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ми з рецидивуючо-ремітуючим розсіяним склерозом 
(РРРС). На підставі вивчення клінічних та магнітно-
резонансно-томографічних (МРТ) особливостей перебігу 
РРРС показано основні кореляційні взаємозв'язки між 
клінічними та нейровізуалізаційними характеристиками 
його активності. Визначені клініко-магнітно-резонансно-
томографічні чинники розвитку активного перебігу 
захворювання.
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Розсіяний склероз (РС) — хронічне запальне ау-
тоімунне, демієлінізуюче захворювання центральної 
нервової системи (ЦНС). Проблема своєчасної діаг-
ностики і лікування РС є однією з найактуальніших 
в сучасній неврології, що зумовлено тяжкістю пере-
бігу захворювання та високим ступенем ризику роз-
витку ранньої інвалідизації хворих. РС вважається 
аутоімунним захворюванням, при якому активовані 
Т-лімфоцити долають гематоенцефалічний бар'єр та 
призводять до утворення характерних запальних вог-
нищ, які можна побачити на МРТ. Хронічне запалення 
при РС уявляється як запальний процес з невизна-
ченим терміном розв'язання [2]. Відомо, що вже на 
ранніх стадіях захворювання активність запального 
аутоімунного процесу, його глибина зумовлює роз-
виток незворотних змін в аксонах [1, 2, 4]. Більшість 
процесів ушкодження, відновлення і нейродегенерації 
є клінічно невидимими при розсіяному склерозі. Тому 
важливе своєчасне встановлення клінічно достовір-
ного розсіяного склерозу (КДРС), а в подальшому — 
ретельне спостереження за пацієнтом за допомогою 
клініко-інструментальних методів моніторингу з метою 
визначення тактики лікування, оцінки ефективності 
призначеної терапії [12].

Існують клінічні, інструментальні і лабораторні 
маркери активності демієлінізуючого процесу при 
РС. Клініцисти в першу чергу звертають увагу на клі-
нічні ознаки, що проявляються епізодами загострень 
захворювання. Традиційними інструментальними 
маркерами фокальної активності патологічного про-
цесу при РС, що визначаються за допомогою процедур 
стандартної МРТ, є вогнища, що видимі на Т2- та Т1-
зважених зображеннях. Також існують лабораторні 
маркери (біомаркери), що визначаються під час до-
слідження спинномозкової рідини. Визначення олі-
гоклонального IgG для реєстрації ознак аутоімунного 
запалення було включено до критеріїв МакДональда 
(2005) для встановлення діагнозу КДРС. Під час заго-
стрення у хворих з РС відзначається транзиторне під-
вищення концентрації остеопонтину та неоптерину, 
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що відображає функцію мікроглії та макрофагів [7]. 
Спостерігається підвищення рівня основного білка 
мієліну, що добре корелює з даними клініки та МРТ 
і зменшується при лікуванні стероїдами.

Головним критерієм діагностики РС є «дисемінація 
(розсіювання) симптомів в просторі і часі». Під цим 
терміном розуміють хронічний хвилеподібний пе-
ребіг захворювання із залученням у патологічний 
процес декількох провідникових систем. Згідно 
з G. Schumacher et al., 1965 критерії «дисемінації у про-
сторі і часі» ґрунтувались тільки на об'єктивних не-
врологічних клінічних ознаках. Ера нейровізуалізації 
кардинально змінила підходи до діагностики РС, але 
навіть автори діагностичних критеріїв МакДональда 
(2010) дають свою особливу рекомендацію щодо діаг-
ностики РС: встановлення діагнозу і спостереження за 
пацієнтом повинен проводити в першу чергу лікар-
невролог з урахуванням як клінічної картини, так і да-
них МРТ [15]. Тому знайти оптимальний взаємозв'язок 
між результатами клінічного і інструментального об-
стеження хворих на РС надзвичайно важливо.

Клінічна маніфестація РС не завжди збігається 
з реальним часом його початку. В більшості випадків 
РС перший епізод демієлінзації починається у вигляді 
так званого клінічно ізольованого синдрому (КІС), 
коли ознак «дисемінації в часі» ще немає, а ознаки 
«дисемінації в просторі» або є, або відсутні [3]. Однак, 
описані випадки радіологічних порушень при від-
сутності клінічних симптомів захворювання, тобто до 
першої клінічної атаки захворювання, тому введено 
термін «радіологічно ізольований синдром», що спе-
цифічно характеризує пацієнтів із структурними роз-
ладами в ЦНС, подібними до РС [14]. У відповідності 
до сучасних уявлень про розвиток РС, радіологічно 
ізольований синдром призводить до КІС і, в кінцево-
му випадку, до розвитку РС. Відомо, що деякі клінічні 
ознаки дебюту і подальшого розвитку РС мають про-
гностичне значення для його подальшої активності. 
Наприклад, до дебюту захворювання зі сприятливим 
прогнозом можна віднести моносимптомний дебют із 
чутливими розладами. Щодо початку захворювання 
з ретробульбарного невриту існують різні прогнози 
подальшого перебігу захворювання. Сприятливий 
прогноз має дебют захворювання, після якого настає 
повне відновлення та відсутня необхідність застосо-
вувати кортикостероїди, у тому числі при подальших 
загостреннях у перші 5—7 років захворювання. 
Сприятливе прогностичне значення має тривалий 
інтервал між першою атакою і наступними, низький 
рівень загострень у перші роки захворювання, від-
сутність сфінктерних порушень у дебюті [2].

У 85 % випадків спостерігається рецидивуюче-
ремітуючий розсіяний склероз (РРРС), при якому спо-
стерігаються хвилеподібні зміни періодів загострення 
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у вигляді ураження однієї або декількох провідни-
кових систем ЦНС і ремісії або стабілізації процесу. 
Перебіг захворювання дуже індивідуальний. Складно 
передбачити тривалість ремісій і частоту загострень, 
ступінь відновлення функцій і швидкість прогресуван-
ня незворотних уражень. У 10 % випадків захворюван-
ня може мати дуже м'який тип перебігу з мінімальним 
неврологічним дефіцитом після багатьох років за-
хворювання і навпаки — швидко прогресуючий зло-
якісний тип перебігу [2]. Вираженого неврологічного 
дефіциту до 6.0 балів за шкалою EDSS у разі низької 
активності захворювання можна досягти за 40 років 
від його початку, в разі високої — за 10 [23]. Різні тем-
пи прогресування захворювання і строки досягнення 
вираженої інвалідності обумовлює інтерес до різних 
аспектів і особливостей активності демієлінізуючого 
процесу.

Важливе значення в діагностиці захворювання 
і подальшому моніторингу його активності має МРТ. 
Активність демієлінізуючого процесу, за даними МРТ, 
в 2—15 разів перевищує клінічну [1, 7, 13, 16, 17]. 
Для визначення ступеня активності демієлінізуючо-
го процесу за даними МРТ проводиться динамічне 
дослідження із визначенням кількості нових Т2-осе-
редків. Т2-осередки залишаються після активного 
запалення, здатні накопичуватись. Однією з найваж-
ливіших характеристик Т2-осередків є їх локалізація. 
Характерно перивентрикулярне, в мозолистому тілі, 
юкстакортикальне, інфратенторіальне розташування. 
Кількість осередків і зон локалізації для підтверджен-
ня «розсіювання в просторі» в оновлених критеріях 
МакДональда (2010) зменшилось [15]: при наявності 
одного та більше T2-осередків в 2 чи більше топогра-
фічних зонах (перивентрикулярно, інфра-, юкстакор-
тикально і в спинному мозку, який вперше включений 
до таких зон) критерій «розсіювання у просторі» під-
тверджується [15].

Однією з основних ознак активності захворювання 
є реєстрація на Т1-зважених зображеннях після контр-
астування ознак накопичення контрастної речовини. 
Такі знімки можна назвати «активними». «Активні» 
бляшки накопичують контрастну речовину, відобра-
жаючи проникність гематоенцефалічного бар'єру, гіс-
тологічно корелюють з міграцією Т-клітин. Наявності 
Gd-накопичуючого осередку у будь-який час до-
статньо для підтвердження критерію «розсіювання 
в часі» згідно з критеріями МакДональда (2010) [15]. 
Тривалість накопичення Gd показує час, протягом 
якого вогнища мають високий рівень запальної актив-
ності з проникненням імунних клітин до ЦНС. Середня 
тривалість Gd-накопичення складає 3,1 тижні [22]. 
Дослідження Cotton A. et al. показало важливість про-
ведення частих МРТ-досліджень з метою точної оцінки 
рівня прогресії активності захворювання: у 55 % паці-
єнтів тривалість Gd-накопичення була меншою 3 тиж-
нів, максимальний термін — 10 тижнів. В подальшому 
Wolinsky et al. відзначали [22], що ступінь активності 
РС, визначається кількістю Gd-накопичуючих вогнищ, 
виявлених на МРТ, тобто корелює з клінічними пара-
метрами активності:

● кількість вогнищ зменшується з віком, як і рівень 
загострень;

● кількість вогнищ є найвищою на ранніх стадіях 
захворювання, як і кількість загострень;

● кількість вогнищ зменшується з періодом часу 
з останнього клінічного загострення;

● кількість вогнищ є вищою у хворих на РРРС, ніж 
у хворих на вторинно прогресуючий РС.

Після закінчення аутоімунного запалення 40 % но-
вих Т2-вогнищ залишається постійно гіпоінтенсивними 
на Т1-зображеннях. Їх називають «чорні дірки». Також 
«чорні дірки» можна назвати індикаторами більш 
тривалого і глибокого руйнування нервової тканини, 
маркерами аксонального дефіциту. Кількість і розміри 
Т1-зважених осередків («чорних дірок») за період спо-
стереження більш специфічна для деструкції нервово-
го волокна, аксонального дефіциту і характеристики 
активності демієлінізуючого процесу. Дослідження 
останніх років доводять, що T1-осередки визначаються 
вже на ранніх стадіях захворювання [4, 17].

Але існує дисоціація клінічних та МРТ-проявів ак-
тивності захворювання. Так, вогнища, діагностовані 
на МРТ, часто не супроводжуються клінічними симп-
томами. Також клінічно безсимптомні гострі ураження 
є частим явищем, яке спостерігається у 2—15 разів 
частіше ніж рецидиви. З іншого боку, клінічні симп-
томи загострення можуть спостерігатися без змін на 
МРТ. В кінцевому результаті ми не маємо жодного 
параметру, який би остаточно визначав ступінь ак-
тивності захворювання. Таким чином, подальше ви-
вчення взаємозв'язку клінічних і інструментальних 
ознак активності демієлінізуючого процесу протягом 
тривалого періоду спостереження за пацієнтами є над-
звичайно актуальним.

Метою даної роботи було визначення взаємозв'язку 
між клінічними і МРТ-ознаками активності перебігу РС 
для покращання діагностики і оптимізації прогнозу 
захворювання.

Обстежено 30 хворих (20 чоловіків і 10 жінок) 
з рецидивуючо-ремітуючим перебігом РС, які спо-
стерігались в Київському міському центрі розсіяного 
склерозу на базі міської клінічної лікарні № 4 про-
тягом 2005 — 2013 рр. Діагноз РС встановлювали 
з використанням міжнародних критеріїв McDonald et 
al. (2005). Під час клініко-неврологічного обстеження 
детально аналізували анамнез, вивчали дані медич-
ної документації попередніх досліджень. Фіксували 
рік маніфестації РС, характер проявів дебюту (моно-, 
полісимптомний) з визначенням функціональної сис-
теми ураження. Вираженість неврологічних симптомів 
оцінювали за шкалою EDSS (Kurtzke J., 1983). В разі 
загострення захворювання пацієнти були обстежені 
позапланово і госпіталізовані для проведення відпо-
відного лікування у стаціонарі.

МР-зображення головного мозку отримані на МР-
томографі GE, Signa Excite HD 1.5Т медичної клініки 
«БОРИС» з використанням імпульсних послідовностей 
швидке спинове ехо — FSE, спинове ехо — SE, T2-FLAIR, 
а також Dual Echo — для зображень, зважених по Т2 
і протонній щільності. Зображення отримані в аксіаль-
ній проекції до и після внутрішньовенного введення 
контрастної речовини — 7,5 мл Gadovist 1.0. Оцінювали 
кількість гіперінтенсивних осередків на Т2-зважених 
зображеннях, в тому числі кількість осередків більше 
3 мм, кількість Т1-осередків, Gd+-вогнищ. У пацієнтів 
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з найбільшою тривалістю захворювання (9 років) при 
перших ознаках захворювання було оцінено резуль-
тати архівних МРТ.

Статистичне оброблення отриманих даних прово-
дили з використанням програмного пакету Statistiсa 
10.0 (“StatSoft, Inc.”, США) і Microsoft® Excel 2010 (“Micro-
soft Corporation”, США).

Для графічного зображення даних використовува-
ли редактор Microsoft Graph (© Microsoft Corporation, 
версія 2010).

Використано такі методи статистичного аналізу 
даних [17]:

Методи описової статистики. Кількісні дані, що 
підкоряються нормальному закону розподілу, описува-
ли за допомогою середнього значення та стандартної 
похибки середнього значення (M ± m). Для окремих 
показників вказували їхні мінімальні та максимальні 
значення.

Оцінка вірогідності. Порівняння значень показни-
ків, розподіл яких не відповідав нормальному, про-
водили з використанням непараметричних критеріїв: 
для аналізу двох незалежних груп використовували 
критерій Манна — Уїтні.

Для всіх видів статистичного аналізу відмінності 
вважали статистично вірогідними при досягненні по-
казника p < 0,05.

Кореляційно-регресійний аналіз. Для оцінки взаємо-
зв'язку ознак були розраховані коефіцієнти кореляції: 
непараметричний критерій Спірмена для порядкових 
ознак.

Для виявлення прогностичного значення клініко-
інструментальних показників оцінювали кумулятивну 
виживаність хворих за методом Каплана — Мейєра.

Вік обстежених був у межах від 18 до 42 років 
із середнім значенням 31,5 ± 1,18 роки. Тривалість 
захворювання складала від 1 до 9,5 роки, в серед-
ньому — 3,6 ± 0,39 роки. Інвалідизація хворих за 
шкалою EDSS була від 1.5 до 5.5 балів, в середньому — 
3,32 ± 0,21 бали.

Основною клінічною характеристикою активності 
перебігу при РРРС є частота загострень. У групі спо-
стереження були хворі з частотою загострень від 0,71 
до 4 на рік, (середня частота загострень — 1,64 ± 0,21 
на рік). При розподілі пацієнтів на 2 групи в залежності 
від частоти загострень (до 2 та 2 і більше загострень) 
отримали такі результати (табл. 1).

Моносимптомий дебют захворювання спостері-
гався в 10 пацієнтів. При моносимптомних дебютах 
у хворих виникали розлади зорової (2 пацієнти), стов-
бурової (2), пірамідної (3), мозочкової (4), чутливої (5) 
функціональних систем. При подальшому розвитку 
захворювання у 5 пацієнтів спостерігалось менше 
2 загострень захворювання на рік, у 5 — більше 2. 
Тобто при моносимптомному дебюті має значення 
система ураження: більш активний розвиток захво-
рювання був при ураженні пірамідної і мозочкової 
системи. 

Полісимтомні дебюти захворювання спостеріга-
лись у більшості пацієнтів з РРРС (20 пацієнтів). В той 
же час у більшості випадків (14 пацієнтів) захворюван-
ня мало менш агресивний характер — спостерігалось 
менше 2 загострень на рік. Реєстрували поєднане 
ураження пірамідної і чутливої, мозочкової і чутливої, 
стовбурової і мозочкової систем.

Таблиця 1
Клінічна характеристика хворих на РС з різною частотою загострень

КІС, характер дебюту Ступінь інвалідизації 
за шкалою EDSS, бали

Моносимптомний Полісимптомний менше 3 3 та більше

Пацієнти з частотою загострень менше 2 на рік, n 5 14 6 13

Пацієнти з частотою загострень 2 та більше на рік, n 5 6 4 7

Була проведена оцінка МРТ-показників активності 
перебігу демієлінізуючого процесу у хворих з КІС і РРРС. 
Середня кількість Т2-осередків, що виявляли у хво рих, 
при КІС була 9,27 ± 0,49 з мінімальним і максималь ним 
значенням 2 і 15 відповідно (табл. 2). Для хворих з РРРС 
середнє число Т2-осередків було 17,97 ± 0,49 з міні-
маль ним і максимальним значенням 8 і 37. Враховуючи 
діаг ностичне значення розмірів Т2-осередків в діагнос-
тиці РС, окремо був проведений підрахунок кількості 
Т2-осе редків з розмірами більше 3 мм.

Середня кількість таких осередків при КІС була 
4,9 ± 0,5 з розмахом значень від 1 до 13. У хворих 
з РРРС кількість Т2-осередків більше 3 мм була від 3 
до 24 осередків із середнім значенням 10,57 ± 0,86. 
Також було проаналізовано кількість Т1-осередків як 
у пацієнтів з КІС, так і у хворих з РРРС. Середня кіль-
кість Т1-осередків у хворих з РРРС була 3,9 ± 0,16 з ко-
ливанням значень від 0 до 16, при перших клінічних 
ознаках захворювання — 0,43 ± 0,12 з мінімальними 
і максимальними значеннями від 0 до 3.

Таблиця 2
МРТ-характеристика хворих на РС з різною частотою загострень

Кількість Т2-осередків Кількість Т2-осередків 
більше 3 мм Gd+ в клінічній ремісії

0—9 10—20 більше 20 0—9 більше 9 є немає

Пацієнти з частотою загострень менше 2 на рік, n 2 10 7 10 9 5 14

Пацієнти з частотою загострень більше 2 на рік, n 1 7 3 4 7 5 6
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Для визначення взаємозв'язку клінічних і МРТ-ознак 
активності захворювання проаналізували рівень 
корелятивних зв'язків частоти загострень на рік 
з показниками МРТ. Виявили, що загальна кількість 
Т2-осередків, в тому числі кількість Т2-осередків 
більше 3 мм, не корелює з рівнем загострень (зв'язок 
слабкій rs = 0,156 і rs = 0,14 відповідно). В той же час 
кількість Т2-осередків має середній позитивний коре-
лятивний зв'язок зі ступенем інвалідизації за шкалою 
EDSS (rs = 0,423; P < 0,05). Між рівнем EDSS і кількістю 
Т2-осередків більше 3 мм зв'язок виявився сильним 
прямим (rs = 0,7; P < 0,05). Цими результатами підтвер-
джено, що загальна кількість Т2-осередків мало впли-
ває на подальший ризик розвитку активного перебігу 
захворювання. В той же час розміри Т2-осередків є од-
ним із чинників інвалідизації пацієнтів (рис. 1).

Рис. 1. Корелятивний зв'язок між рівнем EDSS 
та кількістю Т2-осередків більше 3 мм (rs = 0,7)

Був визначений рівень корелятивного зв'язку 
частоти загострень і рівня EDSS в залежності від на-
явності або відсутності Т1-гіпоінтенсивних осеред-
ків, що характеризують ступінь ураження нейронів. 
Як і в попередніх випадках, практично був відсутній 
корелятивний зв'язок між даним показником і рівнем 
загострень і виявлений середній корелятивний зв'язок 
між кількістю Т1-осередків і рівнем EDSS (rs = 0,505; 
P < 0,05) (рис. 2), що також вказує на значення даного 
показника у формуванні інвалідизації пацієнтів.

Рис. 2. Корелятивний зв'язок між рівнем EDSS та кількістю 
Т1-осередків (rs = 0,505)

Також дуже важливим є визначення корелятив-
ного зв'язку між локалізацією осередків і клінічними 
характеристиками активності перебігу захворювання. 
Звертає на себе увагу результати, отримані під час оцін-
ки характерних для РС локалізацій осередків: інфра-
тенторіально і в мозолястому тілі. Зв'язок з частотою 
загострень при локалізації вогнищ у мозолястому тілі 
і інфратенторіально був прямий слабкій з відповідни-
ми значеннями rs = 0,145 і rs = 0,277. В той же час вище 
вказані локалізації осередків мають прямий середній 
зв'язок зі ступенем інвалідизації за шкалою EDSS з від-
повідними значеннями для інфратенторіальної локалі-
зації і в мозолястому тілі rs = 0,513 і rs = 0,435 (P < 0,05).

Проведено аналіз прогностичного значення клініч-
них та нейровізуалізаційних (МРТ) ознак активності за-
хворювання. Застосовували метод Каплана — Мейєра, 
що дозволяє судити про вплив того чи іншого показ-
ника на строки розвитку тієї чи іншої події. При РС 
даний метод широко застосовують в дослідженнях 
про КІС для визначення чинників ризику при переході 
КІС в КДРС. В даному дослідженні кінцевою точкою 
відліку для хворих з РРРС ми вибрали строк розви-
тку третього загострення. Як кінцеву точку третє за-
гострення було обране у зв'язку з тим, що зазвичай 
у хворих найбільш різняться проміжки часу перших 
ознак захворювання і другого загострення, що відпові-
дає встановленню діаг нозу КДРС. На момент розвитку 
третього загост рення діагноз КДРС вже встановлено 
і час його розвит ку може бути першим показником 
активності перебігу захворювання.

Одним із чинників, що впливає на більш ранній 
розвиток третього загострення, є наявність більше 
9 Т2-осередків, що мають розміри більше 3 мм (рис. 3). 
Але даний чинник мав вплив лише на певному про-
міжку часу розвитку третього загострення — від 1,5 
до 3,5 років від початку захворювання.

Рис. 3. Кумулятивна частота розвитку третього загострення 
у хворих з РРРС в залежності від кількості Т2-осередків 

більше 3 мм

Проведений аналіз впливу загальної кількості 
Т2-осередків із розподілом на групи пацієнтів, що 
мають 20 і більше і менше 20 Т2-осередків за методом 
Каплана — Мейєра показав, що у пацієнтів з більшою 
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кількістю ушкоджень, серед яких можуть бути і невели-
кі вогнища до 0,1—0,2 мм, клінічні ознаки загострення 
можуть розвиватися пізніше (рис. 4). Тобто у пацієнтів, 
більш невеликі вогнища з'являються без клінічних 
ознак загострення захворювання, тобто є «німими».

Рис. 4. Кумулятивна частота розвитку третього загострення 
у хворих з РРРС в залежності від кількості Т2-осередків

Проведений аналіз наявності чи відсутності Gd+- 
вогнищ в стадії ремісії показав, що у тих пацієнтів, 
у яких не було зареєстровано таких вогнищ в стадії 
ремісії, третє загострення наставало пізніше, на часо-
вому проміжку 1,7—3,7 роки (рис. 5). Дані результати 
підтверджують версію про позитивний саногенний 
і нейропротективний ефект аутоімунного запалення 
на ранніх стадіях захворювання.

Рис. 5. Кумулятивна частота розвитку третього загострення 
у хворих з РРРС в залежності від наявності Gd+-осередків 

в ремісії

Таким чином, оцінка активності демієлінізуючого 
процесу при РС повинна проводитись з урахуван-
ням як клінічних, так і нейровізуалізаційних методів 
моніторингу. Тривале спостереження за пацієнтами 
з РРРС показало, що клінічні показники активності 

захворювання не завжди корелюють з МРТ-ознаками 
активного перебігу РС. Кількість осередків, що виявля-
ються на Т2- і Т1-зображеннях, не впливає на подаль-
ший ризик розвитку кількості загострень, що ймовірно 
пов'язане з тим, що на початкових стадіях захворю-
вання клінічні ознаки загострення не завжди спосте-
рігаються у пацієнтів, а поява нових вогнищ, особливо 
невеликих, не знаходить клінічного виходу. В той же 
час на формування інвалідизації пацієнтів впливають 
такі чинники як розміри вогнищ, їхня локалізація, на-
явність «чорних дірок». В кінцевому результаті, визна-
чення клініко-інструментальних маркерів активності 
перебігу РС має значення для контролю ефективності 
патогенетичної терапії і подальшої тактики лікування 
пацієнтів.
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Взаимосвязь клинических и магнитно-резонансно-
томографических проявлений активности течения 

рассеянного склероза

Представлены данные 9-летнего наблюдения за па-
циентами с рецидивирующе-ремитирующим рассеянным 
склерозом (РРРС). На основании изучения клинических 
и магнитно-резонансно-томографических особенностей 
течения РРРС показаны основные корреляционные взаи-
мосвязи между клиническими и нейровизуализационными 
характеристиками его активности. Определены клинико-
магнитно-резонансно-томографические факторы развития 
активного течения заболевания.

Ключевые слова: рецидивирующе-ремитирующий рас-
сеянный склероз, течение заболевания, клинико-магнитно-
резонансно-томографические факторы.

T. Kobys
Kyiv city clinical hospital № 4 (Kyiv)

The relationship between clinical 
and magnetic resonance tomography manifestations 

of multiple sclerosis activity

Presented the data of 9-year follow-up of patients with 
relapsing-remitting multiple sclerosis (RRMS). Based on the 
study of clinical and MRI characteristics MS course shown 
basic correlations between clinically and neuroimaging char-
acteristics of disease activity. Defined clinical and magnetic-
resonance tomography factors for developing active course 
of disease.

Key words: relapsing-remitting multiple sclerosis, course 
of disease, clinical and magnetic-resonance tomography fac-
tors.


