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Мета огляду — узагальнити сучасні наукові 
дані щодо клініко-неврологічних, нейропси-

хологічних та імунологічних (зокрема цитокінових) 
особливостей різних типів перебігу розсіяного 
склерозу. 

Проведено бібліосемантичний аналіз літера-
турних джерел за 2023—2026 рр. із використан-
ням міжнародних наукометричних баз даних. Було 
опрацьовано понад 100 наукових джерел, з яких 

до остаточного аналізу залучено 35 найбільш ін-
формативних і сучасних публікацій.

Розсіяний склероз (РС) — це хронічне автоімун-
не захворювання, що вражає центральну нерво-
ву систему (ЦНС) і характеризується запаленням, 
демієлінізацією, гліозом та втратою нейронів, що 
призводить до інвалідизації осіб молого віку [1].

Установлення діагнозу РС, незважаючи на онов-
лення критеріїв Мак-Дональда [15], не завжди 

Клініко-неврологічні, нейропсихологічні 
та цитокінові особливості різних типів перебігу 
розсіяного склерозу (огляд літератури)

Розсіяний склероз (РС) є хронічним імуноопосередкованим демієлінізувальним захворюванням цент-
ральної нервової системи, що характеризується значною клінічною, радіологічною та патогенетичною гетеро-
генністю, а також варіабельністю типів перебігу й швидкості прогресування. Захворювання вражає переважно 
осіб молодого працездатного віку та є однією з провідних причин нетравматичної інвалідизації в цій популяції. 
Останніми роками зростає інтерес до вивчення не лише моторних, а й когнітивних та емоційних порушень, які 
суттєво впливають на якість життя пацієнтів і рівень їхньої соціальної адаптації.

Мета огляду — узагальнити сучасні наукові дані щодо клініко-неврологічних, нейропсихологічних та імуно-
логічних (зокрема цитокінових) особливостей різних типів перебігу РС. 

Проведено бібліосемантичний  аналіз літературних джерел за 2023—2026 рр. із використанням міжнарод- 
них наукометричних баз даних. Було опрацьовано понад 100 наукових джерел, з яких до остаточного аналізу 
залучено 35 най більш інформативних і сучасних публікацій .

Установлено, що типи перебігу РС, які прогресують (первинно-прогресуючий і вторинно-прогресуючий 
перебіг) асоціюються з виразнішим когнітивним дефіцитом, зниженням швидкості опрацювання інформації, 
порушенням виконавчих функцій, підвищеним рівнем втоми, а також із високою частотою афективних розладів, 
зокрема депресії та тривоги. Показано, що важливу роль у формуванні нейропсихологічного дефіциту відігра-
ють процеси нейрозапалення та імунної дисрегуляції. Особливу увагу приділено аналізу цитокінового профілю, 
зокрема прозапальних (інтерлейкін (ІЛ)-6, IЛ-8, фактор некрозу пухлини-, IЛ-12) і протизапальних (IЛ-4, IЛ-10) 
медіаторів. Їхній дисбаланс корелює з активністю захворювання, ступенем інвалідизації та виразністю когнітив-
них і емоційних порушень. 

Висновки. Наявні дані свідчать про актуальність комплексного підходу до вивчення різних типів перебігу РС 
із урахуванням імунологічних і нейропсихологічних аспектів для розробки та вдосконалення персоналізованої 
лікувальної тактики.

Ключові слова: розсіяний склероз, когнітивні порушення, цитокіни, депресія, нейрозапалення, IL-6, TNF-.
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відбувається вчасно, що призводить до затримки 
хворобо-модифікувальної терапії та досягнення 
тривалої ремісії. Це пов’язано з особливостями 
етіопатогенезу та клінічної картини захворювання. 
Слід пам’ятати, що РС є діагнозом заперечення 
під час проведення диференційної діагностики з 
низкою неврологічних захворювань. Оновлені кри-
терії Мак-Дональда (2024) значно розширюють 
можливість ранньої діагностики РС за рахунок 
використання специфічних біомаркерів і розши-
рення критеріїв магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) [18]. Оновлення ґрунтується на нових даних, 
що підкреслюють роль зорового нерва як 5-ї точки 
дисемінації в просторі, використанні специфічних 
ознак (симптом центральної вени, парамагнітні 
обідкові ураження), єдиному підході до типів пере-
бігу [8]. Діагностика РС потребує документування 
дисемінації в просторі (DIS) принаймні в двох із 
п’яти регіонів ЦНС (зоровий нерв, кортикальний/
юкстакортикальний, перивентрикулярний, субтен-
торіальний, спинний мозок), якщо це доповню-
ється або дисемінацією в часі, або виявленням 
олігоклональних смуг чи вільних легких ланцюгів  
у спинномозковій рідині [15, 20]. 

Розсіяний склероз клінічно виявляється зоро-
вими, чутливими, руховими та координаторними 
роз ладами. Інші симптоми можуть залишатися три-
валий час непомітними для клініциста та пацієнта, 
хоча значною мірою впливати на інвалідизацію та 
якість життя пацієнта. До цих симптомів належать 
запаморочення, депресія, втома, когнітивні по-
рушення, розлади сну, дисфункція тазових органів 
[26]. Часті супутні захворювання (психічні, сер-
цево-судинні, метаболічні) і поведінкові чинники 
(куріння, ожиріння) можуть асоціюватися з вищою 
інвалідизацією, підсиленою хворобливою актив-
ністю та нижчою якістю життя [31].

Для РС характерний гетерогенний клінічний пе -
ребіг, який традиційно поділяють на ремітуючо-ре-
цидивний (РРРС), вторинно-прогресуючий (ВПРС) і 
первинно-прогресуючий типи (ППРС) [21]. Реміту-
ючо-рецидивний тип є найпоширенішим та вияв-
ляється чергуванням періодів загострень і ремісій. 
У частини пацієнтів згодом формується вторин-
но-прогресуючий перебіг, який характеризується 
поступовим наростанням неврологічного дефіциту 
незалежно від рецидивів і відображує підсилення 
нейродегенеративних процесів. Первинно-прогре-
суючий тип перебігу від самого початку вирізня-
ється повільним, неухильним прогресуванням без 
чітких загострень [19]. Спостережні досліджен-
ня виявили прогностичну кореляцію між вищою 
частотою рецидивів на ранній стадії та швидшим 
прогресуванням інвалідності в довгостроковій 
перспективі, хоча цей прогностичний ефект має 
тенденцію до зменшення з часом. Більша кількість 
загострень упродовж 2—5 років після початку про-
порційно збільшує ризик накопичення тяжкого не-
врологічного дефіциту, підтверджуючи ідею про те, 

що рання біологічна запальна активність зумовлює 
розвиток тяжких дегенеративних процесів. Крім 
того, установлено, що виникнення рухових, тазо-
вих або мозочкових симптомів, як перших ознак 
захворювання, пов’язано з тяжчим перебігом за-
хворювання, тоді як неврологічні порушення з боку 
сенсорної системи та зорові розлади зумовлюють 
помірний розвиток захворювання [21]. 

Когнітивні та емоційні зміни 

Психоемоційні порушення є одними з найпоши-
реніших симптомів у пацієнтів із РС і суттєво впли-
вають на якість життя та функціональний стан [22]. 
Дослідження показують, що когнітивні порушення, 
депресія та тривога спостерігаються в пацієнтів з 
усіма клінічними типами перебігу РС, але їхня ви-
разність відрізняється залежно від типу перебігу 
захворювання [27]. 

У проспективному дослідженні, опублікованому 
в Journal of Neurology (2026), продемонстровано, 
що суб’єктивні симптоми депресії та тривоги, ви-
явлені за шкалою Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS) у пацієнтів із ППРС, є незалежними 
предикторами прогресування неврологічної інва-
лідизації в короткостроковій і середньостроковій 
перспективі. Вищі загальні бали HADS, зокрема 
за шкалою депресії, були суттєвими предикторами 
поглиблення неврологічного дефіциту та клінічних 
кінцевих точок (разом із EDSS (Expanded Disability 
Status Scale), ходьбою, функ цією верхніх кінцівок, 
Symbol Digit Modalities Test (SDMT) і самооцінкою 
фізичного стану) протягом 2-річного спостережен-
ня, що свідчить про прогностичну цінність оцінки 
емоційного стану при РС [14]. 

За даними метааналізу 90 досліджень (2024), 
когнітивні порушення виявляються у 41 % пацієнтів 
із РС. Автори зазначили, що поширеність когнітив-
ного дефіциту є дещо вищою серед чоловіків (40 
і 33 %) та варіює залежно від способу оцінки [7]. 
Було зазначено, що когнітивні зміни часто усклад-
нюються емоційними розладами, зокрема депре-
сією. Інший метааналіз (2023) продемонстрував 
значущий негативний зв’язок між депресивною 
симптоматикою та когнітивною ефективністю при 
РС. Дослідники встановили, що депресія найбіль-
ше впливає на швидкість опрацювання інформації 
(p < 0,001), увагу (p < 0,001) та робочу пам’ять 
(p = 0,037). На думку авторів, такі порушення 
можуть бути наслідком спільних нейробіологічних 
механізмів (оксидативний стрес та мітохондріальна 
дисфункція), що свідчить про необхідність інтегро-
ваного підходу до лікування емоційних і когнітив-
них розладів у пацієнтів із РС [4].

У великому дослідженні з участю 831 пацієнта 
(2024) установлено синергічний ефект депресії та 
тривоги на когнітивну сферу при РС. Хоча тривога 
сама по собі не була значущим предиктором ког-
нітивного зниження, її поєднання з депресивними 
симптомами призводило до виразного дефіциту ви-
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конавчих функцій і зорово-просторової орієнтації. 
Це вказує на те, що коморбідні афективні розла-
ди значно обтяжують нейропсихологічний профіль 
пацієнта порівняно з ізольованою депресією [11]. 
Саме коморбідність депресії з тривогою робить 
вплив на когнітивні зміни у пацієнтів критичним. 

У проспективному когортному дослідженні 
(2025) з участю 66 пацієнтів із РС (по 22 із РРРС, 
ППРС і ВПРС) та 22 здорових осіб контрольної 
групи прогресуючі типи РС асоціювалися зі значно 
тяжчими когнітивними порушеннями, виразнішою 
втомою та гіршими показниками настрою, ніж 
РРРС. Протягом однорічного спостереження паці-
єнти з РРРС демонстрували поліпшення результа-
тів когнітивних тестів під впливом терапії, тоді як 
у хворих на ВПРС не відзначено суттєвих змін, а в 
пацієнтів із ППРС спостерігали поліпшення лише в 
окремих когнітивних доменах [27]. 

У великому когортному дослідженні (2025) взя-
ли участь 504 пацієнти з РС. Хворі на РРРС демон-
стрували більшу усвідомленість власних когнітив-
них процесів і потребу в контролі, тоді як у паці-
єнтів із ППРС і ВПРС установлено вищий рівень 
дезадаптивних метакогнітивних переконань, які 
корелювали з нижчою когнітивною продуктивніс-
тю, підсиленою втомою, депресивними симптома-
ми, що свідчить про важливість використання пси-
хологічних і когнітивних оцінок у рутинній клінічній 
практиці при РС [28].

Хоча деменцію не вважають типовим виявом 
РС на ранніх етапах, тривалий перебіг захворю-
вання створює передумови для глибокої когнітив-
ної деградації. За результатами систематичного 
огляду й метааналізу, поширеність деменції серед 
пацієнтів із РС становить 5,31 %, а ризик її по-
чатку перевищує на 67 % показник у загальній по-
пуляції. Це свідчить про те, що когнітивний спад в 
осіб із РС може виходити за межі легких порушень 
пізнавальних функцій і прогресувати до клінічно 
значущої деменції. Тривала імунозапальна актив-
ність, демієлінізація та зміни сірої і білої речовини, 
властиві РС, можуть підвищити ризик когнітивної 
деградації, особливо в осіб старшого віку чи з три-
валим захворюванням [17]. 

Важливе значення у вивченні когнітивних по-
рушень при РС має використання стандартизо-
ваних нейропсихологічних інструментів, зокрема 
Mini-Mental State Examination (MMSE) і Symbol 
Digit Modalities Test (SDMT), для оцінки глобального 
когнітивного статусу та швидкості опрацювання 
інформації. У сучасних дослідженнях показано, 
що саме ці шкали є чутливими до змін когнітив-
ної продуктивності в пацієнтів із РС і дають змогу 
об’єктивізувати порушення пам’яті, уваги, орієнта-
ції та швидкості психічних процесів [25]. 

Цитокінові особливості розсіяного склерозу

Патогенез РС — це складний мультифакторний 
процес, що поєднує імунні, генетичні та еколо-

гічні чинники. Установлено, що ключову роль у 
розвитку захворювання відіграє автоімунна від-
повідь, спрямована проти компонентів мієліну, 
що призводить до хронічного запалення в ЦНС. 
Ключовою ланкою цього процесу є активація 
Т-лімфоцитів і В-лімфоцитів, які проникають крізь 
гематоенцефалічний бар’єр та ініціюють запаль-
ний процес у тканинах мозку. Активовані імун-
ні клітини продукують прозапальні цитокіни, що 
спричиняє демієлінізацію, ушкодження аксонів та 
порушення функції.

Сучасні уявлення про патогенез РС не обме-
жуються лише запальними змінами. Важливу роль 
відіграють процеси нейродегенерації, які можуть 
розвиватися паралельно або незалежно від гост-
рого запалення [30]. Хронічна активація мікроглії 
та астроцитів, оксидативний стрес і мітохондріаль-
на дисфункція призводять до ушкодження нейро-
нів, яке прогресує, та втрати аксонів, що зумовлює 
наростання інвалідизації при прогресивних типах 
захворювання [29]. 

Значення В-клітин зумовлене тим, що вони 
беруть участь не лише в продукції антитіл, а й у ре-
гуляції імунної відповіді через секрецію цитокінів 
у ЦНС. Це підтримує хронічне запалення та спри-
чиняє персистенцію патологічного процесу. Таким 
чином, патогенез РС розглядають як поєднання 
імунозапальних і нейродегенеративних механіз-
мів, що взаємодіють між собою та визначають 
клінічну гетерогенність захворювання [15]. 

Цитокіни — це низькомолекулярні пептидні сиг-
нальні молекули, що формують складну та тонко 
регульовану мережу міжклітинної комунікації, яка 
відіграє критичну роль в імуномодуляції, забезпе-
чуючи як прозапальні, так і протизапальні ефекти 
[3]. У сучасних дослідженнях патогенезу РС особли-
ву увагу приділяють концепції «цитокінової мережі» 
ЦНС, згідно з якою дисбаланс між прозапальними 
та протизапальними медіаторами визначає актив-
ність нейрозапалення [6], процеси демієлінізації 
та подальші нейродегенеративні зміни. Показано, 
що ключову роль у цих механізмах відіграють інтер-
лейкін (ІЛ)-17, IЛ-23, інтерферон-, та IЛ-10. 

Установлено, що взаємодія Т-лімфоцитів, мікро-
глії та астроцитів через цитокін-опосередковані 
сигнальні шляхи є критичною для підтримки пато-
логічного процесу й прогресування захворювання. 
Таким чином, цитокіновий профіль розглядають не 
лише як важливий патогенетичний чинник, а й як 
перспективну терапевтичну мішень, що відкриває 
можливості для розробки сучасних імуномодулю-
вальних стратегій лікування РС [5].

Сучасні дослідження свідчать, що ключову роль 
у патогенезі РС відіграє дисбаланс прозапальних 
цитокінів, зокрема IЛ-1, IЛ-6 та фактор некрозу 
пухлини- (ФНП-,) які ініціюють каскад нейроза-
палення, демієлінізації та нейродегенерації [9]. Ці 
медіатори спричиняють порушення проникності 
гематоенцефалічного бар’єра, активацію мікроглії 
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та підтримують хронічний запальний процес у ЦНС 
[12]. Наслідком цього є ушкодження мієліну, що 
прогресує, втрата аксонів і порушення нейрональ-
ної функції, що лежить в основі клінічного прогре-
сування захворювання [5].

У сучасних дослідженнях прогнозування клі-
нічного перебігу РС інтегровані підходи на основі 
штучного інтелекту та машинного навчання, які 
включають клінічні дані, MРТ-ознаки та імуноло-
гічні маркери, продемонстрували високу здатність 
прогнозувати прогресування інвалідизації (EDSS) 
та активність уражень на магнітно-резонансних 
томограмах [24]. 

У дослідженні S. Al-Shammri та співавт. установ-
лено, що рівень протизапального цитокіну IЛ-10 
значно підвищувався в пацієнтів із вищими показ-
никами EDSS ( 1 порівняно з > 1 та < 2,5 порівня-
но з  2,5). Автори зазначають, що цей результат 
є певною мірою контрінтуїтивним, оскільки проти-
запальні цитокіни традиційно асоціюються зі зни-
женням запальної активності та меншою тяжкістю 
перебігу. Однак підвищення вмісту IЛ-10 може 
відображувати компенсаторну імунорегуляторну 
відповідь на запалення, що триває, або перехід до 
стану імунної дисрегуляції та виснаження в пацієн-
тів із виразнішою інвалідністю. Таким чином, під-
вищення рівня IЛ-10 у пацієнтів із більшим EDSS 
може бути не лише маркером компенсаторної про-
тизапальної відповіді, а й наслідком терапевтично-
го впливу, адже пацієнти приймали інтерферон-, 
вікових змін або системного запального тла, що 
потребує подальших досліджень [2]. 

Традиційні хворобо-модифікаційні препарати 
(ХМП) часто мають широку імуносупресивну дію, 
що підвищує ризик інфекцій [10]. Нові стратегії 
пропонують: селективне інгібування прозапальних 
цитокінів: Замість пригнічення всіх Т-клітин або 
В-клітин терапія фокусується на блокаді певних мо-
лекул, таких як IЛ-17, IЛ-23 та ФНП-. Це дає змогу 
зупинити рекрутування імунних клітин у ЦНС, не 
порушуючи загального імунного захисту організму. 

Стимуляція протизапальних механізмів 

Сучасні підходи передбачають не лише інгібу-
вання прозапальних медіаторів, а й активацію 
протизапальних цитокінів, зокрема ІЛ-10, що спри-

яють ремієлінізації та зниженню активності мікро-
глії [16]. 

У системному огляді тривалих досліджень біо-
маркерів когнітивного погіршення при РС зазна-
чено, що IЛ-6 досліджували як кандидат-маркер, 
але наявні дані є обмеженими та недостатньо 
узгодженими для підтвердження його стабільної 
прогностичної цінності щодо когнітивного дефіциту. 
Це може бути пов’язано з тим, що IЛ-6 характери-
зується значною варіабельніст ю залежно від фази 
захворювання, супутніх інфекцій, метаболічного 
статусу та впливу імуномодулювальної терапії [23].

Великий системний огляд 15 досліджень 
(1102 пацієнтів із РС) показав, що вищі концент-
рації прозапальних і регуляторних білків (ФНП-, 
інтерферон-, IЛ-6 та IЛ-10) статистично значущо 
(p = 0,015) пов’язані з вищими рівнями депресії в 
пацієнтів. Це прямий доказ запальної моделі де-
пресії при РС [13].

Таким чином, РС є багатокомпонентним за-
хворюванням і тісно пов’язує клініко-неврологіч-
ні, нейропсихологічні та імунологічні механізми. 
Установлено, що типи перебігу, які прогресують, 
асоціюються з виразнішим когнітивним дефіци-
том, емоційними розладами та втомою, що суттєво 
погіршує якість життя пацієнтів. Когнітивні пору-
шення мають складну природу та підсилюються 
при коморбідності з депресією та тривогою, що під-
тверджує необхідність їхньої обов’язкової оцінки в 
клінічній практиці. 

Показано, що ключову роль у патогенезі РС віді-
грає дисбаланс цитокінової регуляції, зокрема між 
прозапальними та протизапальними медіаторами, 
який визначає активність нейрозапалення, ступінь 
нейродегенерації та клінічну гетерогенність за-
хворювання. Деякі цитокіни (IЛ-6, ФНП- та IЛ-10) 
розглядають як потенційні біомаркери активності 
та прогресування, але їхнє значення при різних 
типах перебігу РС потребує уточнення. 

Висновки

Таким чином, наявні дані свідчать про актуаль-
ність комплексного підходу до вивчення різних 
типів перебігу РС із урахуванням імунологічних і 
нейропсихологічних аспектів для розробки та вдо-
сконалення персоналізованої лікувальної тактики.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: наукове керівництво, критичний перегляд і редагування рукопису, 
затвердження фінальної версії — В.С. Мельник; аналіз літератури, систематизація даних, 
підготовка первинного варіанта рукопису — А.Д. Галайба-Щербак.
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Clinical-neurological, neuropsychological, and cytokine features 
of different types of multiple sclerosis course: literature review

Multiple sclerosis (MS) is a chronic immune-mediated demyelinating disease of the central nervous system, 
characterized by significant clinical, radiological, and pathophysiological heterogeneity, as well as variability in 
disease courses and progression rates. The disease predominantly affects young individuals of working age and is one 
of the leading causes of non-traumatic disability in this population. In recent years, there has been a growing interest 
in studying not only motor but also cognitive and emotional impairments, which significantly impact patients’ quality 
of life and their level of social adaptation.

The objective of this review was to summarize current scientific data regarding the clinical-neurological, 
neuropsychological, and immunological (particularly cytokine-related) features of various MS disease courses. 
A bibliosemantic analysis of relevant literature sources from 2023 to 2026 was conducted using international 
scientometric databases. During the study, over 100 scientific sources were reviewed, of which 35 of the most relevant 
and recent publications were included in the final analysis.

It was established that progressive MS courses (primary progressive (PPMS) and secondary progressive (SPMS)) 
are associated with a more pronounced cognitive impairment, decreased information processing speed, impaired 
executive functions, increased levels of fatigue, and a high incidence of affective disorders, particularly depression 
and anxiety. It has been shown that the processes of neuroinflammation and immune dysregulation play a crucial role 
in the development of neuropsychological dysfunction.

Special attention was paid to the analysis of the cytokine profile, specifically the balance between pro-
inflammatory (IL-6, IL-8, TNF-, IL-12) and anti-inflammatory (IL-4, IL-10) cytokinesThe imbalance correlates with disease 
activity, the degree of disability, and the severity of cognitive and emotional impairments.

Conclusions. Current evidence supports the relevance of a comprehensive approach to the study of different 
MS disease courses, taking into account immunological and neuropsychological aspects, in order to develop and 
improve personalized treatment strategies.

Keywords: multiple sclerosis, cognitive impairment, cytokines, depression, neuroinflammation, IL-6, TNF-.


