на фоне терапии глюко-
кортикоидами проводят повторную пульс-терапию 
метилпреднизолоном в тех же дозах. Внутривенное 
введение иммуноглобулинов (400 мг/кг/сут в тече-
ние 5 дней) может быть использовано для больных 
резистентных к лечению глюкокортикоидами или 
при подозрении на инфекцию с подъемом темпера-
туры или при наличии противопоказаний для лече-
ния стероидами [3]. 

Основания для начала терапии иммуномодулиру-
ющими препаратами 1-й линии у детей и подростков 
рассмотрено Международной группой по изучению 
ПРС (Ipmssg) [58] и группой европейского консен-
суса [59]. Сторонники консенсуса предлагают назна-
чать лечение этими препаратами всем пациентам с 
диагнозом РС ввиду отсутствия надежных средств 
для прогнозирования редкого рецидивирования.  

Отечественный опыт применения иммуномодули-
рующих препаратов 1-й линии при ПРС в контексте 
современных зарубежных наблюдений представлен 
в недавней публикации О.В. Быковой и соавт. [57].

У взрослых длительное лечение иммуномодули-
рующими средствами, включая препараты бета-ин-
терферона (интерферон бета-1a и 1b) и глатирамера 
ацетата, ведет к снижению частоты рецидивов РС 
на 30%. Однако рандомизированных контролируе-
мых исследований для определения влияния данных 
препаратов у детей с РС до настоящего времени не 
проведено. Рекомендуемые дозы препаратов интер-
ферона, глатирамера ацетата схожи у взрослых и 
подростков с массой тела 50 кг и более, но для детей 
младше 10 лет доза рассчитывается с учетом массы 
тела ребенка [60]. При проведении терапии необхо-
дим регулярный контроль клиники и картины МРТ. 
По рекомендации Ipmssg, такой контроль следует 
проводить через 1, 3 и 6 мес терапии, а затем каждые 
6 мес. Наиболее заметный побочный эффект тера-
пии интерферона бета-1b – транзиторное повыше-
ние трансаминаз печени, хотя его отмечают реже при 
титровании дозы, когда целевая доза достигается 
только на 4-м введении. данный побочный эффект 
купируют путем уменьшения дозы и возвращения к 
целевой только спустя время. При исследовании бо-
лее 300 пациентов профиль безопасности интерфе-
рона бета-1а был аналогичен взрослому даже у де-
тей в возрасте до 12 лет [61]. Каких-либо серьезных 
нежелательных явлений не было зарегистрировано 
у детей, получавших глатирамера ацетат, гепатоток-
сичность наблюдали только у одного пациента [62].

для больных с прогрессирующими симптомами 
или множественным поражением головного мозга, 
по данным МРТ по сравнению с исходными резуль-
татами, схема лечения должна быть корригирована 
и начато проведение более агрессивной терапии [8]. 
Агрессивный РС определяется как наличие 3 или 
более рецидивов заболевания в течение 12 мес, зна-
чительное увеличение очагов на МРТ или прогрес-
сирование инвалидности, несмотря на иммуномо-
дулирующую терапию. У взрослых при отсутствии 
ответа на терапию интерфероном бета рекомендуют 
переход на более высокие дозы интерферона бета 
или глатирамера ацетата. При слабом ответе на вы-
сокие дозы интерферона бета также проводят заме-
ну на глатирамера ацетат. При прогрессировании за-
болевания на высоких дозах интерферона бета или 
глатирамера ацетата могут быть добавлены иммуно-
супрессивные лекарственные препараты, такие как 
митоксантрон (антрациклин агент) или циклофосфа-
мид, или ритуксимаб, или даклизумаб [56]. Хотя нет 
доказательств эффективного применения данных 
препаратов при ПРС, считают, что митоксантрон мо-
жет быть использован в дозе 12 мг/м2 каждые 3 мес 
в течение 2 лет. При этом пожизненная суммарная 
доза не должна превышать 140 мг/м2. Принимая во 
внимание кардиотоксичность митоксантрона, его ис-
пользование у детей должно быть ограничено только 
случаями быстрого прогрессирования и отсутствием 
ответа на другие виды терапии [63].
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У взрослых с первично-прогрессирующим РС 
недавно был одобрен для монотерапии натализумаб 
(препарат моноклональных антител к рецепторам 
Il-2). В настоящее время терапия натализумабом 
считается более перспективной ввиду его доказан-
ной способности снижать частоту рецидивов и ак-
тивность воспаления, по данным МРТ [63–66]. Пока 
нет никаких исследований по применению этого 
препарата у детей. Основной риск от приема натали-
зумаба состоит в повышении активности церебраль-
ного вируса JC, что приведет к развитию прогресси-
рующей ультифокальной лейкоэнцефалопатии. По-
этому тесты на наличие антител к вирусу JC имеют 
важное значение для мониторинга пациентов при ле-
чении натализумабом. Предполагают, что, поскольку 
первичная вирусная инфекция JC предположитель-
но возникает в позднем подростковом или раннем 
взрослом возрасте, по крайней мере часть детей с 
РС может иметь более низкий риск заражения JC 
вирусом, чем взрослые пациенты [63]. У пациентов, 
подвергшихся воздействию вируса JC, риск много-
очаговой лейкоэнцефалопатии может быть оценен 
в зависимости от продолжительности лечения ната-
лизумабом, и является самым высоким у пациентов, 
получавших другие иммунодепрессанты до начала 
приема натализумаба. Из-за острых токсических эф-
фектов и риска развития рака в перспективе исполь-
зование циклофосфамида и митоксантрона у детей 
допускают нечасто в странах, имеющих доступ к на-
тализумабу [63]. 

Лишь в одном исследовании, проведенном в Ита-
лии, натализумаб (300 мг/сут каждые 28 дней) был 
использован у 19 детей с тяжелыми формами про-
грессирующего РС. В течение 15 мес наблюдения 
обострений и новых очагов демиелинизации на 
МРТ, а также побочных эффектов, не наблюдали ни 
у одного из пациентов. Тем не менее, этот препарат 
еще не одобрен для использования у детей с РС [63].

Оральные иммуносупрессивные препараты, 
включая финголимод и терифлуномид, одобрены для 
использования при рецидивирующем течении РС у 
взрослых, хотя применение этих препаратов может 
сопровождаться серьезными побочными эффектами, 
включая летальный исход от герпетической инфек-
ции, рака и сердечного приступа. Исследований по 
оценке применения финголимода в педиатрии не 
проводилось [67]. 

для детей с РС, как и для взрослых, страдающих 
этим заболеванием, важны медицинские, психологи-
ческие и когнитивные оценки, психиатрическая по-
мощь в случае необходимости, поддержка социаль-
ных работников для обеспечения ресурсами и обу-
чения в системе школьного образования [67]. 

Симптоматические методы лечения помогают 
улучшить качество жизни пациентов. Жалобы на 
повышенную утомляемость – одни из наиболее рас-
пространенных [68]. Это может быть связано с де-
миелинизацией нервных волокон, депрессией, еже-
дневными стрессами в школе или на работе. Пациен-
ты с депрессией должны быть переданы психиатрам 
для назначения лечения.

Прогноз
Короткий интервал (менее года) между первыми 

двумя демиелинизирующими эпизодами ассоцииру-
ется с повышенным риском 3-й атаки или инвалиди-
зации более 4 баллов по eDss (expanded Disability 
status scale) [69]. Неполное восстановление после 
1-й атаки, поражение ствола мозга в начале заболе-
вания – также служат неблагоприятными прогности-
ческими факторами в отношении темпов инвалиди-
зации [69, 70].

Степень инвалидности, определенная у больных 
с дебютом РС возрасте до 16 лет через определенные 
периоды болезни, сильно варьирует, но темп про-
грессирования РС у таких пациентов, как правило, 
медленный. В общей сложности 97–99% больных 
ПРС имеют ремиттирующий тип течения и только 
1–2% – прогрессирующий. По данным отдельных 
исследований, чем меньше возраст дебюта РС, тем 
медленнее происходит прогрессирование невроло-
гических расстройств. При ПРС период между ма-
нифестацией и наступлением физической нетрудо-
способности более продолжительный по сравнению 
с РС, дебютировавшем во взрослом возрасте. Тем не 
менее, биологический возраст инвалидизации у па-
циентов с ПРС наступает примерно на 10 лет рань-
ше [71]. Это может объясняться тем, что развитие 
ПРС приходится на период активного формирования 
структурно-функциональной организации и созрева-
ния мозга. 
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