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УДК 616.832-004.2-08-052(476.2) В.С. Смирнов, Н.В. Галиновская 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С РАССЕЯННЫМ 
СКЛЕРОЗОМ ПО ДАННЫМ РЕГИСТРА ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ

УО «Гомельский государственный медицинский университет»

Анализ клинической характеристики пациентов с рассеянным склерозом (РС) по дан-
ным регистра Гомельской области за период 2017-2020 годы. В регистр было включено 633 
пациента с РС, из них обследовано 143 пациента (100 женщин и 43 мужчины, время наблю-
дения: 4 года, средний возраст 38,9 лет, средний возраст дебюта РС 26,5 лет, средний балл 
по EDSS 3,75 балла, время от начала заболевания до включения в исследования 7,4 года). 
Описана первичная дебютная симптоматика и клиническая картина в развернутой стадии 
болезни, также составлена характеристика изменений на МРТ, выделен ведущий тип тече-
ния. У большинства пациентов с РС в дебюте заболевания присутствует феномен Утхофа 
и клиническая симптоматика двигательных, чувствительных, мозжечковых нарушений. 
Реже дебютными симптомами стали поражение черепных нервов и нарушение функции 
тазовых органов. Основным инвалидизирующим симптомом в развернутой клинической 
картине заболевания стало поражение пирамидной системы и мозжечка.

Ключевые слова: рассеянный склероз, клинические проявления, регистр пациентов, 
магнитно-резонансная томография

Введение

Рассеянный склероз – хроническое 
медленно прогрессирующее, иммуново-
спалительное, демиелинизирующее за-
болевание центральной нервной системы 
(ЦНС), характеризующееся преимуще-
ственным поражением белого вещества го-
ловного (ГМ) и спинного мозга (СМ) с по-
следующей вторичной нейродегенерацией 
[1]. Актуальность РС определяется возрас-
том дебюта – 15-35 лет [3], и неблагоприят-
ным прогнозом формирования инвалидно-
сти в течение 5-15 лет от первых симпто-
мов в отсутствие лечения [4]. По данным 
Всемирной организации здравоохранения 
в настоящее время в мире насчитывается 
около трех миллионов человек с РС [2] и 
это количество неуклонно возрастает.

Распределение пациентов с РС в миро-
вом сообществе неравномерно и может со-
ставлять от 3 до 400 случаев на 100 тыс. на-
селения, с наиболее высокой плотностью в 
северо-западных регионах Северной Аме-
рики и минимальной – в экваториальных 
зонах Африки и Азии [5]. Данный феномен 

получил название градиента широты рас-
пространенности РС.

Республика Беларусь (далее – РБ) отно-
сится к зоне высокого риска возникновения 
РС [6]. В 2020 году заболеваемость РС по 
данным статистического комитета РБ соста-
вила 58,7 случаев на 100 тыс. населения.

При значительном развитии современ-
ной науки и техники этиология и патоге-
нез РС на сегодняшний день по-прежнему 
остаются не достаточно изученным. Су-
ществует несколько основных теорий воз-
никновения РС [7]. Наиболее доказанной 
из них в современных условиях считается 
генетическая, которая определяет пред-
расположенность организма человека к 
возникновению специфического иммун-
ного процесса, определяемого комплексом 
гистосовместимости. Предыдущими ис-
следователями было выявлено около 100 
генов-кандидатов с возможным участием 
в развитии РС [8]. Генетические особен-
ности оказывают влияние на направление 
течения патологического процесс при РС, 
определяя «слабые места» структурных и 
функциональных белков клеток, состав-
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ляющих ЦНС [8]. Так Захаровой М.Н. с 
соавторами были выделены четыре груп-
пы пациентов с РС, различных между со-
бой по мишени аутоиммунного процесса 
[16], что может указывать на особенно-
сти аминокислотной последовательности 
этих белков, определяемой вариабельно-
стью генетического кода. У пациентов с 
РС Европейского региона наиболее часто 
верифицируется гаплотип DR2 (DW2) 
DRB1*1501 – DQA1*0102 – DQB1*0602 
HLA-системы II класса [9]. Отсутствие 
протективных локусов этих генов у паци-
ентов с РС может также ассоциироваться 
с развитием патологического процесса. 
Определенное значение имеют варианты 
цитокинов, принимающих участие в ре-
ализации воспалительного процесса: ва-
риант DR3, кодирующий фактор некроза 
опухоли α (далее – ФНО-α) 9 типа, ассоци-
ирован с прогрессирующим типом течения 
РС, ФНО-α 7 типа – с доброкачественным 
РС [10]. Согласно результатам формиро-
вания генетической карты у пациентов с 
РС наибольшую ассоциацию с процессом 
демиелинизации выявили полиморфные 
локусы rs1883832 и rs6074022 гена CD40 
[11]. Однако единого гена, ответственного 
за формирование порогового уровня пато-
логического процесса аутоиммунного вос-
паления при РС и направление его течения, 
на сегодняшний момент не определено. 
Между тем, участие генетического кода в 
формировании РС косвенно доказывает 
факт крайне низкого уровня заболеваемо-
сти в отдельных этнических группах, та-
ких как цыгане, евреи-ашкинази [12].

В последние годы была выявлена роль 
в клеточном цикле молекулы микро-РНК, 
которая является основным небелковым 
регулятором онтогенеза, и всех процессов 
функционирования клетки, регулируя экс-
прессию генов на посттранскрипционном 
уровне [16]. Проводимыми при РС иссле-
дованиями было показано, что наибольшее 
значение в его патогенезе имеют микро-
РНК 34а, 155, 326, которые участвуют в 
регуляции дифференцировки и пролифера-
ции лимфоцитов [16].

Второй важной концепцией этиопато-
генеза РС, тесно взаимосвязанной с гене-
тической предрасположенностью, являет-
ся избыточная реакция макроорганизма че-
ловека в ответ на вирусную инвазию [13]. 
Вирусы являются наиболее просто устро-
енными условно живыми агентами, сопро-
вождающими эволюционный процесс че-
ловечества на всем его протяжении. Часть 
из них оказывают негативное влияние на 
функционирование, приводя к гибели, од-
нако, имея в своей структуре дезоксирибо-
нуклеиновые и рибонуклеиновые кислоты 
(далее – ДНК, РНК) небольшого размера 
для хранения и передачи генетического 
материала, вирусы имеют возможность из-
менять генетическую структуру отдельных 
клеток организма человека, что приводит 
к генетическим аномалиям. Эволюцион-
но доказано также появление полезных 
свойств организма человека, обусловлен-
ных вирусной инвазией в геном, таких, на-
пример, как плацентарное размножение. 
Существенное значение при этом имеет 
время встречи с вирусным агентом в онто-
генезе, что определяет различия в реагиро-
вании разных людей на заражение опреде-
ленными группами антигенов.

Наиболее полно этот процесс изучен на 
примере вируса простого герпеса (далее – 
ВПГ), вируса Эпштейн-Барр (далее – ВЭБ). 
Особенностью ВПГ и ВЭБ является боль-
шое сходство белковой структуры миелина 
и эпитопов антигенов, получившего на-
звание «молекулярной мимикрии». Вторая 
особенность ВПГ и ВЭБ состоит в наличии 
ядерного антигена EBNA-1, антитела к ко-
торому перекрестно реагируют с ядерным 
рибонуклеопротеидом 1 (HNRNPL) клеток 
головного мозга с аминокислотными по-
следовательностями основного белка ми-
елина (далее – ОБМ), что подтверждается 
наличием в спинномозговой жидкости оли-
гоклональных иммуноглобулинов к ВПГ и 
ВЭБ [14]. В случае имеющейся предраспо-
ложенности организма человека к форми-
рованию РС кроме прямых антител в ответ 
на инвазию повреждающего агента форми-
руются антитела, обладающие возможно-
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стью перекрестной иммунной реакции к 
белкам ЦНС (МОГ, МАГ, МВР) [15]. Веро-
ятным объяснением этого процесса может 
быть участие архивирусов, встроенных в 
геном человека – интронов [16], которые в 
эволюционном плане определили возмож-
ность миелинизации аксонов и увеличение 
скорости проведения нервного импульса. 
Косвенным доказательством такого пред-
положения являются эндогенные ретрови-
русы, роль которых в патогенезе РС была 
доказана в последние годы. С развитием 
современных возможностей нейровизуали-
зации в головном мозге пациента с РС были 
обнаружены фолликулярные структуры, 
определявшие тяжесть и форму течения РС 
[16], морфологической основой которых 
являются скопления лимфоцитов [16]. Экс-
прессия белков ретровирусов может воз-
никать вследствие нарушения иммунной 
толерантности макроорганизма, изменения 
экспрессии онкогенов или генов-супрессо-
ров опухолевого роста, синтеза белков с из-
мененной структурой [16]. Клиническими 
исследованиями выявлено увеличение ко-
пий частиц РНК эндогенных ретровирусов 
у пациентов с РС по сравнению со здоро-
выми волонтерами соответствующей воз-
растной категории [17]. При определенных 
условиях возможен и обратный процесс ре-
активации ретровирусов, что предполагает 
возможность трансляции патологических 
изменений, возникших в течение жизни, в 
геном гамет [18]. Однако об участии иных 
РНК-содержащих вирусов на сегодняшний 
день известно мало. Определенный клини-
ческий интерес в этом аспекте представ-
ляет воздействие на организм пациента с 
РС вируса SARS-COV-2, основой которого 
также является РНК.

Основой существования живых орга-
низмов является непрерывный обмен ин-
формацией и структурными элементами 
с окружающей средой, как на уровне кле-
точного звена, так и на уровне макроорга-
низма. Ввиду возникновения РС во втором 
десятилетии жизни можно предположить 
участие в этиопатогенезе РС факторов 
внешней среды. Из подобных воздействий, 

способствующих возникновению РС, на 
сегодняшний день известно о влиянии 
гормонального статуса человека, концен-
трации микроэлементов в плазме крови и 
межклеточной жидкости, уровне газов кро-
ви [19, 20]. Доказанным фактором развития 
и прогрессирования РС является дефицит 
холекальциферола [21]. Многочисленные 
клинические исследования показывают 
увеличение риска возникновения РС при 
снижении концентрации холекальцеферола 
ниже нормальных значений [22]. Проде-
монстрировано, что увеличение концентра-
ции холекальцеферола в сыворотке крови 
до 50-75 нмоль/л достоверно снижало риск 
развития РС до 60%, было ассоциировано с 
уменьшением количество обострений и за-
медлением темпов нарастания неврологи-
ческих симптомов по шкале EDSS. 

В Республике Беларусь, особенно в ре-
гионах Гомельской области, отмечается де-
фицит микроэлементов, таких как кобальт, 
медь, цинк, йод и марганец. Проводимы-
ми ранее исследованиями была выявлена 
связь РС с дефицитом микроэлементов, 
опосредованная изменением синтеза гор-
монов или рилизинг-факторов, что сопро-
вождалось также иными аутоиммунными 
процессами – аутоиммунным тиреоиди-
том, сахарным диабетом [23].

Интересное развитие в последние годы 
получила алиментарная гипотеза развития 
РС. Ранее было показано, что увеличение 
в рационе питания содержания животных 
белков и жиров, а также хроническая ин-
токсикация токсическими агентами играли 
определенную роль в развитии РС [24]. Не-
давними исследованиями выявлены суще-
ственные отличия метагенома микробиоты 
кишечника у пациентов с РС и здоровых 
лиц. Особое значение при этом уделялось 
бактериофагам тонкокишечного вирома, 
плотность популяции которых была тесно 
связана с количеством обострений РС.

Патогенез РС включает три основных 
механизма повреждения ЦНС: аутоиммун-
ное воспаление, демиелинизацию аксонов, 
олигодендропатию и диффузную нейро-
дегенерацию [25]. Триггером патологиче-
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ского процесса при РС является внешнее 
или внутреннее воздействие, приводящее к 
значимому сдвигу параметров гомеостаза. 
Развитие событий во времени может быть 
представлено строгой последовательно-
стью стадий. При развертывании иммуно-
патологического процесса антигены взаи-
модействуют с белками основного комплек-
са гистосовместимости второго класса на 
мембране антигенпрезентирующих клеток, 
которые представлены периваскулярными 
макрофагами и микроглией, распознают-
ся Т-лимфоцитами с поверхностным мем-
бранным маркером CD4+ с последующим 
появлением тримолекулярного комплекса. 
Последний запускает формирование ауто-
реактивного клона Т-лимфоцитов на пе-
риферии, что, в свою очередь, приводит к 
выбросу провоспалительных цитокинов, 
ФНО-α, интерлейкинов, интерферона-γ, по-
средством которых запускается стимуляция 
экспрессии молекул адгезии (молекул адге-
зии сосудистых клеток, молекул межкле-
точной адгезии, селектинов), приводящая 
к эндотелиальной дисфункции, нарушению 
гематоэнцефалического барьера (далее – 
ГЭБ), способствует проникновению акти-
вированных Т-лимфоцитов в ткань голов-
ного или спинного мозга [26]. Реактивные 
лимфоциты с поверхностным маркером 
CD4+ и CD8+, относящиеся к системе пале-
оиммунитета, в норме представлены только 
в кровяном русле, имеющие своей задачей 
элиминацию инфекционного агента, у па-
циентов с РС проникают через ГЭБ. Ми-
грация лимфоцитов приводит к активации 
системных макрофагов и микроглиальных 
клеток головного мозга. В ходе разверты-
вания патологического процесса развива-
ется первичное аутоиммунное воспаление, 
апоптоз, в результате которого возникают 
новые аутоантигены и выявляются изме-
ненные аутоантигены, что, в свою очередь, 
приводит к расширению эпитопов. В по-
следующем элиминация происходит через 
лимфатическую систему оболочек голов-
ного мозга. Таким образом, аутоиммунный 
процесс, запускаемый одним антигеном, в 
результате развития приводит к появлению 

целого пула новых антигенов [16]. Реакти-
вация аутоиммунного воспаления при РС 
запускается любым воздействием на ор-
ганизм, сопровождающимся повышением 
уровня лимфоцитов. Клетки памяти CD20+, 
формируют пул аутореактивных лимфо-
цитов, активация которых запускается по-
вторным проникновением через ГЭБ кле-
ток иммунной системы, опосредованное 
повышенной проницаемостью ГЭБ. По-
вторная индукция вызывает быстрое кло-
нирование пула В-лимфоцитов, вторичную 
активацию асептического воспалительного 
процесса и очаговое повреждение структур 
головного мозга. Избыточный пул В-клеток 
в последующем формирует эктопические 
корковые фолликулы [16]. Хронический ау-
тоиммунный процесс при РС сопровожда-
ется нарушением апоптоза клона аутореак-
тивных Т-лимфоцитов [7]. 

Возможен процесс спонтанной ремие-
линизации, который выявляется на ранних 
стадиях заболевания и подтверждается 
морфологически [16].

Морфологически по данным нейро-
визуализации и аутопсии умерших с РС 
воспалительный процесс затрагивает пре-
имущественно перивентрикулярные, суб- 
и юкстокортикальные, субтенториальные 
области головного мозга, шейно-грудные 
отделы спинного мозга. Возможным объ-
яснением такому распределению может 
служить понятие циркумвентрикулярной 
системы, которая представлена сосудами 
с максимально проницаемым эндотелием. 
Биологическая суть подобного явления со-
стоит в необходимости функционирования 
биологической обратной связи между ней-
роэндокринноиммунной осью регуляции 
биологических функций. Однако в послед-
ние годы увеличилось число публикаций, 
свидетельствующих о наличии корковых 
очагов воспалительного процесса [16].

В морфологии РС описано 4 варианта 
демиелинизации белого вещества ЦНС [27]. 
При первых двух типах повреждения преи-
мущественно страдает миелиновая оболоч-
ка аксона, в двух других – выявляется пер-
вичное повреждение олигодендроцитов [7].

Клиническая медицина
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Первый тип демиелинизации, опи-
санный Захаровой М.Н. и соавтора-
ми, преимущественно Т-клеточно-
макрофагоассоциированный. Данный ва-
риант подобен изменениям, выявляемым 
при экспериментальном аллергическом 
энцефаломиелите, вызванном инфузией 
основного белка миелина. В морфоло-
гических срезах при этом наблюдается 
Т-клеточная инфильтрация подвергшихся 
воспалению структур ЦНС. Второй тип – 
антителоиндуцированный, при котором 
основную роль в повреждении миелина 
оболочек аксона играют иммуноглобули-
ны и комплемент вследствие активации 
В-клеточного звена иммунной системы. 
Третий тип демиелинизации относится к 
дистальной олигодендропатии, при кото-
рой первично прогрессирует дистальная 
дегенерация аксона, апоптоз олигодендро-
цитов и полная потеря миелин-ассоцииро-
ванного гликопротеина в составе олигоден-
дроцитов. Четвертый тип характерен для 
пациентов с первичным прогрессирующим 
типом течения РС и характеризуется пер-
вичной олигодендроцитарной дегенераци-
ей с минимально выраженными признака-
ми иммунного воспаления [24]. 

Воспаление в ЦНС поддерживается 
посредством выработки активированными 
Т-лимфоцитами, макрофагами, микроглией 
провоспалительных цитокинов. В результа-
те повреждения миелина и олигодендроци-
тов возрастает содержание воспалительных 
медиаторов – активных форм кислорода, 
первичных и вторничных свободных ради-
калов, оксида азота, металлопротеаз, глута-
мата, что вторично повреждает ЦНС за счет 
асептического воспаления. 

Клинические проявления РС весьма 
разнообразны, в связи с чем их описание 
и классификация изменялись по мере на-
копления данных [1]. До момента появле-
ния критериев Макдональда в каждом на-
циональном неврологическом сообществе 
были приняты локальные классификации 
РС, основными опорными точками которых 
являлись характер и скорость течения пато-
логического процесса, частота обострений, 

преимущественные клинические характе-
ристики [28]. При многообразии описанных 
клинических форм такой подход не позво-
лял унифицировать специфические черты 
РС, и, соответственно, выбрать единый па-
тогенетический терапевтический подход. 

На сегодняшний день в РБ выделены 
следующие клинические формы РС: ремит-
тирующая форма РС (РРС), первично про-
грессирующий РС (ППРС), вторично про-
грессирующий РС (ВПРС), радиологически 
изолированный синдром (РИС) и клиниче-
ски изолированный синдром (КИС).

РРС диагностируется более чем у 80% 
пациентов и характеризуется эпизодами 
обострений с полным либо частичным вос-
становлением функции ЦНС, между кото-
рыми преобладают по времени периоды 
ремиссии, характеризующиеся отсутствием 
прогрессирования неврологической сим-
птоматики [16]. При этом патологический 
процесс демиелинизации и нейродегенера-
ции во время ремиссии может сохраняться. 
Выделяемые клинические стадии РРС под-
тверждаются данными магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) ГМ и СМ с приме-
нением контрастных веществ. В большин-
стве случаев течения РРС без применения 
лекарственных средств (ЛС), изменяющих 
течение РС (далее – ПИТРС), длительность 
заболевания с полным восстановлением 
функции после обострения составляет око-
ло пятнадцати лет. Далее промежутки меж-
ду обострениями становятся более коротки-
ми, сохраняется стойкий, постепенно или 
скачкообразно нарастающий неврологиче-
ский дефицит [16]. Редким клиническим 
вариантом РС является доброкачественная 
форма, которая представляет собой РРС с 
минимальным количеством обострений, со-
хранением амбулаторности в течение более 
двадцати пяти лет [29, 31].

Течение ВПРС характеризуется посто-
янным нарастанием неврологического де-
фицита с наличием периодов обострений с 
частичным восстановлением или без четко 
очерченного периода экзацербации [16].

Пациенты с ППРС составляют около 
10% всех случаев РС. Течение ППРС харак-
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теризуется неуклонным нарастанием невро-
логической симптоматики с дебюта заболе-
вания, отсутствием разделения на периоды 
обострения и ремиссии, коротким периодом 
достижения глубокой инвалидности (около 
5 лет), минимальным ответом на ПИТРС. 
При ППРС повреждение ЦНС формируется 
преимущественно за счет дегенеративно-
го процесса и, в меньшей степени, за счет 
воспалительного компонента. Характер-
ный возраст начала ППРС – 35 лет, основой 
функциональной недостаточности у паци-
ентов с ППРС является преимущественное 
поражение пирамидной системы [16]. 

Приказом МЗ РБ от 20.02.2020 г. № 174 
определено понятие «клинически изоли-
рованный синдром» – впервые возникший 
эпизод демиелинизации ЦНС по данным 
МРТ с очагами воспаления, находящимися 
в одной фазе, с клиническими проявлени-
ями поражения нервной системы длитель-
ностью более 24 часов. Этим же приказом 
вводится понятие «радиологически изоли-
рованный синдром»: к нему отнесены па-
циенты с бессимптомными очагами воспа-
лительного демиелинизирующего процесса 
различной давности по данным МРТ [32].

Таким образом, разнообразие клиниче-
ских форм, различный возраст начала РС, 
возможность его длительного бессимптом-
ного течения, неопределенный характер 
прогноза и потребность в лечении с впер-
вые определяемых очагов указывают на 
значимость проведения широких популя-
ционных исследований в конкретном реги-
оне, что и способствовало созданию реги-
стра пациентов с РС в Гомельской области.

Цель исследования: определить до-
минирующий тип течения и объективизи-
ровать клиническую картину у пациентов 
с РС по данным регистра Гомельской об-
ласти (далее – регистр).

Материал и методы исследования

Дизайн исследования: пассивное, про-
спективное, открытое когортное исследова-
ние с формированием базы данных. Крите-
рием включения были: пациенты с верифи-
цированным диагнозом РС, подтвержден-

ным критериям Mc Donald W 2017 года пе-
ресмотра [33], наличие информированного 
согласия на включение в регистр. Критери-
ем исключения были: положительный тест 
на определение антител к аквопарину-4 или 
гликопротеину миелиноолигодендроцитов; 
пациенты с демиелинизирующим заболева-
нием ГМ или СМ другого генеза.

Работа выполнялась на базе отделений 
неврологического профиля учреждения 
«Гомельский областной клинический го-
спиталь инвалидов Отечественной войны», 
учреждения «Гомельская областная клини-
ческая больница», учреждения здравоохра-
нения «Гомельская областная детская кли-
ническая больница». Унификация оценки 
неврологического и функционального ста-
туса проводилась с помощью шкалы EDSS 
[30]. При проведении исследования было 
получено информированное согласие, одо-
бренное Советом по этике учреждения об-
разования «Гомельский государственный 
медицинский университет». Диагноз каж-
дой нозологической формы выставлялся 
в соответствие с общепринятой клиниче-
ской классификацией. Статистическая об-
работка полученных данных проводилась с 
помощью пакета «MS Excel» и программы 
«Statistica» 7.0.

В базу были включены 633 пациента с 
установленным диагнозом РС: 486 женщин 
(76,7%), 147 – мужчин (23,3%). РРС был 
выявлен в большинстве случаев включен-
ных в регистр – у 556 пациентов (88,9%). 
Среди тяжелых прогрессирующих форм 42 
(6,5%) пациента имели ППРС, а ВПРС – 35 
(5,6%) человек. Для расчета степени ин-
валидизации пациентов с РС проводился 
подсчет балла по шкале EDSS.

Было обследовано 143 пациента с 
РРС: 100 женщин (69,9%) и 43 мужчины 
(30,1%). Средняя длительность наблю-
дения до включения в регистр составила 
4 года. Средний возраст пациентов соста-
вил 38,9±11,01 лет, что несколько отлича-
лось от среднего возраста дебюта РС, со-
ставляющего 26,5±4,1 лет, что объяснялось 
поперечным характером исследования на 
момент включения пациентов в регистр. 

Клиническая медицина
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Длительность заболевания от появления 
первых симптомов до включения в иссле-
дование составила 7,4 ±1,8 года.

По данным анамнестического опроса па-
циентов было установлено, что первые сим-
птомы РРС отличались многообразием кли-
нических проявлений. При этом было отмече-
но преобладание поражения одной функцио-
нальной системы при возможном указании на 
несколько симптомов (таблица 1). 

Как следует из таблицы 1, в 41% слу-
чаев дебютная симптоматика затрагивала 
пирамидный тракт с формированием дви-
гательных нарушений. 

Первичные симптомы поражения ство-
лово-мозжечковой системы отметили 30 
(21%) опрошенных пациентов и были пред-
ставлены в виде жалоб на головокружение, 
сопровождавшиеся тошнотой, двоением 
изображения, затруднением при чтении. 
Шаткость походки встречалась только у 1/5 
всех пациентов и имела легкую степень вы-
раженности. Третьими по частоте встреча-
емости были нарушения в чувствительной 
сфере, которые были представлены чув-
ством онемения в конечностях, ощущени-
ем стягивания и парестезии, уменьшением 
порога болевой чувствительности, наличи-
ем разнообразных болевых феноменов. 

При первом обострении РРС в 12% 
случаев ретробульбарный неврит прояв-
лялся острой потерей зрения на один либо 
на оба глаза. Нередко пациенты жаловались 
на дискомфорт и боль в области глазного 
яблока. Часть пациентов отмечала форми-
рование скотомы и фосфены, частичное 
нарушение цветоощущения. У всех паци-
ентов наблюдалось полное либо частичное 
восстановление зрительной функции в те-
чение одного месяца. 

Дебютная симптоматика в виде на-
рушения функции тазовых органов была 
представлена в виде учащения мочеиспу-
скания либо задержки мочи, и встречалась 
в 7% случаев (10 чел.). Большинство опро-
шенных пациентов пренебрегали данным 
симптомом и связывали данную симпто-
матику с периодическим воспалительным 
процессом мочеполовой системы.

В 3% случаев пациенты отмечали сле-
дующие симптомы: рецидивирующая боль 
в зоне иннервации второй ветви тройнично-
го нерва, гемибаллизм, острое психотиче-
ское состояние, вегетативные расстройства.

Лечение первого обострения РРС со-
ответствовало требованиям клинического 
протокола диагностики и лечения паци-
ентов с заболеваниями нервной системы, 
утвержденного МЗ РБ, что предполагало 
использование ЛС группы глюкокортико-
стероидов [32]. Средняя длительность ре-
миссии составила 6±0,8 месяцев.

Дебютная симптоматика РС в боль-
шинстве случаев вынуждала пациентов об-
ратиться за медицинской помощью. Время 
от момента первого обращения до установ-
ления диагноза варьировалось в большом 
диапазоне, что можно было объяснить раз-
нообразием клинической картины РС и тя-
жести дебютного обострения.

Клиническая картина по результатам 
неврологического осмотра включала мно-
гообразие неврологической симптоматики, 
что представлено в таблице 2.

Согласно данным, представленным в 
таблице 2, наиболее частым клиническим 
синдромом является стволово-мозжечковая 
симптоматика, проявляющаяся статической 
и динамической атаксией. Данная симптома-

Таблица 1 – Симптоматология дебюта 
с ремиттирующим типом течения 
рассеянного склероза по данным регистра 
Гомельской области

Симптом Количество пациентов
чел. %

смешанные симптомы 13 9
симптомы поражения 
пирамидной системы 58 41

стволово-мозжечковые 
симптомы 30 21

чувствительные 
нарушения 22 16

нарушение зрения 17 12
нарушения функции 
тазовых органов 10 7

плохая переносимость 
высоких температур 2 1

другие симптомы 2 1
болевые феномены 2 1
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тика чаще была односторонней. Колебание 
симптоматики часто ассоциировалось с по-
годными явлениями и эмоциональным ста-
тусом пациента. Симптомокомплекс стволо-
во-мозжечковых нарушений подтверждался 
данными нейровизуализации ГМ и СМ и 
встречался у 55% пациентов.

Симптоматика поражения пирамидной 
системы занимает в клинической картине 
второе место среди всех проявлений и яв-
ляется одним из основных инвалидизиру-
ющих синдромов. Клиническими проявле-
ниями данного поражения в исследуемой 
группе пациентов было наличие гемипа-
резов и нижних парапарезов. У пациентов 
наблюдалась гиперрефлексия со стороны 
пареза, расширение рефлексогенных зон, 
наличие патологических стопных знаков. 
Одним из частых симптомов поражения 
пирамидной системы было полное либо ча-
стичное выпадение брюшных рефлексов, 
однако их отсутствие являлось не патог-
номонично у женщин старшего возраста с 
ожирением и родами в анамнезе. Данная не-
врологическая симптоматика была связана с 
аксональной дегенерацией кортикоспиналь-
ного тракта, вследствие образования очагов 
демиелинизации в нисходящих структурах 
спинальных трактов, приводящая к изме-
нению ингибиторного супрануклеарного 
контроля спинного мозга, что соответствует 
выявленным патологическим изменениям 
при нейровизуализации ГМ и СМ у 45% 
пациентов. Наличие повышенного мышеч-

ного тонуса с грубым нижним парапарезом 
компенсировало снижение мышечной силы, 
что в определенной мере увеличивало амбу-
латорность данной группы пациентов. 

Основным нарушением чувствитель-
ности у пациентов было снижение вибра-
ционной чувствительности. У пациентов 
были разнообразные сенсорные нарушения 
в виде онемения конечностей, парастезий, 
дизестезий и мозаичного расстройства чув-
ствительности. Сочетание данной симпто-
матики было обусловлено патологическим 
процессом в СМ, поражением теменной 
доли ГМ, которые встречались у 57% паци-
ентов по данным нейровизуализации. Кро-
ме того, у пациентов отмечался симптом 
Лермитта (ощущение электрического тока 
при резком наклоне головы), проявление 
которого связывают с поражением шейного 
отдела спинного мозга. Данные нарушения 
были выявлены у 14% пациентов. 

Симптоматика поражения черепных 
нервов характеризовалась следующими 
проявлениями: ограничение движения 
глазного яблока, диплопии при взгля-
де вверх, вниз, влево и вправо, нистагм и 
парезы взора. При увеличении балла по 
шкале EDSS до 6 баллов присоединялись 
синдромы дисфонии, дисфогии и дизар-
трии. Данные проявления сопровождались 
наличием очагов демиелинизации в стволе 
ГМ у 6% пациентов. Данная симптоматика 
связана с более поздней демиелинизацией 
стволовых структур ГМ.

Таблица 2  – Симптоматология с ремиттирующим типом течения рассеянного склероза 
по данным регистра Гомельской области

Симптом
Количество пациентов чел./ %

Общее Женщины Мужчины
чел. % чел. % чел. %

стволово-мозжечковые симптомы 118 82,44 84 59,4 34 23,04

плохая переносимость высоких температур 74 51,8 46 32 28 19,8
симптомы поражения пирамидной системы
- парез легкой степени
- умеренный парез 
- выраженный парез

60
30
14
16

43,1
20,9
10,4
11,8

24
12
12

16,1
8,3
8,3

6
2
4

4,8
2,1
3,5 

чувствительные нарушения 53 37 42 29,4 11 7,6
нарушения функции тазовых органов 42 29,3 32 23,07 10 6,23
поражение черепных нервов 22 15,3 15 10,6 7 4,7
болевые феномены 20 14,3 13 9,6 7 4,7

Клиническая медицина
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Нарушение функции тазовых органов 
представлено в виде нейрогенного моче-
вого пузыря (гиперактивный мочевой пу-
зырь, детрузорно-сфинктерная дисфунк-
ция, гипоактивный мочевой пузырь). В 
половой сфере отмечено нарушение эрек-
тильной, эякуляторной функции. Форми-
рование данных изменений было связано 
с демиелинизацией пирамидных структур 
на различных уровнях ЦНС.

Среди когнитивных нарушений у 32% 
пациентов отмечалось снижение крити-
ки оценки тяжести своего состояния, а 
также ухудшение внимания и памяти. В 
процессе наблюдения за данной группой 
пациентов наиболее часто встречаемым 
расстройством в эмоциональной сфере 
было наличие периодических депрессив-
ных расстройств, а также патологиче-
ской усталости, снижение мотивации и 
работоспособности.

Для унификации полученных данных 
всем пациентам был определен балл по 
шкале EDSS, который в среднем составил 
3,75±1,8 балла (рисунок).

У большинства пациентов средний 
балл по шкале EDSS колебался от 3,5 до 
4,0 баллов, что соответствовало умерен-
ным нарушениям с сохранением функции 
самообслуживания и передвижения.

По данным литературных источников 
типичные очаги демиелинизации при РС 
имеют округлую или овальную форму, раз-
мером от нескольких миллиметров до сан-
тиметра и более в диаметре; вследствие 
слияния очагов могут образоваться гипер-
денсивные зоны неправильной формы. 
Типичная локализация очагов при РС – 
перивентрикулярно в белом веществе, в 
мозолистом теле, субкортикально в белом 
веществе и инфратенториальных областях. 
Инфратенториальные очаги располагают-
ся в дне IV желудочка, средних ножках 
мозжечка, поверхностных отделах моста 
мозга. Характерные демиелинизирующие 
изменения в спинном мозге на сагитталь-
ных изображениях имеют форму «сига-
ры», обычно расположены центрально, не-
сколько кпереди или кзади. 

По данным нашего исследования были 
выявлены следующие структурные изме-
нения при МРТ ГМ и СМ (таблица 3). 

Согласно данным, представленным в 
таблице 3, все пациенты имели несколько 
очагов, размеры которых соответствовали 
различным диапазонам. Преобладающее 
количество пациентов имели разнокали-
берные очаги демиелинизации – в 45% 

Таблица 3 – Нейровизуализационные 
характеристики структурного поражения 
головного и спинного мозга у пациентов 
с ремиттирующим типом течения 
рассеянного склероза

Локализация очагов 
поражения

Количество 
пациентов, 

чел.

Процент с 
поражением 

%
Перивентрикулярно 129 90 
субкортикально: 64 45 

теменная доля 51 36 
лобная доля 44 31 
затылочная доля 30 21 
височная доля 28 20 
юкстакортикально 13 9 
таламус 4 3 
боковой желудочек 6 4 
спинной мозг 20 14 
продолговатый мозг 14 10 

субтенториально: 
гипоталамус 
мозжечок
мост
4 желудочек
ствол

8
79
23
4
8

6 
55 
16 
3 
6 

Рисунок – Тяжесть пациентов с 
ремиттирующим типом течения 
рассеянного склероза по шкале 

EDSS по данным регистра
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случаев; очаги размером до 4 мм имели 9% 
заболевших, 5-9 мм – 34% заболевших; 1-3 
мм – 25% пациентов с РС; 30 % пациентов 
имели очаги диаметром 11-15 мм.

Заключение 

Таким образом, установлено, что доми-
нирующим типом течения РС по данным 
регистра Гомельской области является ре-
миттирующий рассеянный склероз (88,9% 
случаев). Наиболее частая симптоматика в 
дебюте РС представлена поражением пира-
мидного тракта с формированием двигатель-
ных нарушений, а ведущим клиническим 
синдромом является стволово-мозжечковая 
симптоматика, проявляющаяся статической 
и динамической атаксией. Знание клини-
ческой картины РРС и характерных фено-
менов дебюта этого варианта заболевания, 
особенностей его течения сократят время 
верификации диагноза, ускорят назначение 
специфического лечения РС, что, соответ-
ственно, уменьшит вероятность быстрой 
инвалидизации пациентов молодого воз-
раста. Таким образом, функционирование 
областного регистра пациентов Гомельской 
области с РС улучшит качество оказания 
медицинской помощи, позволит выявить 
территориальные особенности протекания 
заболевания, сопоставить факторы, способ-
ствующие его прогрессированию, и позво-
лит определить региональную потребность 
в адресном противорецидивном лечении.
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V.S. Smirnov, N.V. Galinovskaya 

CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH MULTIPLE 
SCLEROSIS ACCORDING TO THE REGISTRY OF THE GOMEL REGION

Analysis of clinical characteristics of patients with multiple sclerosis according to the data 
of the Gomel Region register for the period 2017-2020. The register included 633 patients with 
MS, of which 143 patients were examined (100 women and 43 men, follow-up time: 4 years, 
average age: 38.9 years, average age of MS debut: 26.5, average EDSS score: 3.75 points, time 
from the onset of the disease to inclusion in the study: 7.4 years). The primary debut symptoms 
and clinical picture in the advanced stage of the disease are described, the characteristics of 
changes on MRI are also compiled, the leading type of course is identified. In patients with MS, 
at the onset of the disease, most patients have the Uthoff phenomenon and clinical symptoms 
of motor, sensory, cerebellar disorders. Less often, the debut symptoms were damage to cranial 
nerves and impaired pelvic organ function. The main ivalidizing symptom in the expanded 
clinical picture of the disease was the defeat of the pyramidal system and cerebellum.

Key words: multiple sclerosis, clinical manifestations, patient registry, magnetic resonance 
imaging
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