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В даній роботі було проведено огляд наукових джерел про множинний (розсіяний) склероз, проаналі-
зовано останні дані про особливості когнітивної дисфункції та коморбідний больовий синдром у па-
цієнтів з множинним (розсіяним) склерозом. Множинний (розсіяний) склероз належить до групи хро-
нічних прогресуючих демієлінізуючих захворювань із переважним ураженням центральної нервової 
системи. Він вражає понад 2,5 мільйона людей у всьому світі і вважається одним із найбільш інвалі-
дизуючих неврологічних розладів. Симптоматика варіює від фізичних симптомів, включаючи втра-
ту зору, спастику, дисфункцію сечового міхура та кишечника, проблеми з ходьбою та рівновагою, 
втому та біль до таких психічних проблем, як когнітивні порушення, депресія та тривога. Значний 
вплив на якість життя пацієнтів з множинним (розсіяним) склерозом мають коморбідні стани. Це 
породжує значний науковий інтерес, оскільки їх наявність може спричинити затримку діагностики, 
змінити прогресування неврологічного дефіциту, знизити фізичну діяльність та посилити вира-
женість симптомів основного захворювання. Одним з найчастіших коморбідних станів, що супро-
воджують множинний (розсіяний) склероз, є біль. Поширеність больового синдрому складає від 29% 
до 86%. Певна когорта пацієнтів відзначає біль як один з перших симптомів множинного склерозу.  
Також при лікуванні та діагностиці множинного (розсіяного) склерозу у більшості випадків  не бе-
реться до уваги стан когніції, яка завжди супроводжує пацієнта у вигляді когнітивних розладів різ-
ного ступеня важкості. Під когнітивною функцією розуміють найбільш складні механізми, за допо-
могою яких виконується процес раціонального пізнання навколишнього середовища та взаємодія з 
ним. Щоб оцінити стан когніції, можуть допомогти як серія когнітивного тестування при множин-
ному склерозі, так і оцінка атрофії сірої речовини при МРТ-дослідженні. Також допоміжним методом 
діагностики є транскраніальна магнітна стимуляція, за допомогою якої можна створити модель 
картування кори головного мозку, використавши викликані моторні потенціали. Таким чином ана-
ліз літератури показав, що досі не вивченими є питання впливу коморбідності та когнітивної дис-
функції на перебіг множинного склерозу, зв’язку початку множинного склерозу з коморбідними ста-
нами, кореляцією неврологічного дефіциту з когнітивною здатністю пацієнтів. 
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Зв'язок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Публікація є фрагментом дослідницьких робіт: «Нейрофізіоло-
гічні особливості когнітивної дисфункції при розсіяному склерозі» та «Клініко-епідеміологічні та патогенетичні особливості 
перебігу множинного склерозу у пацієнтів з коморбідним первинним головним болем»  

Множинний (розсіяний) склероз (РС) - це ау-
тоімунне, хронічне, демієлінізуюче захворюван-
ня центральної нервової системи (ЦНС), що 
вражає, як правило, молодих людей у віці від 20 
до 40 років. В Україні захворюваність складає 60 
на 100 тис. населення [46]. Поширеність у різних 
регіонах країни неоднакова, більша у західно-
північних регіонах. Діагноз характеризується різ-
ними клінічними типами перебігу, включаючи 
рецидивуючо-ремітуючий тип, який з часом пе-
реходить у вторинно-прогредієнтний тип перебі-
гу, а також первинно-прогрудієнтний перебіг за-
хворювання. Множинний склероз (МС) вражає 
понад 2,5 мільйона людей у всьому світі і вва-
жається одним із найбільш інвалідизуючих не-
врологічних розладів [1]. Симптоматика варіює 
від фізичних симптомів, включаючи втрату зору, 
спастику, дисфункцію сечового міхура та кишеч-
ника, проблеми з ходьбою та рівновагою, втому 
та біль до таких психічних проблем, як когнітивні 
порушення, депресія та тривога [2].  

На сьогодні є безліч теорій виникнення мно-
жинного склерозу.  Проте останні гайдлайни та 
клінічні рекомендації дають нове тлумачення 
етіо-патогенезу множинного склерозу, а саме 
вказують на аутоімунне нейродегенеративне за-

хворювання. Тобто, окрім запального компонен-
ту і, як наслідок, вогнищевої неврологічної симп-
томатики, коли пошкоджується біла речовина 
головного мозку, наявна ще нейродегенерація, 
при якій первинно уражується сіра речовина, що 
призводить до когнітивної дисфункції від легких 
до виражених когнітивних розладів [51]. Це в 
свою чергу призводить до зниження комплаєнсу 
пацієнта та якості життя.  Нейрофізіологія МС 
активно вивчається всього 20 років, з яких лише 
останні 7-10 націлені на з’ясування чіткого меха-
нізму захворювання, ураження сірої речовини та 
розвитку когнітивної дисфункції. 

Фенотипи МС охоплюють критерії активності 
захворювання (на основі частоти клінічних ре-
цидивів і методів візуалізації) та прогресування 
захворювання. Таким чином МС можна класифі-
кувати наступним чином: 

1. Зворотно-ремітуюче захворювання 
Клінічно ізольований синдром (КІС) являє со-

бою чітко окреслений синдром, н-д, неврит зо-
рового нерва, дисфункцію стовбура моз-
ку/мозочка. КІС може бути активним або неакти-
вним. Для того, щоб віднести його до активного, 
клінічна чи радіологічна подія (ураження, що на-
копичує гадоліній [Gd+] або нове уражен-
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ня/ураження, що збільшується на Т2-
зображеннях) має розвиватися після КІС. Оці-
нювання активності захворювання слід проводи-
ти щонайменше раз на рік. 

2. Прогресуюче захворювання 
Прогресуюче захворювання, незалежно від 

того, чи воно первинно-прогредієнтне (прогре-
суюче наростання інвалідизації від початку) або 
вторинно-прогредієнтне (прогресуюче наростан-
ня інвалідизації після первинного-
рецидивуючого перебігу) має чотири можливі 
субкласифікації, що враховують ступінь інвалі-
дизації: 

• Активне з прогресуванням (пацієнт переніс 
напад, а також його стан поступово погіршуєть-
ся) 

• Активне, але без прогресування (наприклад, 
пацієнт переніс напад протягом попереднього 
визначеного періоду часу) 

• Не активне, але з прогресуванням (напри-
клад, спостерігається погіршення ходи) 

• Не активне без прогресування (стабільне 
захворювання). 

Згідно з критеріями МакДональда 2017 року у 
пацієнтів з типовим КІС та клінічними проявами 
або ознаками генералізації у просторі на МРТ 
наявність специфічних для спинномозкової ріди-
ни олігоклональних груп дає змогу встановити 
діагноз РС; симптоматичні ураження можна за-
стосовувати для підтвердження генералізації у 
просторі або часі у пацієнтів з супратенторіаль-
ним, інфратенторіальним синдромами або синд-
ромом ураження спинного мозку; а кортикальні 
ураження можна використовувати для підтвер-
дження генералізації у просторі.[52] 

МС через різноманітну локалізацію вогнищ у 
кожного пацієнта, має широкий спектр клінічних 
проявів. 

Мозочкові прояви характеризуються динаміч-
ною, статико-моторною атаксією. Об’єктивно 
відмічається порушення рівноваги, інтенційний 
тремор рук та ніг, дисметрія, скандована мова, 
ністагм. 

Ураження пірамідного шляху (залежно від ло-
калізації, розмірів та кількості вогнищ) проявля-
ється гемі-, парапарезами. Наявні всі ознаки 
центрального ураження мотонейрона. 

Ураження стовбуру головного мозку проявля-
ється окоруховими розладами, між’ядерною оф-
тальмоплегією, периферичним парезом мімічної 
мускулатури та ін. 

Зорові розлади у 60% випадків є дебютом 
МС. Характеризуються різким зниженням гост-
роти зору, порушенням зіничного рефлексу, блі-
дістю диску зорового нерва. 

Розлади чутливості зустрічаються у 85-90% 
пацієнтів, можуть бути першими проявами за-
хворювання, варіюють від парестезій до розла-
дів глибокої чутливості. 

Також відмічаються ураження тазових орга-
нів, часто імперативні розлади сечовипускання, 
порушення статевої функції та лібідо.  

Спостерігаються зміни у психічній діяльності. 
У пацієнтів часто свиявляється депресивний си-
ндром, неврози, тривога, зниження пам’яті. 

Попередні дослідження показали сильний 
вплив також і коморбідних симптомів на якість 
життя людей з МС. Однак наше розуміння того, 
наскільки коморбідність впливає на вираженість 
клінічних проявів при МС, обмежене [3,4,5].  

Коморбідні стани при МС породжують знач-
ний науковий інтерес, оскільки їх наявність може 
спричинити затримку діагностики, змінити про-
гресування неврологічного дефіциту, обмежити 
фізичні навантаження [7], посилити вираженість 
симптомів МС [3], знизити якість життя [9] та 
вплинути на лікування МС. Багато проведених 
досліджень показали зв'язок між наявністю ко-
морбідності та несприятливими ефектами у па-
цієнтів з МС, включаючи збільшення частоти ре-
цидивів, швидше прогресування інвалідності, по-
гіршення когнітивного статусу та вищу смерт-
ність [10,11,12,13,14]. Незважаючи на істотний 
вплив коморбідності на якість життя пацієнтів, 
ще багато механізмів залишаються невідомими. 
Однією з причин є невелика кількість популяцій-
них досліджень, що вивчають частоту коморбід-
них станів при МС.  

Дослідження коморбідних станів може при-
звести до кращого розуміння спільних етіологіч-
них шляхів співіснуючих захворювань. Розуміння 
патофізіологічних механізмів, що лежать в осно-
ві зворотної коморбідності, може дати розуміння 
факторів, що захищають від МС [15]. 

Часовий зв’язок між настанням коморбідного 
стану та початковими проявами і постановкою 
діагнозу РС важко визначити. Велике дослі-
дження з використанням клінічної практики Ве-
ликобританії Datalink повідомило, що коморбідні 
стани були вже присутніми на момент діагности-
ки МС, а ризик виникнення нових коморбіднос-
тей після діагностики МС не відрізнявся від ри-
зику у контрольних групах [16]. Показано, що су-
путні коморбідні захворювання затримують діаг-
ностику МС [17], що може сприяти швидшому 
настанню інвалідності. 

Корисно відокремити наявність симптомів, що 
є частиною самого МС, від коморбідних захво-
рювань, які є більш поширеними серед популяції 
МС, і це особливо складно у випадку депресії та 
тривоги. Питання, що стосуються коморбідних 
симптомів, повинні бути частиною консульту-
вання пацієнтів, особливо щодо змінних факто-
рів способу життя, оскільки запобігання супутнім 
захворюванням може полегшити тягар МС [18].  

Одним з найчастіших коморбідних станів у 
пацієнтів з МС є больовий синдром. Біль є час-
тим, але недооціненим симптомом МС. Роками 
МС вважався безболісним станом; однак вже в 
1872 р. Шаркот описав болі в області плечового 
та тазового поясу, що супроводжують захворю-
вання. У 1924 р. Лермітт описав явище електри-
чного відчуття, що біжить по спині, характерне 
для РС [19]. Однак теорія безболісного перебігу 
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розсіяного склерозу була остаточно визнана не-
дійсною лише наприкінці XX століття. Нещодав-
но больовий синдром був визнаний фактором, 
який суттєво впливає на якість життя. Дослі-
дження, проведене Warnell, показало, що серед 
пацієнтів із РС, які страждають від різного типу 
болю, 40% мали труднощі в роботі, 44% - утруд-
нення сну і 34% повідомили про неспокійні між-
особистісні стосунки [20]. Було визначено два-
дцять одне дослідження, що повідомляло про 
поширеність болю у пацієнтів з РС, оцінка поши-
реності становила від 29% до 86%. Три дослі-
дження оцінювали поширеність болю при появі 
захворювання. Популяції пацієнтів та критерії 
виключення різняться, але ці дослідження по-
відомили, що 23% [21], 21% [22] та 11% [23] па-
цієнтів згадують біль як перший симптом МС. Це 
дозволяє припустити, що больовий синдром мо-
же бути одним з початкових симптомів МС..  

У 15% пацієнтів біль є гострим (як правило, 
нападоподібним), але у прямої більшості він є 
хронічним. [24] Калія та співавт. та Khan et al. 
підрахували, що хронічний біль присутній у 64–
69% хворих на МС [24,26.]. У польському дослі-
дженні Fryze et al. діагностували різні типи болю 
у 70,2% хворих на МС. У 8% цих пацієнтів це був 
перший їх симптом МС. Найбільш часто зустрі-
чаються симптоми - дизестетичний біль у кінців-
ках (45%), біль у спині (34%) та хворобливі тоні-
чні спазми (22%). Хронічний біль діагностували у 
60% пацієнтів. З іншого боку, Кволек та ін. ви-
явили різні види болю у 83% пацієнтів (переваж-
но болючі м’язові спазми та болісна парестезія) 
[27]. Ця велика розбіжність у результатах обу-
мовлена різними визначеннями болю, які були 
прийняті в дослідженнях, різними методами оці-
нки болю та різними стадіями прогресування за-
хворювання та інвалідності у досліджуваних по-
пуляціях. Зазвичай припускають, що больовим 
синдромом страждає приблизно  половина хво-
рих на МС, і всі дослідження підтверджують, що 
він виникає частіше у людей з МС в порівнянні з 
контрольною групою практично здорових осіб 
[24]. 

Частота болю зростає із прогресуванням МС і 
може бути домінуючим синдромом на його пізніх 
стадіях. Однак слід зазначити, що біль може ви-
никати на всіх стадіях МС, і про це повідомляють 
аж 11–23% вперше діагностованих пацієнтів 
[24]. Фактори ризику болю при МС включають 
старший вік, жіночу стать (F / M = 2,2 / 1), більшу 
тривалість хвороби, вищий бал за шкалою 
EDSS, супутню депресію чи психічні розлади, 
нестабільний перебіг хвороби, нижчу освіту та 
переважно вторинно прогресуючий тип МС 
[14,15]. Можливо, поява коморбідного больового 
синдрому пов’язана зі зниженням рівня вітаміну 
Д, про що свідчить все більше доказів згідно 
останніх даних [28,29,30]. У дослідженні з паціє-
нтами з МС та коморбідним хронічним больовим 
синдромом 71% виявляли дефіцит (<20 нг / мл), 
у 21% - недостатній (20– 30 нг / мл) рівень віта-

міну Д і лише 8% показали рівень > 30 нг / мл. 
Було виявлено прямо пропойційний звязок між 
низьким рівнем вітаміну Д та інтенсивністю бо-
лю.[ 31]  

Існує безліч теорій щодо патофізіології цент-
рального болю, проте досі жодна з них не може 
повністю пояснити механізм його виникнення. 
На думку більшості авторів, центральний біль є 
найпоширенішим видом болю при МС. Центра-
льний біль виникає внаслідок первинної травми 
ЦНС, але його патомеханізм ще не з’ясований 
до кінця. Є  теорія, що демієлінізація та пошко-
дження аксонів головного та спинного мозку 
призводять до центральної підвищеної збудли-
вості. Крім цього біль пов’язаний з пошкоджен-
ням таламуса або тім’яної кори, в яких розташо-
вані проекційні ділянки сенсорного шляху, і він, 
як правило, є вторинним щодо уражень спинно-
таламо-кортикальних шляхів. Постулюється, що 
відсутність нормальних аферентних імпульсів у 
зоні ураження спричиняє кількісні та якісні зміни 
натрієвих та кальцієвих каналів, що підвищують 
збудливість нейронів. Як наслідок, спинний мо-
зок постійно заповнюється помилковою інфор-
мацією про больові подразники, яких насправді 
немає. ЦНС продемонструвала здатність моди-
фікувати свої функції, що спричиняє величезну 
різноманітність больових симптомів залежно від 
часу та місця їх виникнення, патологічних про-
цесів, індивідуальної мінливості, віку та багатьох 
інших факторів.[33,34] 

Одну з найважливіших ролей у цих процесах 
відіграють NMDA (N-метил-D-аспартат) рецеп-
тори збудливих амінокислот та рецептори ней-
рокініну NK-1, розташовані постсинаптично в за-
дніх рогах спинного мозку. Підвищена концент-
рація іонів кальцію в клітинах призводить до під-
вищення ферментативної активності. Це при-
зводить, наприклад, до посиленого синтезу ок-
сиду азоту, який бере участь у нейропатичних 
больових механізмах, швидше за все через по-
силене вивільнення нейромедіаторів з пресина-
птичних терміналей [24]. 

Центральний біль включає великі ділянки, та-
кі як половина тіла, і є, як правило, односторон-
нім. Характеризується гострими, пекучими від-
чуттями, сенсорними порушеннями та поганою 
(або відсутньою) реакцією на стандартну знебо-
лювальну терапію. Центральний біль зазвичай 
триває короткий час і може мати форму судом-
ного нападу. Однак він може бути і хронічним із 
повторюваними рецидивами. Зазвичай біль по-
мірної інтенсивності, але може значно посили-
тись під час нападів та у відповідь на спеку, хо-
лод або дотик. Практично у всіх випадках біль 
асоціюється з іншими симптомами ураження 
ЦНС, такими як порушення чутливості, парез 
або атаксія. 

Найчастіше у пацієнтів з МС біль носить не-
вропатичний характер. [33,34.] Міжнародна асо-
ціація дослідження болю (IASP) визначає невро-
патичний біль як "біль, що походить від уражен-
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ня або захворювання соматосенсорної нервової 
системи. У кількох дослідженнях повідомляєть-
ся, що центральний нейропатичний біль є одним 
із найпоширеніших больових синдромів при МС 
із поширеністю майже 50% із класичними озна-
ками гіпералгезії та алодинії, про які повідомля-
ють 38% пацієнтів. Центральний нейропатичний 
біль має загальну поширеність у пацієнтів від 
12% до 28% з МС, часто виникає більше ніж че-
рез рік після розвитку неврологічних симптомів.  

У літературі наводяться різні класифікації ти-
пів болю при VC. Зазвичай їх поділяють на пер-
винний та вторинний больові синдроми. Пер-
винні типи болю безпосередньо пов’язані із за-
хворюванням та його патологією (хворобливі то-
нічні спазми в кінцівках, ознака Лермітта, невра-
лгія трійчастого нерва, невралгія язико-
глоткового нерва). Вторинні синдроми виника-
ють внаслідок вже існуючих симптомів захворю-
вання (радикулопатія та біль у попереку є вто-
ринними для неправильної постави та порушень 
ходи внаслідок парезу кінцівок або інших пору-
шень руху) [36.]. Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) виділяє три типи болю, що ви-
никають при РС: нейропатичний, соматичний та 
психогенний [1] За тривалістю больові синдроми 
поділяють на гострі та хронічні [36].  

Одним з найпоширеніших та найбільш клініч-
но-значущих больових синдромів у пацієнтів з 
МС є первинний головний біль. 

У всьому світі майже 50% загального насе-
лення страждає принаймні від одного з таких ти-
пів головного болю: головний біль напруги, міг-
рень, кластерний головний біль або хронічний 
щоденний головний біль. Тому можна припусти-
ти, що головний біль також буде частішим у па-
цієнтів з МС. З неврологічної точки зору запальні 
демієлінізуючі ураження, пов'язані з МС, можуть 
викликати головний біль через пошкодження 
шляхів, що мають значення у патогенезі мігрені, 
головного болю напруги та тригемінальних веге-
тативних цефалгій. 

Головний біль виникає у більш ніж половині 
пацієнтів як один з ранніх сиптомів (поширеність, 
за оцінками, становить від 20 до 90%), і може 
сприяти посиленню інвалідності (згідно оцінки за 
шкалою EDSS). Головний біль, особливо голо-
вний біль мігренозного типу, може бути симпто-
мом клінічно-ізольованого синдрому (КІС) або 
рентгенологічно ізольованого синдрому (РІС).  
Найновіші дослідження (переважно проспективні 
та контрольовані), проведені в різних країнах, 
показали, що поширеність головного болю на-
пруги є подібною у пацієнтів з МС та у контроль-
ній групі (21–48% хворих на МС повідомляли про 
ГБН). Майже дві третини пацієнтів відчували 
ГБН до початку МС. ГБН, як правило, передує 
виникненню МС і не суттєво модифікується хво-
робою. [38] 

Можливий взаємозв'язок між мігренню та МС 
був запропонований понад півстоліття тому 
Компстоном та Макалпайном [39], які повідоми-

ли, що 2% хворих на РС мали мігрень протягом 
3 місяців, що передувало початку захворювання. 
Пізніше результати були підтверджені в ретро-
спективному огляді 1113 пацієнтів з МС, 18 
(1,6%) з яких скаржились на напади мігрені, що 
передували виникненню МС, і 26 з яких відчува-
ли головний біль під час загострення МС. [40, 
41] Мета-аналіз показав, що існує суттєвий зв'я-
зок між мігренню та МС та високою поширеністю 
головного болю саме мігренозного типу (20-
50%), особливо у молодих жінок із рецидивуючо-
ремітуючим типом перебігу МС. Мігрень з аурою 
може бути ознакою раннього прояву МС. Також 
головний біль мігренозного характеру вдвічі час-
тіше виникає у хворих на МС, ніж у контрольній 
популяції без МС. [44], і, як підозрюється, збіль-
шує частоту рецидивів [45]. Одне з досліджень 
показало, що у пацієнтів, що страждають на міг-
рень та МС, більшу частоту уражень на МРТ-
сканах з накопиченням контрасту було виявлено 
у стовбурі мозку, що вказує на потенційну участь 
цієї структури у генерації мігрені. З іншого боку, 
не виявлено відмінностей у розподілі Т2-вогнищ 
або тих, що накопичують контраст, між групами 
хворих на розсіяний склероз із мігренозним го-
ловним болем та без нього [47]. 

Невралгія трійчастого нерва (НТН), швидше 
за все, є найвідомішим невропатичним больо-
вим синдромом при МС. Вона локалізується в 
ділянці іннервації трійчастого нерва і характери-
зується пароксизмами стріляючого, пронизливо-
го, колючого, «електричного» болю. Біль має 
раптовий початок, надзвичайно сильний і часто 
супроводжується характерною гримасою облич-
чя. Це триває від кількох секунд до декількох 
хвилин, і зникає. Біль може виникати спонтанно 
або бути спричинений подразниками в певних 
ділянках обличчя (наприклад при розмові, жу-
ванні, під час чищення зубів). Викликає ніжний 
дотик або подразнення так званої тригерної зони 
[48]. Ризик появи коморбідної тригемінальної не-
вралгії у 20 разів вищий у пацієнтів з MC, ніж у 
загальної популяції. Дослідження показують, що 
поширеність невралгії трійчастого нерва у хво-
рих на розсіяний склероз коливається в межах 
від 1,9% до 6,3%. Клінічні симптоми такі ж, як 
при ідіопатичній формі. Невралгія виникає най-
частіше (приблизно у 90% пацієнтів) в області 
гілок V2 та V3. Незважаючи на те, що вона трап-
ляється порівняно рідко у пацієнтів з МС, триге-
міальна невралгія є дуже болючою і має значний 
вплив на якість життя пацієнтів [49]. 

Невралгія язико-глоткового нерву (сильний 
біль у задньому відділі глотки, мигдаликів та ос-
нови язика) надзвичайно рідко зустрічається у 
хворих на МС [24]. 

М'язово-скелетний біль, також відомий як но-
цицептивний біль, є широко поширенішим болем 
при МС [3,4,11,15]. Цей біль спричинений по-
шкодженням тканин, виявлених ноцицепторами, 
тоді як невропатичний біль пов'язаний з уражен-
нями нервової системи [24]. М'язово-скелетний 
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біль, як правило, вторинний у зв'язку з м'язовою 
слабкістю, спазмами, спастичністю та дисбалан-
сом. Найчастіше його описують у проксимальних 
відділах кінцівок і найчастіше в стані коли кінців-
ки тривалий час залишаються нерухомими. 

Біль у попереку та біль у шиї можуть виника-
ти внаслідок нерегулярних, асиметричних моде-
лей рухів та пози, а також зміни сили м’язів, то-
нусу (спастичність) або довжини (контрактура). 
Такий біль є тягнучим, може бути схожим на су-
дому та часто погіршується вночі або рано вра-
нці [24]. 

Біль у спині зазвичай не вивчений достатньо, 
однак 36,2% учасників Marck повідомляли про 
присутність такого симптому [24]. Поширеність 
болю в попереку становить 10–20%, більш хара-
ктерна для людей старшого віку. Поперекова 
спастичність також є можливою причиною болю 
в спині через посилення м’язової напруги та її 
вплив на поперекові суглоби хребта.  

Вважається, що біль у м'язах і суглобах по-
в'язаний із скаргами опорно-рухового апарату; 
однак це також може бути проявом центрально-
го болю при МС. [50] 

Оцінюючи пацієнта з МС, у більшості випадків 
не береться до уваги стан когніції, яка завжди 
супроводжує пацієнта у вигляді когнітивних роз-
ладів різного ступеня важкості [54]. Під когнітив-
ною функцією розуміють найбільш складні ме-
ханізми, за допомогою яких виконується процес 
раціонального пізнання навколишнього середо-
вища та взаємодія з ним.  

Виділяють 5 основних когнітивних функцій 
людини. [47,55] 

1. Гнозис – здатність розрізняти інформацію, 
яка надходить до органів чуття. 

2. Пам'ять – здатність  запам'ятовувати, збе-
рігати та відтворювати інформацію. 

3. Праксис – здатність набувати, зберігати та 
відтворювати різні рухові навички. 

4. Мова – вербальна комунікація. 
5. Керівні функції – здатність керувати своєю 

пізнавальною діяльністю, поведінкою; визначати 
перед собою ту чи іншу задачу і контролювати її 
виконання. 

Причини когнітивних розладів [47,55] 
1. Нейродегенеративні захворювання:  
– З переважним ураженням кори головного 

мозку (ХА, ЛВД, первинна прогресуюча афазія) 
– З ураженням підкіркових базальних гангліїв 

(ХП, прогресуючий над’ядерний параліч, хворо-
ба Гентінгтона) 

– Змішане ураження як кори, так і підкіркових 
структур (кортико-базальна дегенерація) 

2. Судинні захворювання головного мозку  
(Інсульти).   

3. Змішані (судинно-дегенеративні) когнітивні 
розлади. 

4. Дисметаболічні енцефалопатії (ниркова, 
печінкова, гіпоглікемічна і т.д.) 

5. Нейроінфекції та деміелінізуючі захворю-
вання. (нейроснід, пріонові хвороби, наслідки 

менінго-енцефалітів, прогресуючий параліч, 
розсіяний склероз, прогресуюча мультифокаль-
на лейкоенцефалопатія) 

6. ЧМТ 
7. Пухлини головного мозку. 
8. Лікворо-динамічні  порушення. 
Також когнітивні розлади класифікують на 

тяжкі, помірні, та легкі.[47,55] 
1. Тяжкі когнітивні розлади характеризуються 

зниженням пам’яті , важкістю до самообслугову-
вання, часткова чи повна втрата незалежності. 

2. Помірні когнітивні розлади характеризу-
ються явним зниженням темпів розумової діяль-
ності, які виходять за межі вікової норми. Паці-
єнт звертає на себе увагу оточоючих, не при-
зводить до виражених порушень в повсякденно-
му  житті. 

3. Легкі когнітивні розлади. Зазвичай відо-
бражаються у скаргах пацієнта, але не звертає 
на себе увагу оточуючих, не викликають склад-
ності у повсякденному житті пацієнта.  

Дослідження когнітивної функції.[47,55]  Най-
більш простими та водночас ефективними скри-
нінг-тестами являються MMSE (Mini-Mental State 
Examination), MOCA (Montreal Cognitive 
Assessment), Міні-ког. 

Шкала Міні-ког є методологічно проста у ви-
користанні. Оцінка когнітивної функції триває 
близько п’яти хвилин.  

Правила тестування: 
1. Пацієнту називають і пропонують запам'я-

тати 3 слова: лимон, ключ, куля. 
2.Потім просять намалювати циферблат го-

динника і відзначити самостійно час 8г 20 хв 
3.В кінці тестування пацієнта просять згадати 

і назвати три слова. 
Дана шкала має специфічність до визначення 

когнітивного дефіциту більш як 95%. 
MMSE являється більш детальним тестом, 

являється більш поширеною психометричною 
шкалою. Являє собою 30-бальну шкалу, яка 
включає тести оцінки орієнтування в часі та про-
сторі, пам’ять, арифметичне рахування, усне та 
писемне мовлення, конструктивний праксис. Згі-
дно даних джерел судження про когнітивний 
дефіцит має обговорюватися , коли оцінка за 
шкалою менша чи дорівнює 26 балам.  Дана 
шкала має два недоліки: 

1. Не містить проб на управлінські функції. 
Тому при лобних когнітивних розладах MMSE 
має низьку чутливість. 

2. Шкала була розроблена переважно для ді-
агностики деменції. 

MOCA. У шкалу включені проби на управлін-
ські функції (скорочений варіант теста зв’язку 
цифр та букв, повторення цифр, узагальнення). 
У пробі на пам’ять, порівнюючи з MMSE, пропо-
нюють запам’ятати не 3, а 5 слів. В тест включе-
но пробу на малювання годинника та куба. Тес-
тування займає приблизно той самий час, що і 
MMSE. У цій шкалі непередбачена градація на 
легкі , помірні та тяжкі когнітивні розлади. Оцінка 
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когнітивних розладів має мати кореляцію з кліні-
чною картиною. 

Когнітивна дисфункція у пацієнтів з РС[75]. 
Згідно з даними різних джерел, первинне 

ураження кори головного мозку при розсіяному 
склерозі може розпочатися на самому початку 
хвороби та зумовлене як запальними, так і ней-
родегенеративними механізмами[56,57,58,59] 
Дослідники задокументували втрату об’єму моз-
ку (атрофію) ще на момент першого клінічного 
нападу[60]. Дослідження показали, що втрата 
об’єму мозку може відбуватися рано і корелю-
ється як з фізичними, так і з когнітивними пору-
шеннями[56,61,62]. На додаток до фізичної ва-
ди, когнітивні порушення спостерігаються у паці-
єнтів із раннім РС. До 30% пацієнтів з раннім РС 
зазнали когнітивних змін до моменту їх першого  
клінічного прояву. Навіть у пацієнтів з невеликою 
фізичною вадою або зовсім без неї, дослідники 
спостерігали ранні когнітивні дефіцити[60,63,64].  

Когнітивні дефіцити, виявлені у пацієнтів з 
раннім РС, включають проблеми з оперативною 
пам’яттю, зорово-просторовою пам’яттю та 
швидкістю обробки інформації.[64] 

Серед інструментів, що використовуються 
для тестування когнітивних дефіцитів на розсія-
ний склероз, - Коротка міжнародна когнітивна 
оцінка розсіяного склерозу (BICAMS), яка вклю-
чає кілька нейропсихологічних досліджень (на-
приклад, тест на модальність символьних цифр 
[SDMT] та Brief International Cognitive 
Assessment for Multiple Sclerosis (BICAMS) – дру-
ге видання )[65]. 

Дослідники виявили, що патологія сірої речо-
вини починається рано, широко розповсюджена 
і є головним фактором інвалідності [66,67,68]. 
Візуалізаційні дослідження підтвердили наяв-
ність патології сірої речовини на самих ранніх 
фазах захворювання, навіть у пацієнтів з мініма-
льною патологією білої речовини (рання патоло-
гія може включати як ураження сірої речовини, 
так і атрофію сірої речовини (втрата обсягу сірої 
речовини) [66,68] 

Дані кількох досліджень поперечного перерізу 
показують, що пошкодження сірої речовини та 
втрати сірої речовини суттєво корелюють як з 
когнітивною, так і з фізичною вадою 
[70,71,72,73]. Клінічні дослідження також вияви-
ли, що атрофія сірої речовини  є головним фак-
тором атрофії всього головного мозку [72]. 

Атрофія сірої речовини та її пошкодження  
спостерігаються у пацієнтів з активним захворю-
ванням, і обидва вони корелюють з неврологіч-
ним та когнітивним дефіцитом при РС 2 

У 5-річному дослідженні (n = 312) пацієнти з 
РС з високим ураженням сірої речовини (субкор-
тикальними, кортикальними вогнищами) мали 
найгірший фізичний та когнітивний прогноз порі-
вняно з усіма іншими групами пацієнтів - 92% 
пацієнтів зазнали значних когнітивних порушень 
РС і 86% пацієнтів зазнали погіршення фізичної 
стану[69]. 

У лонгітюдному дослідженні дослідники ви-
явили, що таламус постійно був однією з перших 
областей мозку, що стала атрофічною, незале-
жно від типу РС.[74] 

Це саме дослідження показало, що атрофія 
таламуса починається рано у більшості пацієнтів 
з РС, незалежно від фенотипу, і протікає з висо-
кою швидкістю протягом усього перебігу захво-
рювання [74] 

Орієнтуючись як на патологію сірої речовини, 
так і на білу речовину раніше під час перебігу 
РС, ми зможемо довше зберегти фізичне та ког-
нітивне здоров’я пацієнтів. 

Транскраніальна магнітна стимуляція як пер-
спективний нейрофізіологічний метод оцінки ко-
ртикальної функції вивчається останні 20 років 
[47] TMS базується на науковому принципі елек-
тромагнітної індукції, відкрита Фарадеєм у 1831 
році. TMS може бути використаний для картру-
вання функціональних кортикальних зон м’язів, 
на основі записів магнітного викликаного потен-
ціалу (МВП). Стимуляція здійснюється за допо-
могою 8-подібної котушки на різних ділянках 
шкіри голови з фіксованою інтенсивністю вищою 
за поріг збудження. Амплітуда МВП викликає 
скорочення  м'язу,  контрлатерального до півкулі 
головного мозку( рухової кори). За допомогою 
метода можна визначити положення всіх м’язів. 
Карти TMS досить точні крім того, моторні карти 
є цілком симетричні і будь-яка асиметрія може 
виявити внутрішньопівкульне ураження чи зміну  
пластичності (наприклад, після інсульту адапти-
вна пластичність), що впливає на рухову систе-
му.  Заслуговує на увагу методика подвійного 
стимулу. Методика TMS з парними (подвійними) 
стимулами дозволяють оціювати різні нейронні 
шляхи, що беруть участь у внутрішньокірковому 
збудженні або гальмуванні.[76] 

Таким чином, оцінюючи когнітивну функцію у 
пацієнтів з розсіяним склерозом за допомогою 
різних  тестів, беручи до уваги стан кори ( тов-
щина, атрофічні зміни, кількість субкортикальних 
вогнищ) можна спробувати знайти кореляцію її з 
стадією хвороби та загальним функціональним 
станом пацієнта. Більше того, оцінюючи фізіоло-
гію кори за допомогою ТМС (особливо парними 
стимулами), можна спробувати дати відповідь 
на такі питання:  

1. Які зміни у функціонуванні кори відбува-
ються на різних стадіях захворювання?  

2. Чи корелюють когнітивні розлади зі зміною 
функціональності кори на різних стадіях захво-
рювання? 

3. Який основний механізм розвитку когнітив-
ної дисфункції у пацієнтів з РС? 

4. Чи є кореляція методу з ранніми змінами 
кори ГМ та прогнозом захворювання? 

5. Чи можна дати відповідь про причину са-
мого РС на основі даного методу, так як харак-
терні анатомічні зміни у корі виникають ще до 
аутоімунної агресії? 

6. Чи можна за допомогою даного методу 
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розробити скринінгове обстеження, яке, оцінюю-
чи зміни у корі ГМ, давало нам характерну кар-
тину саме для нейрофізіологічних особливостей 
розсіяного склерозу ще до вогнищевої симпто-
матики?  

7. І чи дасть це нам змогу максимально рано 
дати точний прогноз захворюванню опираючись 
лише на електофізіологічні зміти та когнітивну 
складову різних пацієнтів? 

Дані питання відкриті до обговорення, у різ-
них джерелах немає однозначної відповіді на 
них. 

Узагальнивши сучасне розуміння поширенос-
ті та впливу коморбідного больового синдрому 
та когнітивної дисфункції на якість життя та про-
гноз пацієнтів з МС, можна сказати, що пробле-
ма коморбідності є актуальною та може стати 
пріоритетним напрямком досліджень, пов’язаних 
з покращенням діагностики та пронозу якості 
життя пацієнтів з МС, адже не вирішено ще ряд 
питань, з яким можна виділити наступні: 

1. Не вивчений взаємозв’язок коморбідних 
симптомів з початком множинного склерозу 

2. Не вивчено прогноз пацієнтів з МС та 
впливом на якість життя за наявності коморбід-
ної патології. 

Проаналізувавши джерела наукової літера-
тури, можна сказати, що когнітивна функція та-
кож потребує вивчення, адже: 

1. На даний момент немає одностайно ви-
значених механізмів когнітивної дисфункції при 
МС. 

2. Відсутні загальноприйняті критерії для оці-
нки специфіки когнітивної функції у пацієнтів з 
МС. 

3. Детально не розглядалось питання оцінки 
функціонування кори за допомогою транскраніа-
льної магнітної стимуляції та її кореляція з когні-
тивною функцією пацієнтів з розсіяним склеро-
зом. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ КОМОРБИДНОГО БОЛЕВОГО СИНДРОМА И КОГНИТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С 
РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ. 
Московко С.П., Московко Г.С., Андриевская М.И., Спивак Я. 
Ключевые слова: рассеянный склероз, когнитивная функция, боль, коморбидность 

В данной работе был проведен обзор научных источников о рассеянном склерозе, проанализиро-
ваны последние данные об особенностях когнитивной дисфункции и коморбидном болевом синдроме 
у пациентов с рассеянным склерозом. Рассеянный склероз относится к группе хронических прогрес-
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сирующих демиелинизирующих заболеваний с преимущественным поражением центральной нервной 
системы. Он поражает более 2,5 миллиона человек во всем мире и считается одним из самых инва-
лидизирующих неврологических расстройств. Симптоматика варьирует от физических симптомов, 
включая потерю зрения, спастику, дисфункцию мочевого пузыря и кишечника, проблемы с ходьбой и 
равновесием, усталость и боль, до таких психических проблем, как когнитивные нарушения, депрес-
сия и тревога. Значительное влияние на качество жизни пациентов с рассеянным склерозом имеют 
коморбидные состояния. Это порождает значительный научный интерес, поскольку их наличие может 
вызвать задержку диагностики, изменить прогрессирования неврологического дефицита, снизить фи-
зическую деятельность и усилить выраженность симптомов основного заболевания. Одним из самых 
частых коморбидных состояний, сопровождающих рассеянный склероз, является боль. Распростра-
ненность болевого синдрома составляет от 29% до 86%. Определенная когорта пациентов отмечает 
боль как один из первых симптомов рассеянного склероза. Также при лечении и диагностике рассе-
янного склероза в большинстве случаев не принимается во внимание состояние когниции, которая 
всегда сопровождает пациента в виде когнитивных расстройств различной степени тяжести. Под ког-
нитивной функцией понимают наиболее сложные механизмы, с помощью которых выполняется про-
цесс рационального познания окружающей среды и взаимодействие с ней. Чтобы оценить состояние 
когниции, могут помочь как серия когнитивного тестирования при рассеянном склерозе, так и оценка 
атрофии серого вещества при МРТ-исследовании. Также вспомогательным методом диагностики яв-
ляется транскраниальная магнитная стимуляция, с помощью которой можно создать модель картиро-
вания коры головного мозга, использовав вызванные моторные потенциалы. Таким образом анализ 
литературы показал, что пока не изученными являются вопросы влияния коморбидности и когнитив-
ной дисфункции на ход рассеянного склероза, связи начала рассеянного склероза с коморбидными 
состояниями, корреляцией неврологического дефицита с когнитивной способностью пациентов. 

Summary 
PECULIARITIES OF COMORBID PAIN SYNDROME AND COGNITIVE DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS 
Moskovko S.P., Moskovko G.S., Andriievska M.I., Spivak Ya. 
Key words: multiple sclerosis, cognitive function, pain, comorbidity 

In this paper, we reviewed scientific sources on multiple sclerosis, analyzed the latest data on the peculi-
arities of cognitive dysfunction and comorbid pain syndrome in patients with multiple sclerosis. Multiple 
sclerosis belongs to the group of chronic progressive demyelinating diseases with a predominant lesion of 
the central nervous system. It affects over 2.5 million people worldwide and is considered as one of the most 
disabling neurological disorders. Symptoms range from physical ones including loss of vision, spasticity, 
bladder and bowel dysfunction, problems with walking and balance, fatigue and pain, to mental problems 
such as cognitive impairment, depression, and anxiety. Comorbid conditions have a significant impact on the 
quality of life of patients with multiple sclerosis. This evokes considerable scientific interest, since their pres-
ence can cause a delay in diagnosis, change the progression of neurological deficits, reduce physical activity 
and increase the severity of symptoms of the underlying disease. One of the most common comorbid condi-
tions associated with multiple sclerosis is pain. The prevalence of pain syndrome ranges from 29% to 86%. 
Patients can consider pain as one of the first symptoms of multiple sclerosis. Moreover, in the treatment and 
diagnosis of multiple sclerosis, in most cases, the state of cognition is missed or neglected, but it always ac-
companies the patients in the form of cognitive disorders of varying severity. Cognitive function is understood 
as the most complex mechanism by which the process of rational cognition of the environment and interac-
tion with it is carried out. Both a series of cognitive tests for multiple sclerosis and an MRI evaluation of gray 
matter atrophy can help to assess the state of cognition. Also, an additional diagnostic method is transcranial 
magnetic stimulation, with which it is possible to create a model for mapping the cerebral cortex using 
evoked motor potentials. Thus, the analysis of the literature has shown that the issues of the influence of 
comorbidity and cognitive dysfunction on the course of multiple sclerosis, the relationship of the onset of 
multiple sclerosis with comorbid conditions, and the correlation of neurological deficit with the cognitive ability 
of patients are not studied completely yet. 


