
ном МРТ – исследовании в 2011г. роста опухоли и по-
явление метастазов не выявлено. Проведено 9 курсов 
химиотерапии препаратами: ломустин, винкристин, 
карбоплатин, этопозид, цисплатин. С 2012г. больной 
находится под наблюдением невролога по месту жи-
тельства. При контрольных МРТ – исследованиях от-
рицательной динамики процесса не выявлено, отме-
чается стабилизация. У пациента сохраняются жало-
бы на слабость в ногах, неустойчивость при ходьбе, 
запоры. Ежегодно больному проводится консерватив-
ное лечение в объеме сосудистой терапии, витамино-
терапии, ЛФК, физиолечение, массаж конечностей.
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Актуальность
Рассеянный склероз – это хроническое демиели-

низирующее заболевание центральной нервной си-
стемы с преимущественно аутоиммунным механиз-
мом. Заболевание в основном возникает в молодом и 
среднем возрасте (15 – 40 лет). Особенностью болез-
ни является одновременное поражение нескольких 
различных отделов нервной системы, что приводит к 
появлению у больных разнообразных неврологиче-
ских симптомов и в дальнейшем к инвалидизации.

В последние годы наблюдается увеличение числа 
больных рассеянным склерозом. За счёт истинного ро-
ста заболеваемости и повышения качества диагностики.

Распространенность РС в Ставропольском крае 
составляет 22-25 тыс. на 100 тыс. населения, что яв-
ляется зоной средней степени риска заболевания. 

Цель: проанализировать наследственную пред-
расположенность к рассеянному склерозу.

Результаты исследования
Генетическая предрасположенность к рассеянно-

му склерозу, предположительно, связана с сочетани-
ем у данного индивидуума нескольких генов, обу-
словливающих нарушения, прежде всего в системе 
иммунорегуляции.

Данные, полученные при анализе различных по-
пуляций, свидетельствуют о том, что у больных рас-
сеянным склерозом достоверно повышена частота 
встречаемости антигенов HLA-A3, HLA-B7, HLA-
DR2, HLA-DR3, HLA-DQ6 и некоторых других. При 
рассеянном склерозе отмечена также ассоциация бо-
лезни с определенными гаплотипами HLA, включаю-
щими специфические аллельные комбинации локу-
сов главного комплекса гистосовместимости [5]. Ана-
лиз ряда других генов-кандидатов, имеющих важное 
значение в механизмах реализации иммунного отве-
та, позволил установить существование дополнитель-
ных звеньев генетической системы предрасположен-
ности к рассеянному склерозу. К таким звеньям от-
носятся гены особого семейства провоспалительных 
цитокинов – факторов некроза опухоли (TNF-а, TNF-
(3)), для которых показано преобладание определен-
ных «неблагоприятных» аллелей в группе больных 
рассеянным склерозом. Поскольку гены фактора не-
кроза опухоли тесно сцеплены с локусом HFA-DR на 
6-й хромосоме, указанное специфическое распреде-
ление аллелей TNF может быть в какой-то степени об-
условлено наличием достоверной ассоциации между 
аллелями HLA-комплекса и рассеянным склерозом. 
Однако обнаружение повышенного уровня TNF в де-
миелинизирующих бляшках и спинномозговой жидко-
сти больных рассеянным склерозом, a также положи-
тельный эффект растворимой формы TNF на актив-
ность процесса у больных рассеянным склерозом сви-
детельствует о патогенетической значимости фактора 
некроза опухоли при данном заболевании. [6] Еще од-
ним геном предрасположенности к рассеянному скле-
розу является ген Р-цепи рецептора Т-лимфоцитов: 
показана ассоциация «неблагоприятных» аллелей дан-
ного гена с прогредиентной формой рассеянного скле-
роза и экспериментальным аллергическим энцефало-
миелитом, особенно при сочетанном наследовании с 
определенными аллелями комплекса HLA.

Вывод
В настоящее время не вызывает сомнений суще-

ствование наследственной предрасположенности к 
рассеянному склерозу. Она определяется суммарным 
действием ряда взаимосвязанных генов иммунного 
ответа, ведущими из которых являются гены главного 
комплекса гистосовместимости. Предполагается, что 
наследование специфических аллелей указанных ге-
нов во взаимодействии с рядом природно-средовых 
факторов может формировать повышенную либо по-
ниженную восприимчивость иммунной системы к 
воздействию определенного этиологического факто-
ра, «запускающего» патогенетический каскад при 
рассеянном склерозе, например – гипотетического 
вирусного агента.
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