
Боль – основное проявление хрониче-

ских заболеваний суставов и позвоночника,

главная причина страданий и снижения ка-

чества жизни пациентов, а также один из

важных факторов прогрессирования комор-

бидной патологии. Оптимизация анальгети-

ческой терапии при ревматических заболе-

ваниях (РЗ) является одной из принципи-

альных задач современной медицинской на-

уки, для решения которой нужно иметь яс-

ное представление об основных механизмах,

лежащих в основе развития и хронизации

боли [1].

Патогенез боли при хронических РЗ но-

сит сложный, комплексный характер. Пер-

вичным источником ноцицептивного возбу-

ждения при РЗ являются периферические бо-

левые рецепторы, расположенные в синови-

альной оболочке, субхондральной кости, эн-

тезисах и мышцах. Однако постоянная акти-

вация нейронов ноцицептивной системы на

фоне хронического воспаления и дегенера-

тивных процессов перестраивает работу боле-

вой и противоболевой систем, что изменяет

интенсивность и характер болевых ощуще-

ний. Причиной этого является формирование

гиперактивности спинальных и супраспи-

нальных ноцицептивных нейронов, обозна-

чаемой термином «центральная сенситиза-

ция» (ЦС). По современным представлениям,

диагностика ЦС необходима для выбора так-

тики анальгетической терапии. Для выявле-

ния ЦС используются специальные опросни-

ки и нейрофизиологическое тестирование.
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Функциональная магнитно-резонансная 
томография при хронической боли у пациентов
с ревматическими заболеваниями
Филатова Е.С.1, Каратеев А.Е.1, Лила А.М.1, 2, Насонов Е.Л.1, 3

В патогенезе хронической боли при ревматических заболеваниях (РЗ) наряду с повреждением ткани, вос-

палением и дегенеративными процессами важную роль играет центральная сенситизация – гиперактив-

ность спинальных и супраспинальных нейронов, возникающая в результате постоянной ноцицептивной

стимуляции. Применение функциональной магнитно-резонансной томографии (фМРТ) позволяет визуа-

лизировать отделы центральной нервной системы (ЦНС), участвующие в формировании ноцицептивного

восприятия, диагностировать развитие центральной сенситизации и связанных с ней эмоциональных

и когнитивных аспектов переживания боли. Так, использование фМРТ при ревматоидном артрите выявило

активацию преимущественно медиальной системы боли, включающей переднюю поясную извилину, пре-

фронтальную кору, островок (инсулу) – структуры ЦНС, которые не участвуют в первичной сенсорно-дис-

криминационной оценке боли, а определяют ее эмоциональную оценку и формирование болевого поведе-

ния. Метод фМРТ позволяет лучше понять центральные механизмы хронической боли при РЗ и дает воз-

можность более точно подбирать медикаментозные и немедикаментозные методы лечения, а также контро-

лировать их эффективность. 
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Along with tissue damage, inflammation, and degenerative processes, central sensitization (spinal and supraspinal

neuronal hyperactivity resulting from continuous nociceptive stimulation) plays an important role in the pathogenesis

of chronic pain in rheumatic diseases (RDs). Functional magnetic resonance imaging (fMRI) makes it possible to

visualize the central nervous system (CNS) parts involved in nociception and to diagnose central sensitization and its

associated emotional and cognitive aspects of the experience of pain. Thus, fMRI for rheumatoid arthritis has revealed

activation predominantly in the medial pain system, including the anterior cingulate gyrus, prefrontal cortex, and

insula – the CNS structures that do not participate in the primary sensory discrimination assessment of pain, but

determine its emotional assessment and the formation of pain behavior. The fMRI technique makes it possible to bet-

ter understand the central mechanisms of chronic pain in RDs, to more accurately select drug and non-drug treat-

ments, and to monitor their efficiency.

Keywords: rheumatic diseases; rheumatoid arthritis; fibromyalgia; chronic pain; central sensitization; functional mag-

netic resonance imaging.

For reference: Filatova ES, Karateev AE, Lila AM, Nasonov EL. Functional magnetic resonance imaging for chronic

pain in patients with rheumatic diseases. Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and

Practice. 2019;57(6):612-617 (In Russ.).

doi: 10.14412/1995-4484-2019-612-617

612 Научно-практическая ревматология. 2019;57(6):612–617

П е р е д о в а я



Научно-практическая ревматология. 2019;57(6):612–617 613

П е р е д о в а я

В последнее время для диагностики этого состояния также

применяют методики нейровизуализации, позволяющие

определять активацию конкретных структур головного

мозга, участвующих в восприятии и обработке ноцицеп-

тивных стимулов [2, 3].

Функциональная (ф) магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) представляет собой прижизненное неинва-

зивное динамическое исследование активных зон головно-

го мозга. В основе фМРТ лежит физический феномен

BOLD (blood oxygenation level independent), который связан

с различием магнитных свойств двух модификаций желе-

зосодержащих молекул гемоглобина – оксигемоглобина

(носителя кислорода) и дезоксигемоглобина, который об-

разуется после отщепления кислорода. При реакции орга-

низма на различные внешнесредовые воздействия и в про-

цессе осуществления когнитивных, сенсомоторных, рече-

вых операций происходит активация определенных отде-

лов головного мозга, что закономерно сопровождается

усилением метаболизма нейрональных клеток и увеличе-

нием локального кровотока. Изменение магнитных

свойств крови при этом позволяет фиксировать увеличен-

ное кровенаполнение (а следовательно, активацию нейро-

нов) тех или иных структур центральной нервной системы

(ЦНС). В 1990 г. S. Ogawa и соавт. [4] предложили исполь-

зовать феномен BOLD для исследования физиологии моз-

га при помощи модифицированной технологии МРТ. 

В настоящее время фМРТ считается одним из наибо-

лее перспективных «инструментов» картирования функци-

онального состояния нейронных сетей. фМРТ обладает вы-

сокой разрешающей способностью и безопасностью по

сравнению с другими методами нейровизуализации, в част-

ности, позитронно-эмиссионной томографией (ПЭТ). Тех-

нологию фМРТ можно рассматривать в качестве метода вы-

бора при исследовании функционирования мозга человека

и животных, как в условиях естественной жизнедеятельно-

сти, так и при широком круге заболеваний различной этио-

логии (сосудистой, травматической,

онкологической и др.) [2, 3]. 

В последние годы для изучения

основных сенсорных, эмоциональ-

ных и когнитивных процессов в нор-

ме и при патологии ЦНС широко

применяется новая разновидность

технологии фМРТ, которая проводит-

ся в состоянии покоя. Оценка изме-

нений спонтанной функциональной

активности различных областей моз-

га с помощью фМРТ перспективна

при различных заболеваниях ЦНС,

например при болезни Альцгеймера,

депрессии, деменции, шизофрении.

В результате компьютерного модели-

рования можно получить данные

о зонах активации в виде цветных

карт, наложенных на анатомическую

карту. Те же самые данные могут быть

представлены в цифровом формате

с указанием статистической значимо-

сти зоны активации, ее объема и ко-

ординат в стереотаксическом про-

странстве [2, 3, 5].

Боль – многомерное биологи-

ческое явление c сенсорно-дискри-

минационным, аффективно-мотивационным, двигатель-

ным и вегетативным компонентами [6]. В восприятии

и обработке болевого сигнала принимают участие многие

отделы центральной и периферической нервной системы,

формирующие сложные нейронные сети, названные «ней-

роматриксом» [7]. Обработка болевых сигналов в нейрома-

триксе осуществляется через два взаимодополняющих пу-

ти: медиальный и латеральный (рис. 1), которые были вы-

делены как самостоятельные функциональные системы

[8]. Латеральный путь, который распространяется из лате-

рального таламуса к первичной (SI), вторичной соматосен-

сорной коре (SII) и островку (инсуле), обрабатывает сен-

сорно-дискриминационный компонент боли, т. е. место-

положение, качество и интенсивность первичного ноци-

цептивного сигнала [9, 10]. Медиальный путь, который

проецируется от медиального таламуса к передней части

поясной извилины (ППИ), инсуле, префронтальной коре

(ПК), обрабатывает аффективно-мотивационный компо-

нент боли, т. е. обеспечивает эмоциональное переживание

боли и ее когнитивную оценку. В частности, активация

ППИ опосредует такие поведенческие аспекты реагирова-

ния на боль, как обучение, прогнозирование, избегание,

внимание и предотвращение [11]. 

Активация различных структур нейроматрикса в ходе

формирования ноцицептивного ощущения была показана

в серии работ с использованием фМРТ на здоровых добро-

вольцах. Во многих случаях в качестве ноцицептивного сти-

мула использовалось накожное нанесение капсаицина (ал-

калоид, входящий в состав стручкового перца Капсикум).

Капсаицин связывается с ванилоидным рецептором пери-

ферических болевых рецепторов, что вызывает выраженное

ощущение боли и жжения. Интенсивное возбуждение но-

цицепторов обусловливает периферическую сенситизацию

и активацию «молчащих» ноцицепторов, что в свою очередь

становится «первым шагом» к формированию ЦС, вовлека-

ющей нейроны задних рогов спинного мозга и вышележа-

щих отделов ЦНС [12].

R. Baron и соавт. [13] изучали

фМРТ-картину на фоне капсаицино-

вой гипералгезии у добровольцев.

Капсаицин наносили на предплечье

правой доминантной руки и с помо-

щью уколов тупой иглой (pin-prick)

исследовали механическую гиперал-

гезию. Активацию ЦНС во время не-

болевой механической стимуляции

сравнивали с болевой стимуляцией

(после капсаицина) для того, чтобы

отделить болевой компонент от так-

тильной составляющей. Как и ожида-

лось, неболевая механическая стиму-

ляция вызывала активацию контра-

латеральной первичной моторной ко-

ры (SI) и двустороннюю активацию

вторичной моторной коры (SII). На-

против, при болевой стимуляции

(уколы в зоне гипералгезии, вызван-

ной капсаицином) отмечалась значи-

тельная активация в контралатераль-

ной передней префронтальной коре

(ППК), т. е. в средней и нижней

фронтальной извилине. В этом иссле-

довании активация передних отделов

Рис. 1. На схеме светло-серым цветом
показана латеральная система, осущест-
вляющая сенсорно-дискриминативный
анализ боли, темно-серым цветом – меди-
альная система, ответственная за аффе-
ктивно-мотивационный компонент боли.
Инсула анатомически и функционально
расположена между двумя системами

Нейроматрикс боли

SI

SII

ППИ

Инсула

ПК

Пути нейроматрикса
Медиальный: эмоции и поведение
Латеральный: оценка области
и интенсивности боли



головного мозга была интерпретирована как связанная

с повышением внимания и планированием избегающего

поведения в ответ на боль.

С. Maihofner и соавт. [14] при помощи фМРТ изуча-

ли активность ЦНС на фоне механической аллодинии, вы-

званной капсаицином, у здоровых добровольцев. Прямое

сравнение неболевого тактильного раздражения кисточ-

кой и аллодинии, вызванной кисточкой в зоне гипералге-

зии, продемонстрировало значительное увеличение

BOLD-сигнала в контралатеральной SI, бледном шаре

(БШ), нижней префронтальной коре (НПК), билатераль-

ных SII и инсуле. Исследование показало значение корти-

кальной сети, содержащей SI, БШ, SII, инсулу и НПК,

при возникновении механической аллодинии у человека.

фМРТ позволяет оценить различия между первичной

гипералгезией, обусловленной активацией перифериче-

ских ноцицепторов, и вторичной, связанной с сенситиза-

цией структур ЦНС. Используя фМРТ, С. Maihofner

и Н. Handwerker [15] показали, что при первичной и вто-

ричной гипералгезии активируются различные области

ЦНС. В их эксперименте термическая первичная гиперал-

гезия и вторичная механическая pin-prick оценивались

у добровольцев. После аппликации капсаицина гипералге-

зия в ответ на укол (pin-prick) приводила к активации SI

и SII, БШ, инсулы, верхней префронтальной коры (ВПК)

и нижней фронтальной коры (НФК). Во время термальной

гипералгезии после каспсаицина развивалась активация

SI, SII, инсулы, БШ, ППИ, НФК, вентромедиальной

фронтальной коры (ВМФК). При сравнении зон актива-

ции в ответ на укол и термальную гипералгезию была отме-

чена более высокая активация на укол билатеральной

ППИ, медиальной префронтальной коры (МПК), чем при

термальной гипералгезии, несмотря на одинаковую интен-

сивность боли. Кроме того, было установлено, что степень

неприятных ощущений коррелирует с активацией инсу-

лы, контралатеральной ППИ и ВМФК. Таким образом,

чем выше разница между термической и механической

гипералгезией, тем выше активация этих зон коры (рис. 2).

В ходе ряда исследований изучались структуры ство-

ла мозга, связанные с формированием ЦС, такие как рети-

кулярная формация и вентромедиальные отделы ствола

мозга. L. Zambreanu и соавт. [16] использовали фМРТ для

изучения активации зон ствола головного мозга в ответ

на механический стимул в виде укола в зоне вторичной

гипералгезии, вызванной капсаицином, у 12 здоровых до-

бровольцев. Стимуляцию в зоне гипералгезии сравнивали

с контрольной стимуляцией. Области с повышенной акти-

вацией во время гипералгезии включали контралатераль-

ный ствол мозга, мозжечок, таламус с двух сторон, контра-

латеральные SI и SII, билатеральные области задних отде-

лов инсулы, ППИ, правую МФК и правый БШ. В стволе

мозга активировались периакведуктальное серое вещество

и nucleus cuneiformis (NCF). Именно эти зоны включены,

по мнению исследователей, в процесс развития ЦС.

В целом, данные последних исследований, основан-

ных на фМРТ, позволяют заключить, что длительно суще-

ствующая «периферическая» боль нарушает функциональ-

ные связи между различными областями коры головного

мозга, что приводит к изменению работы всего нейромат-

рикса. В частности, наблюдается разобщение взаимодей-

ствия между такими ключевыми зонами, как ВМФК, дор-

сомедиальная префронтальная кора (ДПК), задняя темен-

ная кора (ЗТК) [17]. Диссоциация функциональных связей

обусловливает возникновение когнитивных и поведенче-

ских нарушений у пациентов с хронической болью. Таким

образом, нейровизуализация с помощью фМРТ при экспе-

риментальной модели боли улучшает наше понимание

центральных механизмов ноцицепции и гипералгезии. 

Традиционно развитие боли при наиболее распро-

страненных РЗ, в частности при ревматоидном артрите

(РА), связывается с персистирующим воспалением, повре-

ждением и дегенеративными изменениями ткани суставов

[18]. В то же время прямая корреляция между интенсивно-

стью боли и степенью структурных изменений определяет-

ся не всегда. Это характерно и для остеоартрита (ОА),

при котором до 40% пациентов с выраженными рентгено-

логическими изменениями суставов вообще не испытыва-

ют боли [19].

Как было отмечено выше, развитие боли при РЗ но-

сит комплексный характер, что обусловливает существен-

ное различие клинических проявлений даже при одной но-

зологической форме. Считается, что все болевые ощуще-

ния – как ноцицептивные (связанные с острым и хрониче-

ским воспалением, мышечным спазмом и вовлечением су-

хожильного аппарата), так и нейропатические (связанные

с повреждением самой соматосенсорной системы) – «об-

рабатываются» в одной и той же нейроматрице [20, 21]. Ак-

тивация соответствующих отделов ЦНС преимущественно

двусторонняя, однако в нескольких областях мозга (пер-

вичная соматосенсорная кора, таламус и инсула) имеется

анатомическая специфичность по отношению к локализа-

ции очага боли. Это определяет потенциал для идентифи-

кации точного механизма формирования болевых ощуще-

ний при различной патологии с помощью методов нейро-

визуализации. Появляется возможность объективно оце-

нивать выраженность и характер болевого восприятия,

а также результаты медикаментозной и немедикаментоз-

ной анальгетической терапии.

Наличие ЦС у пациентов с РЗ уже не вызывает со-

мнений, однако все же требуются доказательства нали-

чия нейропластических изменений в ЦНС. 

Нейронная сеть оперативного покоя (default mode

network – DMN) – совокупность взаимосвязанных нейро-

нов различных отделов головного мозга, активная в состо-

янии, когда человек не занят выполнением какой-либо за-

дачи, а, напротив, «бездействует», «отдыхает», «грезит на-

яву» или «погружен в себя». В последнее время DMN явля-

ется объектом интереса в изучении хронической боли.

В состав сети включаются несколько анатомически раз-

ных, но функционально связанных между собой областей

головного мозга: ВМФК, ДПК, ЗТК и кора задней части

поясной извилины. Данные области ответственны за вни-
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Рис. 2. Более сильная активация контралатеральной верхней
и нижней фронтальной коры и билатеральной ППИ и МПК, не-
смотря на равную интенсивность боли при наличии перифери-
ческой и центральной гипералгезии

МПК
МПК

ВПК

НПК
Передняя инсула

Передняя инсула
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мание, мышление, творческое самовыражение и др., играя

важную роль при таких заболеваниях, как болезнь

Альцгеймера, депрессия, синдром дефицита внимания

и гиперактивности, при обсессивно-компульсивном

расстройстве, а также хронической боли [22].

Для активации областей мозга, отвечающих за вос-

приятие боли, нередко используют различные болевые

стимулы: давление на область пораженного сустава, тепло-

вые и холодовые стимулы [23–27].

Так, в исследовании А. Jones и S. Derbyshire [28] изу-

чалась аффективно-мотивационная реакция мозга на теп-

ловой болевой стимул у пациентов c РА и здоровых добро-

вольцев с помощью ПЭТ. Боль локализовалась в области

пястно-фаланговых суставов, причем синовит выявлен не

был, поэтому сенсорное тестирование показало норму теп-

ловых пороговых значений. В ответ на болевой стимул

у обследованных пациентов, по сравнению с добровольца-

ми, была значительно снижена активация ПК, ППИ, ин-

сулы и поясной извилины. Авторы предположили, что

снижение активности в указанных областях мозга связано

с кортикальной адаптацией на уровне ЦНС, которая мо-

жет быть обусловлена защитными психологическими ме-

ханизмами.

Психические нарушения и неадекватное отношение

к болезни могут быть важными предикторами развития

хронической боли и инвалидизации. Это может стать при-

чиной «завышенной» оценки активности болезни и неце-

левого использования дорогостоящих базисных противо-

воспалительных препаратов (БПВП), в том числе генно-

инженерных биологических препаратов (ГИБП) [29, 30].

При помощи фМРТ оценивалось влияние депрессии на

боль при РА [31]. Двадцати больным РА была проведена

фМРТ на фоне интенсивной пальпации пораженных сус-

тавов с целью спровоцировать суставную боль. Данные

фМРТ коррелировали с оценкой уровня депрессии по тес-

ту Бека, а также числом припухших и болезненных суста-

вов. Наличие депрессивных симптомов ассоциировалось

с активацией МПК, а также части лимбической системы,

отвечающей за развитие страха и тревоги. Таким образом,

активация MПК опосредует отношения между депрессив-

ными симптомами и хронической болью. Эти данные под-

тверждаются при фМРТ пациентов с болью в спине, у ко-

торых стойкая активация MПК также ассоциируется с на-

личием интенсивной хронической боли в спине [32].

P. Flodin и соавт. [33] с помощью фМРТ продемонст-

рировали изменения активности ЦНС у пациентов с РА

в ответ на болевой стимул. Исследуемую группу составили

24 пациента с РА, контрольную – 19 здоровых доброволь-

цев, сопоставимых по полу и возрасту. Оценивалась боле-

вая реакция после давления на пораженный сустав кисти

в покое. В ответ на болевой стимул у больных РА отмеча-

лась активация ПК в сочетании с сенсомоторными облас-

тями с двух сторон, а также таламуса. Таким образом,

фМРТ позволила выявить у больных РА активацию преи-

мущественно медиальной системы боли, что не было отме-

чено в контрольной группе. Это свидетельствует о более

эмоциональной окраске болевых ощущений при РА. 

фМРТ головного мозга у пациентов с РА помогает

понять особенности механизма действия ГИБП. При ис-

пользовании препаратов этой группы, в частности ингиби-

торов фактора некроза опухоли α (иФНОα), изменяется

активность центральных структур ноцицептивной систе-

мы, причем это действие развивается быстрее, чем подав-

ление периферического воспаления и снижение сенсити-

зации периферических ноцицептров. Так, М. Boettger и со-

авт. [34], используя фМРТ, показали снижение ноцицеп-

тивной активности в таламусе и соматосенсорной коре,

а также лимбической системе уже через 24 ч после внутри-

венного введения иФНОα (инфликсимаба). Однако в пер-

вые сутки после инъекции этот препарат еще не оказывал

влияния на клинические и лабораторные маркеры воспа-

ления, такие как припухлость суставов, СОЭ и уровень

С-реактивного белка (СРБ). 

A. Hess и соавт. [35] наблюдали больных РА, не полу-

чавших ранее БПВП и имеющих высокую активность за-

болевания. Всем пациентам был назначен инфликсимаб.

Число болезненных и припухших суставов, интенсивность

боли, активность заболевания по DAS28, уровни СРБ

и интерлейкина 6 оценивались в начале исследования, че-

рез 1, 14 и 42 дня после инфузии, а через сутки после нее

всем больным проводилась фМРТ. В течение первых 24 ч

после начала терапии было отмечено уменьшение интен-

сивности боли в суставах и общей оценки больного.

По данным фМРТ, эта динамика сопровождалась сущест-

венным снижением активности таламуса, первичной сома-

тосенсорной коры и лимбической системы. Однако значи-

мое снижение активности заболевания было зафиксирова-

но лишь через 14–42 дня, т. е. существенно позже, чем раз-

вился анальгетический эффект. Таким образом, очень бы-

строе (в первые 24 ч) анальгетическое действие препарата

было обусловлено прежде всего психической реакцией,

опосредованной изменением функциональной активности

нейрональных болевых сетей.

Ответ на лечение во многом определяется особенно-

стями активации ЦНС. J. Rech и соавт. [36] провели фМРТ

пациентам с РА до, через 3, 8 и 28 дней после начала тера-

пии иФНОα цертолизумаба пэголом. В первые дни после

введения препарата была отмечена активация таких зон

мозга, как таламус, лимбические и ассоциативные отделы

мозга. Эти данные свидетельствуют о том, что реакция на

терапию во многом зависит от активности определенных

структур ЦНС, ответственных за субъективное воспри-

ятие боли.

Помимо РА, нейровизуализация широко использу-

ется при изучении фибромиалгии (ФМ), признаки кото-

рой часто имеют место у больных РА.

В серии исследований было показано, что сочетание

РА и «вторичной» ФМ ассоциируется с более выраженной

болью, утомляемостью и системной воспалительной ак-

тивностью. С целью изучения данного вопроса было ис-

следовано 54 больных РА, которые испытывали клиниче-

ски значимую усталость в течение последних 3 мес. Поло-

вина из них имели признаки ФМ – среднее значение по

опроснику составило 17,89±4,77 (сумма баллов ≥13 под-

тверждает диагноз ФМ). Пациентам была проведена

фМРТ, и независимый компонентный анализ позволил

оценить функциональную связь между DMN и остальной

частью мозга. 

Была отмечена достоверная взаимосвязь между лабо-

раторной активностью, болью, утомляемостью и наличием

признаков ФМ. При этом у больных с сочетанием РА

и ФМ по данным фМРТ отмечалась активация ППИ, ПК

[37–40].

Следует отметить, что при ФМ отмечается выражен-

ное снижение порога возбудимости на различные болевые

и неболевые стимулы, связанное с ЦС [41–44]. Генерали-



зованная боль имеет характеристики вторичной гипералге-

зии (усиленная суммация боли, феномен wind-up) и связа-

на с нарушением баланса синтеза нейромедиаторов и осо-

бенностями строения ряда мембранных ионных каналов

и рецепторов [45]. 

Использование ПЭТ показало уменьшение регио-

нарного кровотока в таламусе и базальных ганглиях при

ФМ. Подобные изменения характерны для различных хро-

нических болевых синдромов, нейропатической и онколо-

гической боли [46]. Снижение активности таламуса в дан-

ном случае связано с активацией антиноцицептивной сис-

темы, которая подавляет персистирующий ноцицептив-

ный стимул [47]. При сравнении фМРТ-картины у боль-

ных ФМ и здоровых добровольцев чаще отмечается повы-

шенная активность ППК, дополнительной моторной зо-

ны, инсулы и ППИ. Однако эти данные во многом проти-

воречивы. Например, К. Jensen и соавт. [48] обнаружили

снижение активности в ППК и таламусе в ответ на давле-

ние у больных ФМ, в сравнении со здоровыми доброволь-

цами. J. Pujol и соавт. [49], наоборот, отметили повышен-

ную активность ППК при данной модели боли. Возможно,

эти различия связаны с тем, что спонтанная боль отличает-

ся от экспериментальной, прежде всего, психоэмоцио-

нальной оценкой больного. 

Снижение нисходящих антиноцицептивных влия-

ний и формирование болевого поведения при ФМ могут

объясняться депрессией, тревогой и катастрофизацией бо-

ли [50]. По данным фМРТ, у 29 больных ФM при экспери-

ментальной стимуляции давлением была обнаружена кор-

реляция между катастрофизацией и активацией ряда стру-

ктур нейроматрицы [51]. В другом исследовании при

фМРТ выявлено повышение активности в коре инсулы,

ППК и базальных ганглиях у 9 больных ФМ, в сравнении

с 9 здоровыми добровольцами [49]. Таким образом, многие

исследования показывают существенные особенности ак-

тивации различных структур ЦНС при ФМ (при экспери-

ментальной и спонтанной боли), в отличие от активации

ЦНС у здоровых лиц при экспериментальной боли.

Наличие функциональных изменений в медиальном

болевом пути и признаки ЦС при ФМ подтверждаются стру-

ктурными изменениями ЦНС. Например, при МРТ-морфо-

метрии отмечается уменьшение количества серого вещества

в ППК, инсуле, ЗПК, гиппокампе, а также известных цент-

рах модуляции боли – ВМФК и миндалевидном теле [52]. 

Применение фМРТ при РЗ демонстрирует интегра-

цию деятельности различных отделов ЦНС, воспринимаю-

щих сенсорную болевую информацию, и систем, участвую-

щих в мотивационно-аффективно-когнитивной оценке бо-

ли, формировании моторного ответа и болевого поведения.

фМРТ позволяет диагностировать развитие ЦС, подтвер-

ждает ее связь с депрессией и тревожностью. Изменение

обработки боли в ЦНС приводит к модификации ее клини-

ческих проявлений, а с течением времени – к изменениям

в поведении, что ускоряет инвалидизацию и существенно

снижает качество жизни больных РЗ. Метод фМРТ может

существенно уточнить центральные механизмы хрониче-

ской боли при РЗ и дает возможность более точно подби-

рать медикаментозные и немедикаментозные методы лече-

ния, а также контролировать их эффективность. 
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