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Резюме. Рассеянный склероз (РС) это хроническое 
прогрессирующее заболевание центральной нервной 
системы, клинически проявляющееся рассеянной орга-
нической неврологической симптоматикой, в частнос-
ти, расстройствами зрения, патологией двигательной, 
чувствительной, координаторной сфер, нарушением 
функции тазовых органов. В Украине показатель расп-
ространенности РС в среднем достигает 25,1 случаев на 
100 тыс. населения. В рамках ноцицептивных проявле-
ний при рассеянном склерозе выделяют соматогенные, 

невропатические болевые синдромы, хронические бо-
лезненные дизестезии и парестезии, симптом Лермитта, 
а также психогенные боли. В лечении ноцицептивных 
болевых синдромов, возникающих при рассеянном 
склерозе, активно применяют нестероидные противово-
спалительные препараты, антидепрессанты и противо-
эпилептические лекарственные средства. 
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Рассеянный склероз (РС) – это хроническое 
прогрессирующее заболевание центральной нер-
вной системы, клинически проявляющееся рассе-
янной органической неврологической симптома-
тикой, в частности, расстройствами зрения, пато-
логией двигательной, чувствительной, координа-
торной сфер, нарушением функции тазовых орга-
нов. Характерно развитие анатомо-морфологи-
ческого очагового воспаления с последующей 
демиелинизацией или ремиелинизацией проводя-
щих путей, в случае прогрессирования заболева-
ния – формирование склеротических бляшек в 
белом веществе головного и / или спинного моз-
га. РС рассматривается как генетически детерми-
нированное и экологически обусловленное поли-
очаговое поражение миелина центральной нерв-
ной системы с нарушением всех (нервной, имму-
нной и эндокринной) регуляторных систем [7, 8]. 
Вследствие нарушения нервной проводимости по 
нервным волокнам, возникает неврологический 
дефицит, который формирует органическую не-
достаточность в эволюционно новых проводни-
ковых системах, богатых миелином. 

РС является довольно распространенным 
заболеванием: в мире насчитывается около 3 млн. 
больных с данной патологией. По показателю рас-
пространенности выделяют три зоны: зона высо-
кого риска (более 50 случаев на 100 тыс. населе-
ния), среднего (10-50 случаев) и низкого (менее 10 
случаев). Наблюдается тенденция к повышению 
частоты распространения рассеянного склероза во 
всех странах Европы, Северной Америки, северо-
западных районах России. Она связана с истин-
ным ростом заболеваемости, повышением качест-
ва диагностики с внедрением унифицированных 
диагностических шкал и стандартизованных мето-
дов проведения эпидемиологических исследова-
ний, появлением новых методов патогенетической 
и симптоматической терапии. 

В Украине показатель распространенности 
РС в среднем достигает 25,1 случаев на 100 тыс. 
населения, что свидетельствует о зоне среднего 

риска распространения заболевания. Высокий 
уровень зарегистрирован в Киеве (50,6 на 100 
тыс.) и центральном регионе (37,6 на 100 тыс.), в 
северном и западном (соответственно 28,9 и 28,2 
на 100 тыс.), самый низкий – в восточном и юж-
ном регионах (соответственно 17,8 и 16,5 на 100 
тыс.). Полученные результаты свидетельствуют о 
повышении показателя распространенности РС с 
юга на север, то есть прослеживается так называ-
емый градиент широты [5]. 

Причины возникновения РС в настоящее 
время точно не выяснены. По современным пред-
ставлениям, ведущая роль в этиологии этого за-
болевания принадлежит инфекционным факто-
рам. Значение вирусной инфекции с медленным 
течением в возникновении РС считают ведущим. 
Появляется все больше данных о роли вируса 
герпеса в развитии РС. Не исключается значение 
синергического действия различных вирусов, 
персистирующих в организме с генетически де-
фектной иммунной системой. 

К факторам развития РС относится и наслед-
ственная предрасположенность к ускоренному 
разрушению миелина. Так, заболевание встречае-
тся в семьях, больных РС, в 20-50 раз чаще, чем в 
общей популяции. При этом гены главного ком-
плекса системы гистосовместимости (HLA) коди-
руют склонность к РС и особенности клиничес-
кого течения заболевания. Риск развития РС по-
вышается с наличием генов А3, В7, DR2 локусов, 
а лейкоцитарный антиген является фактором за-
щиты от заболевания [8]. 

Статистические исследования показывают 
значение географического фактора, то есть разви-
тие заболевания зависит от проживания в опреде-
ленной географической зоне с соответствующи-
ми климатическими и природными условиями, 
составом почвы, природных вод, с недостаточ-
ным содержанием в них микроэлементов цинка, 
меди, кобальта и др. [6]. 

Среди механизмов развития РС важное мес-
то занимают: иммунопатологические и аутоим-
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мунные процессы с каскадом цитокиновых прео-
бразований, угнетение микросомального окисле-
ния и системы гемостаза, эндокринно-обменные 
расстройства и т.п.  

Первичный системный толчок в развитии 
заболевания принадлежит вирусной инфекции, 
которая, проникая в центральную нервную систе-
му, вызывает ненормальный аутоиммунный 
ответ иммунной системы против миелиновых 
антигенов с первичной активацией Т-
лимфоцитов клеток с CD4 рецепторами и Т-
киллеров с CD8 рецепторами. Именно первые 
предопределяют разрушительное действие в 
ЦНС. Они распознают аутоантигены ЦНС, вызы-
вают продукцию цитокинов, обусловливающие 
повреждение гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ) с последующим развитием рассеянных 
периваскулярных очагов воспаления головного и 
спинного мозга. Вследствие локального аутоим-
мунного ответа и местного сосудисто-
воспалительного процесса возникает очаговая 
деструкция белков миелина, повреждение олиго-
дендроцитов. Это предопределяет демиелиниза-
цию, аксональную дегенерацию с последующим 
формированием склеротических бляшек. 

Ведущее значение в патогенезе РС имеют 
иммунопатологические и патохимические реак-
ции, развивающиеся в иммунокомпетентных кле-
тках и клетках ЦНС с развитием оксидантного 
стресса и глютаматной нейротоксичности, приво-
дящих к гибели миелина и нервных клеток. РС 
сопровождают различные патологические про-
цессы: отеки, воспаление, нарушение ГЭБ, де- и 
ремиелинизации, аксональное повреждение, гли-
оз – с еще неизвестной последовательностью их 
возникновения. Допускается разнообразие пато-
генетических моделей РС на фоне ведущей роли 
иммунопатологических механизмов [10]. 

Основные усилия в лечении РС должны 
быть направлены на снижение остроты процесса, 
эффективное предупреждение рецидивов, увели-
чение продолжительности ремиссии, замедление 
темпа инвалидизации, а, следовательно, и повы-
шение функциональной активности и улучшение 
качества жизни больных. Лечение РС на совре-
менном этапе наших знаний базируется на ауто-
имунной характеристике этого заболевания с 
назначением иммунотропных средств [20]. 

Поскольку по механизмам развития и типам 
клинического течения РС неоднороден, терапия 
таких пациентов должна быть дифференцирован-
ной и основываться на клинико-неврологических, 
иммунологических данных, результатах компью-
терной томографии в зависимости от типа тече-
ния, степени тяжести и стадии заболевания. 

Современные терапевтические средства, 
применяемые в лечении РС, делятся на две осно-
вные группы – средства патогенетической и сим-
птоматической терапии. Патогенетическая тера-
пия направлена на предупреждение деструкции 
ткани мезга, активированными клетками иммун-
ной системы, восстановление процесса миелини-

зации нервных волокон с положительным влия-
нием на иммунорегуляцию и состояние ГЭБ. 

В рамках существующей концепции патоге-
неза РС обоснованной является применение двух 
групп иммунотерапии: препараты и методы имму-
носупрессии, которые целесообразно применять в 
период обострения или прогрессирования заболе-
вания (глюкокортикостероиды, цитостатики, плаз-
маферез, рекомбинантные интерфероны бета), 
хотя они не уменьшают количество рецидивов и 
темп прогрессирования болезни [13]. Использова-
ние глюкокортикостероидов (ГКС) является од-
ним из основных направлений в терапии РС в пе-
риод обострения. Предпочитаемые пульс-терапии 
метилпреднизолоном, который, имея в своем сос-
таве метильную группу, лучше проникает через 
клеточную мембрану и связывается с внутрикле-
точными ГКС рецепторами, обеспечивает ему 
большую, чем у преднизолона, активность. Он 
обладает противовоспалительным, антиаллергиче-
ским, иммуносупрессивным действием, является 
мощным индуктором апоптоза лейкоцитов. Имму-
нологический эффект такого лечения не распрост-
раняется на клеточную активность и матриксные 
металлопротеиназы в ликворе. В этом случае ино-
гда возникают побочные эффекты в виде желудо-
чно-кишечных кровотечений и психических расс-
тройств, преимущественно среди больных с перо-
ральным приемом препарата [18, 19]. 

Пульс-дозы дексаметазона отчетливее, чем 
метилпреднизолон, подавляют собственную про-
дукцию кортикостероидов с развитием стероид-
ной зависимости [9, 17]. 

В настоящее время все большую актуаль-
ность приобретает проблема болевого синдрома 
у больных рассеянным склерозом [14, 15]. Пуб-
ликации последних лет свидетельствуют о том, 
что не менее 2/3 пациентов рассеянным склеро-
зом (от 50 до 80 %) в той или иной степени стра-
дают от боли, при этом не менее 40 % из них ха-
рактеризуют ее как постоянную [16]. В ряде исс-
ледований подтверждено, что больные рассеян-
ным склерозом при наличии хронического боле-
вого синдрома больше инвалидизированы и со-
циально дезадаптированы, чем больные с анало-
гичным неврологическим дефектом, но без боле-
вого синдрома. 

На данный момент выделяют несколько кла-
ссификаций боли [11]. По временным парамет-
рам она разделяется на острую и хроническую. 
Острая боль — это новая, недавняя боль, нераз-
рывно связанная с вызвавшим ее повреждением, 
и, как правило, является симптомом какого-либо 
заболевания. Такая боль исчезает при устранении 
повреждения. Хроническая боль часто приобре-
тает статус самостоятельной болезни, продолжае-
тся длительный период времени даже после уст-
ранения причины, вызвавшей острую боль. 

Согласно патогенетической классификации, 
различают три основных типа болевых синдро-
мов: соматогенные (ноцицептивные), невропати-
ческие и психогенные. 
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Боль, связанная с активацией ноцицепторов 
после тканевого повреждения, соответствующая 
степени тканевого повреждения и длительности 
действия повреждающих факторов, а затем пол-
ностью регрессирующая после заживления, назы-
вается ноцицептивной [12]. 

В рамках соматогенных болевых синдромов у 
больных рассеянным склерозом чаще всего описы-
вают боли в спине – от 20-35 % случаев в первые 5 
лет болезни, до 83 % при длительности заболева-
ния свыше 15 лет, суставные боли – до 7,5 % на-
блюдений. Наиболее обсуждаемыми причинами 
возникновения считаются двигательные расстрой-
ства, нарушения мышечного тонуса, остеопороз, 
длительная иммобилизация, и, как следствие, про-
грессирование остеохондроза [2, 21]. 

Невропатические (неврогенные) болевые 
синдромы появляются в случае вовлечения в па-
тологический процесс периферических или 
центральных структур, связанных с проведением 
ноцицептивных сигналов, т.е. при повреждении 
любой из структур боль-проводящей системы. 

Невропатическая боль подразделяется на два 
типа: дизестезическую и трункальную [4]. Повер-
хностная дизестезическая или деафферентацион-
ная боль описывается пациентами, как жгучая, 
саднящая, вызывающая ощущение ожога, зуда, 
ползания мурашек, стянутости, прохождения 
электрического тока различной длительности 
(перемежающиеся, колющие, пронзающие или 
стреляющие). Дизестезические боли обычно на-
блюдаются у пациентов с преимущественным 
вовлечением малых С–волокон (вызывающие 
поражение поверхностной болевой и температур-
ной чувствительности и вегетативную дисфунк-
цию). Глубокая трункальная боль характеризует-
ся как ноющая, временами режущая, ломящая. К 
этому же типу можно отнести и мышечную боль, 
проявляющуюся судорогами, тянуще–давящими 
ощущениями и болезненностью мышц при паль-
пации. Она обычно протекает длительно, может 
менять интенсивность. Трункальная боль встре-
чается при компрессии спинномозговых кореш-
ков, туннельных невропатиях и связана, по–
видимому, с дисфункцией Аδ –волокон. 

Среди острых невропатических болей, несо-
мненно, наиболее ярким является невралгия 
тройничного нерва, встречающаяся среди боль-
ных рассеянным склерозом в 300 раз чаще, чем в 
популяции. В отличие от ее идиопатической фор-
мы, невралгия тройничного нерва при рассеян-
ном склерозе чаще носит билатеральный харак-
тер и может сопровождаться снижением чувстви-
тельности в зоне иннервации нерва, т.е. протека-
ет по типу тригеминальной невропатии. Исследо-
вания с помощью МРТ показали, что тригемина-
льная невралгия может быть обусловлена нали-
чием очага демиелинизации в зоне вхождения 
корешка тройничного нерва в ствол мозга или в 
варолиевом мосту [1]. 

Острые корешковые боли в конечностях мо-
гут присутствовать у 13% больных рассеянным 

склерозом. Их связь с рассеянным склерозом до-
казывается нахождением очагов демиелинизации 
на уровне интрамедуллярной порции заднего 
корешка спинномозгового нерва в спинном моз-
ге, а также отсутствием признаков компрессии 
корешка. 

Тонические мышечные спазмы у больных 
рассеянным склерозом впервые описаны 
W.B.Mattews в 1958 году. По характеру эти боли 
обычно характеризуются как стягивающие, сжи-
мающие, тянущие, ноющие, могут быть длитель-
ными и кратковременными, носить как односто-
ронний, так и двухсторонний характер. Исследо-
вания с помощью МРТ показали, что тонические 
спазмы могут быть обусловлены поражением кор-
тикоспинальных моторных путей на любом уров-
не ниже коры, в частности описаны корреляции с 
повреждением спинного мозга, среднего мозга, 
ножек мозга, внутренней капсулы, таламуса и ба-
зальных ганглиев [6]. Билатеральная симптомати-
ка обычно свидетельствует о спинальном уровне 
поражения, односторонний процесс с вовлечени-
ем лица свидетельствует о процессе в базальных 
ганглиях. Описаны случаи, когда тонические спаз-
мы являлись первым симптомом рассеянного 
склероза, иногда они возникали за 10 или более 
лет до развернутой картины заболевания [9]. 

Хронические болезненные дизестезии и паре-
стезии у больных рассеянным склерозом, по дан-
ным разных авторов, наблюдаются от 14 до 41 % 
[1]. Пациенты жалуются на онемение, 
«замороженность», чувство «ползанья мурашек», 
покалывание, жжение, преимущественно в ладо-
нях и стопах. Клинический осмотр у большинства 
больных (60-95 %) может выявить нарушения 
болевой и температурной чувствительности, чаще 
мозаичные либо по полиневритическому типу. 

Симптом Лермитта представляет ощущение 
прохождения электрического тока сверху вниз 
вдоль позвоночника при сгибании шеи и может 
наблюдаться от 17 до 25 % больных. Предполага-
ется, его возникновение связано с вовлечением в 
патологический процесс задних канатиков спин-
ного мозга и шейных корешков [7]. 

Особую группу составляют психогенные 
боли, которые появляются вне зависимости от 
соматических, висцеральных или нейрональных 
повреждений и в большей степени определяются 
психологическими и социальными факторами. 

Терапия болевого синдрома сложна и зави-
сит от его характера. 

В лечении ноцицептивных болевых синдро-
мов активно применяют нестероидные противово-
спалительные препараты. В целях уменьшения 
побочных эффектов (ульцерогенное действие, 
повышение уровня гликемии и др.) рекомендова-
но использование селективных блокаторов цикло-
оксигеназы 2 типа (мелоксикам, теноксикам) [3]. 

Для лечения невропатических болей исполь-
зуются препараты различных групп. В ходе конт-
ролируемых исследований было доказано дозоза-
висимое анальгетическое действие таких трицик-
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лических антидепрессантов, как амитриптилин, 
имипрамин, дезимипрамин, кломипрамин в отно-
шении аллодинии, жгучих и стреляющих болей, 
вне зависимости от их антидепрессантного эффе-
кта. Предполагается, что противоболевой эффект 
достигается в связи с угнетением обратного за-
хвата норадреналина в синапсах центральной 
антиноцицептивной системы. К сожалению, их 
применение ограничено вследствие широкого 
спектра выраженных побочных эффектов. Селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотони-
на (флуоксетин, пароксетин и др.), несмотря на 
менее выраженные побочные эффекты, также не 
нашли широкого применения из-за недостаточно-
го анальгетического эффекта. В современных 
работах уделяется внимание потенциальному 
анальгетическому эффекту местного применения 
трициклического антидепрессанта доксепина. В 
настоящий момент препарат находится в стадии 
исследования. 

Имеются данные об успешном применении 
аналога простагландина Е1 мизопростола, антиа-
ритмика с мембраностабилизирующим действием 
мексилетина, внутривенных вливаний лидокаина. 

Антиконвульсанты традиционно используют-
ся преимущественно в терапии острых невропати-
ческих болей. Впервые отчет об анальгетическом 
эффекте противосудорожного препарата фенито-
ин был опубликован в 1942 году. В настоящее 
время основным препаратом для лечения неврал-
гии тройничного нерва при рассеянном склерозе 
или его идиопатической невралгии является кар-
бамазепин (финлепсин, тегретол). Наряду с ним, 
предлагают назначать другие антиконвульсанты, 
такие как ламотриджин, вальпроевую кислоту, 
бромокриптин, ибупрофен, габапентин [3]. В то 
же время необходимо учитывать, что даже совре-
менные антиконвульсанты не обладают достаточ-
ной специфичностью для блокирования передачи 
только ноцицептивного сигнала, и как следствие, 
вызывают ряд побочных эффектов, в частности, 
могут усугублять симптомы слабости и атаксии у 
больных рассеянным склерозом. 

Таким образом, проблема боли и обезболи-
вания при рассеянном склерозе остается достато-
чно актуальной. Вопросы формирования и пато-
генеза ноцицепции при нейродегенерации подле-
жат дальнейшему более детальному и глубокому 
изучению. При этом фармакотерапия болевых 
синдромов при рассеянном склерозе требует пос-
ледовательности и своевременности, что необхо-
димо для улучшения качества жизни пациентов.  

Перспективами дальнейших исследований 
является усовершенствование фармакотерапии 
болевых синдромов при рассеянном склерозе, а 
также рациональное использование новых ком-
бинаций лекарственных средств с целью мини-
мизации нежелательных эффектов препаратов. 
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МОЖЛИВОСТІ ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ  
ПРИ РОЗСІЯНОМУ СКЛЕРОЗІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

О.О. Нефьодов 
Резюме. Розсіяний склероз (РС) – це хронічне прогресуюче захворювання центральної нервової системи, що 

клінічно проявляється розсіяною органічною неврологічною симптоматикою, зокрема, розладами зору, патологією 
рухової, чутливої, координаційної сфер, порушенням функції тазових органів. В Україні показник поширеності РС 
в середньому досягає 25,1 випадку на 100 тис. населення. У рамках ноцицептивних проявів при розсіяному склеро-
зі виділяють соматогенні, невропатичні больові синдроми, хронічні болісні дизестезії і парестезії, симптом Лерміт-
та, а також психогенні болі. У лікуванні ноцицептивних больових синдромів, що виникають при розсіяному скле-
розі, активно застосовують нестероїдні протизапальні препарати, антидепресанти і протиепілептичні лікарські за-
соби. 

Ключові слова: розсіяний склероз, патогенез, біль, знеболення. 

POSSIBLE PHARMACOLOGICAL PAIN CORRECTION IN MULTIPLE SCLEROSIS 
(REFERENCE REVIEW) 

A.A. Nefedov 
Abstract. Multiple sclerosis (MS) is a chronic, progressive disease of the central nervous system, which is clinically 

manifested by disseminated organic neurological symptoms, including visual disorders, motor pathology, sensory coordina-
tion areas and dysfunction of the pelvic organs. In Ukraine, the prevalence of MS on the average reaches 25,1 cases per 100 
thousand people. As part of nociceptive manifestations of multiple sclerosis there can be somatogenic, neuropathic pain 
syndromes, chronic painful dysesthesia and paresthesia, Lhermitte sign, and psychogenic pain. In the treatment of nocicep-
tive pain syndromes that occur in multiple sclerosis, non-steroidal anti-inflammatory drugs are actively used as well as anti-
depressants and antiepileptic drugs. 

Key words: multiple sclerosis, pathogenesis, pain, analgesia. 
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