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Реферат
рассеянный склероз — хроническое инвалидизирующее 

заболевание центральной нервной системы, поражающее 
преимущественно людей молодого возраста. Усилия 
исследователей во всём мире направлены на создание 
высокоэффективных препаратов, изменяющих 
течение рассеянного склероза и при этом обладающих 
благоприятным профилем безопасности и переносимости. 
В обзоре кратко перечислены препараты, изменяющие 
течение рассеянного склероза, зарегистрированные в 
настоящее время в российской Федерации. Представлены 
сведения о международных клинических исследованиях 
препаратов, изменяющих течение рассеянного склероза, 
II и III фаз с указанием международных непатентованных 
наименований и/или молекул действующего вещества, 
предполагаемых механизмов действия, а также показателей 
их эффективности и безопасности. дано краткое описание 
тех препаратов, изменяющих течение рассеянного склероза, 
которые получили одобрение FdA и, возможно, вскоре 
будут доступны отечественным неврологам для терапии 
рассеянного склероза. освещены возможности препаратов, 
используемых в россии по показаниям, не включающим 
рассеянный склероз.

Ключевые слова: рассеянный склероз, препараты, 
изменяющие течение рассеянного склероза, Питрс, 
клинические исследования.
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Abstract
Multiple sclerosis is a chronic disabling disease of the 

central nervous system, afflicting mainly young people. The 
efforts of investigators around the world are aimed at creating 
highly effective disease-modifying therapies that have a 
favorable safety and tolerance profile. The review briefly lists 
the disease-modifying therapies currently registered in the 
russian Federation. Information is provided on the international 
clinical trial phases II and III of disease-modifying therapies, 
international nonproprietary products and/or active substance 
molecules, intended mechanisms of action and indicators of their 
effectiveness and safety. The article describes disease-modifying 
therapies that have been approved by the FdA and that may 
be available for russian neurologists in the near future for the 
treatment of multiple sclerosis. The treatment possibilities of 

drugs used in russia for other indications than multiple sclerosis 
are discussed.

Keywords: multiple sclerosis, disease-modifying therapies, 
dMTs, clinical trials.

рассеянный склероз (рс) — хроническое деми-
елинизирующее заболевание центральной 

нервной системы (цнс), поражающее преимуще-
ственно людей молодого и среднего возраста [1–3]. 
от рс страдают около 2,3 млн человек по всему миру.                 
В россии частота рс колеблется в зависимости от 
географической широты от 35 до 70 случаев на 
100 тыс. населения [4]. Высокая распространённость и 
инвалидизирующий характер заболевания определяют 
актуальность разработки лекарственных препаратов 
для терапии рс [1, 3, 5].

Во второй половине прошлого столетия лечение 
рс ограничивалось назначением симптоматических 
средств и глюкокортикоидов с целью купирования 
обострений [4]. «терапевтической революцией» в 
лечении этого заболевания, произошедшей в 90-х годах 
XX века, стало внедрение в клиническую практику 
препаратов иммуномодулирующего ряда, которые в 
англоязычной литературе обозначают термином dMT 
(от англ. disease-Modifying Therapies — модифици-
рующие болезнь терапевтические средства) [3, 6–8], 
а в русскоязычных публикациях — термином «препа-
раты, изменяющие течение рс» (Питрс) [9]. Питрс 
не вылечивают рс, однако сокращают количество 
обострений и снижают темп инвалидизации пациентов 
с рс.

к Питрс, получившим к настоящему времени 
одобрение FdA (от англ. Food and drug Administration — 
Управление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов сШа), относятся 
как инъекционные формы (интерфероны бета, глати-
рамера ацетат, моноклональные антитела — натали-
зумаб, окрелизумаб и алемтузумаб), так и препараты 
для перорального приёма (финголимод, терифлуномид, 
диметилфумарат, кладрибин, сипонимод, дироксимел-
фумарат) (табл. 1). Эти же препараты, за исключением 
дироксимелфумарата, получили одобрение и eMA (от 
англ. european Medicines Agency — европейское агент-
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ство лекарственных средств). В россии на июнь 2020 г. 
зарегистрированы все представленные в табл. 1 препа-
раты, за исключением сипонимода и дироксимелфума-
рата. Бόльшая часть Питрс предназначена для терапии 
взрослых пациентов (18 лет и старше). Финголимод 
(лифеспан/Валента, Финголимод медисобр/меди-
сорб)1 допустимо использовать у детей старше 10 лет. 
с 12 лет, согласно инструкции, разрешено применение 
препаратов интерферона бета-1а (тебериф/Биокад, 
синноВекс/сиа аФс, Генфаксон/лаборатория тютор 
с.а.с.и.Ф.и.а. и ребиф/мерк сероно).

Бо́льшая часть Питрс зарегистрирована для 
лечения ремиттирующего рс (ррс). При лечении 
первично-прогрессирующего рс (ППрс), согласно 
инструкции, допустимо назначение окрелизумаба 
(окревус/Ф. хоффманн-ля рош лтд.); для вторично-
прогрессирующего рс (ВПрс) — препаратов интерфе-
рона бета-1b (Бетаферон/Байер, инфибета/Генериум, 
интерферон бета-1b/Биокад).

Эффективность Питрс оценивают с позиций 
критерия nedA (от англ. no evidence of disease 
Activity — нет данных за активность заболевания), 
включающего три компонента [10–12]:

– отсутствие обострений;
– отсутствие прогрессирования инвалидизации 

по шкале edSS (от англ. expanded disability Status 

Scale — расширенная шкала оценки степени инвали-
дизации);

– отсутствие активности по данным магнитно-резо-
нансной томографии (мрт).

При этом срок наблюдения должен соответствовать 
среднему сроку наступления эффекта данного препа-
рата, а терапия должна быть безопасна и хорошо пере-
носиться пациентом [11–13].

Представленные в табл. 1 препараты продемон-
стрировали способность снижать активность рс как в 
клинических исследованиях, так и в клинической прак-
тике, однако эффективность существующих Питрс 
ограничена, более эффективные препараты нередко 
оказываются менее безопасными [3]. По этой причине 
продолжается поиск новых лекарственных средств, 
способных значимо изменять течение и прогноз рс и 
при этом не вызывающих серьёзных осложнений. По 
мере накопления знаний об иммунологических меха-
низмах развития заболевания основной акцент делают 
на препараты, модулирующие определённые звенья 
патогенеза заболевания [14].

международное непатенто-
ванное название

Год получения 
одобрения FdA

Год получения 
одобрения eMA дозы и способ применения

интерферон бета-1b 1993 1995 0,25 мг подкожно через день
интерферон бета-1а 1996 1997 30 мкг внутримышечно еженедельно
Глатирамера ацетат, 20 мг/мл 1996 2001 20 мг подкожно 1 раз в день
интерферон бета-1а 2002 1998 22 или 44 мкг подкожно 3 раза в неделю
натализумаб 2004 2006 300 мг внутривенно 1 раз в 4 нед
Финголимод 2010 2011 0,5 мг внутрь 1 раз в день
терифлуномид 2012 2013 7 или 14 мг внутрь 1 раз в день

диметилфумарат 2013 2014
120 мг внутрь 2 раза в день — 1-я 
неделя, затем 240 мг внутрь 2 раза в 
день

Глатирамера ацетат, 40 мг/мл 2014 2015 40 мг подкожно 3 раза в неделю

алемтузумаб 2014 2013
12 мг внутривенно 1 раз в день × 
5 дней, затем 12 мг внутривенно 1 раз в 
день × 3 дня через 1 год

Пэгинтерферон бета-1а 2014 2014 125 мкг подкожно 1 раз в 14 дней
окрелизумаб 2017 2018 600 мг внутривенно каждые 6 мес
кладрибин 2019 2017 3,5 мг/кг массы тела внутрь

сипонимод 2019 2020 После титрации 2 мг внутрь 1 раз в 
день

дироксимелфумарат 2019 — 231 мг внутрь 2 раза в день, через 
7 дней 462 мг 2 раза в день

Примечание: Питрс — препараты, изменяющие течение рассеянного склероза; FdA (от англ. Food and drug 
Administration) — Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов сШа; eMA                      
(от англ. european Medicines Agency) — европейское агентство лекарственных средств.

Таблица 1
ПИТРС, получившие одобрение FDA и/или EMA

1Указано торговое наименование/наименование 
держателя или владельца регистрационного удостоверения 
лекарственного препарата (по данным государственного 
реестра лекарственных средств. http://grls.rosminzdrav.ru/
default.aspx).

а.н. БелоВа, Г.е. Шейко, е.м. БелоВа
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лекарственное 
средство

название исследо-
вания

дизайн 
исследо-

вания

число 
участ-

ников/тип 
рс

Первичная 
конечная 

точка

срок 
исследо-

вания
nCT № Год 

начала

1 2 3 4 5 6 7 8
офатумумаб 

(oMB157; 
HuMax-Cd20)

открытое 
исследование, 
оценивающее 
эффективность 
и преимущества 
лечения 
офатумумабом 
у пациентов с 
рецидивирующим 
рс, переходящих от 
диметилфумарата 
или финголимода 
к офатумумабу 
(ArTIoS)

открытое 
исследо-

вание

550/ррс Годовая 
частота 

обострений

96 нед nCT04353492 2020

исследование 
долгосрочной безо-
пасности, переноси-
мости и эффектив-
ности офатумумаба 
у больных рециди-
вирующим рс

ркт 2010/ррс долго-
срочная безо-

пасность

5 лет nCT03650114 2018

Ублитуксимаб 
(TG-1101; 

UTX)

рандомизированное 
многоцентровое 
двойное 
слепое активно 
контролируемое 
исследование 
III фазы для оценки 
эффективности 
и безопасности/
переносимости 
ублитуксимаба 
(TG-1101; UTX) 
по сравнению с 
терифлуномидом 
у пациентов с 
рецидивирующим 
рс (ULTIMATe 1)/
(ULTIMATe 1I)

ркт 500/ррс Годовая 
частота 

обострений

24 мес nCT03277261 
(ULTIMATe 1)/ 
nCT03277248 

(ULTIMATe I1)

2017

открытое про- 
длённое исследо-
вание ублитукси-
маба у пациентов с 
рецидивирующим 
рс

открытое 
исследо-

вание

1000/ррс Годовая 
частота 

обострений

24 нед nCT04130997 2019

Таблица 2
ПИТРС, находящиеся в III фазе клинических исследований

окончание таблицы 2 см. далее.

ПреПараты, изменяЮЩие течение рассеянноГо склероза: ВзГляд В БУдУЩее
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1 2 3 4 5 6 7 8
Понесимод 

(ACT-128800
многоцентровое 
несравнительное 
исследование 
понесимода 
при длительном 
применении 
в дозе 20 мг с 
целью оценки его 
безопасности, 
переносимости 
и способности 
контролировать 
течение 
рецидивирующего 
рс (продолжение 
исследования 
AC-058B301) 
(oPTIMUM-LT)

открытое 
исследо-

вание

800/ррс Годовая 
частота 

обострений

354 нед nCT03232073 2017

озанимод 
(rPC-1063)

мультицентровое 
открытое про- 
длённое исследо-
вание применения 
перорального озани-
мода при рецидиви-
рующем рс

открытое 
исследо-

вание

2495/ррс Безопасность 
и переноси-

мость

5 лет nCT02576717 2015

исследование 
изменения скорости 
когнитивных 
функций у 
пациентов с 
рецидивирующим 
рс, получающих 
озанимод 
(enLIGHTen)

открытое 
исследо-

вание

250/ррс SMdT 3 года nCT04140305 2020

маситиниб 
(AB1010)

Эффективность и 
безопасность приме-
нения маситиниба в 
лечении прогресси-
рующего рс

ркт 
(плацебо)

656/ППрс 
и ВПрс

edSS 24 мес nCT01433497 2011

SAr442168 
(Prn2246)

исследование 
ингибитора 
тирозинкиназы 
Брутона 
SAr442168 при 
рецидивирующем 
рс (GeMInI-1/
GeMInI-2)

ркт 900/ррс Годовая 
частота 

обострений

36 мес nCT04410978 2020

исследование 
ингибитора 
тирозинкиназы 
Брутона SAr442168 
при ВПрс 
(HerCULeS)

ркт 
(плацебо)

1290/
ВПрс

edSS 48 мес nCT04411641 2020

Эвобрутиниб 
(M2951, 

MSC2364447C) 

исследование 
применения эвобру-
тиниба у пациентов 
с рецидивирующим 
рс

ркт 
(плацебо)

930/ ррс Годовая 
частота 

обострений

96 нед nCT04338022/ 
nCT04338061

2020

Примечание: Питрс — препараты, изменяющие течение рассеянного склероза (рс); ррс — ремиттирующий рс; 
ркт — рандомизированное контролируемое исследование; ППрс — первично-прогрессирующий рс; ВПрс — вторично-
прогрессирующий рс; SdMT (от англ. Symbol digit Modalities Test) — символьно-цифровой тест; edSS (от англ. expanded 
disability Status Scale) — расширенная шкала оценки степени инвалидизации.

окончание таблицы 2.

а.н. БелоВа, Г.е. Шейко, е.м. БелоВа
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цель нашего обзора — представление сведений 
о препаратах, которые, возможно, вскоре появятся в 
клинической практике российских неврологов, а также 
о новых разработках Питрс.

ПИТРС, одобренные FDA и не зарегистриро-
ванные в России

к числу Питрс, недавно одобренных FdA, но 
пока не зарегистрированных в россии, относятся сипо-
нимод и дироксимелфумарат.

Сипонимод (молекула BAF312) — избирательный 
агонист сфингозин-1-фосфатных рецепторов (S1Pr) 
подтипов 1 (S1Pr1) и 5 (S1Pr5), иммуномодулиру-
ющий эффект которого обусловлен подавлением 
миграции активированных т-лимфоцитов в зону 
воспаления в цнс, что способствует ремиелинизации 
и предотвращению синаптических дефектов [15]. 
сипонимод уместно считать усовершенствованным 
вариантом финголимода. Эффективность и безопас-
ность сипонимода были изучены в исследованиях 
фаз II (ClinicalTrials.gov: nCT01185821) [16] и III 
(ClinicalTrials.gov: nCT01665144; nCT02330965) [17, 
18] для лечения пациентов с ррс и ВПрс. По резуль-
татам исследований было определено, что сипонимод 
способен снижать риск нарастания инвалидизации и 
появления новых мрт-очагов, накапливающих гадо-
линий, обладая при этом благоприятным профилем 
безопасности. В настоящее время продолжается 
клиническое исследование III фазы по протоколу 
eXCHAnGe, проводимое с целью оценки безопасности 
и переносимости перехода с одобренных пероральных 
и инъекционных Питрс на пероральный приём сипо-
нимода (2 мг) у пациентов с ррс (ClinicalTrials.gov: 
nCT03623243). несмотря на то обстоятельство, что 
препарат сипонимод (торговое название оригиналь-
ного препарата майзент, новартис) для перорального 
приёма получил разрешение FdA в 2019 г. и eMA в 
2020 г., до сих пор отсутствует полное понимание взаи-
мосвязи дозы, эффекта и безопасности при различных 
типах течения рс. следует заметить, что сипонимод — 
первый препарат, зарегистрированный для лечения 
ВПрс [18].

Дироксимелфумарат (молекула ALKS 8700) — 
новый пероральный фумарат, разработанный для 
лечения рецидивирующим форм рс. дироксимел-
фумарат, как и диметилфумарат, метаболизируется 
до его основного метаболита монометилфумарата. 
монометилфумарат, в свою очередь, существенно 
снижает иммунную клеточную активность и последу-
ющее высвобождение провоспалительных цитокинов 
в ответ на индуцируемую воспалительную реакцию. 
согласно результатам клинического исследования 
III фазы по протоколу eVoLVe-MS-1 (ClinicalTrials.
gov: nCT02634307), пероральная терапия дирокси-
мелфумаратом в дозе 231 мг 2 раза в день с переходом 
на 462 мг 2 раза в день характеризуется долгосрочной 
эффективностью и безопасностью [19, 20]. считают, 
что дироксиметилфумарат обладает более благопри-

ятным профилем безопасности для желудочно-кишеч-
ного тракта в сравнении с диметилфумаратом, что, 
вероятно, связано с более высокой избирательностью 
к рецепторам за счёт его химической структуры. 
Это утверждение было подтверждено в результатах 
исследования III фазы по протоколу eVoLVe-MS-2 
(ClinicalTrials.gov: nCT03093324) [21]. дироксимел-
фумарат был зарегистрирован FdA в конце 2019 г. 
под торговым названием Вумерити (Биоген) для лече- 
ния ррс.

Препараты, находящиеся в III фазе клиниче-
ских исследований

целью III фазы клинических исследований, как 
правило, бывает подтверждение полученных в иссле-
дованиях I и II фаз результатов, касающихся эффек-
тивности (количество ежегодных обострений, радио-
логическая активность, динамика инвалидизации) 
и безопасности препарата. к числу Питрс, находя-
щихся в настоящее время в III фазе клинических иссле-
дований, относятся офатумумаб, ублитуксимаб, поне-
симод, озанимод, маситиниб и SAr442168 (табл. 2).

Офатумумаб (молекула oMB157; HuMax-Cd20) — 
представитель таргетной анти-В-клеточной иммуно-
модулирующей терапии рс. Публикуется всё больше 
данных о том, что B-клетки вносят особый вклад как 
в регуляцию нормального иммунитета, так и в пато-
генез иммуноопосредованных заболеваний, включая 
рс. В-клетки при рс смещены в сторону провос-
палительного профиля и способствуют патогенезу 
рс за счёт синтеза антител, презентации антигенов, 
стимуляции и активации т-клеток [22]. офатумумаб 
является человеческим моноклональным антителом 
к Cd20-рецепторам: он специфически связывается с 
эпитопом молекулы Cd20, что приводит к развитию 
цитотоксической реакции и лизису B-клеток. офату-
мумаб — полностью человеческое моноклональное 
антитело, соответственно он обладает меньшей имму-
ногенностью (способностью вызывать образование 
нейтрализующих препарат антител) и меньшим коли-
чеством побочных эффектов в сравнении с его пред-
шественником ритуксимабом [23].

В 48-недельном плацебо-контролируемом иссле-
довании по протоколу oMS115102 изучали эффекты 
офатумумаба, который вводили дважды с интервалом 
24 нед путём внутривенной инфузии в дозах 100, 300 
или 700 мг пациентам с ррс. несмотря на небольшое 
количество пациентов в каждой когорте (n=12 в 
когорте), зарегистрировано значительное падение 
уровня циркулирующих В-лимфоцитов, сопровожда-
ющееся выраженным снижением активности забо-
левания по данным мрт по сравнению с плацебо 
уже к 24-й неделе наблюдения (ClinicalTrials.gov: 
nCT00640328) [24].

В другом, более крупном, двойном слепом 
48-недельном исследовании по протоколу MIrror 
оценивали эффективность и безопасность различных 
доз офатумумаба, которые водили подкожно больным 

ПреПараты, изменяЮЩие течение рассеянноГо склероза: ВзГляд В БУдУЩее



46

ррс. Пациенты (n=232) были рандомизированы в 
группы офатумумаб 3, 30 или 60 мг каждые 12 нед, 
офатумумаб 60 мг каждые 4 нед или плацебо. резуль-
таты исследования показали, что все дозы офату-
мумаба для подкожного введения имеют высокую 
эффективность в сравнении с плацебо, а профиль безо-
пасности соответствует существующим данным об 
офатумумабе. отмечено снижение на 60–72% количе-
ства новых т2-очагов по данным мрт в срок 0–12 нед. 
В период с 24-й по 48-ю неделю новые очаги в группах 
офатумумаба (за исключением группы 3 мг) не выяв-
ляли вообще [25].

В целом перечисленные исследования демонстри-
руют высокий потенциал офатумумаба в лечении рс 
за счёт уменьшения частоты ежегодных обострений, 
снижения темпа прогрессирования инвалидизации 
и снижения количества новых активных очагов по 
данным мрт головного мозга.

В настоящее время ожидается публикация резуль-
татов двух предрегистрационных клинических иссле-
дований III фазы по протоколам ASCLePIoS I и 
ASCLePIoS II, где пациенты с ррс получали офату-
мумаб 20 мг подкожно 1 раз в 4 нед в сравнении с 
терифлуномидом в стандартной дозе 14 мг 1 раз в 
день (ClinicalTrials.gov: nCT02792218; nCT02792231). 
кроме того, инициирован ряд открытых исследований 
III фазы. цель одного из них (протокол ArTIoS) — 
оценка эффективности офатумумаба у пациентов с 
ррс, которых переводят с приёма одобренных Питрс 
(финголимода или диметилфумарата) (ClinicalTrials.
gov: nCT04353492). другое исследование иницииро-
вано с целью сбора данных о долгосрочной безопас-
ности, переносимости, эффективности и исходах 
заболевания у пациентов с ррс, принимавших 
участие по протоколам ASCLePIoS I и ASCLePIoS II 
(ClinicalTrials.gov: nCT03650114).

Ублитуксимаб (молекула TG-1101; UTX) — ещё 
один представитель таргетной анти-В-клеточной 
иммуномодулирующей терапии при рс. данный 
препарат представляет собой химерное гликоин-
женерное IgG1 моноклональное антитело, которое 
связывает уникальный эпитоп на антигене Cd20 и 
демонстрирует повышенную способность связывания 
с Cd20. терапевтическое действие ублитуксимаба 
заключается в деплеции (истощении) B-клеток и изме-
нении профиля иммунных т-клеток [26].

Ублитуксимаб был протестирован в 48-недельном 
плацебо-контролируемом исследовании II фазы с целью 
оценки его оптимальной дозы и времени инфузии на 
48 пациентах с рецидивирующими формами рс [27]. 
медиана истощения B-клеток составила >99% во всех 
когортах пациентов. число очагов, накапливающих 
контраст в T1-режиме по данным мрт, было снижено 
до нуля; средний объем T2-очагов уменьшился на 
7,3 и 10,6% на 24-й и 48-й неделе соответственно; 
7% участников имели 24-недельное подтверждённое 
прогрессирование инвалидности, 17% соответство-

вали критериям 24-недельного подтвержденного улуч-
шения инвалидности и 74% соответствовали критерию 
nedA. одночасовая инфузия 450 мг ублитуксимаба 
хорошо переносилась и приводила к высокому уровню 
истощения В-клеток (ClinicalTrials.gov: nCT02738775) 
[27]. данный режим введения препарата в насто-
ящее время изучают в двух идентичных клинических 
исследованиях III фазы по протоколам ULTIMATe I 
и ULTIMATe II (ClinicalTrials.gov: nCT03277248; 
nCT03277261) [22]. кроме того, сравнительно недавно 
было инициировано открытое исследование эффек-
тивности и долгосрочной безопасности ублитук-
симаба (ClinicalTrials.gov: nCT04130997), которое 
является продолжением протоколов ULTIMATe I и 
ULTIMATe II.

Понесимод (молекула ACT-128800) представ-
ляет собой селективный модулятор сфингозин-1-
фосфатного рецептора со схожим с финголимодом 
механизмом действия. Полагают, что за счёт ингиби-
рования активности сфингозин-1-фосфатного рецеп-
тора понесимод снижает количество циркулирующих 
лимфоцитов, что способствует снижению иммунного 
ответа при рс. В отличие от длительного периода 
полувыведения/медленной элиминации финголимода, 
понесимод выводится в течение 1 нед после прекра-
щения приёма, и его фармакологические эффекты 
быстро обратимы. результаты клинических иссле-
дований показали дозозависимый терапевтический 
эффект понесимода при ррс и определили 20 мг перо-
рально как суточную дозу с желаемой эффективно-
стью, приемлемой безопасностью и переносимостью 
[28, 29].

В конце мая 2020 г. было завершено клиническое 
исследование по протоколу oPTIMUM, в котором 
проводили сравнение двух пероральных препаратов — 
понесимода 20 мг и теруфлонамида 14 мг. результаты 
исследования ещё не представлены (ClinicalTrials.
gov: nCT02425644). В настоящее время проводят ряд 
исследований для оценки безопасности и эффектив-
ности с целью дальнейшей регистрации препарата, 
в том числе на территории российской Федерации 
(ClinicalTrials.gov: nCT01093326; nCT03232073). 
кроме того, компания янссен в конце 2019 г. объявила, 
что подала заявление на выдачу регистрационного 
удостоверения для препарата понесимод, предназна-
ченного для лечения взрослых пациентов с ррс [30].

Озанимод (молекула rPC-1063) — пероральный 
избирательный агонист рецепторов 1 и 5 сфингозин-1-
фосфата. В 2018 г. FdA отклонила заявку о регистрации 
озанимода для лечения пациентов с ррс из-за недоста-
точности данных. В 2019 г. были опубликованы резуль-
таты крупных многоцентровых рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований III фазы 
озанимода 0,5 и 1,0 мг для перорального приёма по 
протоколам rAdIAnCe и SUnBeAM (ClinicalTrials.
gov: nCT02047734; nCT02294058). По итогам данных 
исследований был сделан вывод о положительном 
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профиле эффективности и безопасности озанимода в 
сравнении с внутримышечными инъекциями интерфе-
рона бета-1a [31, 32].

следует заметить, что, согласно вышеупомянутым 
исследованиям, уменьшение частоты рецидивов в 
пересчёте на год при приёме внутрь 1,0 мг озанимода 
не выше, чем при использовании финголимода (38–48 
и 50% соответственно). В сравнении с окрелизумабом 
препарат озанимод также проигрывает. окрелизумаб 
снижает частоту рецидивов на 50% и способен оста-
навливать развитие новых очагов в головном мозге, 
что не характерно для озанимода. несмотря на это, 
фармацевтическая компания-производитель озанимода 
надеется на скорейшую регистрацию его пероральной 
формы в качестве препарата первой линии, что связано 
с высоким профилем безопасности [33]. В настоящее 
время продолжаются открытые исследования III фазы 
с целью дальнейшей оценки эффективности и безопас-
ности озанимода (ClinicalTrials.gov: nCT02576717; 
nCT04140305).

Маситиниб (молекула AB1010), действие кото-
рого связано с ингибированием рецепторных тиро-
зинкиназ III класса, может стать инновационным 
препаратом в лечении прогрессирующих форм рс. 
небольшое исследование с участием 35 пациентов с 
прогрессирующими формами рс продемонстриро-
вало высокий уровень терапевтической пользы маси-
тиниба. У 32% пациентов, получавших маситиниб, 
после 12 мес терапии зарегистрирован клинический 
ответ по комплексу функциональных тестов MSFC (от 
англ. Multiple Sclerosis Functional Composit) с отсут-
ствием такового в группе плацебо. стоит заметить, что 
балл по шкале edSS оставался стабильным в обеих 
группах. маситиниб относительно хорошо перено-
сился. из побочных эффектов чаще всего отмечали 
астению, сыпь, тошноту, отёки и диарею. общая частота 
нежелательных явлений была сходной с группой 
плацебо, однако серьёзные нежелательные явления 
были чаще связаны с маситинибом (ClinicalTrials.gov: 
nCT01450488) [34]. В апреле 2020 г. было завершено 
исследование III фазы, целью которого было срав-
нение безопасности и эффективности маситиниба 
4,5 мг/кг в сутки с плацебо или маситиниба в той же 
дозе с повышением до 6 мг/кг в сутки через 3 мес от 
начала терапии с плацебо у пациентов с ППрс или 
ВПрс (ClinicalTrials.gov: nCT01433497). результаты 
исследования на июнь 2020 г. не представлены.

SAR442168 (молекула Prn2246) представляет 
собой небольшую молекулу для перорального приме-
нения, действие которой связано с ингибированием 
тирозинкиназы Брутона — ключевого фермента, игра-
ющего важную роль в созревании В-лимфоцитов [35]. 
Эффективность и безопасность SAr442168 изучена 
в 24-недельном клиническом исследовании II фазы 
по поиску дозы у пациентов с ррс. Препарат проде-
монстрировал приемлемый профиль безопасности, 
кроме того, была достигнута первичная конечная 
точка — значительное снижение количества новых 

очагов, накапливающих гадолиний, по данным мрт 
(ClinicalTrials.gov: nCT03889639). Продолжается 
открытое исследование II фазы с целью опреде-
ления долгосрочной безопасности и переносимости 
SAr442168 у пациентов с ррс (ClinicalTrials.gov: 
nCT03996291). В 2020 г. инициированы клинические 
исследования III фазы по оценке эффективности и 
безопасности SAr442168 у пациентов с ррс по двум 
идентичным протоколам GeMInI-1 (ClinicalTrials.
gov: nCT04410978) и GeMInI-2 (ClinicalTrials.gov: 
nCT04410991), а также у пациентов с ВПрс по прото-
колу HerCULeS (ClinicalTrials.gov: nCT04411641).

Эвобрутиниб (молекула M2951; MSC2364447C) — 
ещё один представитель ингибиторов тирозинкиназы 
Брутона. Препарат ингибирует высвобождение макро-
фагов M1 и цитокинов, а также способствует поляри-
зации M2-моноцитов человека in vitro [35]. В недавно 
завершённом плацебо-контролируемом исследовании 
фазы II у пациентов с ррс (n=267), получавших 
эвобрутиниб (в дозе 25 мг 1 раз в день, 75 мг 1 раз в 
день или 75 мг 2 раза в день), отмечены снижение коли-
чества накапливающих контраст очагов по данным 
мрт и клинически значимая тенденция к снижению 
среднегодового количества обострений. Все пациенты 
хорошо переносили лечение. основными побочными 
явлениями были бессимптомные и обратимые повы-
шения уровня аминотрансфераз и липаз (ClinicalTrials.
gov: nCT02975349) [36]. двойной механизм действия 
эвобрутиниба, направленный на патогенный адап-
тивный и врождённый иммунитет, а также благопри-
ятный профиль «польза-риск» поддерживают даль-
нейшее клиническое развитие данного лекарственного 
средства с условием проведения более длительных и 
масштабных исследований. В связи с этим в апреле 
2020 г. были инициированы два идентичных клиниче-
ских исследования III фазы с целью оценки эффектив-
ности и безопасности эвобрутиниба у пациентов с ррс 
(ClinicalTrials.gov: nCT04338022; nCT04338061).

Препараты, находящиеся в II фазе клинических 
исследований

ряд перспективных лекарственных средств/молекул 
(опицинумаб, BCd-132, GnbAC1, эвобрутиниб, ибуди-
ласт) находится во II фазе клинических исследований, 
цель которых — поиск оптимальной дозировки и 
схемы приёма препарата с точки зрения эффектив-
ности и долгосрочной безопасности (табл. 3).

Опицинумаб (молекула BIIB033) — человеческое 
моноклональное антитело, действие которого направ-
ленно против цнс-специфического негативного 
регулятора миелинизации и регенерации аксонов — 
LInGo-1. В исследованиях I и II фаз опицинумаб 
показал высокую эффективность и хороший профиль 
безопасности [23]. Продемонстрирована возможность 
существенной ремиелинизации у пациентов с первым 
эпизодом острого неврита зрительного нерва [23]. 
тем не менее, эффективность опицинумаба в крупных 
рандомизированных исследованиях ещё не под-
тверждена.
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лекар-
ственное 
средство

название 
исследования

дизайн 
исследо-

вания

число 
участ-
ников/
тип рс

Первичная(ые) 
конечная(ые) 

точка(и)

срок 
исследо-

вания
nCT № Год 

начала

1 2 3 4 5 6 7 8
опицинумаб 
(BIIB033)

исследование 
эффективности, 
безопасности, 
переносимости и 
фармакокинетики 
BIIB033 у паци-
ентов с реци-
дивирующими 
формами рс 
при его одновре-
менном приме-
нении с препа-
ратом авонекс 
(SYnerGY)

ркт 
(плацебо)

419/ррс edSS, T25WT, 
9HPT, PASAT-3

72 нед nCT01864148 2013

Эффективность 
и безопасность 
BIIB033 
(опицинумаба) в 
качестве дополни-
тельного лечения 
к терапии, моди-
фицирующей 
заболевание, при 
рецидивирующем 
рс (AFFInITY)

ркт 
(плацебо)

263/ррс edSS, T25WT, 
9HPT, долго-
срочная безопас-
ность

96 нед nCT03222973 2017

BCd-132 сравнительное 
изучение эффек-
тивности и безо-
пасности BCd-132 
с терифлуномидом 
и плацебо при рс

ркт 
(плацебо)

270/ррс изменения по 
данным мрт

24 нед nCT04056897 2019

GnbAC1 оценка 
эффективности 
антагониста 
HerV-W env 
GnbAC1 для 
оценки в открытом 
долгосрочном 
исследовании 
безопасности у 
пациентов с рс 
(AnGeL-MS)

ркт 220/ ррс долгосрочная 
безопасность

96 нед nCT03239860 2017

клиническое 
исследование 
по оценке 
эффективности 
антагониста 
HerV-W env 
GnbAC1 при рс 
(CHAnGe-MS)

ркт 
(плацебо)

270/ ррс изменения по 
данным мрт

24 нед nCT02782858 2016

Таблица 3
ПИТРС, находящиеся в фазе II клинических исследований

окончание таблицы 3 см. далее.

а.н. БелоВа, Г.е. Шейко, е.м. БелоВа
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недавно d. Cadavid и соавт. представили резуль-
таты рандомизированного двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования SYnerGY [37]. 
целью исследования, которое выполнялось с участием 
пациентов с ррс и ВПрс, была оценка эффективности 
и безопасности внутривенного введения 3, 10, 30 или 
100 мг/кг опицинумаба или плацебо каждые 4 нед (всего 
19 доз) с одновременным введением внутримышечно 
интерферона бета-1а 30 мкг 1 раз в неделю в течение 
72–84 нед. к сожалению, результаты исследования не 
показали значительной положительной клинической 
динамики при применении опицинумаба по сравнению 
с плацебо, несмотря на высокий уровень безопасности 
препарата (ClinicalTrials.gov: nCT01864148) [37]. Это 
подчёркивает необходимость дальнейшего анализа 
полученных данных для выяснения, могут ли опреде-
лённые подгруппы пациентов, выявленные в исследо-
вании, получить пользу от лечения опицинумабом в 
оптимальной дозе.

кроме того, продолжается анализ данных мрт, 
полученных в ходе исследования SYnerGY, с оценкой 
общей и регионарной атрофии головного мозга, а 
также доли очагов, накапливающих контрастное веще-
ство, по отношению к гипоинтенсивным очагам деми-
елинизации в T1-режиме («чёрным дырам») [23, 37]. В 
настоящее время продолжается исследование II фазы 
по протоколу AFFInITY, цель которого — оценка 
эффективности и безопасности опицинумаба в каче-
стве дополнительной терапии к уже используемым 
Питрс в сравнении с плацебо (ClinicalTrials.gov: 
nCT03222973).

BCD-132 представляет собой гуманизированное 
моноклональное антитело против Cd20. механизм 
действия BCd-132, как и других моноклональных 
антител, заключается в истощении зрелых В-клеток, 
которые в свою очередь представляют клеткам-
киллерам информацию о том, какие мишени они 
должны разрушать. недавно были представлены 
результаты несравнительного исследования I фазы 
препарата BCd-132 в возрастающих дозах у пациентов 
с ррс по протоколу BCd-132-1 (ClinicalTrials.gov: 
nCT03551275), где препарат показал очень хорошую 

переносимость и высокую эффективность даже при 
однократном введении низких доз. Было установлено 
наличие прямого специфического действия BCd-132 
на В-лимфоциты при его применении в широком 
диапазоне доз (100–1000 мг) у пациентов с ррс без 
изменения уровня т-клеток. таким образом, было 
выявлено, что препарат BCd-132 обладает ожидаемым 
фармакодинамическим эффектом в виде длительного 
истощения Cd19+ и Cd20+ В-лимфоцитов и прием-
лемым профилем безопасности. [38]. В настоящее 
время инициировано рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование II фазы по оценке 
эффективности и безопасности BCd-132 в дозе 125 
и 500 мг с использованием активного референтного 
препарата (терифлуномида) в лечении больных ррс 
(ClinicalTrials.gov: nCT04056897).

GNbAC1 представляет собой моноклональное 
антитело против ассоциированного с рс ретрови-
руса (MSrV — от англ. Multiple Sclerosis-Associated 
retrovirus), который играет важную роль в развитии 
воспаления и повреждения миелина в цнс. MSrV 
впервые был выделен H. Perron и соавт. в 1989 г. 
из лептоменингеальных клеток больных рс [39]. В 
последующих исследованиях было установлено, что 
MSrV — химерная форма человеческого эндогенного 
ретровируса (HerV — от англ. Human endogenous 
retroviruses) [40, 41]. детектируемые уровни MSrV 
в сыворотке крови выявляют у 50–100% пациентов с 
рс, что может быть ассоциировано с более неблаго-
приятным прогнозом заболевания. Предполагают, что 
с экспрессией генов MSrV может быть связано обра-
зование глиотоксина, приводящего к гибели глиальных 
клеток, что подтверждает провоспалительные свойства 
продуктов генов MSrV и их участие в повреждении 
нервной системы при рс [42, 43].

основной механизм действия препарата GnbAC1 
связан с предотвращением взаимодействия оболочеч-
ного белка MSrV-env (envelope protein, env) c так 
называемыми толл-подобными рецепторами-4 (Toll-
Like receptor, TLr-4) иммунокомпетентных клеток, 
ответственных за активацию клеточного иммунитета. 
В экспериментальных условиях показано, что введение 

1 2 3 4 5 6 7 8
ибудиласт 
(Mn-166)

исследование 
безопасности, 
переносимости и 
активности ибуди-
ласта у пациентов 
с прогрессиру-
ющим рс

ркт 
(плацебо)

255/ППрс 
и ВПрс

изменения по 
данным мрт, 
оценка безопас-
ности

96 нед nCT01982942 2013

Примечание: Питрс — препараты, изменяющие течение рассеянного склероза (рс); ррс — ремиттирующий рс; edSS 
(от англ. expanded disability Status Scale) — расширенная шкала оценки степени инвалидизации; T25WT (от англ. Timed 25-foot 
Walking Test) — тест ходьбы на расстояние 25 футов; 9HPT (от англ. nine-hole Peg Test) — тест с колышками и 9 отверстиями; 
PASAT-3 (от англ. Paced Auditory Serial Addition Test) — тест пошагового слухового серийного сложения; мрт — магнитно-
резонансная томография; HerV-W env (от англ. envelope protein of the Human endogenous retroviruses) — белок оболочки 
человеческого эндогенного ретровируса; ППрс — первично-прогрессирующий рс; ВПрс — вторично-прогрессирующий рс.

окончание таблицы 3.
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GnbAC1 ингибирует воспалительные реакции и 
оказывает протективный эффект на предшественники 
олигодендроцитов [43]. В ходе исследования II фазы у 
пациентов с различными формами рс (n=10) в течение 
6-месячного периода лечения определён благопри-
ятный профиль безопасности, профиль фармакокине-
тических и фармакодинамических ответов на GnbAC1 
(ClinicalTrials.gov: nCT01639300) [42]. По данным 
промежуточных результатов исследований GnbAC1 
у пациентов с ррс по протоколам AnGeL-MS 
(ClinicalTrials.gov: nCT03239860) и CHAnGe-MS 
(ClinicalTrials.gov: nCT02782858), основная конечная 
точка не была достигнута, но более подробные резуль-
таты этих исследований ещё ожидают публикации. 
также планируется проведение исследования GnbAC1 
у пациентов с ВПрс [44].

Ибудиласт (молекула Mn-166) — потенциальное 
пероральное средство лечения прогрессирующих 
форм рс и других нейродегенеративных заболеваний. 
ибудиласт ингибирует несколько циклических нукле-
отидных фосфодиэстераз, фактор ингибирования 
миграции макрофагов и толл-подобный рецептор-4, а 
также способен проникать через гематоэнцефаличе-
ский барьер, потенциально оказывая воздействие на 
цнс. В настоящее время ибудиласт доступен в японии 
и Южной корее для лечения астмы и постинсультного 

головокружения. тем не менее, недавно были пред-
ставлены обнадёживающие результаты исследования 
II фазы по оценке безопасности, переносимости и 
активности ибудиласта у пациентов с прогрессирую-
щими формами рс [45]. Пациенты с ППрс и ВПрс 
(n=255) получали перорально ибудиласт (≤100 мг в 
день) или плацебо в течение 96 нед. согласно резуль-
татам исследования, было определено, что приём 
ибудиласта связан с более медленным прогрессирова-
нием атрофии мозга, чем в группе плацебо. При этом 
ибудиласт характеризуется более высоким риском 
развития желудочно-кишечных побочных эффектов, 
головной боли и депрессии, чем плацебо (ClinicalTrials.
gov: nCT01982942) [45].

следует заметить, что в настоящее время ещё ни 
одно лекарственное средство не продемонстрировало 
более высоких результатов лечения прогрессирующих 
форм рс в ходе исследований II фазы. тем не менее, 
чтобы определить, является ли влияние на атрофию 
головного мозга воспроизводимым и связано ли оно 
с замедлением прогрессирования уровня инвалиди-
зации, необходимы дальнейшие исследования [46].

Препараты, зарегистрированные в России по 
показаниям, не включающим РС

кроме новых препаратов/молекул, которым пред-
стоит впервые получить одобрение для лечения рс, 

лекарственное 
средство

название 
исследования

дизайн иссле-
дования

число 
участников/

тип рс

Первичная 
конечная 

точка

срок 
исследо-

вания

nCT № Год 
начала

циклофосфамид Эффектив-
ность цикло-
фосфамида 
в сравнении 
с метилпред-
низолоном у 
больных ВПрс 
(ProMeSS)

ркт 138/ВПрс edSS 24 мес nCT00241254 2005

ритуксимаб норвежское 
исследование 
перорального 
применения 
кладрибина и 
ритуксимаба 
при рс (nor-
MS)

открытое 
рандомизи-
рованное 

исследование

264/ррс изменения по 
данным мрт

24 мес nCT04121403 2019

исследование 
долгосрочного 
применения 
ритукси-
маба при рс 
(rIdoSe-MS)

ркт 200/ррс отсутствие 
признаков 
активности 
заболевания 

(nedA)

3 года nCT03979456 2019

Примечание: Питрс — препараты, изменяющие течение рассеянного склероза (рс); ркт — рандомизированное 
контролируемое исследование; ВПрс — вторично-прогрессирующий рс; ррс — ремиттирующий рс; edSS (от англ. expanded 
disability Status Scale) — расширенная шкала оценки степени инвалидизации; мрт — магнитно-резонансная томография; 
nedA (от англ. no evidence of disease Activity) — отсутствие признаков активности заболевания.

Таблица 4
Препараты, имеющие потенциал ПИТРС, но зарегистрированные 

в России по другим показаниям

а.н. БелоВа, Г.е. Шейко, е.м. БелоВа
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существует ряд зарегистрированных препаратов, 
клинические исследования которых проводят с 
целью включения рс в перечень показаний. к таким 
препаратам относятся циклофосфамид и ритуксимаб 
(табл. 4).

Циклофосфамид (молекула B518; ASTA B518) 
представляет собой азотсодержащий алкилирующий 
агент из группы оксазофоринов, используемый для 
лечения злокачественных новообразований и иммуно-
опосредованных воспалительных незлокачественных 
процессов. Препарат зарегистрирован в россии, его 
активно применяют для лечения онкологических 
заболеваний и таких аутоиммунных расстройств, как 
ревматоидный артрит, псориатический артрит, коллаге-
нозы, аутоиммунная гемолитическая анемия и нефро-
тический синдром. несмотря на то обстоятельство, что 
циклофосфамид был впервые испытан в лечении рс 
ещё в 1966 г., препарат до сих пор не зарегистрирован 
по данному показанию из-за отсутствия крупных 
исследований III фазы [47]. обсуждают гипотезу о том, 
что отсутствие крупных рандомизированных исследо-
ваний может быть связано с нежеланием фармацевти-
ческих компаний продвигать препарат с низкой стои-
мостью [48].

тем не менее, эффективность и безопасность 
циклофосфамида изучена в нескольких исследова-
ниях с небольшой выборкой. так, недавно были пред-
ставлены результаты рандомизированного исследо-
вания эффективности и безопасности внутривенного 
введения циклофосфамида у пациентов с ВПрс (n=72) 
в сравнении с терапией метилпреднизолоном (n=66). 
результаты исследования показали, что приём цикло-
фосфамида снижает риск прогрессирования заболе-
вания почти в 3 раза, но при этом риск прекращения 
терапии повышается в 2 раза из-за возможной непере-
носимости циклофосфамида. доля серьёзных неже-
лательных явлений в данном исследовании не разли-
чалась между группами (циклофосфамид — 22,2%, 
метилпреднизолон — 19,7%) (ClinicalTrials.gov: 
nCT00241254) [49].

В совокупности данные других исследований 
показывают, что применение внутривенного введения 
циклофосфамида изолированно или в комбинации с 
препаратами, изменяющими течение рс, может быть 
полезно пациентам с резистентным к лечению ррс или 
в ранней фазе ВПрс (ClinicalTrials.gov: nCT00017628; 
nCT00296205; nCT00939549; nCT00017628) [50, 51]. 
и напротив, у пациентов с ППрс или при более позд- 
них стадиях ВПрс эффекты препарата оказались очень 
слабыми [48]. Вероятно, необходимо проведение даль-
нейших крупных исследований III фазы, в том числе с 
оценкой новых схем лечения, способных нивелировать 
вероятные побочные явления циклофосфамида.

Ритуксимаб (молекула d02994; 174722-31-7) пред-
ставляет собой химерное анти-Cd20-антитело чело-
века и мыши, первоначально одобренное для лечения 
В-клеточной лимфомы и ревматоидного артрита [52]. 

ритуксимаб вызывает цитолиз и, вероятно, апоптоз 
В-лимфоцитов, не разрушая плазматические клетки 
и клетки-предшественники в костном мозге [23]. 
Впервые положительные данные об эффективности 
ритуксимаба были получены в 2004 г. у 4 пациентов 
с ППрс [53]. Эти результаты были подтверждены в 
многоцентровом рандомизированном контролируемом 
исследовании с включением 104 пациентов с ррс [54].

По состоянию на июнь 2020 г. в интернет-ресурсе 
Pubmed было доступно 48 клинических исследо-
ваний, включающих не менее 2151 пациента с ррс и 
1437 пациентов с прогрессирующими формами рс, 
получавших лечение ритуксимабом [52]. В данных 
исследованиях препарат вводили внутривенно в дозе 
1000 мг 2 раза в месяц. Подобное лечение приводило к 
значительному снижению количества очагов, накапли-
вающих контраст. В настоящее время продолжаются 
исследования эффективности ритуксимаба при ППрс 
и заболеваниях оптикомиелит-ассоциированного 
спектра [52].

следует заметить, что ритуксимаб активно 
используют в терапии пациентов с рс вне показаний 
(«off-label») [55]. так, в Швеции на 1 июля 2016 г. 
более 2500 пациентов были пролечены ритуксимабом, 
что составляет 27% всех больных, получающих препа-
раты, изменяющие течение рс в Швеции. Это делает 
ритуксимаб наиболее часто используемым препаратом 
в данной стране для лечения рс [23, 55].

не очень давно был опубликован клинический 
случай, в котором описана высокая эффективность 
ритуксимаба у 12-летнего ребёнка с агрессивным 
течением рс [56]. согласно анамнезу заболевания, у 
пациента через 8 мес после дебюта заболевания балл 
edSS составлял 6,5, несмотря на проводимое лечение 
глюкокортикоидами и циклофосфамидом. Врачи были 
обеспокоены признаками клинического и радиоло-
гического ухудшения, особенно поражением ствола 
головного мозга, в связи с чем было принято решение 
провести терапию ритуксимабом (375 мг/м2) в виде 
еженедельных внутривенных инфузий в течение 1 мес. 
Уже после 2-й инфузии стали отмечать улучшение, а 
к концу лечения у пациента выявляли только тремор 
и нистагм. через 2 года после окончания лечения у 
пациента сохранялся нулевой балл по шкале edSS. По 
данным мрт не было выявлено новых очагов, а суще-
ствующие стали меньше или значительно меньше [56].

необходимо отметить, что применение моно-
клональных антител небезопасно. их иммуномоду-
лирующие эффекты могут значительно увеличивать 
риск возникновения опасных аутоиммунных заболе-
ваний через 12–24 мес после прекращения лечения 
и различных инфекций, в том числе оппортунисти-
ческих. на фоне приёма моноклональных антител 
возможно развитие тяжёлых инфузионных реакций, 
включающих бронхоспазм, острый респираторный 
дисстресс-синдром, артериальную гипотензию, 
инфаркт миокарда и желудочковые аритмии. также в 
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литературе описаны два случая развития прогрессиру-
ющей мультифокальной лейкоэнцефалопатии у паци-
ентов, получающих ритуксимаб по поводу системной 
красной волчанки [4].

В 2019 г. инициировано исследование III фазы по 
оценке различных режимов терапии ритуксимабом 
(ClinicalTrials.gov: nCT03979456). Предполагают, что 
оптимизация схемы терапии может положительно 
сказаться на профиле эффективности и безопасности 
ритуксимаба. необходимы дополнительные исследо-
вания для поиска оптимальной дозы, интервала и пути 
введения, предпочтительно индивидуализированного, 
путём мониторирования иммунологических параме-
тров и активности заболевания [52].

Заключение
разработка новых лекарственных средств, изме-

няющих течение рс, происходит в настоящее время 
очень активно. к сожалению, неполное понимание 
патогенеза этого заболевания затрудняет разработку 
таргетных препаратов, а отсутствие биомаркёров 
создаёт трудности в оценке эффективности новых 
Питрс. кроме того, в связи со строгими требованиями 
протоколов клинических исследований и этическими 
аспектами разработка новых лекарственных средств 
становится весьма длительным процессом. тем не 
менее, достижения в терапии рс напрямую зависят 
от дальнейших клинических исследований. ключевой 
задачей является создание препаратов, обладающих 
высокой и стойкой эффективностью, а также благо-
приятным профилем безопасности и переносимости. 
наиболее важным ожидаемым клиническим эффектом 
становится замедление развития инвалидизации при 
рс с перспективой полной остановки прогрессиро-
вания процесса.
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