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Резюме
Коморбидность является одним из факторов, определяющих течение рассеянного склероза. Кардиоваскулярная 

патология является одной из самых распространенных в популяции в целом, особенно в возрастных группах старше 
50 лет. В нескольких исследованиях показано, что артериальная гипертензия и дислипидемия оказывают влияние на 
течение, скорость прогрессирования и нейровизуализационные характеристики пациентов с рассеянным склерозом. 
Важным вопросом является влияние препаратов, изменяющих течение рассеянного склероза, на течение сопутству-
ющих заболеваний у пациентов с рассеянным склерозом и влияние сопутствующих заболеваний на эффективность 
и безопасность препаратов, изменяющих течение рассеянного склероза. Противоречивым остается вопрос о приме-
нении статинов при рассеянном склерозе. В настоящем обзоре приведены данные о сосудистой коморбидности при 
рассеянном склерозе, включающие в себя распространенность факторов риска сердечно-сосудистой патологии и 
сопутствующих сосудистых заболеваний в популяции пациентов с рассеянным склерозом. Также проанализированы 
данные о влиянии сердечно-сосудистой патологии на течение и терапию рассеянного склероза.
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Summary
Comorbidity is one of the factors determining the course of multiple sclerosis. Cardiovascular pathology is one of the most 

common in the population as a whole, especially in age groups over 50. Several studies showed that arterial hypotension and 
dyslipidemia affected the course, progression rate, and neuroimaging characteristics of patients with multiple sclerosis. An important 
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ВВЕДЕНИЕ
Рассеянный склероз (РС) представляет собой 

заболевание центральной нервной системы (ЦНС) 
с ауто иммунными и нейродегенеративными меха-
низмами, которые оказывают значительное влия-
ние друг на друга и приводят к необратимым, ин-
валидизирующим изменениям в ЦНС [1]. Течение 
рассеянного склероза значительно индивидуаль-
но, различается по степени активности и скорости 
прогрессирования заболевания. На данный момент 
определено большое число факторов, влияющих 
на течение и прогноз РС [2]. Пик первых клини-
ческих проявлений приходится на 3-е десятилетие 
жизни, бремя болезни – на 4-е и 5-е десятилетия 
[3]. Кардиоваскулярная патология является одной 
из самых распространенных в популяции в целом, 
особенно в возрастных группах старше 50 лет. 
В последние годы изучается влияние на развитие и 
прогрессирование РС сопутствующих сосудистых 
заболеваний и факторов риска, включая артери-
альную гипертензию (АГ), инфаркт миокарда, ин-
сульт, хроническую сердечную недостаточность, 
дислипидемию, ожирение, сахарный диабет (СД) 
и др. [4]. В связи с этим изучаются новые аспек-
ты патогенеза РС, а именно – эндотелиальная 
дисфункция [5] и другие изменения сосудистой 
стенки [6]. В нескольких исследованиях показа-
но, что АГ и дислипидемия оказывают влияние 
на течение, скорость прогрессирования и нейро-
визуализационные характеристики пациентов с РС 
[4, 7–10]. Отмечено, что у молодых пациентов с РС 
повышен риск сердечно-сосудистых событий (ин-
фаркт миокарда, инсульт) по сравнению с популя-
цией в целом [11–15].

 
Важным вопросом является 

влияние препаратов, изменяющих течение рассе-
янного склероза (ПИТРС), на течение сопутствую-
щих заболеваний у пациентов с РС [10] и влияние 
сопутствующих заболеваний на эффективность и 
безопасность ПИТРС. Противоречивым остается 
вопрос о применении статинов при РС [16–21]. 
В настоящем обзоре приведены данные о сосуди-
стой коморбидности при РС, включающие в себя  
распространенность факторов риска сердечно-со-
судистой патологии и сопутствующих сосудистых 
заболеваний в популяции пациентов с РС. Также 
проанализированы данные о влиянии сердечно-со-
судистой патологии на течение и терапию РС.

АРТЕРИАЛЬНАЯ  ГИПЕРТЕНЗИЯ (АГ)  
И  РАССЕЯННЫЙ  СКЛЕРОЗ
Распространенность АГ в популяции  пациентов 

с РС
Распространенность АГ у пациентов с РС, по 

данным разных авторов [12, 22], составляет от 0,42 
до 30,1 %. Следует отметить разнонаправленность 
результатов исследований, как с бóльшей распро-
страненностью АГ в группе РС, так и с меньшей по 
сравнению с группой сравнения. Однако при уве-
личении объема выборки наблюдается тенденция 
к более низким значениям распространенности АГ 
в группе РС по сравнению с группой сравнения 
[23–26]. Одно из крупных исследований 2016 г. 
[27] продемонстрировало, что распространенность 
АГ не различалась между популяциями для лиц с 
РС и групп сравнения в возрастных диапазонах 
20–44 года и 45–59 лет, а у лиц старше 60 лет ча-
стота АГ была ниже в популяции РС. Среди жен-
щин с РС распространенность АГ на 16 % выше по 
сравнению с общей популяцией, в то время как 
среди мужчин с РС распространенность АГ на 48 % 
выше, чем в общей популяции, по данным другого 
исследования [23]. 

Влияние АГ на течение РС
Крупное исследование с использованием канад-

ского реестра пациентов с РС, NARCOMS [4], про-
демонстрировало влияние сосудистой коморбид-
ности на прогрессирование инвалидизации у па-
циентов с РС. Среди пациентов с РС, сообщивших 
о наличии АГ, риск необходимости одно сторонней 
опоры при ходьбе был выше на 25 % (ОШ 1,25; ДИ 
95 %: 1,15–1,36), а двусторонней опоры – на 17 % 
(ОШ 1,56; ДИ 95 %: 1,05–1,31) по сравнению с па-
циентами, не сообщавшими о наличии АГ, группы 
не различались по возрасту, полу, социально-эко-
номическому статусу, возрасту и году дебюта РС. 
В другом исследовании [28] оценивалось влияние 
АГ на зрительные расстройства при РС. Развитие 
АГ в любой момент РС было связано с повышен-
ным риском развития зрительных расстройств 
разной степени выраженности – на 16–32 %. 
Недостатком описанных исследований является 
оценка состояния пациентов с помощью опросни-
ков для самостоятельного заполнения пациентами 
(далее – опросников), использованных для оценки 
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не только наличия сосудистой коморбидности, но и 
инвалидизации пациентов. Использование опрос-
ников как для определения исхода, так и для оп-
ределения фактора, влияющего на исход, может 
не отражать объективное состояние проблемы в 
популяции в целом. По данным исследования [29], 
в российской популяции у пациентов с РС при на-
личии АГ выявлено значительно меньшее время 
до достижения 3,0 (р=0,002) и 4,0 (р=0,02) балла 
по шкале EDSS по сравнению с пациентами без 
АГ. Также для пациентов с РС и сопутствующей 
АГ выявлен бóльший риск достижения 3,0, 4,0 и 
6,0 балла по шкале EDSS по сравнению с пациен-
тами без АГ [29]. В другом исследовании [10] выяв-
лено, что пациенты с РС и АГ в среднем выполня-
ли тест ходьбы на 25 футов на 0,06 м/с (p=0,0003) 
медленнее, чем пациенты без АГ. Однако в этой 
же работе продемонстрировано, что наличие АГ не 
оказывает значимого влияния на появление новых 
или увеличивающихся Т2-гиперинтенсивных оча-
гов или контрастных очагов по данным магнитно-
резонансной томографии (МРТ) у пациентов с РС. 
Данное противоречие, вероятнее всего, связано с 
влиянием сосудистой коморбидности на нейро-
дегенеративные механизмы при РС и, в меньшей 
степени, на воспалительные, что и отражается в 
отсутствии влияния АГ на радиологическую актив-
ность у пациентов с РС. 

Таким образом, имеющиеся в научной литера-
туре данные в целом не подтверждают бóльшую 
распространенность АГ в популяции пациентов с 
РС, но вместе с тем свидетельствуют о возмож-
ном влиянии АГ на течение и прогноз РС и должны 
учитываться при назначении и мониторировании 
терапии пациентов с РС, с учетом возможного по-
вышения артериального давления во время прие-
ма некоторых препаратов, изменяющих течение 
рассеянного склероза (Терифлуномид). 

ДРУГИЕ  КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ  
 ЗАБОЛЕВАНИЯ  И  РАССЕЯННЫЙ  СКЛЕРОЗ
Распространенность других кардиоваскуляр-

ных заболеваний в популяции пациентов с РС
К другим кардиоваскулярным заболеваниям, 

взаимосвязь которых с РС обсуждается в научных 
публикациях, относятся хроническая сердечная не-
достаточность, нарушения ритма сердца, инфаркт 
миокарда, ишемический инсульт. По данным ли-
тературы [11–15], у пациентов с РС риск кардио-
васкулярной патологии выше, чем в популяции в 
целом. В одном крупном канадском исследовании 
[27] (группа РС – 44 452, контрольная группа – 
220 849) распространенность кардиоваскулярной 
патологии не различалась между группами (отноше-
ние шансов – 1,0), однако в группе пациентов с РС в 
возрасте 22–44 года заболеваемость ишемической 
болезнью сердца была выше на 59 % по сравнению 
с группой контроля того же возраста (отношение 

шансов – 1,59) и не отличалась у лиц в возрасте 
старше 60 лет (отношение шансов – 1,01). 

Влияние РС на риск других  кардиоваскулярных 
заболеваний

Ряд недавних исследований свидетельствует о 
более высоком риске при РС инфаркта миокарда 
[12, 14], ишемического инсульта [11–15, 25, 30, 31], 
хронической сердечной недостаточности [12, 14, 
25]. Кроме того, относительный риск инфаркта 
миокарда выше у молодых пациентов с РС, тогда 
как риск хронической сердечной недостаточности 
и инсульта выше у пожилых пациентов с РС [12]. 
Другое исследование [13] продемонстрировало, 
что риск инсульта в группе РС в течение 1 года и 
2–5 лет наблюдения в 12,1 и в 4,69 раза выше, чем 
в контрольной группе соответственно. При этом 
наиболее высоким был риск для пациентов моложе 
40 лет и снижался с возрастом. Ряд исследований 
[11, 12] демонстрирует, что риск фибрилляции 
предсердий и других нарушений сердечного ритма 
ниже у пациентов с РС, чем в общей популяции. 
В одном исследовании риск нарушений сердечного 
ритма был выше у больных РС: отношение рисков 
между группами РС и контрольной составило 2,5. 
В исследовании, проведенном в Швеции [11], риск 
кардиоваскулярных заболеваний рассчитывался 
для пациентов с разным течением РС. Так, риск 
кардиоваскулярной патологии в целом наи более 
высок для пациентов с РРРС (отношение шансов 
РРРС – 1,38, вторично-прогрессирующий рассе-
янный склероз (ВПРС) – 1,30, первично-прогрес-
сирующий рассеянный склероз (ППРС) – 1,15), 
риск цереброваскулярной болезни также выше 
для пациентов с РРРС (отношение шансов РРРС – 
1,65, ВПРС – 1,21, ППРС – 1,08). Однако в слу-
чае хронической сердечной недостаточности риск 
оказался наиболее высоким для пациентов с ППРС 
по сравнению с пациентами с РРРС (отношение 
шансов ВПРС – 1,4, ППРС – 1,51). 5-летний аб-
солютный риск сердечно-сосудистой патологии 
составил 9,8 % в группе РС и 8,6 % в контрольной 
группе.

Множественные популяционные исследования 
продемонстрировали более высокий риск разви-
тия кардиоваскулярных заболеваний у пациентов 
с РС, что, вероятно, связано с общими провоспа-
лительными изменениями в организме и, в част-
ности, с активацией эндотелия. 

Влияние других кардиоваскулярных заболева-
ний на течение РС

У пациентов с РС, у которых имела место ишеми-
ческая болезнь сердца, и пациентов с РС без ише-
мической болезни сердца не было значимой разни-
цы в показателях нарушений функции ходьбы [4]. 
Наличие ишемической болезни серд ца увеличива-
ло риск зрительных расстройств при РС (легких – 
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на 27 %, умеренных – на 45 %,  тяжелых – на 20 %), 
что, на первый взгляд, не имеет причинно-следст-
венной связи, но в целом согласуется с данными 
об участии сосудистых факторов (состояние ми-
кроциркуляции, эндотелиальной дисфункции и 
др.) в патогенезе и формировании семиотики РС 
[28]. В этой же работе приводятся также данные 
о том, что наличие поражения периферических 
артерий при РС связано с более высоким риском 
зрительных расстройств (легких – на 45 %, уме-
ренных – на 63 %, тяжелых – на 90 %). Авторы 
использовали оценку функции именно зритель-
ного анализатора в качестве модели для анализа 
влияния коморбидности, поскольку зрительные 
функции с высокой частотой нарушены при РС, а 
также в исследовании возможна самостоятельная 
их оценка пациентами с помощью валидированно-
го инструмента, применяемого в рамках реестра 
NARCOMS [28].

Таким образом, на данный момент недостаточно 
данных, чтобы судить об отрицательном влиянии 
такого кардиоваскулярного заболевания, как хро-
ническая сердечная недостаточность, на течение 
РС. В то же время выявлено отрицательное влия-
ние кардиоваскулярных заболеваний на зритель-
ные функции при РС, что может свидетельство-
вать о вкладе кардиоваскулярных заболеваний 
в увеличение инвалидизации, однако требуются 
дополнительные исследования с оценкой других 
функциональных систем. 

ДИСЛИПИДЕМИЯ   
И  РАССЕЯННЫЙ  СКЛЕРОЗ
Распространенность дислипидемии в популя-

ции пациентов с РС
Дислипидемия является доказанным факто-

ром риска заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы. Изучение распространенности при РС и 
влияния дислипидемии на течение РС является 
сложной задачей, так как требует проведения спе-
циальных лабораторных анализов, а регистрация 
уровня липидов в рутинной клинической практи-
ке не выполняется всем пациентам без клиниче-
ских сосудистых эпизодов и может не отражать 
распространенность дислипидемии в популяции 
в целом. По данным разных авторов [27, 30], рас-
пространенность дислипидемии у пациентов с РС 
составляет от 0,7 до 46,7 %. При этом отношение 
шансов, т. е. риск дислипидемии у пациентов с РС 
по сравнению с контрольной группой, варьируется 
в разных исследованиях от 0,85 до 2,56 [26, 32]. Во 
всех исследованиях распространенность дисли-
пидемии была выше в более старших возрастных 
группах – как при РС, так и в группах сравнения. 
В одной работе [27] распространенность дислипи-
демии была на 36 % ниже в популяции РС, чем в 
сопоставимой группе населения (обследование 
проводилось в период с 1995 по 2005 г.). В этом же 

исследовании частота  дислипидемии была на 43 % 
ниже у женщин, чем у мужчин в группе пациентов 
с РС. По данным проспективного исследования [7], 
у пациентов в группе РС выявлено повышенное по 
сравнению с контрольной группой содержание три-
глицеридов (ТГ) в сыворотке крови (медиана – 1,07 
и 0,86 ммоль/л соответственно), однако при этом 
показатели находились в пределах референсных 
значений для популяции в целом. Уровни липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) и общего холе-
стерина (ОХ) в среднем ниже в группе пациентов 
с РС по сравнению с контрольной группой. Также 
у пациентов с РС выявлено значительное увеличе-
ние уровня окисленных ЛПНП, С-реактивного бел-
ка (СРБ), а также повышен уровень адипонектина 
по сравнению с контрольной группой, возможно, в 
качестве ответного повышения уровня противово-
спалительной активности иммунной системы.

Влияние дислипидемии на течение РС
По данным исследования [4], основанного на 

методе анкетирования пациентов, у пациентов с 
РС гиперхолестеринемия связана с увеличением 
риска нарушений ходьбы. Так, риск легких нару-
шений ходьбы выше на 35 %, риск использования 
односторонней опоры при ходьбе выше на 33 %, 
риск необходимости двусторонней опоры при 
ходьбе выше на 24 % [4]. Также дислипидемия при-
водит к более высокому риску зрительных нару-
шений (легких – на 83 %, умеренных – на 75 %, 
тяжелых – на 59 %) [28]. Наличие дислипидемии 
также связано с более высоким риском инвалиди-
зации по шкале EDSS [26].

В одном исследовании [7] выявлена положитель-
ная корреляции между значением EDSS и уровнем 
окисленных ЛПНП. По мнению авторов данного 
исследования, дислипидемия у пациентов с РС 
может усиливать воспалительные процессы, свя-
занные с эндотелием. В другом исследовании [8] 
показано, что более высокий индекс массы тела 
(ИМТ), коэффициент ОХ, аполипопротеина В, 
отношения аполипопротеина В/аполипопротеи-
на А-1 в модели, скорректированной по полу, воз-
расту, статусу курения, связаны с более высокой 
инвалидизацией пациентов по шкале EDSS и MSSS 
(Multiple Sclerosis Severity Scale), учитывающей 
длительность заболевания РС и степень инвали-
дизации. Однако авторы статьи ставят вопрос об 
обратной причинности данного явления в группе 
пациентов с РС, т. е. увеличивают ли ИМТ и небла-
гоприятный профиль липидов инвалидизацию, или 
же повышенная инвалидизация приводит к более 
высокому ИМТ и более неблагоприятному профи-
лю липидов. В их последующем проспективном 
анализе [8] было обнаружено, что высокое отно-
шение ОХ/ ЛПВП связано с более высоким темпом 
годового увеличения баллов по шкале EDSS. Обрат-
ная причинность в данном случае была исключена.  
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 Неблагоприятная связь повышения ЛПНП, ТГ 
и ОХ с инвалидизацией была также доказана в 
ряде других исследований [9]. В исследовании, оце-
нивавшем офтальмологические нарушения при РС 
[33], выявлено, что высокий уровень холестерина 
приводит к бóльшему истончению слоя нервных 
волокон сетчатки у пациентов с РС, перенесших 
неврит зрительного нерва.

Взаимосвязь дислипидемии с динамикой пока-
зателей МРТ неоднозначна. В крупном исследо-
вании [10] отношение шансов увеличения числа 
гиперинтенсивных Т2-очагов в головном мозге по 
данным МРТ в группе больных РС с дислипиде-
мией в сравнении с больными РС без дислипиде-
мии составило 1,02, а отношение шансов по числу 
очагов, накапливающих контрастное вещество, 
в тех же группах составило 0,96, что не позволяет 
говорить о влиянии дислипидемии на радиологи-
ческую активность при РС. Однако ряд других 
исследований выявил негативное влияние дисли-
пидемии на радиологические показатели при РС. 
В исследовании пациентов с клинически изоли-
рованным синдромом [34] продемонстрировано, 
что высокий уровень ТГ и ЛПНП был связан с 
бóльшим числом новых очагов демиелинизации и 
увеличением уже существующих очагов за период 
наблюдения в течение 2 лет и бóльшей скоростью 
атрофии головного мозга. В другом исследовании 
[9] продемонстрировано меньшее число очагов 
в головном мозге, накапливающих контрастное 
вещество, на фоне высокого содержания ЛПВП в 
сыворотке крови, обладающих антиоксидантными 
свойствами. В исследовании пациентов с дебютом 
РС [35] сообщается о положительной корреляции 
между средним числом новых очагов демиелини-
зации по данным МРТ головного мозга и высоким 
уровнем ОХ, ЛПНП в сыворотке крови. 

Возможности замедления ухудшения инвали-
дизации РС при коррекции дислипидемии

В научной литературе давно обсуждается воп-
рос о целесообразности назначения статинов па-
циентам с РС как для коррекции дислипидемии, 
так и в качестве иммуномодулирующих препара-
тов, уменьшающих воспалительную активность 
при РС. В ряде исследований продемонстрировано 
улучшение течения рассеянного склероза на фоне 
приема статинов. Высокая доза Симвастатина 
(80 мг) снижала скорость нарастания атрофии го-
ловного мозга по сравнению с плацебо, хорошо пе-
реносилась и была безопасна в группе пациентов 
с ВПРС [16]. Небольшое исследование пациентов 
с рецидивирующе-ремиттирующим рассеянным 
склерозом (РРРС), принимавших Аторвастатин 
20 мг и Интерферон-бета-1а в течение 24 месяцев, 
показало снижение числа очагов, накапливающих 
контрастное вещество в головном мозге, и сниже-
ние частоты рецидивов РС. Эти положительные 

тенденции в группе, не получавшей Аторваста-
тин, но получавшей Интерферон-бета-1а, были 
значительно менее выражены [17]. В то же время 
в течение 24 месяцев в группе пациентов, не при-
нимавших Аторвастатин, наблюдалось значимое 
увеличение балла EDSS, которое отсутствовало в 
группе пациентов с Аторвастатином [17]. Также, 
по данным исследования [18], выявлено снижение 
частоты обострений за период 12 месяцев наблю-
дения в группе пациентов с РРРС, принимавших 
Симвастатин (40 мг) и Интерферон-бета-1а. 

С другой стороны, целый ряд многоцентровых 
исследований показали отсутствие положительно-
го эффекта статинов на клинико-радиологические 
проявления РС. Пациенты с РРРС, получавшие 
Интер ферон-бета-1а и Симвастатин (40 мг) в те-
чение 12 месяцев, не продемонстрировали стати-
стически значимой разницы с группой, не прини-
мавшей Симвастатин, по показателям EDSS, числу 
Т2-очагов в головном мозге, числу контрастирую-
щих очагов [18]. Европейское двойное слепое пла-
цебоконтролируемое многоцентровое исследова-
ние SIMCOMBIN [36] оценивало терапевтический 
эффект Симвастатина в дозе 80 мг при добавлении 
его к терапии Интерфероном-бета-1а. Получены 
доказательства об отсутствии полезного эффек-
та добавления Симвастатина к терапии внутри-
мышечным Интерфероном-бета-1а для лечения 
РРРС. Отмечалась тенденция к более активному 
течению РС у пациентов, получавших статины, од-
нако различия не были статистически значимыми. 
В плацебоконтролируемом исследовании пациен-
тов с КИС, получавших Интерферон- бета 1а и Ато-
рвастатин (80 мг) в течение 12 месяцев [19], было 
показано, что Аторвастатин не уменьшает долю 
пациентов с переходом в достоверный РРРС как 
по МРТ, так и по клиническим критериям, через 
12 месяцев по сравнению с плацебо. При анализе 
вторичной конечной точки лечение Аторвастати-
ном сопряжено с меньшим риском развития но-
вых Т2-очагов по данным МРТ в режиме Т2 ВИ. 
Отсутствие влияния приема Аторвастатина (40 мг) 
в течение 12 месяцев в группе пациентов с РРРС 
на число Т2-очагов и объем общего очагового по-
ражения головного мозга, число очагов, накапли-
вающих контрастное вещество, по данным пост-
контрастных Т1-ВИ, общий объем головного мозга, 
объем серого вещества, объем белого вещества, 
EDSS, частоту обострений и долю пациентов без 
обострений продемонстрировало другое много-
центровое рандомизированное исследование [20]. 
В небольшом исследовании, включавшем в себя 
17 пациентов с РРРС [21], показано увеличение 
клинической и МРТ-активности РС у пациентов, 
получавших 40–80 мг Аторвастатина в комбина-
ции с Интерфероном-бета-1а. 

Таким образом, данные приведенных иссле-
дований в целом свидетельствуют о негативном 
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влиянии дислипидемии на течение РС и прогноз 
инвалидизации при РС. Распространенность ди-
слипидемии и ее неблагоприятное влияние на тече-
ние рассеянного склероза могут сделать липидный 
спектр одной из потенциальных мишеней для ле-
чения и мониторирования течения РС. Тем не ме-
нее на данный момент вопрос об эффективности 
и безопасности применения статинов у пациентов 
с РС остается не до конца решенным. Накаплива-
ются данные не только о неэффективности такой 
терапии, но и о возможном отрицательном влия-
нии статинов на течение РРРС. Эффективность 
и безопасность терапии статинами у пациентов с 
ВПРС требует дальнейших исследований. Поло-
жительные результаты в этой группе пациентов, 
вероятнее всего, основаны на влиянии дислипи-
демии на нейродегенеративные механизмы РС, 
преобладающие на этой стадии заболевания. 

ОЖИРЕНИЕ  И  РАССЕЯННЫЙ  СКЛЕРОЗ
Распространенность ожирения в популяции 

пациентов с РС
Распространенность ожирения при РС изучена 

в нескольких исследованиях. В одном из крупных 
исследований (n=8983) [37] 31,3 % пациентов с РС 
имели избыточный вес, а 25 % – ожирение. Ис-
следование [38] у 123 женщин с РС показало, что 
47,5 % имели избыточный вес, а 25,8 % – ожире-
ние. В другом исследовании [39] 36,3 % из 168 па-
циентов с РС имели избыточную массу тела, и 
32,7 % страдали ожирением. Исследование [40], с 
использованием реестра NARCOMS, показало, что 
почти у половины участников был высокий ИМТ 
при манифестации РС, у 26,4 % – избыточный 
вес и у 23,8 % – ожирение. Исследование, срав-
нившее распространенность избыточной массы 
тела в группе пациентов с РС и в контрольной 
группе [41], показало, что 4339 участников с РС 
имели более высокую распространенность избы-
точного веса, чем участники группы сравнения 
(42,3 против 39,6 % соответственно), но более низ-
кую распространенность ожирения (20,1 против 
33,1 %).  Напротив, другие исследования [42–44] 
не выявили каких-либо различий по показателю 
ИМТ между пациентами с рассеянным склерозом 
и контрольной группой, однако размеры выборки 
в этих исследованиях варьировались от 16 до 68 па-
циентов, что делает сомнительной обобщаемость 
данных результатов для популяции в целом. В двух 
других исследованиях [42, 45] сообщается о более 
низком ИМТ у больных РС по сравнению с конт-
рольной группой. 

Влияние ожирения на течение РС
В трех исследованиях изучалась связь между 

ИМТ и инвалидизацией при РС. В первом иссле-
довании [46] 269 человек с РРРС наблюдались в 
течение 24 месяцев. Более высокий ИМТ в начале 

исследования был связан с более высоким уров-
нем инвалидизации через 12 месяцев (p<0,05), но 
ИМТ через 12 месяцев не был значимо связан с 
уровнем инвалидизации через 24 месяца (p>0,05). 
Во втором крупном исследовании [37] степень 
инвалидизации определялась как легкая (EDSS≤3; 
n=1318), умеренная (EDSS 4,5–5,5; n=350) и тя-
желая (EDSS≥6; n=707). При этом не наблюдалось 
связи между ИМТ и инвалидизацией у пациентов 
с разными ее уровнями. Недостатком этого ис-
следования является использование опросников 
для определения массы тела. В третьем исследо-
вании [47] ИМТ и степень ивалидизации измеря-
ли объективно. Высокий ИМТ был связан с более 
высоким баллом EDSS (р=0,013) и более высокой 
инвалидизацией пациентов. У больных РС с ожи-
рением выявлены более выраженные ограниче-
ния по ходьбе, меньшие размер шага и скорость 
передвижения по сравнению c пациентами без 
ожирения [47]. Показано, что во время лечения 
Интерфероном-β у пациентов с избыточной мас-
сой тела и ожирением статус NEDA-3 [48] в течение 
18 месяцев был достигнут в 13 % случаев по срав-
нению с 26 % у пациентов без избыточного веса и 
ожирения (p=0,05) [49].

В целом в настоящее время нет доказательств 
того, что распространенность избыточного веса и 
ожирения при РС выше, чем в популяции в целом. 
Возможно, различия в результатах исследований 
связаны с различиями в особенностях питания в 
исследуемых популяциях. Полученные в исследо-
ваниях данные свидетельствуют об отрицатель-
ном влиянии избыточного веса и ожирения на те-
чение РС и на эффективность патогенетической 
терапии РС.

САХАРНЫЙ  ДИАБЕТ   
И  РАССЕЯННЫЙ  СКЛЕРОЗ
Распространенность СД в популяции пациен-

тов с РС
Сахарный диабет, с одной стороны, является 

доказанным фактором риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, с другой стороны, 
относится к аутоиммунным заболеваниям, риск 
которых повышен при РС. Изучение сахарного 
диабета при РС важно не только с точки зрения 
влияния на течение рассеянного склероза, но и с 
позиций уточнения патогенеза РС [50]. В большин-
стве публикаций оценивалась распространенность 
сахарного диабета I типа в популяции пациентов 
с рассеянным склерозом. В некоторых исследова-
ниях оценивалась распространенность сахарного 
диабета как I, так и II типов. Распространенность 
сахарного диабета (неуточненного типа) у больных 
РС составляет от 0,1 до 39 % по данным разных ис-
следований [51, 52]. Однако в работе, продемон-
стрировавшей высокую частоту СД (39 %), проа-
нализирована небольшая выборка больных, что не 
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позволяет сопоставлять ее результаты с популяцией 
больных РС в целом. Исследование, проведенное в 
США в 2008 г. [15], включало в себя данные госпита-
лизации 9949 пациентов с рассеянным склерозом и 
19 898 пациентов из группы сравнения без рассеян-
ного склероза. По результатам данного исследова-
ния, распространенность СД в группе пациентов с 
РС составила 10,6 %, а в группе сравнения – 19 %. 
По данным других исследований [25, 52, 53], отно-
шение шансов, т. е. риск СД как сопутствующей 
патологии при РС, находится в пределах от 0,29 до 
18,4 [53, 54]. Распространенность СД II типа варьи-
ровала от 8,6 до 11 % [25, 55]. Распространенность 
СД I типа в популяции РС, по данным литературы, 
варьируется в широких пределах – от 0,1 до 9,4 % 
[51]. В части исследований распространенность 
СД до развития РС составляла от 0,85 до 5,65 % 
[12, 14, 56–58]. По данным большого канадского 
исследования (группа РС – 44 452, контрольная 
группа – 220 849) [27], распространенность СД 
составила 765,9 случая на 100 000 человек в группе 
РС, 740,7 случая на 100 000 в контрольной группе. 
Не выявлено разницы в распространенности СД 
между группами РС и контроля в зависимости от 
возраста. По данным другого крупного канадского 
исследования [23], распространенность СД состави-
ла 5,69 % в группе РС, 4,86 % в контрольной группе, 
отношение шансов – 1,17. 

Влияние СД на течение РС
В исследовании [10] продемонстрировано, что 

в модели, скорректированной по полу, возрасту, 
материальному статусу, статусу курения, терапии 
ПИТРС, наличие диабета уменьшало среднюю 
скорость выполнения теста ходьбы на 25 футов на 
0,05 м/с (р=0,007). Также в многофакторной моде-
ли продемонстрировано, что наличие СД приводит 
к более высокому риску нарушений ходьбы, по-
вышая его от 28 до 56 % для разной выраженности 
нарушений ходьбы [4]. 

Таким образом, результаты различных исследо-
ваний носят разнонаправленный характер, свиде-
тельствующий как о более высокой, так и о более 
низкой распространенности СД у пациентов с РС, 
что требует дальнейших исследований для уточ-
нения существующей зависимости. Имеются ре-
зультаты нескольких исследований, свидетельству-
ющие об отрицательном влиянии СД на течение РС. 
Требуется больше исследований для утверждения 
об отрицательном влиянии СД на течение РС. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Анализ данных проведенных исследований со-

судистой коморбидности при РС показывает отсут-
ствие достаточных доказательств, что распростра-
ненность ожирения, АГ, СД2 выше у пациентов с 
РС по сравнению с общей популяцией, и имеются 
противоречивые данные о распространенности 

дислипидемии. Тем не менее пациенты с РС могут 
иметь повышенный риск сердечно-сосудистых за-
болеваний. Неизвестно время формирования этого 
риска – до или после манифестации РС. Подобное 
увеличение риска развития кардиоваскулярных 
заболеваний при РС можно объяснить общностью 
этиологических факторов, таких как дисфункция 
иммунной системы и развитие системного воспале-
ния [59]. У пациентов РС выявлены более высокие 
уровни гомоцистеина в плазме [60, 61], более высо-
кие уровни тромбогенных факторов [62], маркеры 
активации эндотелия [63], вегетативная дисфунк-
ция сердечно-сосудистой системы [64], что, вероят-
но, и создает условия для повышения риска кардио-
васкулярных событий в популяции пациентов с РС. 
Своевременное выявление сосудистых факторов 
риска у пациентов с РС может улучшить прогноз и 
уменьшить вероятность тяжелых последствий со-
судистой коморбидности. Необходимо сохранять 
высокую настороженность в отношении риска кар-
диоваскулярных событий у молодых пациентов с 
РС и проводить соответствующие мероприятия 
первичной профилактики.

Появляется все больше данных, свидетельству-
ющих о влиянии сосудистой коморбидности на те-
чение РС. Исследование [4] показало, что наличие 
1 заболевания сердечно-сосудистой системы было 
связано с 51 %-м увеличением риска шаткости при 
ходьбе, тогда как наличие 2 заболеваний было свя-
зано с 228 %-м увеличением риска ранних наруше-
ний ходьбы. АГ, ожирение, дислипидемия, сахар-
ный диабет являются факторами, приводящими к 
усилению патологических процессов в эндотелии, 
его активации и экспрессии факторов адгезии им-
мунокомпетентных клеток и синтезу провоспали-
тельных молекул [65]. Активация эндотелия играет 
важную роль в патогенезе рассеянного склероза 
и развития интратекального воспаления [66–68], 
что объясняет ухудшение течения рассеянного 
склероза у пациентов, имеющих сосудистую ко-
морбидность. Важное значение имеет гипопер-
фузия, развивающаяся на фоне сосудистой ко-
морбидности и усугубляющая внутриклеточный 
энергетический дефицит у пациентов с прогресси-
рующими формами рассеянного склероза [66, 69], 
что, возможно, усиливает процессы нейродегене-
рации и ускоряет атрофию мозга и, как следствие, 
инвалидизацию пациентов с РС. Все это позволяет 
предположить, что сосудистая коморбидность яв-
ляется одним из факторов, определяющих индиви-
дуальную гетерогенность течения РС. Вторичная 
профилактика сосудистой коморбидности при РС, 
возможно, способна замедлять прогрессирование 
заболевания и улучшать долгосрочный исход, про-
длевая срок жизни пациентов с удовлетворитель-
ным качеством жизни. 

Сосудистая коморбидность относится к мо-
дифицируемым факторами при РС, что делает 
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 понимание данной проблемы со стороны врачей, 
осуществляющих лечение пациентов с РС, крайне 
важным. В проспективном исследовании [70] было 
продемонстрировано, что лечение метаболическо-
го синдрома у пациентов с РС уменьшало не только 
число новых Т2- и контрастных очагов по сравне-
нию с контрольной группой, но и по сравнению 
с периодом до начала лечения метаболического 
синд рома у этой группы пациентов. Статины явля-
ются важным компонентом коррекции сосудистых 
факторов риска, однако данные об их влиянии на 
РС остаются противоречивыми. Целесообразно 
проведение крупных контролируемых исследо-
ваний в этой области.

Необходимы дальнейшие исследования комор-
бидности при рассеянном склерозе, оценивающие 
влияние на течение, терапию и прогноз РС. В даль-
нейших исследованиях важно оценивать влияние 
коморбидности, развившейся до манифестации РС 
и после, подвергавшейся терапевтическому воз-
действию и нет. Целесообразно учитывать влияние 
возраста на течение сосудистой коморбидности и 
ее вклад в течение РС. Также необходимы иссле-
дования, оценивающие эффективность терапии 
ПИТРС у пациентов с сосудистой коморбидностью 
и без нее, и исследования, оценивающие влияние 
коморбидности на терапию ПИТРС. Исследова-
ние вопросов коморбидности позволит улучшить 
качество медицинской помощи пациентам с РС и 
расширить спектр доступных медицинских вме-
шательств для достижения лучших результатов в 
лечении РС.
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