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Актуальність проблеми розсіяного склерозу (PC) залишається пріоритетною для неврології і медицини у зв'язку зі зростанням захворюваності і дорогими методами лікування. У світі налічується понад 2,5 млн. хворих PC.
Розсіяний склероз - аутоімунне захворювання, обумовлене розвитком демієлінізуючих вогнищ запалення в центральній нервовій системі (ЦНС).  Аутоімунна природа даної патології має як експериментальні, так і клінічні підтвердження. У 90% випадків початок захворювання протікає в ремітуючій формі, при якій періоди загострення чергуються з періодами повної або часткової ремісії. Часті рецидиви призводять до наростання неврологічного дефіциту та інвалідизації пацієнтів.
Широка поширеність PC і високий ступінь інвалідизації серед осіб молодого працездатного віку зумовлюють необхідність вдосконалення методів прогнозування його перебігу і підвищення ефективності лікування.  Незважаючи на впровадження в клінічну практику імуномодулюючих препаратів захворювання продовжує прогресувати. Встановлено, що через 10-15 років від початку захворювання близько 50% хворих мають труднощі в самостійному пересуванні та в виконанні професійних обов'язків, а через 20 років - у 60% хворих розвивається інвалідність.
Навіть в фазу повної клінічної ремісії імунопатологічні процеси і демієлінізація в ЦНС тривають, а імунологічні зміни випереджають клінічні, тому стає  актуальним вивчення характеру змін у хворих на PC з метою виявлення маркерів активності захворювання і предикторів загострення.
Клітини мононуклеарної системи є активними учасниками будь-яких патологічних процесів, забезпечуючи сталість гомеостазу організму, неспецифічний і специфічний імунний захист. 
Вивченню функціонального стану фагоцитів при розсіяному склерозі присвячено безліч робіт, включаючи дослідження цитокінового статусу. Не меншу цікавість представляє вивчення впливу імуномодулюючої терапії на активність клітин мононуклеарної системи при РС.
Про участь фагоцитів в процесі демієлінізації свідчить їх активація під час загострення РС, що супроводжується підвищенням їх кількості. Слід зазначити, що в активних вогнищах пошкодження при РС моноціти та макрофаги, що потрапили в ЦНС мають, головним чином, периваскулярну локалізацію. В моноцитах хворих на РС підвищена активність лізосомальних ферментів, залучених в протеоліз основного білку мієліну, зокрема, катепсину В, що підтверджує участь мононуклеарних фагоцитів в демієлінізації.
Розвиток запального і аутоімунного процесів при РС залежить від функціонального стану фагоцитів, зокрема, від продукції ними різних монокінів. Дослідження виявили дисбаланс цитокінів, пов'язаний зі складним багатофазним перебігом захворювання, паралельним перебігом запальних і відновних процесів. Активовані клітини продукують інтерлейкін-1β, ФНП-α, інтерлейкін-6 та інші прозапальні цитокіни, що беруть участь в активації лімфоцитів, демієлінізації і синтезі іммуноглобулінів. Загострення захворювання характеризується значним збільшенням стимуляції секреції ФНП-α моноцитами крові і спинномозкової рідини в порівнянні зі стабільним плином. Більш того, у хворих з активним РС підвищення продукції ФНП-α передувало клінічному погіршенню стану, що свідчить про важливе значення моноцитів в регуляції імунних реакцій на ранніх стадіях активації патологічного процесу. Слід зазначити, що експресія mРНК ФНО-α у хворих з рецидивом РС також значно зростала, випереджаючи появу клінічних симптомів на 4 тижні.
При РС відзначено підвищення продукції інтерлейкіну-1β моноцитами периферійної крові і спинномозкової рідини, особливо при активному перебігу захворювання. Надлишкова секреція інтерлейкіну-6 також виявилася значно вище у хворих з активною формою РС. Підвищення продукції γ-інтерферону спостерігалося при загостренні захворювання або передувало його клінічній маніфестації.
 Припускають, що однією з причин розвитку вогнищ демієлінізації є знижена продукція активованими мононуклеарами протизапальних цитокінів. Дослідження мононуклеарних фагоцитів периферійної крові і спинномозкової рідини при РС показали збільшення рівнів експресії mРНК ТРФ-β в порівнянні з контролем, однак це підвищення спостерігалося у хворих з легким ступенем важкості і зі стабільним РС. При рецидиві захворювання рівні mРНК ТРФ-β були знижені, секреція ТРФ-β моноцитами зростала при ремісії. Інший супресорний цитокін - інтерлейкін-10 продукується мононуклеарними фагоцитами при ремісії, підвищення експресії mРНК інтерлейкіну-10 моноцитами виявлено у хворих зі стабільним РС в порівнянні з загостренням захворювання.
У ряді досліджень при РС показано підвищення секреції простагландіну Е2 моноцитами периферійної крові.  Однак значне збільшення продукції ПГЕ2 відзначено у хворих зі стабільним і хронічним прогресуючим РС в порівнянні з пацієнтами з активним РС, що може свідчити про супресорний вплив цього ейкозаноїда.
Важливе значення в механізмах іммунопатологіі РС має дефект з боку макрофагів, що виявляється вже на ранніх етапах захворювання. Так, у хворих на РС виявлено зниження здатності моноцитів трансформуватися в макрофаги, мігрувати в осередок асептичного запалення, затримка макрофагальної фази більш виражена при загостренні процесу і несприятливому перебігу захворювання.
[bookmark: _GoBack]Позитивний ефект багатьох імуномодулюючих препаратів, що використовуються при РС, опосередковується через зміну функціональної активності фагоцитів. Таким чином, інтерферон-β-1b пригнічує продукцію ФНО-α і γ-інтерферону мононуклеарними фагоцитами, стимулює секрецію супресорних монокинів - інтерлейкіну-10 і ТРФ-β. Також високодозова стероїдна терапія інгібує функцію фагоцитів, що проявляється в зменшенні адгезії моноцитів до ендотелію, зниженні секреції простагландину Е2. Використання препаратів призводить до поліпшення клінічного статусу, зменшення гістопатологічних змін в мозку і зниження експресії прозапальних цитокінів в осередках пошкодження.
Участь макрофагів в імунопатологічних реакціях при PC і в фагоцитозі мієліну, як в заключному етапі демієлінізації, обумовлює їх провідну роль в процесах розвитку захворювання. 
