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Розсіяний склероз (РС) є найпоширенішим хроніч-
ним демієлінізуючим і нейродегенератив ним за-

хворюванням центральної нервової систе ми (ЦНС). 
Таких хворих у світі понад 2 млн, зокрема близько 
400 тис. у Сполучених Штатах [23]. І наразі лікуван-
ня може лише змінити перебіг РС, а не вилікувати 
пацієнта [61]. Розсіяний склероз зазвичай дебютує 
в ранньому дорослому віці. На початку захворюван-
ня важко спрогнозувати особливості клінічного пе-
ребігу та швидкість розвитку інвалідизації [52, 79]. 

Нині РС розглядають як мультифакторне за-
хворювання, серед чинників виділяють ендогенні 

та екзогенні [8, 61]. Сучасні дослідження вказують 
на можливу роль у виникненні РС низки вірусів, 
особливо вірусу Епштейна—Барр (EBV) і герпесу 
6-типу (HHV-6) [4]. Невідомо жодного підтвердже-
ного генетичного чинника ризику, який зумовлює 
клінічний перебіг захворювання, однак відома 
низка генів, які визначають генетичну схильність 
до розвитку РС (найтісніший зв’язок між РС та 
2 класом локусів HLA-системи) [61]. 

Близько 3/4 хворих на РС — жінки, що пояс-
нюється, імовірно, більшою, ніж у чоловіків, схиль-
ністю до Th1-типу лімфоцитарної відповіді, яка 
лежить в основі патологічних автоімунних реакцій 
[2]. Установлено, що особи з хворим на РС родичем 
першого ступеня мають вищий ризик розвитку РС 

Розсіяний склероз — захворювання 
центральної та периферичної нервової 
системи? (огляд літератури) 

Розсіяний склероз вважають хронічним автоімунним демієлінізуючим захворюванням центральної нер-
вової системи, але питання щодо залучення периферичної нервової системи при розсіяному склерозі досі 
є актуальним. Деякі дослідження свідчать, що при розсіяному склерозі наявна демієлінізація периферичних 
нервів. Є дані, що процес демієлінізації периферичних нервів при цьому захворюванні є більш поширеним, ніж 
вважалося раніше. Припускають, що периферична нейропатія в таких пацієнтів виникає внаслідок того самого 
патогенезу, що впливає на центральну нервову систему. Деякі автори повідомляють, що в пацієнтів були наявні 
антитіла до антигенів периферичного мієліну. Зміни в структурі периферичних нервів підтверджено за допомогою 
магнітно-резонансної томографії та нейрографії. Патологоанатомічні дослідження виявили зменшення товщини 
мієліну. Також описано нейрофізіологічні зміни при обстеженні периферичних нервів у пацієнтів із розсіяним скле-
розом за допомогою стимуляційної електронейроміографії.

Важливо вчасно діагностувати периферичну нейропатію, оскільки вона може ускладнити клінічну картину 
та перебіг розсіяного склерозу. Однак дані щодо частоти і ступеня ураження периферичної нервової системи 
при розсіяному склерозі є суперечливими, хоча сучасні дослідження демонструють можливий зв’язок між пери-
феричними нейропатіями та розсіяним склерозом.  Для кращого розуміння цього патогенезу необхідно провес-
ти додаткові дослідження ураження периферичних нервів при розсіяному склерозі, що дасть змогу поглибити 
знання про патофізіологію цього захворювання та поліпшити підходи до діагностики й лікування.
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(від 2 до 4 % порівняно з близько 0,1 % у загальній 
популяції), а конкордантність у монозиготних близ-
нюків становить від 30 до 50 % [61]. 

Одним з основних екологічних чинників ризи-
ку є географічна широту (більша захворюваність 
у помірнішому кліматі), що може відображувати 
сезонні зміни впливу сонячного світла, від чого 
залежить рівень вітаміну D. Також має значення 
забруднення твердими частинками довкілля, що 
пов’язано не лише із ризиком, а й з рецидивами 
РС [4, 14]. Куріння тютюну й ожиріння пов’язані з 
підвищеним ризиком розвитку РС [61]. Інші чинни-
ки ризику — спосіб життя, харчові звички та мікро-
біота кишечника [4, 11, 72].

Перебіг РС зазвичай складається з двох основ-
них фаз, які чергуються, — загострення та ремісії, 
однак у частини пацієнтів має місце повільне та 
невпинне прогресування неврологічного дефіциту, 
спричинене переважанням процесів дегенерації 
на тлі демієлінізації в ЦНС [3]. Рецидиви вважають 
клінічним виявом гострих запальних вогнищевих 
уражень, поширених у ЦНС, а прогресування свід-
чить про демієлінізацію, втрату аксонів і розвиток 
гліозу [18]. Диференціювання між цими фазами 
захворювання іноді може бути складним, оскільки, 
незважаючи на швидке часткове або навіть повне 
відновлення порушених неврологічних функцій, 
при детальному обстеженні пацієнта можна ви-
явити незворотне прогресування неврологічного 
дефіциту [3]. 

Виділяють три основних типи клінічного пере-
бігу РС: рецидивуюче-ремітуючий РС (РРРС), пер-
винно-прогресуючий РС (ППРС) та вторинно-про-
гресуючий РС (ВПРС) [46, 52]. Перший тип є найпо-
ширенішим [13, 49, 54, 59, 71]. Перебіг захворю-
вання характеризується раптовими загостреннями 
та періодами клінічної стабільності [3], однак у 
близько половини хворих з РРРС після чергового 
загострення неврологічний дефіцит не лише не 
від новлюється, а поступово поглиблюється, тобто 
перебіг змінюється на ВПРС, частота якого суттєво 
зростає в міру збільшення терміну захворювання 
та може досягати 90 % через 20—25 років від по-
чатку захворювання [73]. У близько 15—20 % хво-
рих на РС захворювання невпинно прогресує після 
появи перших симптомів РС (ППРС) [3]. 

У пацієнтів із РС розвиток вогнищ демієлінізації 
в ЦНС може спричинити широкий спектр симп-
томів і синдромів, зумовлюючи значну клінічну 
гетерогенність. Клінічна картина захворювання 
може охоплювати неврит зорового нерва, сенсор-
ні розлади, парези кінцівок, спастичність м’язів, 
порушення координації рухів, втому, когнітивні по-
рушення, депресію, біль, порушення функції та-
зових органів і сексуальну дисфункцію [10, 49, 
52, 76]. Хоча пусковий механізм РС залишається 
невідомим, загальновизнано, що патогенез ґрун-
тується на активації автоагресії проти основного 
білка мієліну, що призводить до розвитку вогнищ 

демієлінізації в ЦНС [42]. Провідну роль у цьому 
відіграють активовані Т-лімфоцити і В-лімфоцити 
[16], які приникають крізь гематоенцефалічний 
бар’єр (ГЕБ) і можуть пошкоджувати олігодендро-
цити, що виробляють мієлін, а також руйнувати міє-
лінову оболонку нервових волокон, що призводить 
до утворення вогнищ демієлінізації та розвитку 
неврологічного дефіциту [42]. Збільшення субпо-
пуляції CD4+-лімфоцитів Th17 відіграє значну роль 
у патогенезі захворювання. Ці клітини не лише 
продукують прозапальний цитокін інтерлейкін-17, 
а й можуть виробляти глутамат при контакті з олі-
годендроцитами в ЦНС [38, 42, 66]. 

Дедалі більше дослідників відзначають залучен-
ня структур периферичної нервової системи (ПНС) 
у процеси демієлінізації при РС, незважаючи на те, 
що мієлін у ЦНС та ПНС продукується різними ти-
пами клітин і має структурні відмінності [9, 43, 52]. 

Уперше термін «мієлін» використав Р. Вірхов у 
1854 р. Це подвійна компактна мембрана, утво-
рена субшарами, кожний з яких складається з 
бімолекулярного ліпідного шару, розташованого 
між двома мономолекулярними шарами білків 
[1]. Наявність мієліну є основною еволюційною 
ознакою хребетних, оскільки він є анатомічною 
основою для швидкої нервової провідності [12, 
40]. У цьому контексті важливо зазначити, що 
мієлін — це не проста ізоляційна оболонка, а ви-
сокоорганізована структура [12]. Мієлін становить 
ущільнення плазматичної мембрани гліальних клі-
тин у вигляді розривної спіралі над аксонами, які 
утворюють мієлінові центральні або периферичні 
нервові волокна. Функціонально мієлінові обо-
лонки ізолюють аксони від навколишніх клітин, 
підтримують гальмівну провідність електричних 
нер вових імпульсів і значно збільшують швидкість 
нервової провідності. Мієлінові оболонки також 
називають міжвузловими сегментами, оскільки 
вони відокремлені один від одного немієлінізова-
ними аксональними сегментами, вузлами Ранв’є, 
де виникають потенціали дії [27]. Мієлін продуку-
ється шванівськими клітинами ПНС і олігодендро-
цитами ЦНС. Кожна шванівська клітина утворює 
єдину мієлінову оболонку навколо аксона, а кож-
ний олігодендроцит утворює кілька оболонок (до 
30 і більше) навколо різних аксонів. Уздовж одного 
аксона послідовні мієлінові оболонки утворюються 
різними олігоденд роцитами [64]. Мієлін складаєть-
ся з близько 80 % ліпідів (переважно холестерину 
та змінних кількостей цереброзидів та фосфоліпі-
дів) і 20 % білків. Залежно від розташування мієлін 
має різний склад. Так, мієлін ЦНС містить більше 
гліколіпідів і менше фосфоліпідів, ніж мієлін ПНС 
[48]. Відома лише невелика відмінність між ліпід-
ним складом двох типів мієліну: у складі мієліну 
ЦНС та ПНС найпоширенішими ліпідами є холес-
терин, гліколіпіди (цереброзид і цереброзиду суль-
фат) і етаноламінгліцерофосфатиди. Мієлін ЦНС 
містить більше гліколіпідів та менше сфінгомієліну 
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порівняно з мієліном ПНС [50, 69] (табл. 1). Таким 
чином, мієлін ЦНС і ПНС має унікальний, але част-
ково перехресний ліпідний і білковий профіль [52]. 

При РС демієлінізація є результатом імуноопо-
середкованого ураження, спрямованого на оліго-
дендроцити й мієлін, що виробляється ними [26, 
29]. Високий рівень глутамату може спричинити 
пошкодження олігодендроцитів, оголюючи мієлінові 
антигени, які стають мішенню для автореактивних 
лімфоцитів [66], що призводить до розвитку хро-
нічного запалення в ЦНС [7, 42]. Зокрема ліпіди та 
білки, що перекриваються, можна розглядати як 
спільну мішень у процесі демієлінізації ЦНС і ПНС 
під час РС [52, 58]. Оскільки центральний і перифе-
ричний мієлін має багато спільних молекул, таких як 
основний білок мієліну й асоційований із мієліном 
глікопротеїн [20, 32, 35, 53], це може призвести до 
автоімунної реактивності до антигенів мієліну як у 
ЦНС, так і в ПНС [52]. Порівняно з ЦНС периферичні 
нерви мають набагато кращу здатність до регенера-
ції та ремієлінізації, що значною мірою залежить від 
шванівських клітин [80]. Одночасно вони забезпечу-
ють архітектурну структуру нервів, що розвиваються, 

зокрема кровоносні судини та ендоневральний, пе-
риневральний і епіневральний шари [12].

Електрофізіологічні властивості аксона додат-
ково визначаються параметрами якості мієліну, та-
кими як товщина та довжина, а в здорових нервах 
товщина мієлінової оболонки пропорційна калібру 
аксона [12]. 

Периферичні нервові волокна класифікують 
на 4 підкласи відповідно до діаметра волокна, 
швидкості провідності й ступеня мієлінізації [6] 
(табл. 2). A-волокна й A-волокна вважають тов-
стими нер вовими волокнами, тоді як A-волокна 
і С-волокна — тонкими. Серед тонких волокон 
міє ізовані A-во локна демонструють вищу швид-
кість провідності (4—36 м/с), ніж немієлінізовані 
С-волокна (0,4—2,8 м/с) [74], що зумовлено біль-
шим діаметром і наявністю мієліну [15, 45].

Відомо, що при РС неврологічний дефіцит може 
виявлятися центральними та периферичними 
симптомами [9, 17, 31], хоча зазвичай вважається 
захворюванням, обмеженим ЦНС. У кількох дослід-
женнях установлено, що деякі пацієнти з РС також 
мають демієлінізацію в ПНС [21, 33, 39, 47, 52, 

Т а б л и ц я  1
Порівняння ліпопротеїдного складу мієліну центральної та периферичної нервової системи, % [27] 

Ліпідний склад ЦНС ПНС Білковий склад ЦНС ПНС

Холестерин 46 41 Основний білок мієліну 8 18

Фосфоліпіди: 33 42 Мієлін-асоційований глікопротеїн 1 0,20

плазмалоген 13 13 Протеоліпідний білок 17 0,20

фосфатидилхолін 7 10 Периферичний мієліновий білок 2 — 0,30

сфінгомієлін 6 13 Білок мієліну 0 — 45

Гліколіпіди: 20 12 Глікопротеїн мієліну олігодендроцитів 1 —

цереброзид 17 10 Періаксин — 16

сульфатидні 3 1 Циклічна нуклеотидна фосфатаза 4 0,30

Гліцерофосфатиди 7 7 Клодін 11 1 —

Інші ліпіди 1 5 Інші білки 68 20

Т а б л и ц я  2
Класифікація нервових волокон

Тип волокна Діаметр, мкм Швидкість, м/с Характеристики

А і А A: 12—20 
A: 6—12 

A 72—120 
A: 36—72 

Товсті волокна
Мієлінові
Пропріоцепція, легкий дотик

A 1—6 4—36 
Середні по товщині
Злегка мієлінізовані
Ноцицепція 

С 0,2—1,5 0,4—2,8 
Тонкі волокна
Немієлінізовані
Температура, дотик, ноцицепція 
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63]. Однак дані щодо частоти й ступеня ураження 
ПНС при РС суперечливі [47]. 

Згідно з однією з теорій залучення ПНС при 
РС — це антигенна перехресна реактивність, яка 
може зумовлювати периферичну демієлінізацію 
[60]. Не з’ясовано, периферичні неврологічні симп-
томи — це результат демієлінізації в ЦНС чи пер-
винного ураження периферичних нервів [9, 34]. 
Є припущення, що периферична нейропатія при 
РС виникає внаслідок того самого патогенезу, що 
впливає на ЦНС [5, 22, 47, 56, 67]. Це було дослід-
жено за допомогою електродіагностичних тестів. 
Незначна демієлінізація аксонів ПНС може бути 
наявна в значної кількості пацієнтів з РС [9, 47]. 
Хоча основною мішенню при РС є демієлінізація 
аксонів у ЦНС, існують докази того, що РС може 
потенційно впливати на ПНС: дані одного з до-
сліджень доводять, що амплітуда проведення по 
периферичних рухових нервах може зменшуватися 
під час прогресування РС [9]. 

Імовірна представленість запальної нейропатії 
при РС свідчить про спільний автоімунний патоге-
нез, що підтримується автоантитілами до нейро-
фасцину-155 [70]. Загальне імунопатогенне тло 
підтверджується асоціацією хронічної запальної 
демієлінізуючої полінейропатії (ХЗДП) і РС [30]. 
Існує низка повідомлень про пацієнтів із РС та 
супутньою демієлінізувальною нейропатією, але 
частота її у популяції хворих на РС невідома. Ці 
дослідження свідчать про те, що помірна демієліні-
зація периферичних нервів при РС є поширенішим 
явищем, ніж вважають, але зазвичай залишається 
субклінічною [47]. Доведено, що полінейропатія 
дрібних волокон пов’язана з кількома автоімунни-
ми захворюваннями, але її не досліджували при РС 
[28]. В одному дослідженні установлено, що біль-
шість периферичних нейропатій виникли пізніше 
ніж через 10 років від початку РС. Припускають, що 
РС і периферична демієлінізувальна нейропатія не 
були спричинені реакцією Т-клітин, специфічною 
для спільного антигену, а периферична демієлінізу-
вальна нейропатія була ускладненням РС, зумов-
леним поширенням епітопу Т-клітинної реакції від 
мієлінового антигену ЦНС до мієлінового антигену 
ПНС. І навпаки, хоча РС є захворюванням, опосе-
редкованим патологічними змінами в Т-клітинній 
імунній відповіді, ймовірно, периферична нейропа-
тія як ускладнення РС має інший механізм розвит-
ку та опосередковується гуморальним імунітетом 
[78]. Полінейропатії, що виникають одночасно з 
РС, можуть бути не діагностовані належним чином, 
що призводить до поглиблення інвалідизації паці-
єнтів [70]. Слід пам’ятати, що ураження ПНС при РС 
може бути також пов’язане з недостатнім харчу-
ванням або токсичним впливом лікарських препа-
ратів, тому її діагностика важлива для пацієнтів із 
РС [44, 60]. Діагностика полінейропатій у пацієнтів 
з РС є складною та, ймовірно, недостатньо ви-
вченою. Її розпізнавання має важливе значення, 

оскільки деякі полінейропатії можуть регресувати 
на тлі специфічної терапії [70]. 

Зазвичай клінічні ознаки нейропатії в пацієнтів 
із РС відсутні, але обстеження нервової провід-
ності дає змогу діагностувати субклінічне ураження 
периферичних нервів (у 28 % випадків), що виявля-
ється зниженням швидкості проведення, збільшен-
ням дистальної латентності та затримкою пізніх 
відповідей (F-хвилі). Патологічний процес при РС 
не обмежується демієлінізацією волокон ЦНС, а 
поширюється також на нервові корінці, рухові та 
чутливі волокна периферичних нервів [41, 51]. 

Недавнє експериментальне дослідження на мо-
делі РС продемонструвало значне пошкодження 
периферичних сенсорних нейронів [36, 77], а та-
кож виникнення демієлінізації ЦНС після демієлі-
нізації ПНС на тваринних моделях [30, 37]. Клінічні 
та нейрофізіологічні спостереження неодноразово 
описували дисфункцію периферичних нервів при 
РС, а патологоанатомічні дослідження підтвердили 
демієлінізацію периферичних нервів при біопсіях 
або автопсіях пацієнтів із РС [52], зменшення тов-
щини мієліну [57], наявність явищ гострої демієліні-
зації з інвазією мієлінових оболонок макрофагами 
та запаленням за участю мононуклеарних клітин 
[39] у периферичних нервах [52].

Периферична моторна та сенсорна аксональна 
дегенерація при РС залишається предметом дискусії 
[9]. Порушення провідності в периферичних нервах, 
що вказують на демієлінізацію, спостерігалися в па-
цієнтів із РС [47]. Магнітно-резонансна томографія 
виявила більшу частоту аномалій ПНС у пацієнтів із 
РС порівняно з контрольною групою [33]. Ці спосте-
реження свідчать про те, що загальний патологічний 
процес може лежати в основі демієлінізації ЦНС і 
ПНС у пацієнтів із РС. Дослідження з використанням 
магнітно-резонансної нейрографії показали, що в 
пацієнтів із РС значно частіше реєструють ураження 
сідничного, великогомілкового та малогомілкового 
нервів порівняно зі здоровими особами контроль-
ної групи [33, 52]. Як показали три недавніх до-
слідження візуалізації з використанням кількісної 
магнітно-резонансної нейрографії, зміни перифе-
ричних нервів можна виявити на різних стадіях РС 
[25, 33, 55]. Патерн кількісних параметрів магнітно-
резонансної нейрографії свідчить про переважну 
демієлінізацію та є аргументом на користь гіпотези 
запальної ко-демієлінізації ПНС [24]. Пацієнти з РС 
страждають від різних типів нейропатичного болю, 
найтяжчим з яких є тригемінальна невралгія, що 
значною мірою впливає на якість життя [19, 68]. 
Так, за допомогою магнітно-резонансної томографії 
в 79,2 % хворих на РС виявлено контрастне під-
силення трійчастого нерва, яке поширювалося на 
дистальну частину нерва, що вказувало на патоло-
гію периферичного мієліну [52, 75]. Наведені дані 
свідчать про складніший патогенез захворювання з 
принаймні двома механізмами демієлінізації в паці-
єнтів із тригемінальною невралгією та РС. 
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Щонайменше у 5 % пацієнтів із РС ураження 
периферичних нервів підтверджується змінами 
при електронейроміографії [78], за іншими да-
ними, цей показник може становити 74,2 % [9, 
44, 60]. Найчастішими електрофізіологічними від-
хиленнями, які спостерігали в пацієнтів в іншому 
дослідженні, були низька амплітуда М-відповіді 
при стимуляції ліктьового та литкового нервів і 
знижена швидкість проведення збудження по ве-
ликогомілковому та литковому нервах. Електро-
фізіологічні порушення виявлені в 15 (16,5 %) із 
91 обстеженого нерва [5]. Результати ще одного 
дослідження свідчать про підвищення мінімальної 
латентності F-хвилі та низьку амплітуду М-відповіді 
при стимуляції малогомілкового нерва [65]. Крім 
того, нейрофізіологічні дослідження показали, що 
близько 30 % обстежених пацієнтів із РРРС мали 
принаймні одну аномалію стандартної швидкості 
нервової провідності по великогомілковому, лит-
ковому або малогомілковому нервах [28, 52]. В ін-
шому дослідженні виявлено ураження як чутливих, 
так і рухових нервів аксонально-демієлінізуючого 
характеру. Сенсорні порушення були виразнішими, 
ніж моторні: при обстеженні чутливих нервів спо-
стерігалися більші відмінності. Сенсорні амплітуди 

в усіх досліджуваних чутливих нервах були значно 
нижчими, ніж у контрольній групі. Крім того, за-
реєстровано сповільнення швидкості сенсорної 
провідності та збільшення латентності сенсорної 
відповіді в ліктьовому й литковому нервах [56]. 

Є дані, що молодші пацієнти, які страждають 
на РС протягом тривалого періоду, сприйнятливіші 
до розвитку деяких периферичних неврологічних 
розладів, особливо до подовженої латентності мо-
торної відповіді з ліктьового та великогомілкового 
нервів, а також сенсорної відповіді із серединного 
нерва [62].

Висновки

Залученість периферичної нервової системи 
при розсіяному склерозі є суперечливим питан-
ням. Хоча сучасні дослідження демонструють мож-
ливий зв’язок між периферичними нейропатіями 
та перебігом розсіяного склерозу, ці дані потре-
бують подальшого вивчення. Для повнішого розу-
міння цього аспекту необхідно провести додаткові 
дослідження залучення ПНС при РС. Це дасть змогу 
розширити знання про патофізіологію розсіяного 
склерозу та, ймовірно, поліпшити підходи до діа-
гностики й лікування.
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Multiple sclerosis — a disease of the central 
and peripheral nervous system? (literature review)

Multiple sclerosis is considered a chronic autoimmune demyelinating disease of the central nervous system. 
However, the issue of peripheral nervous system involvement in multiple sclerosis is still relevant. Some studies suggest 
that demyelination of peripheral nerves is present in multiple sclerosis. In addition, the described data suggest that 
the process of peripheral nerve demyelination in this disease is more widespread than suspected. It is hypothesized 
that peripheral neuropathy in such patients results from the same pathogenesis affecting the central nervous system. 
Some studies have reported that patients had antibodies to peripheral myelin antigens. Changes in the structure of 
peripheral nerves were confirmed by magnetic resonance imaging and neurography. At the same time, pathologic 
studies were performed that revealed decreased myelin thickness. Some neurophysiological abnormalities in the 
examination of peripheral nerves in patients with multiple sclerosis using nerve conduction studies are also described. 

It is important to diagnose peripheral neuropathy in time, as it can complicate the clinical picture and multiple 
sclerosis types. However, the data on the frequency and extent of peripheral nervous system damage in multiple 
sclerosis remain controversial and not fully understood, although current studies demonstrate a possible link between 
peripheral neuropathy and multiple sclerosis. To better understand this pathogenesis, additional research on peripheral 
nerve damage in multiple sclerosis is needed, which will deepen knowledge of the pathophysiology of this disease and 
improve approaches to diagnosis and treatment. 

Keywords: multiple sclerosis, neuropathy, demyelination, peripheral nervous system, myelin, nerve conduction 
studies.
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