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Рассеянный склероз (РС) определяют как хро-

ническое демиелинизирующее иммуноопосредо-

ванное заболевание с многоочаговым поражением 

ЦНС, протекающее с обострениями и ремиссиями 

или прогредиентно у генетически предрасполо-

женных лиц [1, 2]. Однако выявление аномальной 

ремиелинизации и повреждений аксонов и нейро-

нов не только в активных очагах, но и во внешне 

неизмененном белом веществе мозга сблизили PC 

с дегенеративными заболеваниями ЦНС [3–5]. 

Показано, что ключевым фактором патогенеза 

повреждений при РС является гибель нейронов, 

которая реализуется как программированная 

гибель клетки (ПГК) (апоптоз) и патологическая 

клеточная смерть (некроз) [6, 7]. 

Учитывая, что поражение аксонов и нейронов 

при РС регистрируется уже со стадии дебюта и 

неуклонно прогрессирует в процессе заболевания, 

что обусловливает постепенное накопление необ-

ратимого неврологического дефицита, становится 

ясной особая значимость точной диагностики сте-

пени повреждений нервной ткани на разных эта-

пах течения болезни и разработка нейропротек-

тивной терапии при РС у детей. Апоптоз определя-

ется наличием генетически детерминированного 

аппарата самоуничтожения, основные факторы 

которого в норме конститутивно присутствуют в 

различных компартментах клетки и предназна-

чены исключительно для исполнения программы 

клеточной смерти [8]. Одновременно со специали-

зированными молекулярными системами реали-

зации гибели клетки в процессах формирования, 

анализа и проведения к эффекторам сигнала апоп-

тоза участвуют внутриклеточные регуляторы и 

мессенджеры, имеющие более широкие функции 

[9, 10]. 
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Представлены данные обследования 122 детей с рассеянным склерозом (РС). Установлено повыше-
ние концентраций факторов и индукторов апоптоза в стадии обострения РС у детей с последующим 
снижением их содержания при его ремиссии. Изменения содержания изученных маркеров про-
граммируемой клеточной гибели у обследованных больных являются свидетельством того, что РС 
у детей является формой патологии, связанной с выраженным усилением апоптоза. Выявленные 
закономерности изменений сывороточных уровней факторов и индукторов апоптоза при РС позво-
ляют использовать их в качестве дополнительных молекулярных маркеров активности течения РС 
и оценки эффективности проводимой терапии. 
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Data of examination performed in 122 children and adolescents with disseminated sclerosis (DS) are 
presented. Examination showed the increase of serum concentration factors and inductors of apoptosis 
in acute DS period and their decrease in remission. The changes in concentration of these markers of 
programmed cell death in examined patients suggest that DS in children and adolescents is a kind of 
pathology associated with significant increase of apoptosis. The detected consistencies in change of 
serum concentration of different factors and inductors of apoptosis permit to use these factors as addi-
tional molecular markers of DS activity and for estimation of therapeutic efficiency. 
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нарастанию демиелинизации [14]. Эти данные 

указывают на то, что такие больные составляют 

группу риска, требуют тщательного наблюдения и 

использования для уменьшения активности тече-

ния РС модифицирующей терапии препаратами, 

изменяющими течение заболевания [15, 16].

Важно отметить также, что увеличение содер-

жания факторов и индукторов апоптоза в сыво-

ротке крови больных при обострении течения 

РРС и их выраженное повышение в зависимости 

от стадии и длительности течения болезни позво-

ляют использовать их в качестве дополнитель-

ных молекулярных маркеров степени активности 

РРС у детей и оценки эффективности проводимой 

терапии. Вместе с тем комплексное исследование 

неврологического и соматического статуса детей, 

страдающих РРС, в сочетании с определением 

сывороточных уровней факторов и индукторов 

апоптоза в сыворотке крови существенно дополня-

ют диагностические критерии определения актив-

ности РС и могут быть рекомендованы к использо-

ванию в специализированных отделениях.
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