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Резюме
Введение. В структуре симптомов демиелинизирующих заболеваний боль занимает одну из главенствующих позиций. 
Выявление возможной взаимосвязи между размерами, локализацией очагов демиелинизации и возникновением централь-
ного невропатического болевого синдрома представляет научный и клинический интерес.
Цель. Изучить клинико-радиологические характеристики центрального невропатического болевого синдрома при демие-
линизирующих заболеваниях с поражением спинного мозга.
Материалы и методы. Обследованы 52 пациента с поражением спинного мозга при рассеянном склерозе и заболеваниях 
спектра нейрооптикомиелита. Все пациенты были разделены на две группы: с болевым синдромом (n = 25, из них 12 паци-
ентов с рассеянным склерозом и 13 – с заболеваниями спектра нейрооптикомиелита) и без болевого синдрома (n = 27, 
из них 16 больных с рассеянным склерозом, 11 – с заболеваниями спектра нейрооптикомиелита). Пациенты проходили 
стандартное интервьюирование, оценку интенсивности боли проводили по 10-балльной визуальной аналоговой шкале, 
заполняли опросники DN4 (шкала оценки наличия невропатического болевого синдрома). Проводилась оценка степени 
инвалидизации по расширенной шкале статуса инвалидизации (EDSS). Для топической диагностики очагов поражения 
проводился анализ МРТ ЦНС сроком до 1 года, мощностью томографа не менее 1,5 Тс. 
Результаты. Интенсивность болевого синдрома у пациентов с заболеваниями спектра нейрооптикомиелита была выше, чем 
у пациентов с рассеянным склерозом (p = 0,011). Болевой синдром статистически чаще возникал при дорсолатеральном 
расположении очагов демиелинизации (p = 0,019) и не зависел от их размеров.
Выводы. Механизмы формирования болевого синдрома при заболеваниях спектра нейрооптикомиелита и рассеянном 
склерозе с поражением спинного мозга не могут быть объяснены только характеристиками самих очагов и нуждаются 
в дальнейшем изучении.

Ключевые слова: демиелинизирующие заболевания, рассеянный склероз, заболевания спектра нейрооптикомиелита, 
магнитно-резонансная томография, центральный невропатический болевой синдром
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Abstract
Introduction. Pain is a prominent feature of demyelinating diseases. The identification of potential associations between 
the size and localisation of demyelinating lesions in spinal cord and the development of central neuropathic pain has scientific 
and clinical significance.
Aim. To investigate the clinical and radiological characteristics of central neuropathic pain in demyelinating diseases affecting 
the spinal cord.
Materials and мethods. A total of 52 patients with spinal cord involvement in multiple sclerosis (MS) and neuromyelitis optica 
spectrum disorders (NMOSD) were examined. Participants were divided into two groups: with pain (n = 25, including 12 patients 
with MS and 13 with NMOSD) and without pain (n = 27, including 16 patients with MS and 11 with NMOSD). Standardized 
interviews were conducted, pain intensity was assessed using a 10-point Visual Analog Scale (VAS), and participants completed 
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ВВЕДЕНИЕ

Повреждение спинного мозга при демиелинизирую-
щих заболеваниях (ДЗ) может рассматриваться в рамках 
таких нозологий, как рассеянный склероз (РС), заболева-
ния спектра нейрооптикомиелита (ЗСНОМ) (AQP-4-пози-
тивный и негативный варианты) и заболевания с анти-
телами к миелин-олигодендроцитарному гликопротеину 
(МОГ)  [1]. Несмотря на большой перечень возможных 
этиологических причин, клинические признаки пора-
жения спинного мозга типичны и включают в себя сим-
метричную или асимметричную мышечную слабость 
в конечностях, различные чувствительные феномены, на-
рушение функции тазовых органов, эректильную дис-
функцию  [2]. Известно, что в  структуре симптомов ДЗ 
боль встречается достаточно часто. Болевым синдромом 
(БС) страдают от 29 до 86% больных РС [3]. Невропати-
ческий БС чаще встречается у пациентов c ЗСНОМ и яв-
ляется более рефрактерным к проводимой противобо-
левой терапии по сравнению с РС [4, 5]. Общепринятым 
методом визуализации при подозрении на ДЗ является 
магнитно-резонансная томография (МРТ) ЦНС с контраст-
ным усилением. Оптимальным считается оценка сагит-
тальных и аксиальных срезов в режиме Т2-взвешенных 
и Т1-постконтрастных взвешенных изображений, исполь-
зование «инверсии-восстановления» спинового эха с по-
давлением жира (STIR) и спектрально-селективным за-
туханием (SPAIR)  [6]. Аксиальные срезы характеризуют 
локализацию демиелинизирующего очага, его отношение 
к серому и белому веществу спинного мозга; сагиттальные 
срезы дают представления о протяженности миелита [7]. 
L. Cacciaguerra et al. дают основные различия МР-карти-
ны поражения спинного мозга в зависимости от этиоло-
гического фактора [8]. Разработаны диагностические ра-
диологические критерии при РС и ЗСНОМ [9, 10]. Особый 
интерес представляет выявление возможной взаимосвя-
зи размеров, локализации очагов демиелинизации с воз-
никновением центрального невропатического болевого 
синдрома (ЦНБС). Определение радиологических предик-
торов БС при ДЗ может иметь прогностическое значение 
для определения тактики ведения пациентов.

Цель исследования – изучить клинические и радиоло-
гические характеристики поражения спинного мозга у па-
циентов при ДЗ с сопутствующим ЦНБС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевни-
кова c 2020 по 2022 г. обследованы 52 пациента. Крите-
рии включения в исследование: возраст от 18 до 65 лет, ди-
агноз «РС» или «ЗСНОМ» (в соответствии с критериями 
MacDonald от 2017 г. и ЗСНОМ от 2015 г.), наличие спиналь-
ных очагов демиелинизации. Критерии исключения из ис-
следования: возраст младше 18 и старше 65 лет, другие за-
болевания с поражением спинного мозга. Исследование 
проведено методом поперечных срезов (cross-sectional). 
Все участники исследования были разделены на две груп-
пы: 1-я группа – пациенты с БС (n = 25, из них 12 пациен-
тов с РС и 13 – с ЗСНОМ) и 2-я группа – пациенты без БС 
(n = 27, из них 16 больных с РС и 11 – с ЗСНОМ). Демографи-
ческие характеристики участников исследования представ-
лены в табл. 1. Пациенты проходили стандартное интер-
вьюирование, включавшее в себя сбор жалоб и анамнеза 
заболевания, оценку интенсивности боли по 10-балльно-
й ВАШ, а также заполняли опросники DN4 (шкала оценки 
наличия невропатического БС). Проводилась оценка степе-
ни инвалидизации по расширенной шкале статуса инвали-
дизации (EDSS). ЦНБС диагностировали на основании кли-
нических характеристик, данных опросника DN4, а также 
отсутствия конкурирующих причин боли. Протокол иссле-
дования одобрен локальным этическим комитетом Сече-
новского Университета (протокол №16-21 от 16.09.2021). 

the DN4 questionnaire. The degree of disability was assessed using the Expanded Disability Status Scale (EDSS). For lesion 
localization, CNS MRI data were analyzed (MRI scanners with a field strength of ≥ 1.5 T, with imaging conducted within one 
year). Statistical analyses were performed using SPSS Statistics.
Results. Pain intensity was higher in patients with NMOSD compared to MS (p = 0.011). Pain was more frequent with dorsolat-
eral localization of demyelinating lesions (p = 0.019) and was not associated with lesion size.
Conclusion. The mechanisms underlying pain syndrome in NMOSD and MS with spinal cord involvement cannot be fully 
explained by lesion characteristics alone and require further investigation.

Keywords: demyelinating diseases, multiple sclerosis, neuromyelitis optica spectrum disorders, magnetic resonance imaging, 
central neuropathic pain
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 Таблица 1. Клинический профиль обследованных пациентов
 Table 1. Clinical profile of the examined patients

Признак
Пациенты 
с болевым 
синдромом 

(n = 25)

Пациенты  
без болевого 

синдрома  
(n = 27)

р

Пол (м : ж) 7 : 18 16 : 11

Возраст, лет (Q1–Q3) 32,5 (25–37) 30,5 (24–34) 0,86

Возраст дебюта, лет (Q1–Q3) 25,5 (21–31,5) 26,5 (23–32) 0,93

EDSS, балл (Q1–Q3) 2,0 (1,5–3,5) 1,5 (1,0–2,5) 0,95

Локализация очагов:
•	шейный уровень
•	грудной уровень
•	несколько локализаций 

(шейный + грудной уровень)

13
6
6

12
9
6

0,878
0,678
0,988
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Пациенты перед заполнением протокола подписывали ин-
формированное согласие на участие в исследовании. С це-
лью оценки топической диагностики очагов поражения 
проводился анализ МТ ЦНС сроком до 1 года, мощностью 
томографа не менее 1,5 Тс. Оценивались Т2-взвешенные 
изображения сагиттальных и аксиальных срезов, а также 
постконтрастные Т1-изображения. Cтатистические расче-
ты производились в программе SPSS Statistics. Нормаль-
ность распределения проверяли с помощью критерия Ша-
пиро – Уилка, для параметрических данных использовали 
t-критерий Стьюдента для несвязанных совокупностей, кри-
терий Манна – Уитни – для показателей, не соответству-
ющих нормальному распределению, для непараметриче-
ских данных – критерий χ2 для произвольных таблиц. При 
р < 0,05 различия считали статистически достоверными. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основные клинические характеристики пациентов 
представлены в табл. 1. Как видно из представленной 
табл. 1, группы сопоставимы по полу, возрасту дебюта, тя-
жести течения заболевания и топической локализации 
очагов демиелинизации. 

При анализе клинических характеристик боли выявлено 
2 вида БС: невропатический болевой синдром (НБС) и бо-
лезненные тонические мышечные спазмы (БТМС) (табл. 2). 
Наиболее часто боли локализовались в грудном отделе по-
звоночника, мышцах бедер, икроножных мышцах, реже – 
в мышцах верхнего плечевого пояса. При статистическом 
анализе оценки по ВАШ БС при ЗСНОМ отличался большей 
интенсивностью, чем при РС. Из 13 пациентов с ЗСНОМ и БС 
антитела к AQP4 были выявлены у 5 пациентов. 

Для более наглядной демонстрации расположения оча-
гов демиелинизации на аксиальных срезах была адаптиро-
вана иллюстрация (рис. 1) с разделением поперечного сре-
за на 6 зон. 

При анализе локализации очагов поражения на акси-
альном срезе было выявлено, что статистически чаще па-
циенты с БС имели поражение дорсолатеральных отделов 
спинного мозга с вовлечением боковых столбов, где рас-
положены спиноталамические проводящие пути (табл. 3). 
Статически значимых различий при сравнении других 
локализаций, в т. ч. и при тотальном поражении спинно-
го мозга, выявлено не было. T2-взвешенные изображе-
ния очагов демиелинизации у пациентов с РС и ЗСНОМ 
представлены на рис. 2, 3. При соотношении вида БС и то-
пического расположения очагов демиелинизации была 
выявлена следующая закономерность: из 14 пациентов 
с поражением дорсолатеральных отделов спинного мозга 
у 8 были выявлены клинические признаки НБС, у 6 паци-
ентов диагностировано сочетание невропатической боли 
и БТМС. Следует отметить, что очаг демиелинизации за-
трагивал как белое, так и серое вещество спинного мозга. 
Примерное соотношение поражения серого и белого ве-
щества у пациентов с НБС изображено на рис. 4–7. 

Размеры очагов демиелинизации как у пациентов с РС, 
так и у пациентов с ЗСНОМ не влияли на развитие БС 
(табл. 4, 5). 

 Таблица 2. Клиническая характеристика болевого синдро-
ма у обследованных пациентов

 Table 2. Clinical characteristics of pain syndrome in the 
examined patients

Характеристика
Пациенты 

с рассеянным 
склерозом 

(n = 12)

Пациенты 
с ЗСНОМ
(n = 13)

p

Продолжительность, дни 39,8 ± 3,4 48,77 ± 4,2 0,095

Оценка по 10-балльной 
визуально-аналоговой шкале 5,42 ± 1,8 7,23 ± 1,4 0,011*

Вид болевого синдрома:
•	невропатический болевой 

синдром
•	болезненные тонические 

мышечные спазмы 

7

5

10

3
0,934

Примечание: *p < 0,05 cчитается статистически достоверным.

 Таблица 3. Локализация очагов поражения на шейном 
и грудном уровнях на аксиальных срезах

 Table 3. Localization of lesions at the cervical and thoracic 
levels on axial sections

Локализация 
поражения

Пациенты  
с болевым  

синдромом (n = 25)

Пациенты 
без болевого 

синдрома (n = 27)
р

Дорсолатеральная 
правая зона СМ 14 6 0,019*

Дорсальная 
срединная зона СМ 4 8 0,737

Антеральная 
срединная зона СМ 0 0

Дорсолатеральная 
левая зона СМ 2 5 0,857

Тотальное 
поражение СМ 5 8 0,638

Примечание: *p < 0,05 статистически достоверно.

 Рисунок 1. Схематическое разделение аксиального среза 
спинного мозга на условные зоны для анализа: a, d) дорсолате-
ральная правая; b) дорсальная срединная; c, f) дорсолатераль-
ная левая; e) антеральная срединная (адаптировано из [11])

 Figure 1. Schematic imaging of the axial section of the spinal 
cord into conditional zones for analysis: a, d) dorso-lateralright; 
b) dorsalmedian; c, f) dorso-lateralleft; e) anteralmedian 
(аdapted from [11])

a

b

c

d

e

f
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 Рисунок 2. Сагиттальный (А) и аксиальный (B) срез 
Т2-взвешенных изображений очага демиелинизации в цен-
тральных, дорсолатеральных отделах спинного мозга 
у пациента с рассеянным склерозом

 Figure 2. Sagittal (A) and axial (B) section of T2 images 
of the focus of demyelination in the central, dorsolateral parts 
of the spinal cord in patient with MS

BA

 Рисунок 3. Сагиттальный и аксиальный срез Т2-взвешен-
ных изображений очага демиелинизации в дорсолатераль-
ных отделах спинного мозга у пациента с ЗСНОМ и цен-
тральным невропатическим болевым синдромом

 Figure 3. Sagittal and axial section of T2 images of the focus 
of demyelination in the dorsolateral spinal cord in patient with 
NMOSD and central neuropathic pain syndrome

 Рисунок 4. Поражение дорсальных задних отделов спин-
ного мозга

 Figure 4. Lesion to the dorsal posterior parts of the spinal cord

 Рисунок 6. Поражение дорсолатеральных отделов спинно-
го мозга с умеренным вовлечением серого вещества 

 Figure 6. Lesion to the dorso-lateral parts of the spinal cord 
with mild involvement of gray matter

 Рисунок 5. Поражение дорсолатеральных отделов спинно-
го мозга с минимальным вовлечением серого вещества

 Figure 5. Lesion to the dorso-lateral parts of the spinal cord 
with minimal involvement of gray matter

 Рисунок 7. Поражение дорсальных задних отделов с пере-
ходом на центральный отдел спинного мозга

 Figure 7. Lesion to the dorsal posterior parts with transition 
to the central spinal cord
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Исследований, позволяющих объяснить топическим 
расположением очагов демиелинизации в спинном моз-
ге возникновение ЦБС, в современной науке существует 
немного. Данные о возможных особенностях расположе-
ния очагов в спинном мозге у пациентов с ЦНБС приводят 
D.T. Okuda et al. Из-за особенностей экспрессии антител 
к аквапорину-4 (AQP-4) очаги демиелинизации распола-
гаются в сером веществе спинного мозга, ближе к цен-
тральному каналу, затрагивая в т. ч. и боковые рога [12]. 
N.B. Finnerup et al. в своей работе указывают, что распо-
ложение очагов в дорсолатеральных отделах спинного 
мозга наиболее часто ассоциировано с возникновением 
ЦНБС на ипсилатеральной стороне [13]. Поражение спи-
ноталамического тракта (СТТ) неоспоримо играет важную 

роль в возникновении ЦНБ [14], как показывает и насто-
ящее исследование: большинство пациентов с сопутству-
ющим БС имели очаги демиелинизации, затрагивающие 
данную анатомическую область. Вовлечение СТТ являет-
ся важным, но необязательным условием возникновения 
боли, т. к. ряд пациентов без боли имели схожий уровень 
поражения и размеры очагов на сагиттальных и аксиаль-
ных срезах МРТ [15, 16]. В нашем исследовании 19 паци-
ентов имели поражение СТТ и не испытывали болевых 
ощущений. М. Rivel et al. сделали вывод, что особую роль 
в возникновении ЦНБ играет объем поражения серого 
вещества спинного мозга, однако в настоящее время до-
стоверные механизмы включения серого вещества в про-
цесс возникновения невропатической боли неизвестны. 
В качестве гипотезы выдвигается гипервозбудимость и ги-
перактивность нейронов указанной анатомической об-
ласти [17]. Согласно проведенному нами исследованию, 
очаги демиелинизации у пациентов с болью также в зна-
чительной степени затрагивали серое вещество спинно-
го мозга. Немаловажным фактором риска, согласно ис-
следованию N.B. Finnerup et al., является величина очага 
демиелинизации – БС возникал статистически чаще у па-
циентов с большей протяженностью поражения спинно-
го мозга [18]. В нашем исследовании эти данные не были 
подтверждены, но у пациентов с ЗСНОМ, соответственно, 
с большей протяженностью очага на сагиттальных срезах 
интенсивность и продолжительность БС была более значи-
тельной. Однако ряд более поздних клинических исследо-
ваний прямую зависимость возникновения БС и величины 
очага не продемонстрировал [19].

ВЫВОДЫ

Поражение СТТ и большая протяженность поражения 
спинного мозга на сагиттальных срезах играют серьез-
ную, но не ключевую роль в возникновении БС. Большин-
ство исследований показывает заинтересованность се-
рого вещества спинного мозга, однако механизмы его 
участия до сих пор не ясны. Причинами возникновения 
БС могут быть процессы нейровоспаления, что требует 
более детального изучения.�
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 Таблица 4. Сравнение размеров очагов у обследованных 
пациентов с ЗСОНМ

 Table 4. Comparison of the size of foci in examined patients 
with NMOSD

Признак
Пациенты 
с болевым 
синдромом  

(n = 13)

Пациенты 
без болевого 

синдрома  
(n = 11)

p

Протяженность очага 
в сагиттальных срезах*, мм 58,4 ± 3,4 42,5 ± 2,8 0,426

Ширина в аксиальных 
срезах*, мм 3,3 ± 1,8 2,4 ± 0,8 0,313

Примечание: *в статистических расчетах используется среднее арифметическое указанных 
величин.

 Таблица 5. Сравнение размеров очагов у обследованных 
пациентов с РС

 Table 5. Comparison of the size of foci in examined patients 
with MS

Признак
Пациенты 
с болевым 
синдромом 

(n = 12)

Пациенты 
без болевого 

синдрома  
(n = 16)

p

Протяженность очага 
в сагиттальных срезах, мм 31,5 ± 4,7 28,7 ± 2,9 0,423

Ширина в аксиальных срезах, 
мм 3,1 ± 1,4 3,8 ± 0,8 0,766
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