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Статтю присвячено сучасним поглядам на  ураження спинного мозку (СМ) при  роз-
сіяному склерозі (РС), поширена демієлінізація якого має  високий запальний потенціал 
та  є  однією з  основних детермінант незворотної інвалідності при  прогресуючому пере-
бігу хвороби. У стислій формі викладено сутність декількох запропонованих у різний час 
теорій щодо механізму патогенезу уражень СМ, пов’язаних з  аутоімунними запаленням 
та атрофією. Наведені у огляді дані про поширеність, діагностичну цінність і прогностичну 
значущість уражень спинного мозку при РС підкреслюють необхідність не тільки врахову-
вати наявність аутоімунних запалення та атрофії СМ при прийнятті рішень щодо тактики 
лікування, але й відмовитися від принципу економічної доцільності сканування спинного 
мозку за  відсутності нових симптомів, пов’язаних з  його ураженням.
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This article describes contemporary views on spinal cord injuries (SCI) in multiple sclerosis (MS), 
a widespread demyelization of which has a high inflammatory potential and is one of the main 
determinants of  an  irreversible disability in  progressive course of  the disease. The  essence 
of  several proposed in  different times theories concerning mechanisms of  pathogenesis of  SCI 
caused by autoimmune inflammation and atrophy is briefly provided. The presented data about 
prevalence, diagnostical value, and prognostic significance of  SCI in  MS underline a  necessity 
not only to take into account a presence of spinal cord autoimmune inflammation and atrophy 
for determination of the treatment tactics, but also to refuse the principle of an economic feasi-
bility of the visualization of spinal cord if there are no new symptoms associated with its injury.

*Розсіяний склероз (РС) є одним зі значущих про-
гресуючих неврологічних розладів у світі, що лідирує 
серед нейродегенеративних захворювань за обся-
гом економічного тягаря (фінансові втрати внаслі-
док часткової або повної непрацездатності, висока 
вартість ліків, потреба у догляді)  [1—4], оскільки 
(1) кожні 5 хвилин комусь у світі ставлять новий діаг
ноз РС [2], (2) середній вік встановлення діагнозу 
припадає на найбільш працездатний період життя 
(від 20 до 40 років)  [2], (3) з прогресуванням хво-
роби працездатність пацієнтів зменшується з 82 % 
до 8 % [5; 6].

Однією з  основних детермінант незворотної 
інвалідності при прогресуючому перебігу РС (пер-
винно-прогресуючий РС (ППРС) (8А40.1), вторинно-
прогресуючий РС (ВПРС) (8А40.2)  [7]), є патологія 
спинного мозку (СМ) [8; 9], демієлінізація якого поши-
рена при РС та має високий запальний потенціал [8]. 
Навіть серед пацієнтів з початковими неспінальними 
проявами РС значна частина хворих має ураження 
СМ [10]. При РС ураження СМ, пов’язані з аутоімун-
ними запаленням та атрофією (УСМ-АЗА), частіше, 
ніж ураження головного мозку (ГМ), є симптоматич-
ними та можуть спричинити значні розлади (пору
шення ходи та рівноваги, атаксія, слабкість і спас-
тичність кінцівок, сенсорні розлади, дисфункція 
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кишківника та сечового міхура, сексуальна дисфунк-
ція) [1; 6; 11—17]. Саме тому СМ є однією з чотирьох 
цільових областей з оцінки за критерієм дисемінації 
у просторі (McDonald у редакції 2017) [18] для вста-
новлення радіологічно ізольованого синдрому (РІС) 
(8А41), якщо УСМ-АЗА є клінічно безсимптомними, 
або розсіяного склерозу, якщо УСМ-АЗА мають клі-
нічні прояви.

Незважаючи на брак системних досліджень по-
ширеності уражень СМ, пов’язаних з аутоімунними 
запаленням та атрофією, існують дані, що частота ви-
явлення цих уражень СМ на МРТ становить приблиз-
но від 68,3 % до 80 % [9; 18—21], і в кожного третього 
хворого перші роки після дебюту РС спостерігаються 
симптоми, що відповідають синдрому СМ [10; 22]. 
Різні типи перебігу РС відрізняються ніж  собою 
за поширеністю УСМ-АЗА, які виникали рідше у па-
цієнтів з  клінічно ізольованим синдромом (КІС), 
ніж у пацієнтів з релапсуюче-ремітуючим РС (РРРС) 
(8А40.0), з ВПРС або з ППРС [23]. Зокрема, за даними 
A. D. Waldman et al. (2024), принаймні одне ураження 
СМ було виявлено: у 22 % випадках при клінічно 
ізольованому перебігу хвороби, у 76 % — при ре-
лапсуюче-ремітуючому, у 90 % — при прогресую-
чому [9]. Згідно з результатами інших авторів, по-
ширеність УСМ-АЗА серед хворих на РІС становила 
35 % випадків, при КІС коливалася у межах від 27 % 
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до 53 % [17; 24], у пацієнтів з РРРС протягом пер-
ших п'яти років після дебюту могла зрости з 68,3 % 
до 83 %  [17; 19; 24]. Високий рівень уражень СМ 
мають також пацієнти з  пізнім дебютом хвороби 
(у  віці  >  50  років), у  яких поширеність УСМ-АЗА 
може сягати 65 % [25]. Окрім того, хворі з прогресу-
ючою формою перебігу РС мають більшу кількість 
та об’єм УСМ-АЗА, ніж пацієнти з РРРС, які, у свою 
чергу, за цими показниками перевершують пацієнтів 
з КІС [11; 20]. Хворі з різним перебігом РС очікувано 
мають різну поширеність атрофії СМ: при РРРС при-
наймні одна атрофічна ділянка фіксується у 22 % 
випадків, тоді як при прогресуючому перебігу РС 
цей показник становить майже 70 % [26].

Відмінність клінічного перебігу та морфологічних 
ознак РС стала підставою для деяких дослідників на-
віть виокремити два нових фенотипи, що характери-
зуються переважною патологією СМ. Ці автори роз-
глядають як нові клінічні одиниці випадки пацієнтів 
з типовими для РС клінічними проявами, але з озна-
ками патології виключно в СМ, навіть з одним ура-
женням, МРТ якого не відповідає діагнозу РС за кри-
терієм дисемінації у просторі (McDonald у редакції 
2017) [18; 27; 28]. Водночас приховане прогресуюче 
придушення активності верхніх моторних нейронів, 
яке може бути пов’язане з  ізольованим демієліні-
зуючим ураженням у ЦНС (у СМ, зокрема, до 90 % 
випадків), пропонується класифікувати як прогресу-
ючий солітарний склероз  [29], а рецидиви коротко-
сегментного мієліту за відсутності типових уражень 
ГМ або  зорового нерва  — як  чистий спінальний 
РС [27; 28; 30].

Стосовно механізму уражень СМ, пов’язаних 
з аутоімунними запаленням та атрофією, на сьо-
годні пропонується декілька теорій. На  існування 
вазоанатомічного механізму розвитку подібних 
уражень СМ шляхом короткочасної клітинної ін-
фільтрації імунними клітинами з  кровоносного 
русла [9] вказує феномен віддзеркалення деякими 
патернами УСМ-АЗА траєкторії судинного русла [9; 
31]. Це переважання УСМ-АЗА у дорсальному і ла-
теральному стовпах при  відносному збереженні 
субпіальних ділянок, виявлене за допомогою нових 
високопольних МРТ, поставило під сумнів теорію 
«outside-in pathological gradient», згідно з якою ауто-
імунні ураження, як у головному, так і в спинному 
мозку, поширюються від епендими вглиб паренхіми, 
тобто за градієнтом ззовні всередину [32].

Деякі автори припускають участь у патогенезі 
УСМ-АЗА механізму природно підвищеної проник-
ності гематоспінального бар’єра (ГСБ), який хоча 
і є функціональним еквівалентом гематоенцефаліч-
ного бар’єра (ГЕБ), але має низку морфофункціональ-
них відмінностей, що сприяють легшій транслокації 
цитокінів до УСМ-АЗА. Зокрема, експресія білків кло-
удин і зонула оклудин-1, які утворюють щільні кон-
такти, є меншою у ГСБ, ніж у ГЕБ, що може бути при-
чиною більш активного нейрозапалення у СМ [33].

Механізм інверсії ефекту менінгеального запа-
лення у розвитку УСМ-АЗА пов'язаний з принципо-

вою відмінністю картини субпіального запалення 
у  головному і  спинному мозку: у  ГМ субпіальне 
запалення (найбільш поширене при ВПРС) розпо-
всюджується на сіру речовину, у СМ таке запалення 
буде розташовуватися у білій речовині внаслідок 
близькості м’якої мозкової оболонки саме до білої 
речовини. При  клінічно маніфестному швидко-
му прогресуванні РС зв’язок гострого локального 
менінгеального запалення (збагачене B-клітинами 
менінгеальне запалення) зі ступенем патології СМ 
є зумовленим роллю В-клітин у підтримці цього запа-
лення та пошкодження тканин у ЦНС [34]. Водночас 
підґрунтям «тихого» накопичення нейродефіциту 
є специфічна роль менінгеальних Т-клітин, яку вони 
відіграють нарівні з активованою мікроглією в ди-
фузній втраті аксонів в УСМ-АЗА [35].

У 80-х роках минулого сторіччя Y.  Itoyama et al. 
(1983) припустили, що у патогенезі УСМ-АЗА має 
значення механізм допоміжної екстралокусної ре-
мієлінізації, який полягає у тому, що шванівські клі-
тини відіграють більш важливу роль в регенерації 
мієлінової оболонки, ніж олігодендроглія, особливо 
у  великих за  площею вогнищах  [36]. Нещодавно 
це  припущення було підтримано L.  Ghezzi et  al. 
(2023), які звернули увагу на відмінність механізму 
ремієлінізації СМ від такої у ГМ, що полягала у різни-
ці в якісному і кількісному складі компонентів цього 
процесу. Цей потенціал участі шванівських клітин 
в процесі ремієлінізації УСМ-АЗА автори продемон-
стрували за допомогою імуногістохімічних препара-
тів СМ, на яких вміст шванівських глікопротеїнР0+ 
клітин у зонах ремієлінізації СМ був удвічі більшим, 
ніж в аналогічних зонах ГМ (42 % vs. 21 %) [36; 37].

Механізм реґіонарного різноманіття, що  по-
лягає у  гетерогенності як  білкового складу, так 
і співвідношення антигенів у мієліні різних відділів 
СМ, є ще одним поясненням гетерогенності клініко-
морфологічної картини УСМ-АЗА. Згідно з концеп-
цією Trotter J. L. et al. (1984), у ЦНС існує 27 реґіонів, 
що відрізняються ніж собою за концентраціями кож-
ного з білків мієліну та їхнім співвідношенням [38], 
і в частині з цих реґіонів також існують додаткові 
варіації субфракцій мієліну [39]. Ця концепція дає 
підставу для припущення, що картина аутоімунної 
відповіді може бути реґіон-залежною.

Механізм клітинного ремоделінгу при РС, на дум-
ку деяких дослідників, також може негативно впли-
вати на функції спинного мозку. Зокрема, фіброзні 
рубці можуть потенційно впливати на перебіг нейро
запального захворювання, обмежуючи рух імунних 
клітин до  запального ураження та  запобігаючи 
регенерації тканин [40; 41]. Оскільки розмір рубця 
залежить від розміру вогнища, окремої уваги заслу-
говує кратно більше співвідношення об’ємів рубця 
до інших тканин СМ порівняно з таким у ГМ.

Низка авторів вказує на можливу участь у роз
витку УСМ-АЗА механізму фізичної мікротравмати-
зації СМ, на який здійснюється підвищене фізичне 
навантаження, що виключено для ГМ через інший 
напрямок векторів гравітації  [9; 42; 43]. Виділяють 
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дві потенційні причини мікротравматизації СМ: 
(1)  гіпермобільність шийного відділу СМ (ШВСМ) 
відносно спинномозкового каналу та  (2)  збіль-
шення розтягнення м’якої мозкової оболонки СМ 
під час згинальних рухів у шиї зубчастою зв’язкою. 
Цей механізм, зокрема, пояснює переважне уражен-
ня у хворих на РС шийного відділу СМ, у якому поши-
реність УСМ-АЗА коливається від 21 % до 59 % [19; 
27; 42], а  атрофія фіксується навіть при  КІС  [44]. 
Дані про те, що УСМ-АЗА більш-менш рівномірно 
розташовані вздовж спинномозкового стовбуру 
(шийний відділ — 38,5 %, грудний — 33,0 %, попере-
ковий — 28,5 %)  [9], є пов’язаними з процедурою 
МРТ-дослідження: зі збільшенням площі сканування 
зменшується відсоток виявлення УСМ-АЗА, локалізо-
ваних у ШВСМ [19].

Ураження СМ, пов’язані з  аутоімунними запа-
ленням та атрофією, мають не тільки діагностич-
ну цінність  [27; 45], але  й  прогностичну значу-
щість [45—49]. Зокрема, оцінка ураження СМ при РС 
має  значення для  прогнозування наростання ін-
валідності та  переходу до  прогресуючого пере-
бігу хвороби  [46—49]. Ця  прогностична цінність 
УСМ-АЗА вже чітко визначена для початкових ста-
дій РС (в першу чергу, для КІС і РРРС), хоча також 
існують дані, що  підтверджують важливість не-
йровізуалізації СМ на пізніх стадіях захворювання 
через наявність зв’язку УСМ-АЗА з клінічними по-
казниками інвалідності на цих стадіях захворюван-
ня [8; 10; 50]. Згідно з результатами багатофакторно-
го аналізу, об’єм атрофії верхньої ділянки ШВСМ, так 
само як  і тривалість захворювання, є незалежним 
предиктором інвалідності  [11]. Більше того, рання 
атрофія ШВСМ є пов’язаною з переходом до прогре-
суючого перебігу хвороби [26; 48], оскільки визна-
чає швидкість поширеного у хворих з релапсуюче-
ремітуючим перебігом «тихого прогресування» РС, 
тому, на думку A. Bischof et al. (2022), діагноз ВПРС 
є радше пізнім розпізнаванням цього «тихого про-
гресування», ніж окремою фазою РС [48].

Тривалий час економічна доцільність сканування 
СМ за відсутності нових симптомів, пов’язаних з ура-
женням СМ, вважалася низькою, однак нещодавні 
консенсусні рекомендації MAGNIMS–CMSC–NAIMS 
(Magnetic Resonance Imaging in Multiple Sclerosis–
Consortium of  Multiple Sclerosis Centres–North 
American Imaging in Multiple Sclerosis) стверджують, 
що візуалізація СМ має бути частиною моніторингу 
РС: (1) при спінальному рецидиві, (2) при неможли-
вості пояснення клінічного прогресування РС за до-
помогою тільки МРТ головного мозку, (3) при при-
йнятті рішення щодо зміни лікування  [19; 51]. 
На думку A.J.E. Combes et al. (2022), візуалізація CМ 
при РС має потенціал для створення маркерів, здат-
них кількісно визначити пошкодження, захист і від-
новлення аксонів і  мієліну, а  також покращити 
розуміння патофізіології РС поза радіологічними 
спостереженнями [52].

Наявність у хворих на РС уражень спинного мозку, 
пов’язаних з аутоімунними запаленням та атрофією, 

є фактором, який необхідно враховувати під час 
прийняття рішень щодо тактики лікування  [19], 
оскільки наявність/кількість цих уражень СМ прямо 
корелює зі збільшенням інвалідизації в довгостроко-
вій перспективі, і навіть пацієнти з безсимптомними 
УСМ-АЗА мають підвищений ризик вторинного про-
гресування хвороби [46; 47].
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