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Демиелинизирующие заболевания (ДЗ) – хроническая аутоиммунная патология центральной нервной системы (ЦНС) с высоким

уровнем инвалидизации. Распространенность болевого синдрома (БС) при ДЗ составляет 66,5%. В структуре БС чаще всего встре-

чается центральный невропатический болевой синдром (ЦНБС), трудно поддающийся лечению. Нейробиологический механизм воз-

никновения ЦНБС остается до конца не ясным. Исследования последних лет показали, что нейровоспаление, реализуемое провос-

палительными цитокинами и хемокинами, играет важную роль в возникновении и поддержании невропатической боли (НБ). Опре-

деление уровня провоспалительных цитокинов может иметь прогностическое значение у пациентов с ДЗ и ЦБНС для определения

дальнейшей тактики ведения. 

Цель исследования – изучить концентрацию про- и противовоспалительных цитокинов у пациентов с ДЗ и сопутствующим ЦБНС.

Материал и методы. На базе лаборатории интерферонов ФГБНУ «НИИ вакцин и сывороток им. И.И. Мечникова» и лаборато-

рии цитокинов АО «Вектор-Бест» был исследован цитокиновый профиль у 23 пациентов с ДЗ (9 пациентов с РС с наличием оча-

гов демиелинизации в спинном мозге и 14 пациентов с ЗСНОМ). Основную группу составили 13 пациентов с сопутствующим бо-

левым синдромом, группу сравнения – 10 пациентов, не предъявляющих жалоб на боль. Контрольную группу составили 13 здоро-

вых добровольцев. Была исследована концентрация цитокинов: интерферона α (ИФНα), ИФНγ, интерлейкина 6 (ИЛ6), ИЛ8,

ИЛ10, гранулоцитарно-макрофагального колониестимулирующего фактора, моноцитарного хемоаттрактантного белка 1,

ИЛ1β, ИЛ18, фактора некроза опухоли α (ФНОα), растворимого рецептора фактора некроза опухоли 1 (S-TNF-R1), фактора

роста эндотелия сосудов.

Результаты. У пациентов основной группы с ЦНБС в сыворотке крови выявлено повышение концентрации ИЛ8 (p3=0,016), ИЛ18

(p3=0,021), S-TNF-R1 (p3=0,013) относительно пациентов группы сравнения. Концентрации ФНОα (р1=0,006; p2=0,039) и S-TNF-

R1 (р1=0,027) были значимо выше в группах пациентов с ДЗ по сравнению со здоровыми лицами. При митоген-индуцированной сти-

муляции у пациентов основной группы отмечалось повышение продукции ИЛ10 относительно контрольной группы (р1=0,002)

и группы сравнения (р3=0,003). Характер продукции ИЛ18 (как при спонтанном синтезе, так и при митоген-индуцированной сти-

муляции) значимо различался в группе пациентов с ЦНБС – оба вида продукции данного цитокина были значимо выше, чем в дру-

гих сравниваемых группах (р1=0,004; р1=0,006; р3=0,002). 

Заключение. Результаты проведенного исследования подтверждают ключевую роль провоспалительных цитокинов в патогенети-

ческих механизмах нейровоспаления, что требует дальнейшего их изучения в клинической практике для создания новых эффектив-

ных терапевтических стратегий. 
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Демиелинизирующие заболевания (ДЗ) – хрониче-

ская аутоиммунная патология центральной нервной систе-

мы (ЦНС) с высоким уровнем инвалидизации [1]. Распро-

страненность болевого синдрома при ДЗ составляет 66,5%

[2]. В структуре БС чаще всего встречается центральный

невропатический болевой синдром (ЦНБС), трудно под-

дающийся лечению [3]. Нейробиологический механизм

возникновения ЦНБС до остается конца не ясным. Иссле-

дования последних лет показали, что нейровоспаление,

реализуемое провоспалительными цитокинами и хемоки-

нами, играет важную роль в возникновении и поддержа-

нии невропатической боли (НБ) [4, 5]. Основным источ-

ником цитокинов в ЦНС являются активированные гли-

альные клетки. Участниками нейровоспаления в ЦНС так-

же могут являться макрофаги, преодолевшие гематоэнце-

фалический барьер [6]. В последнее время накопилось

большое количество исследований, демонстрирующих

экспрессию, распределение цитокинов в спинном мозге

у пациентов с ЦНБС [7]. Определение уровня провоспали-

тельных цитокинов может иметь прогностическое значе-

ние у пациентов с ДЗ и ЦБНС для определения дальней-

шей тактики ведения. 

Цель исследования – изучить концентрацию про-

и противовоспалительных цитокинов у пациентов с ДЗ

и сопутствующим ЦБНС. 

Материал и методы. На базе Клиники нервных болез-

ней им. А.Я. Кожевникова Университетской клинической

больницы №3 Сеченовского Университета, ФГБНУ «Науч-

но-исследовательский институт вакцин и сывороток

им. И.И. Мечникова» и лаборатории цитокинов АО «Век-

тор-Бест» был исследован цитокиновый профиль у 23 паци-

ентов с ДЗ (9 пациентов с РС и 14 пациентов с ЗСНОМ).

В основную группу вошли 13 пациентов с сопутствующим

болевым синдромом; 10 пациентов без жалоб на боль соста-

вили группу сравнения. Контрольную группу составили

здоровые добровольцы аналогичного возраста. 

Критерии включения в исследование: возраст от 18 до

65 лет, диагноз рассеянный склероз (РС) или заболевания

спектра неврооптикомиелита (ЗСНОМ) в соответствии

с критериями МакДональда (2017) и ЗСНОМ (2015), нали-

чие спинальных очагов демиелинизации. 

Критерии исключения из исследования: возраст млад-

ше 18 и старше 65 лет; другие заболевания с поражением

спинного мозга. 
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Demyelinating diseases (DD) are chronic autoimmune disorders of the central nervous system (CNS) with a high level of disability. The

prevalence of pain syndrome (PS) in DD is 66.5%. The most common type of PS is central neuropathic pain syndrome (CNPS), which is

difficult to treat. The neurobiological mechanism underlying CNPS remains unclear. Recent studies have shown that neuroinflammation,

mediated by pro-inflammatory cytokines and chemokines, plays an important role in the onset and maintenance of neuropathic pain (NP).

Determining the level of pro-inflammatory cytokines may be of prognostic value in patients with DD and CNPS for determining further man-

agement tactics. 

Objective: to study the concentration of pro- and anti-inflammatory cytokines in patients with DD and concomitant CNPS.

Material and methods. Based on the interferon laboratory of the I.I. Mechnikov Vaccine and Serum Research Institute and the cytokine labo-

ratory of Vector-Best JSC, the cytokine profile was studied in 23 patients with DD (9 patients with MS with lesions of demyelination in the spinal

cord and 14 patients with NMOSD). The main group consisted of 13 patients with concomitant pain syndrome, and the comparison group con-

sisted of 10 patients who did not complain of pain. The control group consisted of 13 healthy volunteers. The concentration of cytokines was

studied: interferon α (IFNα), IFNγ, interleukin 6 (IL-6), IL-8, IL-10, granulocyte-macrophage colony-stimulating factor, monocyte

chemoattractant protein 1, IL-1β, IL-18, tumour necrosis factor α (TNFα), soluble tumour necrosis factor receptor 1 (S-TNF-R1), and vas-

cular endothelial growth factor.

Results. Patients in the main group with CNPS had higher concentrations of IL-8 (p3=0.016), IL-18 (p3=0.021) and S-TNF-R1 (p3=0.013)

in their blood serum compared to patients in the control group. The concentrations of TNF-α (p1=0.006; p2=0.039) and S-TNF-R1

(p1=0.027) were significantly higher in the groups of patients with DD compared to healthy individuals. With mitogen-induced stimulation,

patients in the main group showed increased IL-10 production compared to the control group (p1=0.002) and the comparison group

(p3=0.003). The nature of IL-18 production (both during spontaneous synthesis and mitogen-induced stimulation) differed significantly in the

group of patients with CNPS – both types of production of this cytokine were significantly higher than in other comparable groups (p1=0.004;

p1=0.006; p3=0.002). 

Conclusion. The results of this study confirm the key role of pro-inflammatory cytokines in the pathogenetic mechanisms of neuroinflammation,

which requires further study in clinical practice to develop new effective therapeutic strategies. 

Keywords: demyelinating diseases; central neuropathic pain syndrome; pro- and anti-inflammatory cytokines; interferons.
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Протокол исследования одобрен локальным этиче-

ским комитетом Сеченовского Университета (протокол

№16-21 от 16.09.2021). Пациенты перед заполнением прото-

кола подписывали информированное согласие на участие

в исследовании. 

Пробоподготовка спонтанной и индуцированной

продукции цитокинов осуществлялась в лаборатории ин-

терферонов ФГБНУ НИИВС им. И.И. Мечникова. Спектр

про- и противовоспалительных цитокинов был исследован

на базе лаборатории цитокинов АО

«Вектор-Бест», исследовались уровни

интерферона α (ИФНα), ИФНγ, ин-

терлейкина 6 (ИЛ6), ИЛ8, ИЛ10, гра-

нулоцитарно-макрофагального коло-

ниестимулирующего фактора (ГМ-

КСФ), моноцитарного хемоаттрак-

тантного белка 1 (МХБ1), ИЛ1β,

ИЛ18, фактора некроза опухоли α
(ФНОα), растворимого рецептора фа-

ктора некроза опухоли 1 (S-TNF-R1),

фактора роста эндотелия сосудов

(VEGF). 

Статистические расчеты произ-

водились в программе SPSS Statistics.

Нормальность распределения прове-

ряли с помощью критерия Шапи-

ро–Уилка, для параметрических дан-

ных использовали t-критерий Стью-

дента для несвязанных совокупно-

стей, критерий Манна–Уитни – для

показателей, не соответствующих

нормальному распределению, для не-

параметрических данных – критерий

χ2 для произвольных таблиц. Различия

считали статистически значимыми

при р<0,05.

Результаты. Основные клиниче-

ские характеристики пациентов пред-

ставлены в табл. 1.

Как видно из представленных

в табл. 1 данных, группы сопоставимы

по полу, возрасту, возрасту дебюта, ви-

ду нозологии. 

Концентрации цитокинов в сы-

воротке крови обследованных паци-

ентов представлены в табл. 2.

При сравнении уровней цитоки-

нов выявлено, что концентрация ИЛ8

значимо выше у пациентов основной

группы, чем в группе сравнения. Так-

же выявлены значимые различия

в концентрации ИЛ18 – отмечалось

повышенное содержание цитокина

у пациентов основной группы

с ЦБНС. Концентрация ФНОα была

выше в группах пациентов с ДЗ по

сравнению со здоровыми лицами,

значимых различий в концентрации

цитокина в основной группе и в груп-

пе сравнения выявлено не было. Кон-

центрация S-TNF-R1 у пациентов ос-

новной группы была значимо выше, чем в группе сравнения

и контрольной группе. 

В условиях митогенной стимуляции показано возрас-

тание продукции исследованных цитокинов как в основ-

ной группе, так и в группе сравнения, что указывает на вы-

сокую функциональную активность и цитокинпродуциру-

ющий потенциал клеток периферической крови обследуе-

мых. Данные сравнительного анализа представлены

в табл. 3. 
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Таблица 1. Клинический профиль обследованных пациентов

Table 1. Clinical  prof i le  o f  the  pat ients  examined

Основная группа Группа сравнения Контрольная 
Показатель (ДЗ и ЦНБС, (ДЗ без ЦНБС, группа р

n=13) n=10) (n=13)

Пол, м : ж 5:8 4:6 4:9

Возраст, годы, Ме 

[25-й; 75-й перцентили] 31,6 [26; 38] 29,8 [23; 34] 36,4 [29; 42] 0,786

Возраст дебюта, годы, Ме 

[25-й; 75-й перцентили] 25,4 [21; 31,5] 28,4 [22; 35] – 0,931

EDSS, баллы, Ме 

[25-й; 75-й перцентили] 2,0 [1,5; 3,0] 1,5 [1,0; 2,5] – 0,94

Вид нозологии:

РС 5 4 – 0,875

ЗСНОМ 8 6 – 0,994

Таблица 2. Концентрация цитокинов в сыворотке крови пациентов
с ДЗ,  M±σ

Table 2. Cytokine concentrat ions  in  the  b lood serum of  pat ients  
wi th  DD, M±σ

Контрольная Основная группа Группа сравнения 
Цитокин группа (ДЗ и ЦБНС, (ДЗ без ЦБНС, p

(n=13) n=13) n=10)

ИФНα 0,69±0,42 0,64±0,46 2,17±2,26 p1=0,936

p2=0,526

p3=0,514

ИФНγ 0,03±0,04 0,09±0,09 0,04±0,05 р1=0,548

р2=0,877

р3=0,632

ИЛ6 0,86±0,35 2,54±1.08 1,03±0.44 p1=0,152

p2=0,765

p3=0,210

ИЛ8 43,68±24,11 18,69±3,56 7,19±2,61 p1=0,315

p2=0,148

p3=0,016*

ИЛ10 2,44±1,5 6,33±1,75 3,99±1,42 p1=0,104

p2=0,461

p3=0,331

ГМ-КСФ 12,02±3,08 58,92±26,09 17,77±6,13 p1=0,087

p2=0,411

p3=0,140

МХБ1 2507,69±240,37 1964,54±322,53 2462,6±363,12 p1=0,190

p2=0,918

p3=0,317
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При анализе вирус-индуцированного синтеза ИФНα
отмечено значимое снижение его концентрации у пациен-

тов с ЦНБС. При исследовании характера продукции ИЛ8

были выявлены статистически значимые различия только

при митогенной стимуляции: у паци-

ентов основной группы индуцирован-

ная продукция ИЛ8 была снижена по

сравнению с двумя другими группами

исследуемых, несмотря на наличие

значимых различий содержания ИЛ8

в сыворотке крови, в то время как уро-

вень спонтанного синтеза значимо не

различался при сравнении. 

При сравнении продукции ИЛ10

отмечалось значимое повышение кон-

центрации при митоген-индуциро-

ванной стимуляции у пациентов ос-

новной группы по сравнению с двумя

другими группами исследуемых,

при этом значения спонтанного син-

теза были сопоставимы с контрольной

группой. 

Спонтанный синтез ИЛ1β был

значимо выше у пациентов основной

группы, чем в группе сравнения,

при этом митоген-индуцированная

продукция не различалась. Характер

продукции ИЛ18 (как спонтанный

синтез, так и митоген-индуцирован-

ный) значимо различался между срав-

ниваемыми группами: так, в группе

пациентов с ЦНБС оба вида продук-

ции данного цитокина были значимо

выше, чем в других сравниваемых

группах, что сопоставимо с результа-

тами анализа содержания концентра-

ции цитокина в сыворотке крови. 

Обсуждение. ЦНБС до сих пор

является процессом с недостаточно

изученным патогенезом, однако поя-

вляется все больше исследований,

подтверждающих теорию нейровос-

паления как ключевого механизма

возникновения болевого синдрома

у пациентов с ДЗ [8]. Провоспали-

тельные цитокины, наряду с участием

в различных иммунных реакциях,

способствуют возникновению, разви-

тию и поддержанию невропатической

боли [9, 10]. 

ИЛ8 – это провоспалительный

цитокин, который вырабатывается

фагоцитами и мезенхимальными

клетками. Недавние исследования

показали, что ИЛ8 участвует в фор-

мировании БС при ДЗ и стойкой ги-

перчувствительности механических

ноцицепторов. G.B. Cui и соавт. [11]

провели ряд экспериментов по изме-

рению концентрации ИЛ8 у мышей,

перенесших стимуляцию соматосен-

сорной коры и задних рогов спинного мозга, воспроизво-

дя воспалительный ЦНБС. Было показано, что концент-

рация ИЛ8 была стойко повышена после стимуляции

спинного мозга, в то время как при стимуляции сомато-
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Продолжение табл. 2

Continuing of table 2

Контрольная Основная группа Группа сравнения 
Цитокин группа (ДЗ и ЦБНС, (ДЗ без ЦБНС, p

(n=13) n=13) n=10)

ИЛ1β 1,81±1,0 5,71±3,71 0,78±0,47 p1=0,320

p2=0,362

p3=0,202

ИЛ18 265,77±42,78 264,23±12,29 198,9±23,03 p1=0,972

p2=0,183

p3=0,021*

ФНОα 0,01±0,01 1,92±0,64 1,46±0,66 p1=0,006*

p2=0,039*

p3=0,622

S-TNF-R1 1356,15±107,65 2187,69±206,57 1559,7±188,18 p1=0,027*

p2=0,358

p3=0,013*

VEGF 362,77±58,61 333,62±62,65 312,7±56,71 p1=0,737

p2=0,620

p3=0,889

Примечание. Здесь и в табл. 3: p
1

– различия между контрольной группой и пациентами основной

группы; р
2

– различия между контрольной группой и пациентами группы сравнения; p
3

– различия

между пациентами основной группы и группы сравнения; * – различия статистически значимы.

Таблица 3. Концентрация цитокинов при спонтанном 
синтезе и митоген-индуцированной стимуляции 
в клеточных культурах крови пациентов с ДЗ,  M±σ

Table 3. Cytokine concentrat ions  during  spontaneous  synthes is  
and mitogen-induced s t imulat ion in  b lood cel l  cul tures  
o f  pat ients  wi th  DD, M±σ

Контрольная Основная группа Группа сравнения 
Цитокин группа (ДЗ с ЦБНС, (ДЗ без ЦБНС, p

(n=13) n=13) n=10)

ИФНα:

спонтанный 0,55±0,10 0,45±0,22 1,74±1,46 p1=0,682

синтез p2=0,425

p3=0,392

стимуляция 146,18±16,49 58,83±18,71 77,63±17,34 p1=0,001*

вирусом p2=0,009*

NDV p3=0,469

ИФНγ:

спонтанный 0,37±0,27 0,1±0,16 0,38±0,18 p1=0,398

синтез p2=0,975

p3=0,258

стимуляция 713,62±294,22 385,2±93,05 889,10±338,54 p1=0,298

вирусом p2=0,699

NDV p3=0,166

ИЛ6:

спонтанный 343,35±176,07 159,61±45,26 247,29±131,05 p1=0,322

синтез p2=0,666

p3=0,534

стимуляция 46 407,46±6419,76 28 658,77±7272,46 49 237,4±11 882,63 p1=0,080

вирусом p2=0,836

NDV p3=0,155
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сенсорной коры повышение уровня цитокина было крат-

ковременным. Это позволило исследователям выдвинуть

предположение о ключевой роли

структур спинного мозга в поддержа-

нии ЦНБС, формировании механиз-

мов центральной сенситизации.

ИЛ1β и ФНОα также являются

ключевыми факторами в патогене-

тическом механизме НБ, а их связь

с ИЛ8 в поддержании ЦНБС под-

тверждалась в ряде исследований.

Появляется все больше свиде-

тельств, что указанные цитокины ак-

тивно вырабатываются структурами

спинного мозга [12]. В эксперимен-

тальном исследовании D. Sachs и со-

авт. [13] было продемонстрировано

развитие стойкой гиперчувствитель-

ности ноцицепторов при 18-дневном

введении ИЛ1β, ФНОα и ИЛ8 – оп-

ределялись стойкая гипералгезия

и повышенный титр цитокинов спу-

стя 30 дней после первого введения.

Исследователями также был сделан

вывод о важной роли ИЛ1β, ФНОα
и ИЛ8 как в формировании острой

гиперчувствительности ноцицепто-

ров, так и в развитии механизмов

хронизации боли. Полученные в на-

стоящем исследовании результаты

подтверждают важную роль ИЛ1β,

ФНОα, ИЛ8: в группе пациентов

с ЦНБС концентрация указанных

цитокинов была значимо выше

в сравнении с другими группами ис-

следуемых, также был повышен

и спонтанный синтез ИЛ1β в группе

пациентов с НБ. Исследования по-

казали, что ИЛ10, являясь регулято-

ром клеточно-опосредованного им-

мунного ответа моноцитов/макро-

фагов, в том числе подавляет выра-

ботку многочисленных провоспали-

тельных цитокинов [14]. Q. Shao

и соавт. [15] в своем исследовании

демонстрируют повышение концен-

трации ИЛ10 в вентролатеральной

орбитальной коре головного мозга,

что указывает на вовлеченность

структур головного мозга в механиз-

мы регуляции НБ. В эксперименте

R. Wagner и соавт. [16] экзогенное

введение ИЛ10 лабораторным живот-

ным с искусственно вызванной НБ

значимо облегчало симптомы алло-

динии. В настоящем исследовании

митоген-индуцированная продукция

ИЛ10 в группе пациентов с ЦНБС

была значимо выше, что может ука-

зывать на активную работу противо-

воспалительных цитокинов как од-

ного из механизмов подавления нейровоспаления и сни-

жения выраженности болевого синдрома. 
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Продолжение табл. 3

Continuing of table 3

Контрольная Основная группа Группа сравнения 
Цитокин группа (ДЗ с ЦБНС, (ДЗ без ЦБНС, p

(n=13) n=13) n=10)

ИЛ8:

спонтанный 1845,31±799,35 2451,0±685,5 1398,4±668,74 p1=0,570

синтез p2=0,672

p3=0,284

стимуляция 80 458,77±12 179,70 36 138,08±7713,95 40 960,1±11 010,54 p1=0,005*

вирусом p2=0,025*

NDV p3=0,723

ИЛ10:

спонтанный 5,09±2,09 8,19±1,70 6,56±2,31 p1=0,261

синтез p2=0,642

p3=0,576

стимуляция 1252,31±123,99 3742,15±391,03 962,1±196,77 p1=0,002*

вирусом p2=0,226

NDV p3=0,003*

ГМ-КСФ:

спонтанный 36,29±25,10 13,51±6,59 10,69±5,84 p1=0,389

синтез p2=0,332

p3=0,752

стимуляция 4294,31±1035,65 3742,15±891,03 5016,3±1361,57 p1=0,689

вирусом p2=0,677

NDV p3=0,442

МХБ1:

спонтанный 3555,08±1083,13 4554,8±1799,08 4369,6±2386,41 p1=0,638

синтез p2=0,759

p3=0,951

стимуляция 5236,46±722,10 10 891,38±1799,08 5016,3±1361,57 p1=0,007*

вирусом p2=0,887

NDV p3=0,016*

ИЛ1β:

спонтанный 42,98±17,99 47,16±14,85 21,59±5,26 p1=0,859

синтез p2=0,840

p3=0,032*

стимуляция 4294,31±1035,65 1944,23±511,42 7633,8±3053,13 p1=0,053

вирусом p2=0,312

NDV p3=0,080

ИЛ18:

спонтанный 114,69±9,85 222,08±11,94 163,6±37,6 p1=0,004*

синтез p2=0,153

p3=0,223

стимуляция 152,3±12,33 547,77±24,06 222,07±54,56 p1=0,006*

вирусом p2=0,224

NDV p3=0,002*

S-TNF-R1:

спонтанный 479,69±38,32 757,23±140,6 501,9±54,26 p1=0,069

синтез p2=0,741

p3=0,105

стимуляция 896,85±57,63 1337,85±22,68 3423,9±54,56 p1=0,065

вирусом p2=0,145

NDV p3=0,456

ФНОα:

спонтанный 14,12±8,94 18,82±7,20 9,66±3,54 p1=0,349

синтез p2=0,667

p3=0,349

стимуляция 1845,38±188,66 1407,85±349,45 746,8±106,42 p1=0,067

вирусом p2=0,822

NDV p3=0,454
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ИЛ18 считается ключевым цитокином ЦНС [17].

Исследования показали, что ИЛ18 играет важную роль

в иммунной регуляции процессов нейровоспаления и ней-

родегенерации, а также в формировании болевого синдрома

[18]. В отличие от некоторых известных провоспалительных

цитокинов, ИЛ18 высвобождается только микроглией

спинного мозга, активируя астроциты с помощью ИЛ18R

и участвуя в реализации механизма возникновения НБ [19].

В настоящем исследовании были продемонстрированы зна-

чимое повышение концентрации ИЛ18 в сыворотке крови,

а также спонтанная и митоген-индуцированная продукция

у пациентов с ЦНБС. 

ИЛ6 традиционно считается одним из основных ци-

токинов, участвующих в механизмах формирования ЦНБС

[20]. Интратекальное введение ИЛ6 вызывало тактильную

аллодинию в экспериментальной модели демиелинизиру-

ющего поражения спинного мозга у мышей [21]. В настоя-

щем исследовании в группе пациентов с ЦБНС не выявле-

но статистически значимого повышения уровня ИЛ6.

На содержание данного цитокина оказывают влияние мно-

гие факторы. Существуют исследования, демонстрирую-

щие, что прием глюкокортикоидов подавляет выработку

ИЛ6 [22]. Из 13 пациентов с ЦНБС только четыре человека

были с впервые установленным диагнозом и не получали

ранее терапию глюкокортикоидами. Уровень ИЛ6 снижа-

ется при депрессии [23], зависит от количества употребля-

емой пищи, содержащей холин [24]. Данные факторы нами

не учитывались. 

Важная роль в формировании ЦНБС таких провоспа-

лительных цитокинов, как ФНОα и ИЛ1β, на которую ука-

зывают другие исследования, была достоверно подтвержде-

на в настоящей работе [25]. Таким образом, проведенное

клиническое исследование подтвердило данные большого

количества экспериментальных работ о ключевой роли про-

воспалительных цитокинов в формировании и поддержа-

нии боли.

Заключение. Настоящее исследование продемонстри-

ровало необходимость дальнейшего изучения роли и пато-

генетических механизмов нейровоспаления, так как это мо-

жет иметь прогностическое значение для определения даль-

нейшей тактики ведения, подбора терапии для успешного

контроля боли, а также создания в будущем новых препара-

тов для лечения пациентов с демиелинизирующими заболе-

ваниями.
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