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Особливості когнітивних порушень у хворих  
на розсіяний склероз

Резюме. У даній статті висвітлено когнітивні розлади, характерні для різних типів перебігу розсіяного 
склерозу, фактори ризику їх розвитку або збільшення ступеня вираженості й особливості діагностики 
таких випадків. Описано вплив на когнітивну сферу патогенетичної й симптоматичної терапії, моди-
фікації способу життя й реабілітаційних заходів.
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Розсіяний склероз (РС) — хронічне запальне за-
хворювання центральної нервової системи, що чинить 
суттєвий вплив на якість життя й працездатність паці-
єнтів, адже більше половини хворих на розсіяний скле-
роз протягом 10 років із моменту встановлення діагнозу 
стають безробітними й втрачають соціальну активність 
[1]. Згідно із сучасними статистичними даними, понад 
2 мільйони людей у всьому світі страждають від РС, і 
значна їх частка (40–72 %) має когнітивні порушення 
(КП). Цей відсоток суттєво збільшився за останні 10 ро-
ків [1]. Когнітивні порушення чинять значний дезадап-
туючий вплив на всі сфери життя пацієнта, поглиблю-
ючи соціальну й побутову неспроможність, зменшують 
працездатність, знижують якість життя хворих [2]. Від-
повідно до даних літератури, у 26–41 % пацієнтів із РС 
при різних типах перебігу когнітивні розлади виявля-
ють уже на ранніх стадіях захворювання [2, 3]. Згідно з 
результатами досліджень M. Pitteri та співавт., наявність 
когнітивних порушень на ранніх стадіях захворювання 
свідчить про високий ризик швидкого прогресування і 
є маркером агресивної патології [4]. 

Серед чинників, що впливають на розвиток когні-
тивних розладів при РС, виділяють немодифіковані, 
модифіковані та, окремо, чинники самого захворю-
вання (тип перебігу, моторний дефіцит, депресивні 
розлади) [5]. До немодифікованих відносять: генетич-
ні зміни, вік, стать; серед модифікованих виділяють: 
географічні (місце проживання) і ті, що пов’язані зі 

способом життя (когнітивний резерв, уміст вітаміну 
D у плазмі крові, паління, рівень фізичного наванта-
ження) [5, 6]. 

Відповідно до даних літератури, наявність таких 
генетичних чинників, як ген AроE (аполіпопротеїну 
E), людський лейкоцитарний антиген (HLA) DR15 і 
варіанти нейротрофічного фактора мозку (brain derived 
neurotrophic factor — BDNF), може впливати на вира-
женість когнітивних розладів при РС. Роль гена AроE 
в когнітивному функціонуванні достатньо вивчена, 
він є генетичним фактором ризику розвитку хвороби 
Альцгеймера [5]. При РС роль гена AроE4 сумнівна. 
Однак хворі на РС носії цього гена мають вищий ри-
зик розвитку атрофії головного мозку (ГМ) і розвитку 
когнітивних порушень. HLA DR15 є важливим фак-
тором ризику розвитку РС, що, однак, не асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком виникнення когнітивного 
зниження. Генетичні варіації BDNF, особливо полі-
морфізм Val66Met, мають прямо пропорційне відно-
шення до когнітивних змін при РС [7]. Згідно з дани-
ми B. Prokopova та співавт., зниження вмісту BDNF у 
плазмі за умови РС значно частіше відмічається в чо-
ловіків порівняно з жінками при незначних і помір-
них когнітивних порушеннях і за відсутності фізичних 
проявів [8]. У дослідженні A.K. Patanella та співавт. 
встановлено зв’язок між зниженням рівня BDNF і 
погіршенням показників уваги й труднощами у вико-
нанні завдань, що потребують зорового контролю, а 
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також між високим рівнем інтерлейкіну-6 і низькими 
результатами MMSE (Mini-mental State Examination — 
коротка шкала оцінки психічного статусу) [9].

Вік є потужним чинником когнітивного зниження. 
Загалом збільшення віку прямо пропорційно корелює 
з погіршенням когнітивних функцій. При ранньому 
початку захворювання збільшення віку призводить до 
більш вираженого зниження показників нейропсихо-
логічних тестів. Ранній дебют РС збільшує шанси роз-
витку когнітивних розладів і, як правило, має поганий 
прогноз [10]. Відповідно до сучасних уявлень, поєд-
нання похилого віку й ступеня тяжкості захворювання 
чинить вагомий вплив на вираженість когнітивного де-
фіциту, навіть більший, ніж тип перебігу РС [11].

Відомо, що на РС частіше хворіють жінки, спів-
відношення з чоловіками становить від 2 : 1 до 3 : 1 
залежно від географічного регіону. Незважаючи на 
це, згідно з даними сучасних досліджень, у чоловіків 
захворювання перебігає тяжче й швидше прогресує. 
Ступінь когнітивних розладів також, як правило, ви-
щий у чоловіків [12].

Незважаючи на те, що на РС найбільше хворіють 
жителі північних широт (північ Європи, північ США, 
Канада, південь Австралії), даний діагноз зустрічається 
в усіх куточках світу. Расова приналежність теж відіграє 
роль у патогенезі захворювання й впливає на ступені 
тяжкості РС [5]. Відповідно до даних літератури, у лю-
дей європеоїдної раси РС дебютує пізніше, ніж у пред-
ставників африканської раси й американських мулатів. 
Однак більш виражені когнітивні порушення й тяжчі 
клінічні прояви відмічаються в пацієнтів, які належать 
до африканської раси. Крім того, когнітивні розлади в 
них виникають порівняно раніше [13]. 

 Когнітивний резерв, що формується під впливом 
спадкових, генетичних чинників (максимальний при-
життєвий ріст головного мозку — maximal life-time brain 
growth, MLBG)) і факторів впливу зовнішнього сере-
довища (загальний інтелект та рівень освіти), впливає 
на пластичність і адаптацію головного мозку за умови 
дії патологічних чинників. Індекс когнітивного резерву 
складається зі ступеня освіти, преморбідного рівня IQ 
і преморбідних занять під час відпочинку. Сам по собі 
рівень освіти не є достатнім сурогатом когнітивного ре-
зерву в багатьох популяціях, тому немає підтвердження 
кореляції між когнітивним резервом і рівнем освіти. 
Пацієнти з високим когнітивним резервом мають мен-
ший ризик розвитку деменції і не мають вираженого 
дефіциту при відносно високому ступені атрофії ГМ, 
на той час як при низькому розвивається грубий когні-
тивний дефіцит [11, 14, 15].

Відомо, що вітамін D здійснює вагомий вплив 
на функціонування нервової (бере участь у процесі 
ремієлінізації демієлінізованих нервових волокон, 
диференціації олігодендроцитів) [16] та імунної 
системи (метаболіт вітаміну D — 1,25-дигідрокси-
вітамін D

3
 — має імуномодулюючий ефект, інгібує 

проліферацію Т- і В-лімфоцитів, блокує диферен-
ціацію В-лімфоцитів, знижує вироблення цитокінів 
Т-хелперами 1-го типу) [17]. Згідно з даними сучас-

них досліджень, важливим фактором, що впливає на 
функціонування нервової й імунної систем, також є 
інсоляція, оскільки високий ступінь впливу сонячних 
променів і, відповідно, низький ризик виникнення 
дефіциту вітаміну D пов’язують зі зниженням ризику 
розвитку РС [18]. Вітамін D відіграє важливу роль у 
профілактиці РС, тому найвищий рівень захворюва-
ності на РС відмічається в широтах із низькою ак-
тивністю ультрафіолетових променів, однак раціон, 
насичений продуктами з високим вмістом вітаміну D, 
компенсує даний ризик [19]. Відповідно до резуль-
татів досліджень M. Schlögl і M.F. Holick, при недо-
статності вітаміну D спостерігається значне знижен-
ня показників нейрокогнітивних тестів за наявності 
нейродегенеративних або вікових змін [20].

Фізичне навантаження чинить позитивний вплив 
на когнітивну й психоемоційну сфери. Зокрема, у до-
слідженні J.D. Morrison і L. Mayer встановлено тісний 
взаємозв’язок між фізичною активністю й нейрокогні-
тивними показниками у хворих на РС. Учасники до-
сліджень мали різний ступінь фізичних навантажень 
(аеробні, силові вправи, йога) з тривалістю від 30 до 90 
хвилин від 1 до 3 разів на тиждень протягом 6 місяців. 
У результаті було відмічено покращення таких показ-
ників, як концентрація уваги, швидкість обробки ін-
формації, робоча й вторинна пам’ять, функціонування 
в режимі багатозадачності, оперування словниковим 
запасом порівняно з вихідними даними; зниження про-
явів депресії, втоми, що в цілому сприятливо впливає 
на якість життя [21].

Дані літератури щодо впливу паління на розвиток 
когнітивних порушень є суперечливими. Відомо, що 
курці мають на 70 % більший ризик розвитку деменції 
порівняно з тими пацієнтами, які не палять. У той 
же час є дані щодо сприятливого впливу нікотину 
на когнітивні функції через агоністичну дію на хо-
лінергічні рецептори [22]. Згідно з результатами до-
сліджень A.K. Hedström і співавт., при споживанні 
жувального тютюну знижується ризик розвитку РС, 
а за наявності РС зменшуються прояви когнітив-
ної дисфункції. Однак смольні речовини й карбон 
монооксид, що входять до складу сигарет, виклика-
ють запальні зміни ендотелію церебральних артерій 
[23]. Загалом тютюнопаління чинить несприятливий 
вплив на перебіг захворювання, може сприяти транс-
формації ремітуючо-рецидивуючого (РР) РС у вто-
ринно-прогресуючий (ВП) РС і поглиблює механічну 
гіперчутливість ушкоджених периферичних нервів, 
посилює продукцію інтерлейкіну-1β [24].

Із боку самого захворювання щодо вираженості ког-
нітивних розладів важливу роль відіграють наявність за-
пальних змін у нервовій системі, наростання нейроде-
генеративних змін і вогнищеві зміни в головному мозку, 
пов’язані з демієлінізацією. Відповідно до результатів 
досліджень із поглибленим вивченням взаємозв’язку 
між вираженістю нейровізуалізаційних змін і когнітив-
ного дефіциту, ураження сірої речовини головного моз-
ку, особливо кори й таламуса, корелює з вираженістю 
когнітивних порушень [26]. Деякі пацієнти при великій 
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дисемінації вогнищевих уражень не мають когнітив-
ного дефіциту, на той час як в інших, навіть за умови 
незначної кількості вогнищ, мають місце тяжкі когні-
тивні розлади. Зокрема, у деяких пацієнтів мають місце 
дещо приховані когнітивні проблеми, що проявляють-
ся утрудненням при підбиранні слів, неможливістю   
знайти дорогу додому або згадати знайомий номер теле-
фону. На особливу увагу серед чинників, що впливають 
на когнітивні функції пацієнтів, заслуговують депресія 
й фізична неспроможність [27].

Порушення нейропсихологічних функцій може 
бути наявне вже при клінічно ізольованому синдро-
мі [27]. За умови радіологічно ізольованого синдро-
му, що проявляється наявністю вогнищевих змін на 
МРТ-зображеннях за відсутності клінічних симп-
томів, при розширеному нейропсихологічному об-
стеженні також виявляється зниження когнітивних 
показників [28]. У літературі описані особливості 
когнітивних змін при різних типах перебігу, зокрема, 
за наявності РР РС відмічається порушення сприй-
няття вербальних сигналів, знижуються здатність до 
навчання, короткочасна пам’ять, швидкість оброб-
ки інформації й відбувається гальмування реакції на 
вербальні стимули [29]. За наявності первинно-про-
гресуючого (ПП) і ВП РС страждають усі когнітивні 
складові, зазвичай ПП тип перебігу РС має найгір-
ший прогноз відносно когнітивного дефіциту [30]. Є 
дані літератури щодо переважного ураження сірої ре-
човини ГМ при прогресуючих формах РС, на той час 
як біла речовина більше втягується в патологічний 
процес за умови РР типу перебігу захворювання [31]. 
За умови ВП і ПП перебігу РС іноді спостерігають-
ся розлади мовлення (більше страждає оперування 
словниковим запасом, ніж семантика), що пов’язано 
з ураженням виконавчих функцій, тобто когнітивних 
стратегій генерування слів [30].

Моторний неврологічний дефіцит і когнітивні про-
яви можуть виникати й виявлятись як окремо, так і 
разом, однак між ними є тісний взаємозв’язок. У 10 % 
пацієнтів спостерігається доброякісна форма РС, що 
не має фізичних проявів. Приблизно у 20 % хворих із 
клінічно доброякісною формою захворювання, від-
носно помірним перебігом і незначним накопиченням 
ознак інвалідизації з часом виникають когнітивні по-
рушення [32].

Ураження когнітивних функцій при РС має певні 
особливості, що дає змогу диференціювати їх від типових 
когнітивних розладів, що притаманні іншим нейроде-
генеративним захворюванням, таким як хвороба Альц- 
геймера (наявність дефіциту утримання інформації в 
пам’яті, порушення закріплення спогадів і поведінкові 
розлади) [33] і хвороба Паркінсона (зміни в особистос-
ті, уповільнення мислення, виражені емоційні розла-
ди) [34]. Зокрема, у більшості випадків когнітивні по-
рушення при РС не сягають рівня вираженої деменції, 
на відміну від хвороби Альцгеймера [35]. У той же час 
деякі дослідники дійшли висновку, що у хворих на РС 
виникають труднощі з фіксацією інформації в пам’яті, 
пацієнтам складно згадати інформацію, вивчену рані-

ше. У дослідженні за участю 426 пацієнтів більше по-
ловини з них не змогли виконати хоча б одне завдан-
ня на перевірку пам’яті, у певної частини виявлялося 
порушення сприйняття інформації, що виникає через 
знижену швидкість обробки отриманих даних або змен-
шену здатність усвідомлення інформації, відокремити 
які можна лише за допомогою розширених нейрокогні-
тивних тестів [35]. Хворі на РС також мають порушення 
уваги, що виявляються при виконанні завдань, які по-
требують стійкої тривалої уваги, і відповідають легкому 
й помірному когнітивному дефіциту. Таким пацієнтам 
також складно запам’ятати необхідну для виконання 
завдання інформацію за наявності відволікаючих фак-
торів, у них значно знижується здатність діяти в режи-
мі багатозадачності, що призводить до дезадаптації й 
функціональної неспроможності в сучасному мульти-
функціональному суспільстві [36]. 

Отже, когнітивні розлади мають дещо гетерогенну 
коморбідність до РС (широку варіацію симптомів), 
тому що ступінь ураження центральної нервової систе-
ми (ЦНС) і локалізація вогнищ відрізняються в окре-
мих пацієнтів [36]. 

Відповідно до даних літератури, за умови РС у паці-
єнтів найбільше страждають робоча, візуальна й вербаль-
на пам’ять, увага, швидкість обробки інформації й вико-
навчі функції, на той час як мовлення — найменше [37]. 

За поширеністю серед когнітивних розладів перше 
місце посідають порушення пам’яті, що виникають у 
40–60 % випадків уже на ранніх стадіях. При цьому 
найбільше страждає довготривала пам’ять, особливо її 
візуалізаційна й вербальна складові, також уражають-
ся робоча активна пам’ять, що насамперед пов’язана 
з порушенням обробки й збереженням інформації [5]. 
Водночас, як правило, не спостерігається змін коротко-
часної й імпліцитної пам’яті, яка має вплив на ефект 
передування, коли пацієнт здатний успішно викону-
вати задачі, до яких він був підготовлений попереднім 
досвідом [10].

Досить часто у хворих на РС зустрічається зни-
ження швидкості обробки інформації, що пов’язано з 
погіршенням уваги, робочої й довготривалої пам’яті. 
Швидкість обробки інформації має важливе значен-
ня, оскільки може слугувати прогностичним чинни-
ком довготривалого когнітивного зниження. Дефіцит 
уваги, особливо вибіркової, зустрічається у 12–25 % 
пацієнтів [5, 10]. Виконавчі функції страждають у 19 % 
хворих на РС, що пов’язано з ураженням лобних час-
ток [5, 37]. 

Крім когнітивних функцій, при РС також страждає 
психоемоційна сфера, що проявляється тривожними 
й депресивними розладами (ДР). Депресивні розлади 
часто супроводжують когнітивні розлади в пацієнтів 
із РС. При РС депресія тісно пов’язана з порушенням 
таких аспектів вищої нервової діяльності, як здатність 
до навчання, швидкість обробки інформації, пам’ять 
і виконавчі функції. Локалізація вогнища впливає 
на появу симптомів депресії, тому депресивні роз-
лади переважно спостерігаються за наявності вогни-
щевого ураження в головному мозку, а не спинному. 
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Також за наявності вогнищ у скроневих частках віро-
гідність виникнення депресії більша порівняно з ура-
женням інших ділянок головного мозку [37]. Тісний 
взаємозв’язок між ДР і КП у пацієнта може бути по-
яснений спільністю структур, що втягуються в патоло-
гічний процес, зокрема лімбічної системи. Мигдале-
подібне тіло й гіпокамп, що відповідають за функціо-
нування пам’яті, навчання, емоційні реакції та входять 
до складу лімбічної системи, розміщені в скроневій 
частці, на цьому й ґрунтується зв’язок між депресією 
та когнітивним дефіцитом [38]. Надзвичайно важливе 
значення для пацієнта мають своєчасне розпізнавання 
й адекватна терапія депресивних розладів, оскільки, 
відповідно до даних A. Feinstein та B. Pavisian, рівень 
смертності з причини самогубства хворих на РС через 
наявність ДР досить високий [39].

Надзвичайно важливими для нормального психо-
емоційного функціонування є активна соціальна під-
тримка й міжособистісні стосунки, що сприяють зни-
женню ризику розвитку депресивних розладів і покра-
щенню якості життя пацієнта, однак останнє прямо 
залежить від незміненої соціальної когніції в самого 
пацієнта [5, 10]. У той же час соціальна когніція являє 
собою здатність до сприйняття, інтерпретації й фор-
мування відповідей на поведінку інших людей (розпі-
знання й вираження емоцій). Анатомічними субстра-
тами соціальної когніції є верхня скронева звивина, 
веретеноподібна звивина, серединна префронтальна 
кора, мигдалеподібне тіло, передклин і скроневий по-
люс. При збільшенні розмірів вогнищ у даних структу-
рах відмічається погіршення розпізнання емоцій. Від-
повідно до результатів досліджень із використанням 
функціонального МРТ, у пацієнтів із РС під час вико-
нання завдань, пов’язаних із розпізнанням емоційних 
виразів обличчя, спостерігається знижена активність в 
інсулярній і вентролатеральній ділянках префронталь-
ної кори, які раніше пов’язували з функціонуванням 
скроневої частки; у той же час при виявленні негатив-
них емоцій (злість, відраза) визначається підвищена 
активність у поясній корі й передклині, а за умови 
відсутності емоційного навантаження при визначен-
ні нейтрального виразу обличчя — у потиличних, ве-
ретеноподібних звивинах, передній частині поясної 
звивини й нижній частині фронтальної кори [40–42]. 
У результаті проведених досліджень виявлено відмін-
ності в проявах соціальної когніції залежно від типу 
перебігу РС. За наявності ПП і РР РС спостерігаються 
труднощі при розпізнаванні виразу страху на обличчі, 
а за наявності ВП РС пацієнтам складніше розпізнава-
ти вираз суму [43]. За умови РС у більшості пацієнтів 
дезорганізація соціального життя виникає раніше, ніж 
значні помітні зміни функціонування робочої пам’яті 
й швидкості обробки інформації [44]. 

З метою діагностики КП застосовують тестові за-
вдання й функціональні методи. Останніми роками 
створено велику кількість нейропсихологічних тестів 
для виявлення й оцінки когнітивних особливостей. На 
даний час існує багато різних шкал оцінки когнітивних 
функцій, що значно полегшує діагностику й вибір лі-

кування [45]. Для діагностування потрібний ємний, але 
не громіздкий тест. Із цією метою в лікарській практиці 
активно використовується коротка міжнародна когні-
тивна оцінка для РС (the Brief International Cognitive 
Assessment for MS — BICAMS). До переваг тесту від-
носять його лаконічність, оскільки його проходжен-
ня займає лише 15 хвилин. Даний тест складається з 
трьох частин: тест на зіставлення знаків і чисел (Symbol 
Digit Modalities Test — SDMT), каліфорнійський тест 
на запам’ятовування слів (California Verbal Learning 
Test — CVLT2), тест на зорово-просторову пам’ять 
(Brief Visuospatial Memory Test — BVMTR) [45, 46]. Та-
кож використовуються опитувальники для визначення 
порушень у різних складових когнітивних функцій, на-
приклад MoCA (Montreal Cognitive Assessment — Мон-
реальська шкала оцінки когнітивних функцій) і MMSE, 
і опитувальники для виявлення депресії й тривожності 
(шкала депресії Бека, шкала тривожності Гамільтона), 
якості сну (Піттсбурзький опитувальник якості сну 
(Pittsburgh Sleep Quality Index — PSQI)) [38].

Результати досліджень останніх років свідчать, що 
додаткову інформацію лікарю можуть надати нейро-
візуалізаційні методи, оскільки найважливішими пре- 
дикторами появи когнітивних порушень при РС є вог-
нища ураження білої речовини та їх локалізація, мікро-
структурні порушення, ураження сірої речовини (кори 
й субкортикальних ядер), зокрема зменшення об’єму 
таламуса й гіпокампа (що пов’язують із порушенням 
вербальної пам’яті) та неоднозначні сигнали активації 
ділянок ГМ, що спостерігаються на функціональній 
МРТ у режимі Т2, і зниження концентрації глутама-
ту, виявлене при магнітно-резонансній спектроскопії 
[47–50]. У дослідженні E. Pravatà та співавт. із викорис-
танням 3D-технологій виявлено такі зміни у структу-
рах головного мозку хворих на РС: при КП — двобічне 
стоншення кори у фронтопарієтальних ділянках, а при 
ДР — у фронтотемпоральних; причому тяжкість КП ко-
релювала зі ступенем атрофії таламусу й парагіпокам-
пальної кори [51].

Як і при інших захворюваннях, при РС для запо-
бігання когнітивним порушенням прийнятими є такі 
заходи: модифікація способу життя з метою форму-
вання або підтримання когнітивного резерву (фізич-
ні вправи, розумова активність, усунення факторів 
ризику виникнення серцево-судинної патології та 
інших захворювань, припинення паління й стрес-
менеджмент), однак найважливішу роль відіграє па-
тогенетична терапія, спрямована на запобігання на-
ростанню нейродегенеративних змін і прогресуванню 
захворювання [52–54].

Відповідно до даних досліджень, спрямованих на 
вивчення ефекту препаратів для симптоматичної те-
рапії при РС, позитивний вплив на когнітивні функції 
мають модафініл, метилфенідат і донепезил (інгібітор 
ацетилхолінестерази) [55]. Зокрема, A. Toosy та співавт. 
виявлено, що модафініл покращує концентрацію уваги 
й вербальну пам’ять [56]. Згідно з даними літератури, 
модафініл, покращуючи дофамінергічну й норадре-
нергічну передачі, сприяє посиленню нейрогенезу, 
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особливо в ділянці гіпокампа [57], що проявляється 
покращенням просторової орієнтації, уваги й функці-
онального стану білої речовини головного мозку [58]. 
Терапія бета-інтерферонами, згідно з даними деяких 
клінічних досліджень, приводить до покращення по-
казників когнітивних функцій, особливо концентрації 
уваги й короткотривалої пам’яті [59], зокрема, застосу-
вання авонексу та ребіфу (інтерферон β-1a) має пере-
ваги перед бетафероном (інтерферон β-1b) [60]. У той 
же час, відповідно до результатів досліджень A. Feinstein 
і B. Pavisian, терапія бетафероном може призводити до 
появи суїцидальних думок, тому такі пацієнти потре-
бують постійного нагляду [61]. Щодо інших препара-
тів, зокрема моноклональних антитіл, у поодиноких 
дослідженнях виявлено позитивний вплив наталізума-
бу на когнітивні функції при РР РС [62]. У тривалому 
дослідженні F. Mattioli та співавт. було відмічено, що 
призначення наталізумабу привело до значного покра-
щення показників уваги, виконавчих функцій і пам’яті, 
оскільки останній чинить нейропротекторну дію, зни-
жуючи ступінь вираженості запальних змін; при цьо-
му кращі результати мали жінки [63]. Згідно з даними 
A. Kunkel та співавт., наталізумаб також має здатність 
запобігати розвитку атрофії головного мозку на ранніх 
стадіях РС [64]. Водночас, відповідно до інших даних 
літератури, не виявлено значного впливу препаратів 
другої лінії (наталізумабу, окрелізумабу й фінголімоду) 
на когнітивні функції хворих [55, 65, 66]. Деякі авто-
ри наголошують на тому, що терапія антидепресантами 
не завжди супроводжується покращенням когнітивних 
показників і може сприяти погіршенню соціальної ког-
ніції й прийняття рішень [67]. Серед антидепресантів 
позитивний вплив на когнітивну сферу спостерігався 
при застосуванні селективних інгібіторів зворотного за-
хвату норепінефрину (ребоксетин, бупірон) порівняно 
із селективними інгібіторами зворотного захвату серо-
тоніну, серед яких найменший негативний вплив має 
сертралін [67]. 

Щодо впливу інших препаратів на когнітивну сферу 
пацієнтів з РС у літературі містяться суперечливі дані. 
Зокрема, у публікації E. Miller та співавт. вказано, що 
призначення мемантину 10 мг двічі на добу сприяє не-
значному покращенню когнітивних показників у хво-
рих на РС віком від 18 до 65 років [66]. В іншому до-
слідженні за умови застосування гінкго білоби не було 
виявлено позитивної динаміки щодо вираженості КП у 
хворих на РС [68]. 

На сьогодні активно вивчається питання щодо ролі 
холінергічної системи в патогенезі розсіяного склеро-
зу. Відповідно до даних сучасних досліджень, відбува-
ється значне зниження рівня ацетилхоліну (АХ) у кро-
ві й лікворі пацієнтів із рецидивуючо-ремітуючим пе-
ребігом РС [69]. Крім того, у хворих із РР РС виявлено 
суттєве підвищення в крові активності ацетилхолінес-
терази порівняно зі здоровими особами. Більше того, 
авторами встановлено наявність негативного кореля-
ційного зв’язку між активністю ферментів, що розще-
плюють ацетилхолін, і його рівнем. Виявлені резуль-
тати вказують на ймовірну важливу роль дисрегуляції 

рівня АХ у патогенезі РС [69, 70]. На користь важливої 
ролі ацетилхоліну в патогенезі РС свідчать дані, що 
були отримані в експериментальній моделі розсіяно-
го склерозу на мишах із розсіяним енцефаломієлітом: 
при тривалому застосуванні інгібіторів ацетилхолінес-
терази відмічався регрес симптомів захворювання й 
зменшення проявів запалення й демієлінізації в межах 
ЦНС [71]. Отже, відновлення адекватного рівня гоме-
остазу АХ в імунній системі пацієнтів із РС сприятиме 
зменшенню активності прозапальних цитокінів, що, в 
свою чергу, може бути новим перспективним підходом 
у терапії РС [70].

З огляду на вищезазначені дані, а також з урахуван-
ням того факту, що вираженість когнітивних порушень 
при РС переважно відповідає рівню легкого й помірно-
го нейрокогнітивного синдрому, видається перспектив-
ним використання холіну альфосцерату (Гліатиліну) у 
лікуванні цих розладів у хворих на РС. Холіну альфос-
церат має значну доказову базу щодо ефективності в лі-
куванні когнітивних розладів як судинного, так і ней-
родегенеративного генезу [72].

Холіну альфосцерат є попередником ацетилхо-
ліну. При попаданні в організм холіну альфосцерат 
розщеплюється під дією ферментів на холін і гліце-
рофосфат. Холін бере участь у численних нейрохіміч-
них процесах, є найважливішим компонентом мемб-
ранних фосфоліпідів, що беруть участь у передачі 
сигналів між нейронами, і таким чином забезпечує 
мембраностабілізуючу й нейропротекторну функцію 
[73]. Прекурсор АХ відіграє важливу роль у стимуля-
ції холінергічної й моноамінергічної нейротрансмісії, 
а також, відповідно до даних сучасного експеримен-
тального дослідження, встановлено, що холіну аль-
фосцерат не активує специфічні молекули, що відгра-
ють роль у модифікації запальних процесів у мозку 
щурів, а отже, має протизапальні властивості. Отже, 
можливі протизапальні властивості попередників АХ 
потребують подальшого вивчення в доклінічних і клі-
нічних дослідженнях [73].

У літературі містяться суперечливі дані щодо 
ефективності застосування інгібіторів холінестерази 
(донепезилу) для симптоматичної терапії КП у хво-
рих на РС. Зокрема, у дослідженні C. Christodoulou 
та співавт. стверджується про покращення нейроког-
нітивних показників на тлі терапії інгібіторами аце-
тилхолінестерази [74], на той час як у дослідженні 
L.B. Krupp та співавт. вірогідного позитивного ефекту 
донепезилу щодо когнітивних функцій не спостері-
гається [75].

На сьогодні повинен застосовуватися комплексний 
підхід до лікування когнітивних порушень у пацієнтів 
із РС, що має враховувати когнітивний, емоційний і 
психологічний аспекти життя пацієнта та включати, 
крім медикаментозної терапії, так звані когнітивні 
вправи, що передбачають виконання різних завдань із 
залученням кожної складової когніції, і програми ког-
нітивної реабілітації [76]. На даний момент тривають 
клінічні дослідження щодо застосування повторної 
транскраніальної магнітної стимуляції з метою міні-
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мізації когнітивного дефіциту, оскільки вона сприяє 
адаптивним змінам і стимуляції нейропластичності ГМ 
[77]. Згідно з даними M. Khosravi-Largani та співавт.,  
вітаміни A, D, E та B

1
 позитивно впливають на ког-

нітивні функції, сприяють зниженню втоми й змен-
шують наростання дегенеративних змін нервових 
волокон [18]. Відомо, що аеробні фізичні вправи по-
зитивно впливають на нейрокогнітивні процеси при 
РС, сприяючи збільшенню об’єму гіпокампа й під-
вищенню рівня BDNF [78]. Комп’ютерні програми з 
різними завданнями, спрямованими на тренування 
пам’яті, на додаток до основного лікування покращу-
ють оперативну пам’ять, зорово-просторову орієнта-
цію й засвоєння нової інформації у хворих на РС і при 
вікових змінах [66, 78].

Отже, лікування пацієнтів із РС, які мають когні-
тивні порушення, потребує сумісних зусиль пацієн-
та (повного усвідомлення своєї проблеми, мотивації, 
комплаєнсу) та лікаря (врахування індивідуальних об-
ставин певного пацієнта — соціальна підтримка, ко-
морбідність, ставлення до хвороби).

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Features of cognitive impairment in patients with multiple sclerosis
Abstract. The article deals with the cognitive impairment, which 
is characteristic of the different types of multiple sclerosis course. 
The risk factors of their development or progression, the diag-
nostic aspects are described. The influence of pathogenetic and 

symptomatic treatment, lifestyle management and rehabilitation 
are considered.
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Особенности когнитивных нарушений у больных рассеянным склерозом
Резюме. В данной статье освещены когнитивные расстрой-
ства, характерные для разных типов течения рассеянного 
склероза, факторы риска их развития или увеличения степе-
ни выраженности и особенности диагностики таких случаев. 
Описано влияние на когнитивную сферу патогенетической 

и симптоматической терапии, модификации образа жизни и 
реабилитационных мероприятий. 
Ключевые слова: рассеянный склероз; когнитивные на-
рушения; факторы риска; диагностика; фармакологическая 
коррекция


