
Рассеянный склероз (РС) – это аутоиммунное нейро-

дегенеративное заболевание центральной нервной системы

(ЦНС), характеризующееся демиелинизацией, потерей

нейронов и глиозом [1, 2]. Заболеваемость РС имеет регио-

нальные особенности: самое высокое число случаев зареги-

стрировано в Европе (6,8 на 100 тыс. населения в год), а са-

мое низкое число случаев – в Юго-Восточной Азии и Афри-

ке (0,4 на 100 тыс.) [3]. В Российской Федерации распро-

страненность колеблется от 5,7 до 78,5 на 100 тыс. населе-

ния, а заболеваемость – от 0,2 до 9,8 на 100 тыс. населения

в год [4]. Болезнь поражает преимущественно молодых жен-

щин в возрасте от 20 до 40 лет, хотя, по оценкам экспертов,

увеличивается число случаев РС и среди детей [1, 3]. Причи-

на развития РС остается неизвестной, однако установлен

ряд факторов, ассоциированных с заболеванием: дефицит

витамина D, курение, вирусные инфекции, место рождения

и генетические факторы [2, 5].

Роль лекарственных препаратов в качестве факторов

риска РС до сих пор остается предметом споров, хотя име-

ется ограниченное число исследований, посвященных вли-

янию иммуномодулирующих препаратов, контрацептивов

и антибиотиков на развитие заболевания [6]. Одной из
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групп лекарственных препаратов, назначение которых ас-

социируется с развитием демиелинизирующих заболеваний

(включая РС), являются блокаторы (ингибиторы) фактора

некроза опухоли α (ФНОα) [7, 8].

ФНОα представляет собой провоспалительный цито-

кин с плейотропным эффектом – он как играет централь-

ную роль в защитных реакциях организма (при низких кон-

центрациях), так и, при определенных обстоятельствах

(в особенности при повышенных концентрациях), может

вызывать гибель клеток и дегенерацию тканей [9]. Различ-

ные эффекты ФНОα объясняются наличием двух его био-

активных форм, действующих на два типа рецепторов:

1) растворимая форма (sTNF) обладает высоким сродством

к рецептору TNFR1 и опосредует апоптоз и хронизацию

воспаления; 2) трансмембранная форма (tmTNF), напро-

тив, обладает высоким сродством к рецептору TNFR2 и ак-

тивирует гены, необходимые для разрешения воспаления

и миелинизации [9, 10]. Если TNFR1 экспрессируется во

всех тканях организма, то TNFR2 – в основном в нейронах,

иммунных и эндотелиальных клетках [11]. Неконтролируе-

мая выработка ФНОα связана с развитием ряда воспали-

тельных заболеваний, таких как ревматоидный артрит (РА),

болезнь Крона (БК), псориаз, псориатический артрит

(ПсА), анкилозирующий спондилит (АС) [11]. Блокаторы

ФНОα представляют собой революционные терапевтиче-

ские средства для лечения этого ряда заболеваний, являясь

более эффективными, чем традиционные препараты, изме-

няющие течение РС (ПИТРС) [12, 13].

Редкая встречаемость развития РС у пациентов, при-

нимающих блокаторы ФНОα (в частности, адалимумаб),

ограниченное количество подобных случаев не только

в отечественной, но и в мировой практике обусловили на-

писание настоящей статьи. В ней представлен клинический

случай пациентки, которую мы наблюдаем с 2022 г., а также

проведен систематический обзор.

Пациентка подписала информированное согласие на

участие в исследовании, опубликовании данных ее обследо-

ваний без идентификации личности.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка К., 28 лет, поступила в отделение невроло-

гии с жалобами на снижение зрения на оба глаза (больше спра-

ва), ощущение повышенной яркости при взгляде левым глазом,

снижение чувствительности в левых конечностях, слабость

в левой ноге, диффузную головную боль давящего характера

(3–4 балла по визуальной аналоговой шкале).

Пациентка с 23 лет (с 2019 г.) наблюдается у ревма-

толога с диагнозом: «Анкилозирующий спондилит, разверну-

тая стадия, умеренная активность, HLA-B27-позитивный,

ФК II». Дебют заболевания с постепенного развития боли

в нижней части спины, сохраняющейся в покое, ограничения

движения в поясничном отделе позвоночника, боли в области

тазобедренных суставов. До этого в 2017 г. перенесла двусто-

ронний увеит. В 2020 г. был назначен генно-инженерный биоло-

гический препарат – ингибитор ФНОα адалимумаб 40 мг раз

в 2 нед подкожно. Введение препарата перенесла удовлетвори-

тельно.

На 4-м году болезни АС (в августе 2022 г., на 2-м году

терапии адалимумабом) у пациентки остро возникли двоение

в глазах, головокружение и тошнота. Пациентке экстренно

проведена магнитно-резонансная томография (МРТ) головно-

го мозга, по результатам которой очаговых изменений не об-

наружено, исключено острое нарушение мозгового кровообра-

щения. Пациентка госпитализирована в неврологическое от-

деление, выписана с диагнозом «невропатия отводящего нерва

справа», получила нейрометаболическую терапию с полным

регрессом неврологической симптоматики.

Спустя 3 мес (в ноябре 2022 г.) у пациентки вновь разви-

лась неврологическая симптоматика в виде выпадения верхне-

го поля зрения на правый глаз («как шторка»), после чего зре-

ние на этот глаз полностью пропало, присоединились слабость

в левой ноге, чувство онемения в ней. Пациентка госпитализи-

рована в отделение неврологии. По данным МРТ головного моз-

га выявлены очаги демиелинизации с диссеминацией в про-

странстве и во времени (рис. 1).

Состояние расценено как дебют демиелинизирующего

заболевания ЦНС. Пациентке проведен курс пульс-терапии

метилпреднизолоном 1000 мг внутривенно 5 раз, при выпи-

ске назначен пероральный прием метилпреднизолона в дозе

24 мг/сут с постепенным снижением дозы в течение 2 мес.

После выписки на фоне приема глюкокортикоида (ГК) остро-

та зрения на правый глаз восстановилась, однако сохранялись

выпадение верхних полей зрения по типу «шторки» и слабость

в левой ноге.
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки К. от 08.12.2022: выявляются очаги демиелинизации перивентрикулярно 

у переднего рога правого бокового желудочка (а), в стволе мозолистого тела (б), в мосту слева (в), 

перивентрикулярно у затылочного рога левого бокового желудочка с кольцевидным накоплением гадолиния (г, д)

Fig. 1. Brain MRI of patient K., dated 08.12.2022: demyelinating lesions identified periventricularly 

near the anterior horn of the right lateral ventricle (a), in the corpus callosum (б), in the left pons (в), and periventricularly 

near the occipital horn of the left lateral ventricle with ring-shaped gadolinium enhancement (г, д)

а б в г д



В конце января 2023 г. у пациентки появились шат-

кость при ходьбе, периодическое головокружение и тошнота,

затем присоединилось ощущение «повышенной яркости» на

левый глаз. В феврале 2023 г. пациентка вновь госпитализи-

рована в неврологическое отделение, в неврологическом ста-

тусе: амавроз справа, мозжечково-пирамидный синдром.

Консультирована врачом-офтальмологом, диагностирована

субатрофия правого зрительного нерва. На повторной МРТ

головного мозга выявлены новые очаги демиелинизации

(рис. 2). 

По результатам исследования зрительных вызванных

потенциалов выявлено двустороннее демиелинизирующее по-

ражение путей зрительного анализатора с преобладанием на

прехиазмальном уровне справа.

Исследование на олигоклональные антитела в цереброспи-

нальной жидкости и в плазме крови выявило 1-й тип синтеза

(поликлональный синтез). 

Антитела к аквапорину-4 в плазме крови не выявлены

(титр менее 1:10).

Пациентке проведен курс пульс-терапии метилпредни-

золоном 1000 мг 5 раз, 5 сеансов высокообменного плазмафере-

за с некоторым уменьшением симптоматики. По решению

консилиума отменен адалимумаб.

В октябре 2023 г. появились жалобы на некоторое нара-

стание слабости в левой ноге, неприятное ощущение повышен-

ной яркости в левом глазу. На МРТ головного мозга выявлены

новые патологические очаги в области правой лобной доли

с кольцевидным накоплением гадолиния. Пациентке поставлен

диагноз: РС, ремиттирующее течение, стадия обострения

(3 балла по Расширенной шкале статуса инвалидизации паци-

ента – Expanded Disability Status Scale, EDSS). Проведен курс

пульс-терапии метилпреднизолоном 1000 мг 5 раз с регрессом

новой симптоматики. Для профилактики обострений заболе-

вания назначен ПИТРС первой линии – интерферон β-1b

(ИФНβ-1b) в дозе 9,6 ММЕ подкожно 1 раз в 2 дня. Пациент-

ка обследована в федеральном центре, где диагноз РС подтвер-

жден. В декабре 2023 г. начата терапия ИФНβ-1b в дозе

9,6 ММЕ, однако введение сопровождалось выраженным грип-

поподобным синдромом с повышением температуры тела до

38 °С, местными реакциями в месте введения с отеком, гипе-

ремией, резкой болезненностью, сохранением гиперпигменти-

рованных пятен. Несмотря на побочные явления, пациентка

продолжила прием препарата. 

В мае 2024 г. пациентке проведена смена ПИТРС на сам-

пэгинтерферон β-1а 240 мкг 1 раз в 2 нед, терапию переносит

удовлетворительно. После начала терапии ПИТРС у паци-

ентки клинических обострений за период наблюдения (до ноя-

бря 2024 г.) не было. Параллельно пациентка наблюдается

у врача-ревматолога, суставные симптомы при необходимо-

сти купирует приемом нестероидных противовоспалительных

препаратов (НПВП) – нимесулида, эторикоксиба.

Анамнез жизни: пациентка родилась первым ребенком

в семье, по материнской линии имеется наследственная отя-

гощенность по болезни Бехтерева. Вредные привычки отрица-

ет. В возрасте 7 лет перенесла операцию по поводу пупочной

грыжи. В детстве часто болела ангиной и простудными забо-

леваниями. Имеет аллергию в виде сыпи на пыль, шерсть жи-

вотных, некоторые растения. По образованию пациентка

фармацевт, однако не работает по профессии из-за аллергии.

В настоящее время работает в фотостудии.

Неврологический статус во время последнего обращения:

амавроз правого глаза. Умеренный монопарез левой ноги со сни-

жением силы в проксимальном отделе до 3/5 баллов, дисталь-

но сила достаточная. Мышечный тонус диффузно снижен,

больше в левых конечностях. Гиперрефлексия слева. Патологи-

ческих знаков нет. Пальценосовую и коленно-пяточную пробы

выполняет удовлетворительно, в позе Ромберга пошатывает-

ся с открытыми и закрытыми глазами. Походка на чуть ши-

рокой базе. Болевая и тактильная гипестезия в левой руке

и левой ноге. Менингеальных знаков нет. Оценка по EDSS –

3 балла.

Реакция Вассермана – отрицательная. 

Иммуноферментный анализ (ИФА) на антитела к ВИЧ

1-го, 2-го типа (IgM, IgG) – отрицательный.

Анализ на антитела к ядерным антигенам (ANA), анти-

тела к двухцепочечной ДНК (анти-dsDNA), антикератиновые

антитела – отрицательные.

Исследование на ревматологические пробы: С-реактив-

ный белок – 0,44 мг/л (норма – 0–10 мг/л), ревматоидный фа-

ктор – отрицательный.

ИФА на HLA-B27 – положитель-

ный.

Антитела к аквапорину-4: титр

менее 1:10 (в норме).

Антитела к MOG: титр менее

1:10 (в норме).

Электрокардиография: ритм си-

нусовый, ЧСС – 70 уд/мин, положение

электрической оси сердца – нормальное.

Зрительные вызванные потенциа-

лы: демиелинизирующее поражение пу-

тей зрительного анализатора с двух

сторон.

На МРТ головного мозга выявлены

новые очаги демиелинизации без призна-

ков активности (рис. 3).

На МРТ шейного отдела выявлены

два очага демиелинизации на уровне

СIV–V без признаков активности.

На МРТ грудного отдела признаков де-

миелинизации нет.
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Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки К. от 01.03.2023: определяются 

новые очаги демиелинизации субкортикально и в глубинных отделах 

правой лобной доли (а), в височной доле справа (б), перивентрикулярно 

у заднего рога левого бокового желудочка (в), очаг в глубинных отделах 

правой лобной доли с кольцевидным накоплением парамагнетика (г)

Fig. 2. Brain MRI of patient K., dated 01.03.2023: new demyelinating lesions 

identified subcortically and in the deep white matter of the right frontal lobe (a), 

in the right temporal lobe (б), periventricularly near the posterior horn 

of the left lateral ventricle (в), and a lesion in the deep white matter 

of the right frontal lobe with ring-shaped contrast enhancement (г)

а б в г



Оптическая когерентная томография глаза выявила ча-

стичную атрофию зрительных нервов с обеих сторон, больше

справа.

Консультация окулиста: частичная атрофия зритель-

ных нервов с обеих сторон. Миопический астигматизм 1–2-й

степени. Хронический увеит с обеих сторон, обострение. Реко-

мендованы ретробульбарные инъекции дипроспана.

Пациентка в настоящее время продолжает прием сам-

пэгинтерферона β-1а в дозе 240 мкг 1 раз в 2 нед.

С и с т е м а т и ч е с к и й  о б з о р
E. Kemanetzoglou и E. Andreadou [14] провели систе-

матический обзор статей за период с 1990 по 2016 г., а также

анализ четырех собственных наблюдений. В результате бы-

ло обнаружено 122 случая демиелинизирующих заболева-

ний ЦНС у пациентов, которые проходили лечение с ис-

пользованием ингибиторов ФНОα. В среднем пациенты

принимали блокаторы ФНОα в течение 17,61 мес до появ-

ления симптомов (от 3 дней до 6 лет). Наиболее часто у па-

циентов развивались следующие демиелинизирующие за-

болевания: неврит зрительного нерва (у 38% пациентов),

монофазное демиелинизирующее событие (у 30%) и РС

(у 21%). У всех пациентов, кроме двух, лечение блокаторами

ФНОα было прекращено. По двум пациентам информация

отсутствовала. Всего авторами описано 13 случаев демиели-

низирующего заболевания во время приема адалимумаба,

в том числе три случая РС. 

Однако актуальных систематических обзоров, посвя-

щенных развитию РС у пациентов, принимающих адалиму-

маб, мы не обнаружили. В связи с этим мы провели собст-

венный поиск научных статей в базе MEDLINE с использо-

ванием ключевых словосочетаний «adalimumab and multiple

sclerosis». Всего выявлено 62 результата (с 2004 г. по

05.01.2025) и отобрано 13 клинических наблюдений, содер-

жащих сведения о развитии РС у пациентов, принимающих

адалимумаб (см. таблицу). Мы также провели поиск в оте-

чественной базе РИНЦ с использованием ключевых слово-

сочетаний «рассеянный склероз и адалимумаб», «рассеян-

ный склероз и факторы некроза опухоли», однако клиниче-

ских описаний не обнаружили.

К 13 обнаруженным результатам мы добавили свое

собственное наблюдение. Таким образом, в окончательный

анализ вошли 14 пациентов: девять женского пола и пять –

мужского (см. таблицу).

Средний возраст пациентов составил 34,4±14,6 года

(от 21 года до 68 лет). Четыре пациента страдали РА, четыре

пациента – АС, по двое пациентов приходилось на ЮИА

и БК и по одному пациенту – на хронический увеит и ПсА.

Практически все пациенты перед назначением адалимума-

ба принимали другие препараты, чаще всего метотрексат

(n=6). Срок развития неврологической симптоматики по-

сле начала терапии адалимумабом широко варьировал – от

нескольких недель до 8 лет. Тактика ведения во всех случаях

включала отмену адалимумаба, в восьми случаях имелись

сведения о назначении ГК, в трех случаях применялся риту-

ксимаб, в одном случае – азатиоприн. Сведения о динами-

ческом наблюдении и последующем течении РС имелись по

восьми пациентам (57,1%): у пяти из них появлялись новые

очаги демиелинизации по результатам МРТ, у трех – новые

очаги не обнаружены.

О б с у ж д е н и е
ФНОα обладает двумя кардинально противополож-

ными эффектами. Гомеостатические функции ФНОα вклю-

чают защиту от патогенных микроорганизмов, участие в об-

разовании лимфоидных органов, ремиелинизации, десен-

сибилизацию макрофагов, апоптоз воспалительных клеток

и подавление опухолевого роста. А патогенные функции

ФНОα заключаются главным образом в выработке медиато-

ров воспаления, выживании воспалительных клеток, деге-

нерации тканей и сенсибилизации нейронов [11, 27].

Поскольку ФНОα участвует в демиелинизирующих

процессах, ранее блокаторы ФНОα рассматривались и как

потенциальные терапевтические средства, в том числе

и при РС. Однако назначение блокаторов ФНОα оказывало

неблагоприятные результаты на пациентов. Первые нега-

тивные попытки назначения моноклональных антител

к ФНОα (инфликсимаба) были предприняты в ходе откры-

того исследования у двух пациентов с быстропрогрессирую-

щим РС в 1996 г. [28]. Затем, в 1999 г., было проведено двой-

ное слепое плацебоконтролируемое исследование II фазы

ингибитора ФНОα ленерцепта с участием 168 пациентов

с ремиттирующим РС. В группе ленерцепта, напротив, чаще

и раньше наступали обострения, а неврологические нару-
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Рис. 3. МРТ головного мозга и шейного отдела спинного мозга пациентки К. от 25.11.2024: выявляются 

новые очаги демиелинизации у переднего рога (а) и заднего рога (б) правого бокового желудочка справа, 

в островковой доле слева (в), также два коротких очага в шейном отделе спинного мозга (г, д)

Fig. 3. Brain and cervical spinal cord MRI of patient K., dated 25.11.2024: new demyelinating lesions 

identified near the anterior (a) and posterior (б) horns of the right lateral ventricle, 

in the left insular cortex (в), and two short lesions in the cervical spinal cord (г, д)
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шения были более выраженными, в связи с чем исследова-

ние было досрочно прекращено [29]. Эти исследования пре-

доставили доказательства того, что неселективное ингиби-

рование ФНО не только не приносит пользы, но и наносит

вред при РС.

S. Skurkovich (США), А. Н. Бойко (Россия) и колле-

ги провели двойное слепое плацебоконтролируемое ис-

следование с участием 45 пациентов с вторично-прогрес-

сирующим РС, которые были рандомизированы на три

группы по 15 человек. Пациенты первой и второй групп

пациентов получили короткий курс терапии антителами

к ИФНγ и ФНОα соответственно, а третьей группы – пла-

цебо. В ходе 12-месячного наблюдения снижение числа

пациентов без прогрессирования РС, уменьшение актив-

ных очагов на МРТ, снижение продукции некоторых про-

воспалительных цитокинов выявлены только у пациен-

тов, получавших антитела к ИФНγ. У пациентов, полу-

чивших антитела к ФНОα, изменения не были статисти-

чески значимы по сравнению с группой плацебо. Отсутст-

вие резкого ухудшения состояния пациентов на фоне те-
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Источник
Пол, 

Диагноз
Другие виды Время

Тактика и наблюдениевозраст лечения до дебюта РС

Rojas-Carabali W. Ж., ЮИА с двусторонним Метотрексат 8 лет НД

и соавт., 2023 [15] 21 год рефрактерным увеитом

Bensouda-Grimaldi L. Ж., РА Метотрексат 11 мес Пульс-терапия ГК

и соавт., 2007 [16] 32 года

Tan H. Ж., АС Нет 2 года Пульс-терапия ГК, ритуксимаб

и соавт., 2014 [17] 14 лет

Matsumoto T. Ж., РА Тиомалат натрия, 3 мес НД

и соавт., 2012 [18] 68 лет D-пеницилламин, 

буцилламин, 

салазосульфапиридин, 

преднизолон, НПВП

Khosravi S. Ж., РА, промежуточный Нет 2 года ГК, ритуксимаб. 

и соавт., 2025 [19] 47 лет увеит В течение года нет новых очагов

Chighizola C. Ж., ЮИА, увеит Метотрексат 2 года Пульс-терапия ГК. Через 6 мес – новые 

и соавт., 2022 [20] 22 года очаги в головном мозге. Из-за рецидива 

увеита назначен ритуксимаб

Sökmen O. М., БК Сульфасалазин, 7 мес Назначение азатиоприна 150 мг/сут. 

и соавт., 2022 [21] 45 лет азатиоприн Через 18 мес новых очагов не выявлено

Uygunoglu U. М., АС, Метотрексат, 2 года Пульс-терапия ГК. 

и соавт., 2014 [22] 36 лет HLA-B27+ сульфасалазин Через 1 год выявлен новый очаг

Hare N., Ж., БК 6-меркаптопурин, 4 мес Продолжен прием 6-меркаптопурина. 

2012 [23] 26 лет ГК, инфликсимаб Нет данных о течении РС

(4 инфузии 5 мг/кг)

Shirah B. Ж., РА, Метотрексат 1 год Перевод на метотрексат

и соавт., 2024 [24] 41 год серопозитивный

Alnasser Alsukhni A. М., Хронический увеит, Метотрексат, Несколько Назначение метилпреднизолона. 

и соавт., 2016 [25] 23 года HLA-B27+. Имеет циклоспорин, недель Через 6 мес – обострений нет

семейный анамнез по РС азатиоприн

Engel S. М., ПсА Фумарат, 18 мес При осмотре примерно через 2 года – 

и соавт., 2020 [26] 51 год циклоспорин, нарастание неврологической  симптоматики

метотрексат (+2 балла по EDSS).Поставлен диагноз 

первично-прогрессирующего РС

E. Kemanetzoglou М., АС НПВП 3 года Пульс-терапия ГК. Наблюдение 

и E. Andreadou, 27 лет в течение 4 лет с прогрессированием 

2017 [14] и появлением новых очагов

Собственное Ж., АС, увеит НПВП 4 года Пульс-терапия ГК с положительным 

наблюдение 28 лет эффектом. Прогрессирование в течение 

3 лет наблюдения. Назначение ПИТРС 

с переходом в клиническую ремиссию

Примечание. ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; НД – нет данных.



рапии ингибиторами ФНОα, в отличие от предыдущих

исследований, авторы связали либо с низкой активностью

используемых антител, либо со специфическим отбором

пациентов [30].

На сегодняшний день блокаторы ФНОα не использу-

ются при РС, однако данная группа препаратов широко

применяется при РА, АС, БК и других воспалительных за-

болеваниях, что в части случаев сопровождается развитием

демиелинизирующего поражения: РС, оптического неври-

та, острого поперечного миелита, синдрома Гийена–Бар-

ре, синдрома Миллера–Фишера [7, 8]. Такой эффект, по-

видимому, связан как раз с плейотропным действием

ФНОα. Так, у трансгенных мышей с избыточной экспрес-

сией ФНОα наблюдалась спонтанная демиелинизация [9].

Кроме того, было показано, что селективное ингибирова-

ние sTNF улучшает миелинизацию у мышей с экспери-

ментальным аутоиммунным энцефалитом, в то время как

при неселективном ингибировании ФНОα аналогичный

эффект не наблюдается [31]. Это позволяет предположить,

что защитное действие ФНОα опосредовано через

tmTNFи TNFR2.

У описанной нами пациентки К. клиническая карти-

на и МРТ-изменения типичны для РС. Мы выявили 1-й тип

синтеза при исследовании олигоклональных иммуноглобу-

линов в сыворотке крови и цереброспинальной жидкости,

однако, по данным крупного метаанализа, у 12,3% пациен-

тов с РС олигоклональные антитела отсутствуют [32]. В от-

личие от других описанных случаев, нашей пациентке был

назначен ПИТРС первой линии и за период наблюдения

в течение года клинических обострений не отмечалось, од-

нако по данным нейровизуализации выявлены новые очаги

демиелинизации.

З а к л ю ч е н и е
Необходимо отметить, что демиелинизация – один из

возможных, но редких побочных эффектов адалимумаба.

Хотя описанные клинические наблюдения демонстрируют

связь между приемом блокаторов ФНОα и РС, существует

ряд факторов, которые ставят под сомнение такую причин-

но-следственную связь. Так, E. Kemanetzoglou

и E. Andreadou [14] приводят шесть аргументов: 1) низкая

частота встречаемости РС, несмотря на то что более 2 млн

человек принимают блокаторы ФНОα; 2) сочетание не-

скольких аутоиммунных заболеваний и бессимптомная де-

миелинизация у пациентов с ревматическими заболевания-

ми еще до терапии блокаторами ФНОα; 3) демиелинизация

вследствие других предыдущих методов лечения (например,

метотрексатом); 4) широкий диапазон между началом ле-

чения и появлением демиелинизации (от 5 мес до 4 лет);

5) медленное прогрессирование РС при его развитии на фо-

не приема ФНОα, что может указывать на защитное дейст-

вие; 6) отсутствие новых обострений после повторного на-

значения ФНОα. Из-за нехватки научных данных перед на-

значением блокаторов ФНОα может быть целесообразно

проведение МРТ головного мозга для исключения сущест-

вующего демиелинизирующего поражения у пациента с ау-

тоиммунным заболеванием. Безусловно, вопрос требует

дальнейшего более глубокого изучения.
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