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В 1830 году Ж.Крювелье (Cruveilhier) впервые описал так
называемый «пятнистый» или «островковый» склероз,

который сегодня называют множественным или рассеянным
склерозом (РС), а через 25 лет Ж.-М. Шарко (Charcot) дал кли-
ническое описание картины болезни и выделил ее в отдельную
нозологическую форму. По прошествии полутора столетий
приходится отметить, что в последнее время демиелинизирую-
щие заболевания (и в том числе, рассеянный склероз) нередко
стали встречаться у детей, а в последнее десятилетие его час-
тота повышается [1, 2]. От 2 до 10% от общего числа дебютов
РС у взрослых приходятся на детский возраст. И хотя сравни-
тельно небольшое число случаев зарегистрированного рассе-
янного склероза приходится на контингент детей в возрасте
моложе 10 лет, можно сказать совершенно определенно – рас-
сеянный склероз «помолодел». Некоторые авторы сообщают о
РС, развившемся у детей до 3 лет и даже в грудном возрасте.
В последнее десятилетие отмечено повышение частоты деми-
елинизирующих заболеваний у детей [1, 2].

Считается, что распространенность РС увеличивается по
мере удаления от экватора, и в Европейской части России он
встречается с частотой от 44 до 61 случая на 100 тысяч населе-
ния [1]. В индустриальных странах Северного полушария рас-
пространенность РС составляет 60 на 100 тысяч населения (а
частота новых случаев 3 : 100 тысяч в год) [3].

Необходимо отметить принципиальные различия между де-
миелинизирующими заболеваниями (рассеянный склероз, рас-
сеянный энцефаломиелит, лейкоэнцефалиты и т.д.) и миелино-
патиями (дисмиелинопатиями), к числу которых относятся, на-
пример, лейкодистрофии, липидозы и т.д. Если при демиелини-
зирующих заболеваниях происходит поражение мозга при нали-
чии изначально нормального миелина, то при дисмиелинопати-
ях имеется врожденный дефект ферментов, участвующих в син-
тезе миелина и метаболизме липидов [2]. Из классификации ми-
елинопатий и демиелинизирующих заболеваний по А.П.Хохлову
и Ю.Н.Савченко (1990) следует, что РС является преимущест-
венно центральным демиелинизирующим заболеванием [1]. 

Определение

Под термином «рассеянный склероз» (болезнью Шарко–
Вюльпиана) в настоящее время понимают демиелинизирую-
щее заболевание, при котором появление склерозирующих
бляшек в головном и спинном мозге происходит преимущест-
венно в молодом или детском возрасте и в дальнейшем харак-
теризуется экзацербациями и ремиссиями. Образующиеся
бляшки вызывают параличи и/или парезы различной степени
выраженности, а также тремор, нистагм и нарушения речи (при
этом симптомы могут варьировать и зависят от области пора-
жения). Рассеянным склерозом чаще страдают девочки.

Этиология и патогенез

Выделяются 2 большие группы этиологических факторов: 
1) наследственные (генетически обусловленные);
2) внешние (включая инфекционные агенты) [1, 3].
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Некоторые основные положения о роли наследственных фа-
кторов подтверждаются данными многолетних исследований о
генетической предрасположенности к РС, которая, во-первых,
определяется набором генов, как связанных, так и не связанных
с иммунным ответом, в зависимости от этнического своеобра-
зия. Иными словами, РС является мультигенным заболеванием
с вовлечением локусов, имеющих разное значение в разных эт-
нических группах. Во-вторых, проявления генетической пред-
расположенности к РС нередко связаны с внешними фактора-
ми. В-третьих, у большинства европейских народов РС наибо-
лее часто ассоциируется с гаплотипом DR2 системы HLA II-го
типа. В-четвертых, среди других локусов наиболее вероятно
участие генов Т-клеточного рецептора, цитокина фактора нек-
роза опухолей и вариабельных участков иммуноглобулинов. 
В-пятых, генетические факторы могут обусловливать своеобра-
зие клинических форм РС, при этом возможно одновременное
присутствие различных генов, влияющих на особенности пато-
генеза, течения и прогноз процесса демиелинизации [1].

Среди внешних факторов имеет значение частота перене-
сенных ребенком (или подростком) инфекций, наличие контак-
тов с домашними животными или с токсическими веществами,
особенности питания и построения пищевого рациона, экологи-
ческая обстановка в месте проживания пациента и т.д. Неко-
торые инфекционные факторы могут являться «триггерами»:
вирусы (кори, ретровирусы, Эпштейн–Барра, вирус Canine
Distemper и т.д.), микоплазмы, стафилококки, стрептококки,
бледная спирохета, грибки и другие патогены [1, 4, 5]. Резуль-
таты как микробиологических, так и эпидемиологических ис-
следований позволяют с большой долей вероятности предпо-
ложить, что РС является последствием перенесенной в детст-
ве инфекционной вирусной болезни [6]. К особенностям пита-
ния, предрасполагающим к развитию РС, относится интенсив-
ное мясоедение при котором происходит повышенное потреб-
ление животных жиров, являющихся источником насыщенных
жирных кислот, а также животного белка. Определенное значе-
ние имеет алиментарный дефицит по ряду витаминов (витамин
D, B12 и т.д.). Среди значимых экзогенных интоксикаций (вклю-
чая острые и хронические, но без манифестных клинических
проявлений) выделяют отравления окисью углерода (СО), а
также такими микроэлементами как мышьяк, свинец, цинк и
марганец. Кроме того, могут иметь значение травмы головы и
психоэмоциональные стрессы [1, 3, 5]. 

Теория «медленного вируса», согласно которой рассеянный
склероз развивается и прогрессирует под воздействием неиз-
вестного вируса (или вирусов) на сегодня утратила свою акту-
альность, поскольку изменения, происходящие в мозге при
медленных инфекциях нервной системы, значительно отлича-
ются от таковых при РС [6].

В патогенезе РС значимая роль принадлежит нейроаллерги-
ческой реакции «антиген–антитело» в сочетании с деструкцией
нервных и глиальных клеток, а также с нарушениями их нор-
мального метаболизма. В белом веществе мозга формируются
множественные очаги повреждения округлой формы, так назы-
ваемые «бляшки», характерного серовато-желтого цвета, напо-
минающие желатин. В пределах этих бляшек, располагающих-
ся обычно вокруг мелких сосудов, определяется деструкция ми-
елина с относительной сохранностью аксонов. Патогенез этого
феномена не вполне ясен, хотя существует несколько теорий,
на практике представляющих собой следующие положения: 

1) врожденное или приобретенное (в результате хрони-
ческих воздействий) нарушение развития миелиновых оболо-
чек нервов, объясняющее их повышенную ранимость;

2) повреждение миелиновых оболочек в результате наруше-
ния кровоснабжения и образование сгустков крови в мелких
венах центральной нервной системы;

3) воспаление миелиновых оболочек [6].

Классификация рассеянного склероза

Существуют следующие формы РС у детей:
1) церебральная;
2) цереброспинальная;
3) мозжечковая;
4) глазная;
5) спинномозговая;
6) смешанная.
Следует отметить, что перечисленные формы имеют клини-

ческое значение лишь на ранних стадиях болезни [7]. По харак-
теру манифестации выделяют несколько вариантов РС:

1) монофокальный транзиторный;
2) полифокальный транзиторный;
3) полифокальный стабильный (или прогредиентный). 
Эти варианты устанавливаются по данным компьютерной

томографии (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ)
[3]. Прогрессирование РС бывает первичным, вторичным и ре-
миттирующим. 

Клинические проявления

Джон Куртцке предложил «шкалу FS» (от англ. «functional
systems») для клинической оценки функционального состояния
проводящих систем при РС, в которую включены основные ти-
пичные симптомы заболевания [8]. Это:

1) поражения пирамидного пути (гемипарезы, парапаре-
зы, монопарезы с различной степенью снижения силы в
конечностях, повышение сухожильных и надкостничных
рефлексов, снижение кожных брюшных рефлексов, цент-
ральные параличи с различными изменениями мышечного
тонуса – спастическими, гипотоническими или дистони-
ческими);

2) симптомы вовлечения мозжечка и его связей (наруше-
ния походки и равновесия вплоть до невозможности само-
стоятельно ходить, статическая и динамическая атаксия,
дисметрия, гиперметрия, асинергия, интенционное дрожа-
ние, неточное выполнение координаторных проб, скандиро-
ванная речь, мегалография, генерализованное дрожание по
типу тяжелого гиперкинеза);

3) чрезвычайно вариабельные симптомы поражения череп-
ных нервов;

4) нарушения глубокой и поверхностной чувствительно-
сти (асимметрия вибрационной и нечеткие/мозаичные рас-
стройства болевой чувствительности без конкретной лока-
лизации, определяемые на ранних стадиях заболевания),
наличие дизестезий в дистальных отделах конечностей с по-
следующим их распространением, значительные нарушения
мышечно-суставного чувства (при длительности заболева-
ния более 5 лет), нарушения температурной чувствительно-
сти и (реже) болевой синдром;
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5) нарушения функций тазовых органов (расстройства моче-
испускания, дефекации, а в пубертатном возрасте – и половых
функций);

6) нарушения зрения (одностороннее или двухстороннее
снижение его остроты и изменения полей зрения вследствие
ретробульбарных нейропатий, различной выраженности изме-
нения на глазном дне);

7) нейропсихологические симптомы (снижение интеллекта и
разнообразные нарушения поведения) [1, 8, 9].

Сравнительно редкими клиническими проявлениями РС яв-
ляются:

1) симптомы поражения периферической нервной системы
(полинейропатический синдром, мышечная атрофия и т.д.);

2) выраженные нейропсихологические расстройства (выра-
женная деменция, афазия, острые психозы и др.);

3) острая трансверзивная миелопатия (с развитием полного
или неполного одностороннего/двухстороннего синдрома Бра-
ун–Секара);

4) отчетливый афферентный парез в верхней или нижней
конечности (появление парестезий и ощущения «неловкости»
в руке или ноге, связанных с наличием очага демиелинизации
в задних канатиках спинного мозга и поражением путей глубо-
кой чувствительности);

5) вегетативные нарушения (многообразные вестибуло-кох-
леарные и симпатико-адреналовые пароксизмы, а также обра-
тимые нарушения функций внутренних органов и т.д.);

6) болевой синдром (тригеминальная невралгия, пароксиз-
мальные изменения мышечного тонуса; боли, связанные с со-
путствующими заболеваниями и др.);

7) пароксизмальные состояния и эпилептические припад-
ки [1, 8].

Диагностика

Клиническая диагностика основывается на двух основных
особенностях заболевания: волнообразном течении (чередова-
нии обострений и ремиссий при ремиттирующей форме РС, ко-
лебании скорости прогрессирования при прогредиентной фор-
ме) и многоочаговости поражения белого вещества ЦНС [3].

Несмотря на то, что у больных с рассеянным склерозом мо-
гут обнаруживаться патологические изменения при проведе-
нии очень многих лабораторных исследований (например, об-
щий и биохимический анализ крови и ликвора, ЭЭГ, фундоско-
пия, компьютерная томография и т.д.), следует признать, что
достоверных патогномоничных лабораторных или инструмен-
тальных признаков РС пока не существует, то есть ни один из
этих методов не позволяет с полной достоверностью подтвер-
дить диагноз РС [1, 3–5, 7]. Поэтому (в соответствии с критери-
ями Позера) наибольшую ценность имеют три группы диагно-
стических критериев:

1) иммунологическое исследование ликвора;
2) нейровизуализация с использованием КТ и МРТ;
3) регистрация вызванных потенциалов (ВП) мозга [1].
Именно сумма результатов перечисленных методов иссле-

дования позволяет объективизировать диагноз рассеянного
склероза.

Иммунологические исследования крови и ликвора. Харак-
терно повышение содержания в ликворе и периферической кро-
ви содержания В-клеток и Т-клеток с дифференцировочным мар-

кером CD4 с одновременным снижением числа CD8 Т-лимфоци-
тов. Более информативным считается исследование показате-
лей гуморального иммунитета в ликворе, а именно повышение
содержания IgG (обычно 3-кратное его увеличение). Этот фено-
мен принято расценивать как отражение неспецифической сти-
муляции гуморального иммунитета при РС. Однако, при этом бы-
вает важно убедиться, что имеет место синтез Ig в мозге, а не
проникновение его из крови, как это бывает при многих заболе-
ваниях ЦНС вследствие повышения проницаемости гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ). Поэтому всегда рекомендуется оце-
нивать степень повреждения ГЭБ по соотношению уровней аль-
бумина в крови и ликворе, так как альбумин ликвора имеет сы-
вороточное происхождение. Это соотношение у пациентов до 
15-летнего возраста составляет около 0,0055 на 10 мл. Формула
Туртелотта позволяет вычислить индекс IgG (соотношение меж-
ду IgG в ликворе и сыворотке делят на такое же соотношение в
аналогичных физиологических жидкостях). До 80% пациентов с
клинически достоверным РС имеют индекс выше 0,7.

Следующий ценный метод иммунофенотипирования РС
заключается в исследовании легких лямбда-цепей иммуног-
лобулинов. Хотя происхождение легких цепей и их функцио-
нальная значимость на сегодняшний день не являются выяс-
ненными (тем не менее, их содержание повышается у
80–90% больных) [1, 5].

Офтальмологическое обследование. При демиелини-
зирующих заболеваниях отмечаются частичная или полная
атрофия дисков зрительных нервов, волнообразное или по-
стоянное снижение остроты зрения. Наиболее частым ост-
рым дебютом РС у детей считается оптический неврит с по-
терей зрения [2, 3, 6].

Методы нейровизуализации. При помощи компьютерной
томографии можно выявлять очаги низкой плотности на фоне
контрастного усиления у 50–66% пациентов. МРТ с высокой
разрешающей способностью, позволяющая получать изобра-
жение в любой плоскости, представляет собой более чувстви-
тельный метод (выявляет нарушения у 70–90% пациентов). По-
этому именно МРТ наиболее перспективна для топической ди-
агностики, так как позволяет выявить так называемую «много-
очаговость» поражения мозга. Известно, что нормальное ве-
щество мозга имеет светлый сигнал на Т1- и темный сигнал на
Т2-взвешенных изображениях. Очаги демиелинизации выявля-
ются как участки пониженной плотности на Т1- и повышенной –
на Т2-взвешенных изображениях. Для диагностической оценки
множественных очагов на МРТ пользуются критериями Фазе-
кас: не менее трех областей с повышенной интенсивностью
сигнала (2 из которых находятся в перивентрикулярном про-
странстве) и диаметром очагов, превышающим 5 мм.

Вызванные потенциалы (ВП) мозга. Исследуют сомато-
сенсорные, слуховые и зрительные ВП (регистрация биоэлект-
рической активности мозга в ответ на определенную стимуля-
цию). ВП характеризуют замедление проведения импульса по
определенным системам и подтверждают наличие локальной
диссеминации очагов. Наиболее информативной считается
комбинация 3-х видов ВП, при которой РС подтверждается у
70–80% пациентов [1]. 

При проведении теста контрастной чувствительности (ис-
следование зрительных ВП) изменения обнаруживают у 80%
пациентов с достоверным и у 50% – с вероятным рассеянным
склерозом (примерно в 50% случаев выявляется бессимптом-
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ное поражение). Изменения слуховых ВП ствола обнаружива-
ют у 50% пациентов с достоверным и у 20% – с вероятным РС
(у 30% выявляется бессимптомное поражение слуховых путей).
Изменения соматосенсорных ВП обычно выявляются пример-
но у 70% больных как с достоверным, так и с вероятным рассе-
янным склерозом (бессимптомное поражение соматосенсор-
ных путей наличествует в 50% случаев) [3]. 

Тест «горячей ванны». По мнению некоторых авторов, яв-
ляется спорной диагностической процедурой [1, 3]. Тем не ме-
нее, ожидаемым является транзиторное нестойкое ухудшение
состояния больных РС (применительно ко всем клиническим
проявлениям, в особенности к двигательным, координаторным
и зрительным расстройствам) после принятия горячей ванны
[1]. Считается также, что в ряде случаев подобный эффект мо-
жет наблюдаться при более ограниченном температурном воз-
действии (например, после выпивания стакана горячего чая).

Необходимость использования большой группы параклини-
ческих исследований для верификации диагноза РС обуслов-
лена отсутствием достоверной информации об этиопатогенезе
болезни (из-за сходства клинических проявлений де- и дисми-
елинизирующих заболеваний), в связи с различным прогнозом
и подходами к лечению каждого из них [2].

Основным критерием клинически «достоверного» РС явля-
ется диссеминация «в пространстве и времени», то есть выяв-
ление признаков не менее двух отдельно локализованных оча-
гов в ЦНС, возникновение которых разделено во времени пе-
риодом не менее 1 месяца (эти очаги должны возникнуть не од-
новременно). С 2001 г. во всем мире при установлении диагно-
за РС используются критерии McDonald W.I.  с соавторами
(2001) [10]. Их применение предусматривает 5 следующих кли-
нических ситуаций: 

1) две и более атаки, объективные данные о наличии двух и
более очагов (дополнительных данных при этом не требуется); 

2) две и более атаки, наличие объективных данных о нали-
чии одного очага (при этом необходимы следующие дополни-
тельные данные: доказанное с помощью МРТ распространение
в пространстве и времени или 2 и более очага на МРТ и харак-
терные изменения в ликворе или ожидание следующей атаки,
указывающей на новое место поражения); 

3) одна атака, объективные данные о наличии двух и более
очагов (необходимы дополнительные данные: распростране-
ние очагов во времени по данным МРТ или вторая клиническая
атака); 

4) одна атака, клинические данные о наличии одного очага,
то есть моносимптомное начало; клинически изолированный
синдром (необходимы дополнительные данные: распростране-
ние в пространстве по данным МРТ или два и более очагов по
данным МРТ и характерные изменения в ликворе и распро-
странение очагов во времени по данным МРТ или вторичная
атака); 

5) постепенное прогрессирование неврологической симпто-
матики, схожее с РС (необходимы дополнительные данные: ха-
рактерные изменения в ликворе и распространение очагов в
пространстве, доказанное наличием а) 9-ти и более Т2 очагов
в головном мозге, или б) 2-х и более очагов в спинном мозге,
или в) 4–8-и очагов в головном мозге и 1 очага в спинном моз-
ге по данным МРТ, а также распространение очагов во време-
ни по данным МРТ или продолжающееся прогрессирование не
менее 1 года) [10].

Дифференциальная диагностика. Рассеянный склероз
необходимо, в первую очередь, дифференцировать от других
заболеваний, при которых поражается белое вещество голов-
ного и/или спинного мозга и отмечаются сходные с РС клини-
ческие проявления и изменения на МРТ. Эти патологические
состояния многочисленны и разнообразны:

1) новообразования (опухоли), особенно лимфомы и глиомы
полушарий, ствола и спинного мозга;

2) аномалии и пороки развития (синдром Арнольда–Киари,
платибазия и т.д.);

3) сдавление спинного мозга при остеохондрозе, грыже
межпозвоночного диска, эпидуральной опухоли и т.п.);

4) дегенеративные заболевания (атаксия Фридрейха, болез-
ни мотонейронов);

5) коллагенозы (узелковый полиартериит, изолированный
ангиит ЦНС, системная красная волчанка);

6) болезнь Бехчета;
7) миелопатия, вызванная человеческим Т-клеточным лим-

фотропным вирусом I типа;
8) нейросаркоидоз;
9) постинфекционный и поствакцинальный энцефаломиелит;
10) ВИЧ-энцефалопатия;
11) гиповитаминоз В12 (фуникулярный миелоз);
12) адренолейкодистрофия [1, 3, 5, 8, 11].

Лечение

Лечение в периоде экзацербации или ремиссии рассеянно-
го склероза имеет существенные различия. Поскольку этиоло-
гия заболевания не ясна, этиотропной терапии РС не существу-
ет. Поэтому все лечебные мероприятия можно условно разде-
лить на: 

• патогенетические (предупреждение деструкции мозговой
ткани активированными клетками иммунной системы и токси-
ческими веществами); 

• симптоматические (поддержание и корригирующие повре-
жденные функции нервной системы, а также компенсирующие
уже имеющиеся нарушения) [1, 12].

Патогенетическая терапия. При лечении обострений РС
используют иммуносупрессивные, иммуномодулирующие и ан-
тивоспалительные препараты. Препаратами первого выбора
являются кортикостероиды, способствующие ограничению
воспалительного процесса и степени деструкции миелина. В
менее тяжелых случаях могут применяться препараты АКТГ.
Из кортикостероидов наиболее широко применяется метил-
преднизолон, реже используют дексаметазон и преднизолон [1,
3, 7]. Назначение синтетических аналогов АКТГ чаще сопрово-
ждается побочными реакциями (отеки, артериальная гипо-
тония). При обострении РС возможно проведение плазмафере-
за, обладающего иммуномодулирующим действием, а также
способствующего элиминации из организма веществ, влияю-
щих на проведение нервного импульса. Используют также
антиагреганты, антиоксиданты и препараты, укрепляющие
сосудистую стенку [1, 5, 6]. 

Лечение при неуклонном прогрессировании РС. При
медленно прогрессирующем заболевании назначение иммуно-
супрессоров считается нецелесообразным. Использование ци-
тостатиков (азатиоприн, циклофосфамид) в педиатрической
практике ограничено в связи с невысокой эффективностью и
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токсичностью. Циклоспорин А, напротив, считается эффектив-
ным, хотя он нередко оказывает нефротоксическое действие.
Возможно применение миелопида (иммунорегулятора костно-
мозгового происхождения). В настоящее время склоняются к
активному использованию кополимера-1 и бета-интерферона
при прогрессирующих формах РС [1, 3].

Лечение во время ремиссии и стабилизации заболева-
ния имеет своей целью профилактику обострений РС и заклю-
чается преимущественно в использовании бета-интерферонов,
хотя лечебные курсы этих препаратов не приводят к восстанов-
лению функций, нарушенных в результате предшествующих
обострений РС. Влияние альфа-интерферона на демиелинизи-
рующий процесс менее выражено, чем бета-интерферонов
[1, 3]. Кополимер-1 так же уменьшает количество обострений
РС при ремиттирующем течении. И, наконец, сравнительно ши-
роко практикуется введение больших доз человеческого внут-
ривенного иммуноглобулина [3, 12]. 

Симптоматическая терапия. Выбор средств определяется
клинической симптоматикой. Для ускорения проведения нерв-
ного импульса по демиелинизированному волокну применяют-
ся блокаторы кальциевых каналов (пропранолол, верапамил,
нефидипин) [1, 3, 5]. 

С целью снижения патологического мышечного гиперто-
нуса (вследствие поражения центрального нейрона) практи-
куется индивидуализированное назначение миорелаксантов
(толперизол, тизанидин, баклофен). Спастический мышеч-
ный тонус также снижают с помощью диазепама и дантроле-
на. Сравнительно новым методом является назначение инъ-
екций ботулотоксина [1]. 

При нарушении тазовых функций используется магнито-
стимуляция, при гиперрефлексии детрузора назначаются
антихолинергические препараты (оксибутинина хлорид), а
также трициклические антидепрессанты (имипрамин) [1, 3, 5].

При нарушениях координации и интенционном треморе
показано назначение витамина В6, бета-адреноблокаторов в
сочетании с трициклическими антидепрессантами, а также
изониазида. Однако более эффективным средством счита-
ются антагонисты серотонина (ондансетрон). При выражен-
ном треморе, доходящим до гиперкинезов, показан карба-
мазепин. В случаях атаксии назначают аминокислоты (гли-
цин), а также пропранолол в сочетании с трициклическими
антидепрессантами [1, 3, 7].

Метаболическая и витаминотерапия способствуют реге-
нерации пораженной ткани и поддержанию баланса в про-
цессах иммунорегуляции. С этой целью назначают церебро-
лизин, пирацетам, пиритинол, глицин, Мильгамма, метио-
нин, а также глутаминовую кислоту [1, 3, 5, 6].

Профилактическая вакцинация (активная и пассивная им-
мунизация) больных РС является спорным вопросом [6]. Тем не
менее, дети с демиелинизирующими заболеваниями (включая
РС) должны освобождаться от проведения профилактических
прививок в связи с наличием текущего дегенеративного про-
цесса в центральной нервной системе [2].

Прогноз

При ремиттирующем течении РС предсказать очередное
обострение заболевания бывает практически невозможно.
Именно по этой причине бывает затруднен ближайший и дол-

госрочный прогноз болезни. Самым информативным показате-
лем в этом плане считаются особенности течения РС в первые
5 лет болезни, а также эффективность проводимого лечения,
требуется достаточно продолжительное наблюдение за паци-
ентом. Следует отметить, что при рассеянном склерозе при-
мерно у 20% пациентов течение болезни доброкачественное, у
20–30% – ремиттирующее и у 50% – прогредиентное [3]. Смерт-
ность через 25 лет после начала заболевания составляет
14–26%. Тем не менее, есть данные о том, что к концу ХХ века
средняя продолжительность жизни при РС превышала 40 лет,
что несомненно является большим достижением [1, 6].

Если в сравнительно недавнем прошлом детям и подрост-
кам с РС рекомендовалась изоляция и (нередко) соблюдение
постельного режима в периоды экзацербации, то на сегодня
тактика существенно изменилась. Рекомендуется сохранение
максимальной активности (в соответствии с возрастом) во всех
областях жизнедеятельности (при условии отсутствия частых
переутомлений), активное участие в жизни общества (в том
числе, в домашних делах с обязательными усилиями по сохра-
нению самообслуживания). Медико-социальная реабилитация
(нейрореабилитация), начатая на самых ранних этапах заболе-
вания, позволяет существенно улучшить не только его течение,
но и отдаленный прогноз, а также обогащает социальную
жизнь пациентов детского возраcта. 

Примерно через 20–25 лет после дебюта РС около 30% па-
циентов утрачивают способность к самостоятельному передви-
жению. Поэтому индивидуально для каждого больного решает-
ся вопрос об использовании односторонней или двусторонней
поддержки при ходьбе, инвалидных колясок и других вспомога-
тельных средств передвижения [1].
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