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Восстановительное лечение когни-
тивных нарушений у пациентов 

с рассеянным склерозом — ​проблема, 
которая становится все более актуаль-
ной в наши дни в связи с резким ростом 
распространенности этого заболевания. 
Рacceянный склероз — ​это катастро-
фа, которая полностью меняет жизнь 
не только пациента, но и его семьи, 
а временами и всего рабочего коллекти-
ва. И традиционно при оценке тяжести 
состояния и возникшего дефицита при-
нято учитывать в основном двигатель-
ные нарушения как причину нарушения 
трудоспособности и самообслуживания. 
Но практика демонстрирует, что воз-
никающие когнитивные, психоэмоци-
ональные и вегетативные нарушения 
оказывают ничуть не меньшее, а иногда 
и более значительное влияние на бы-
товую, трудовую и социальную адап-
тацию [3]. Кроме того, когнитивный 
дефицит затрагивает и мотивационную 
сферу, тем самым усложняя и замедляя 
терапевтический процесс.

Нарушения высших нервных 
функций, которые возникают при 
рacceянном склерозе, отличаются 
разнообразием проявлений и степе-
нью выраженности. Если говорить 
о всех проявлениях когнитивный 
дисфункции, то она встречается 
у у 50–80 % пациентов, заболевших 
рассеянным склерозом [3, 7]. Рас-
пространенность деменции, то есть 
выраженного нарушения, по данным 
различных авторов, наблюдается 
при длительном течении заболева-
ния и колеблется от 5 до 20 % [7]. 
Несмотря на то что механизм раз-
вития когнитивных нарушений при 
демиелинизирующем заболевании 
разнообразен и подвержен влиянию 
многих причин, клиническая практи-
ка демонстрирует нарастание дефекта 
с течением времени. Причиной этого 
являются многофакторность и раз-
нообразие патогенетических меха-
низмов возникающего когнитивного 
снижения.

Патогенез когнитивных 
нарушений

Ведущим механизмом развития 
нарушений когнитивных функций при 
рассеяном склерозе принято считать 
органическое поражение белого ве-
щества головного мозга и разобще-
ние корково-подкорковых связей [1, 
9]. Наличие анатомических измене-
ний после установленного диагноза 
рассеянного склероза не вызывает 
сомнений, а современный арсенал 
клинико-психологических методов 
позволяет в условиях неврологическо-
го отделения зафиксировать уровень 
когнитивных нарушений. Сложности 
начинаются при попытке подтвердить 
причинно-следственную связь между 
этими событиями.

Согласно последним исследовани-
ям лишь в сравнительно небольшом 
числе случаев развитие деменции при 
рассеянном склерозе можно связать 
с поражением определенных участков 
центральной нервной системы [9, 11]. 
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Summary
The subject of the article is defined by the relevance and recognition of 
the importance of early diagnosis of different cognitive and emotional 
disturbances in patients with multiple sclerosis. This allows appropriate 
treatment and improve the prognosis of the disease. The article presents a 
review of the pathogenesis and new theories about cognitive impairment 
in patients with different forms of multiple sclerosis. The author proposes a 
holistic treatment where treatment integral includes not only of multiple 
sclerosis, but also an approach that includes treatment of all pathologies 
present in the patient, the family, society and the health system.
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В этом случае когнитивный дефицит 
развивается остро или подостро, в по-
следующем не происходит прогрес-
сирования, а, напротив, наблюдается 
частичное или полное восстановление. 
Но такое течение когнитивных рас-
стройств встречается нечасто. Это 
и стало одним из аргументов пере-
смотра целесообразности применения 
концепции стратегических зон мозга. 
Наиболее часто в качестве стратеги-
ческих когнитивных указывают зоны, 
входящие в бассейн передней и задней 
мозговых артерий (префронтальная 
кора, медиальные отделы височных 
долей, таламус), базальные ганглии 
(прежде всего хвостатое ядро, в мень-
шей степени — ​бледный шар), при-
легающее белое вещество, а также 
область стыка затылочной, височной 
и теменной коры (особенно угловая 
извилина). Но концепция статичного 
закрепления функции за определенны-
ми зонами коры современными нейро-
физиологами отвергнута, и на смену 
ей пришло учение о функциональной 
многозначности мозга. Согласно но-
вым взглядам, в центральной нерв-
ной системе существуют две формы 
структуры и деятельности: инвари-
антные, генетически детерминиро-
ванные и подвижные, вероятностно-
детерминированные. Проявляются 
эти свойства центральной нервной 
системы на всех уровнях: поведен-
ческом, нейронном, синаптическом 
и нейрохимическом. Результатом пере-
численных уникальных способностей 
мозга являются возможности восста-
новления утраченных функций (в том 
числе и когнитивных) за счет иных, 
не подверженных патологическому 
процессу, участков [2, 10].

Кроме того, нельзя не учитывать 
тот факт, что органические изменения, 
как правило, являются результатом 
длительно протекающего аутоиммун-
ного процесса, сопровождающегося 
демиелинизацией белого вещества, ко-
торое само по себе является фактором 
риска развития деменции [5]. Утрата 
миелина с образованием типичных 
склерозированных бляшек приводит 
к разобщению корково-подкорковых 
связей, уменьшению энергетических 
запасов мозга, что отрицательно ска-
зывается на высших нервных функ-
циях.

Классификация когнитивных 
нарушений

В связи со сложностью патогене-
тической классификации для выде-
ления различных вариантов когни-
тивного дефицита при рассеянном 
склерозе используют степень его вы-
раженности и распространенности. 
Так, наиболее часто выделяют три 
варианта когнитивных нарушений.
1.	 Монофункциональные или фо-

кальные нарушения. Они за-
трагивают одну сферу высшей 
нервной деятельности, такую как 
речь (афазия), память (амнезия), 
нарушения восприятия (агнозии). 
Их, как правило, связывают с оча-
говыми повреждениями тех или 
иных зон мозга.

2.	Умеренное когнитивное расстрой-
ство. Данный вид нарушений диа-
гностируется при многофункцио-
нальном когнитивном снижении, 
не приводящим к деменции, но яв-
ляющимся клинически значимым 
для пациента.

3.	 Деменция. Выраженные множест-
венные нарушения когнитивных 
функций, которые приводят к дез-
адаптации пациента.

И если монофункциональные рас-
стройства и деменция фиксируются 
в большинстве случаев, то умерен-
ные когнитивные нарушения зачастую 
ускользают от внимания лечащего 
врача и остаются без должной тера-
пии. Это приводит к постепенному 
нарастанию дефицита, замедляет реа-
билитационный процесс и усиливает 
дезадаптацию пациента.

Факторы риска развития 
когнитивных нарушений

Риск развития деменции, по дан-
ным различных авторов, не зависит 
ни от характера, ни от вида течения 
рассеянного склероза, ни от зоны 
поражения. Напротив, наибольшее 
влияние на развитие когнитивных на-
рушений оказывают преморбидные 
особенности пациента.

Возраст. Одним из самых досто-
верных факторов риска является воз-
раст пациента. Согласно мета-анализу, 
проведенному по результатам иссле-
дований с 1950 по 2009 год, у пациен-
тов с возрастом при заболеваниях уве-

личивается риск развития деменции [4, 
10]. Безусловно, ведущим механизмом 
развития дефицита в данном случае 
является возрастное истощение так 
называемого церебрального резер-
ва. Компенсаторные способности 
мозга базируются на уникальной 
способности формирования новых 
нейрональных связей на базе неак-
тивных нейронов. Но естественной 
характеристикой старения головного 
мозга является апоптоз неактивных 
нейронов, что и приводит к умень-
шению способностей к компенсации 
возникшего дефицита.

Низкий уровень образования и ког-
нитивные расстройства. Предше-
ствующий невысокий уровень интел-
лекта, врожденный или приобретен-
ный, также обсуждается в качестве 
достоверного фактора риска ког-
нитивных нарушений при рассеян-
ном склерозе. С одной стороны, он 
не обеспечивает достаточный интел-
лектуальный резерв, позволяющий 
компенсировать возникший дефицит. 
С другой стороны, этот фактор также 
является ведущим среди преморбид-
ных расстройств при нейродегенера-
тивных заболеваниях.

Сопутствующие заболевания. Роль 
сопутствующих заболеваний в раз-
витии нарушений когнитивных функ-
ций неоднозначна. Наиболее часто 
в литературе встречаются указания 
на роль сахарного диабета, повторных 
черепно-мозговых травм и кардиова-
скулярной патологии, приводящей 
к гипоксии (инфаркт миокарда, фи-
брилляция предсердий, гипотензия) 
в качестве факторов риска когнитив-
ных нарушений у пациентов, страда-
ющих рассеянным склерозом. Эти же 
заболевания встречаются в перечне 
дополнительных факторов риска 
возникновения болезни Альцгейме-
ра и других нейродегенератиивных 
заболеваний, сопровождающихся 
деменцией.

Разделить и разграничить взаимос-
вязанные, а порой и взаимозависимые 
процессы не всегда возможно. Таким 
образом, когнитивные расстройства, 
возникающие при рассеяном склеро-
зе, нельзя считать результатом только 
воспалительных нарушений, они раз-
виваются под воздействием многих 
патологических процессов в ЦНС.
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Значение когнитивных 
нарушений при рассеяном 
склерозе

Клиническая значимость возни-
кающих когнитивных расстройств 
прежде всего заключается в ухуд-
шении прогноза у пациентов при 
рассеяном склерозе. Для пациентов 
с деменцией характерна более высо-
кая смертность. Наличие даже легких 
когнитивных нарушений у пациентов 
с демиелинизирующими заболева-
ниями нервной системы считается 
большинством авторов прогностиче-
ски неблагоприятным [3, 5, 7].

Негативное влияние когнитивных 
нарушений связано с целым рядом 
факторов. Во-первых, менее благопри-
ятный прогноз во многом обусловлен 
преморбидными особенностями па-
циентов, перечисленных в факторах 
риска, на базе которых и формируется 
выраженный дефект высшей нервной 
деятельности. С другой стороны, сам 
по себе развивающийся когнитивный 
дефицит нельзя сводить только к нару-
шениям памяти или внимания [6]. Ве-
дущим звеном когнитивного дефицита 
как на стадии умеренного когнитивно-
го расстройства, так и на стадии демен-
ции чаще всего являются нарушения 
регуляторных функций, связанных 
с дисфункцией лобных долей. Пора-
жение так называемых управляющих 
функций приводит к множественным 
нарушениям мотивации, поведения 
и настроения. К управляющим функ-
циям относят формирование моти-
вации, выбор новой цели, контроль 
деятельности и другие центральные 
механизмы поддержания сознательного 
поведения. Именно их дисфункция, 
отражающая поражение фронтостри-
арных, фронтолимбических и тала-
мокортикальных кругов, наилучшим 
образом коррелирует с нарушенным 
состоянием повседневной активности 
и качества жизни пациентов.

Так, нарушение мотивационной 
активности ведет к формированию 
безразличия, апатии, абулии, которые 
затрудняют и значительно замедляют 
процесс терапии. Такие пациенты ха-
рактеризуются утратой прежних ин-
тересов, пессимистичной позицией, 
отсутствием веры в успех проводимого 
лечения, что приводит к активному или 
пассивному сопротивлению терапев-

тическим мероприятиям. При изуче-
нии приверженности лечению данной 
группы пациентов была выявлена об-
ратная корреляция между степенью 
депрессивных проявлений, наличием 
апатии и выполнением врачебных ре-
комендаций [8]. А нарушение компла-
ентности пациентов, снижение их при-
верженности лечению является одним 
из наиболее значимых факторов риска 
возникновения обострения рассеянного 
склероза и последующей социальной 
дезадаптации и инвалидизации.

Изолированное или сочетанное 
поражение дорсолатеральной пре-
фрональной коры ведет к трудностям 
при переключении деятельности, 
выборе новой цели, брадифрении, 
инертности пациентов. При этом по-
ражение управляющих зон может 
и не сопровождаться выраженным 
когнитивным дефицитом. Но нали-
чие рассогласованности корково-под-
корковых структур, определенная 
нейротрансмиттерная дефицитар-
ность (дофаминергическая, холи-
нергическая) приводят к тому, что 
когнитивные нарушения любой сте-
пени выраженности являются не-
благоприятными прогностическими 
факторами, предвещающими плохое 
восстановление неврологических 
функций и функционального стату-
са, низкой комплаентностью данной 
категории пациентов.

Распространенность 
когнитивных нарушений 
у пациентов с рассеянным 
склерозом

Авторами было проведено обсле-
дование 40 пациентов с рассеянным 
склерозом, находившихся на наблю-
дении в Центре аутоиммунных забо-
леваний г. Волгограда.

Были проанализированы жалобы 
пациентов. Наиболее часто у обсле-
дованных больных встречались жа-
лобы на:

•	 снижение памяти;
•	 ухудшение умственной работо-

способности;
•	 трудности концентрации внима-

ния или сосредоточенности;
•	 повышенную утомляемость при 

умственной работе;
•	 трудности подбора слова в разго-

воре или при выражении мыслей;

•	 трудности в профессиональной 
деятельности, в социуме и при 
взаимодействии с другими людьми, 
в быту и при самообслуживании.

Наибольшее значение имели ак-
тивные жалобы пациента, которые 
они высказывали самостоятельно, без 
наводящего вопроса. Известно, что 
многие здоровые люди недовольны 
своей памятью и другими когнитив-
ными способностями, поэтому в от-
вет на вопрос врача даже абсолютно 
сохранные в когнитивном отноше-
нии пациенты жалуются на плохую 
память. Ввиду таких особенностей 
спонтанные жалобы очень важны. Бо-
лее того, у всех пациентов уточняли, 
всегда ли они имели плохую память 
или же только в последнее время от-
мечают ее значительное ухудшение.

Отсутствие жалоб когнитивного 
характера еще не означает отсутствия 
объективных когнитивных нарушений. 
Известно, что в большинстве случаев 
нарастающие когнитивные расстрой-
ства сопровождаются снижением кри-
тики, особенно на стадии деменции. 
Поэтому самооценку пациента всегда 
необходимо сопоставлять с объектив-
ной информацией.

Объективизация когнитивных 
нарушений проводилась с помощью 
Mini-Cog-теста, батареи лобных те-
стов и MoСА-теста. Нарушения памяти 
и внимания у пациентов с различными 
формами течения рассеянного склероза 
продемонстрированы в табл. 1.

Обращает внимание значитель-
ная распространенность нарушений 
памяти и внимания во всех группах 
пациентов. Но нарушения внимания 
встречались в подавляющем большин-
стве случаев и превалировали над на-
рушениями памяти.

Для оценки функции праксиса 
пациента просили выполнить то или 
иное действие (например: покажите, 
как расчесываются; как режут бумагу 
ножницами и т. д.). Конструктивный 
праксис оценивался в пробах на рисо-
вание: пациента просили нарисовать 
самостоятельно или перерисовать трех-
мерное изображение (например кубик), 
часы со стрелками и др. (табл. 2).

Таким образом, нарушения прак-
сиса, которые часто остаются незаме-
ченными при рутинном обследовании 
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пациентов с демиелинизирующими 
заболеваниями нервной системы, яв-
ляются распространенными и обе-
спечивают значительное снижение 
качества жизни этих пациентов.

Лечение когнитивных нарушений
При формировании плана лечения 

когнитивных нарушений необходимо 
учитывать то, что они являются прояв-
лением разнообразных патологических 
процессов, поэтому нецелесообразно 
возлагать надежду лишь на одну фар-
макологическую группу или препа-
рат. Чрезвычайно важно обозначить 
задачи проводимого лечения для того, 
чтобы выработать терапевтическую 
стратегию, оптимально отвечающую 
потребностям пациента. В большин-
стве случаев когнитивных нарушений 
речь идет не о полном восстановлении 
когнитивной функции, а о компенса-
ции имеющегося дефицита, адаптации 
к новым условиям и предупреждению 
прогрессирования деменции.

Патогенетическое лечение ког-
нитивных расстройств также явля-
ется многоплановым процессом. Оно 
должно включать в себя как терапию 
аутоиммунных расстройств, так и кор-
рекцию нейротрансмиттерной дефи-
цитарности. Так как при когнитивных 
нарушениях любого генеза имеет ме-
сто дисфункция дофаминергической, 
глютаматергической и ацетилхоли-

нергической систем, то терапия этих 
нарушений также должна быть на-
правлена на нормализацию обмена 
этих нейротрансмиттеров [4].

Селективные ингибиторы антихоли-
нэстеразы представляют собой ключе-
вую группу препаратов для коррекции 
когнитивных нарушений различной 
этиологии. Одним из наиболее изучен-
ных препаратов в этой группе является 
донепезил (Алзепил). Особенностью 
действия этого препарата является пре-
имущественное ингибирование актив-
ности антихолинэстеразы и отсутствие 
влияния на пре- и постсинаптические 
звенья холинергической медиации. Это 
обусловливает лучшую переносимость 
терапии, меньшее количество побочных 
эффектов, что особенно важно для опи-
сываемой категории пациентов. При-
менение Алзепила при лечении пациен-
тов с рассеянным склерозом позволяет 
сфокусироваться именно на коррекции 
когнитивной дисфункции, так как у них, 
как правило, отсутствуют расстройства 
психотического и поведенческого спек-
тра в отличие от пациентов с нейроде-
генеративными заболеваниями.

Что касается побочных эффектов 
при лечении донепезилом, то все они 
преимущественно связаны с проявле-
ниями гиперактивации холинергиче-
ских систем в целом и характерны в той 
или иной степени для всех препаратов, 
влияющих на обмен ацетилхолина.

Препарат обладает высокой био-
доступностью, легко преодолевает ге-
матоэнцефалический барьер, при это 
он имеет длительный период полувы-
ведения — ​около 70 часов, что позво-
ляет применять его однократно, что 
повышает комплаентность пациентов. 
В начале терапии доза донепезила (Ал-
зепила) составляет 5 мг, но в дальней-
шем может быть повышена до 10 мг.

В итоге донепезил (Алзепил) се-
годня можно рассматривать в качестве 
возможного препарата выбора при до-
минировании в клинической картине 
когнитивной дисфункции.

В лечении когнитивных расстройств 
у пациентов с рассеянным склерозом 
может применяться неконкурентный 
антагонист глутаматных NMDA(N-
метил-D-аспартат)-рецепторов меман-
тин. Предполагают, что он оказывает 
нейропротективное действие в отноше-
нии эксайтотоксичности в коре больших 
полушарий и гиппокампе, обусловлен-
ное избыточным выбросом глутама-
та в синаптическую щель. Механизм 
его действия связан с модулированием 
глутаматергической передачи, кото-
рая опосредует кортико-кортикальные 
и кортико-субкортикальные взаимосвязи 
в головном мозге. Мемантин можно рас-
сматривать как препарат первого выбора 
при умеренной деменции в качестве 
монотерапии или сочетать с ингибито-
рами антихолинэстеразы. Потенциально 

Таблица 1
Распространенность нарушений памяти и внимания у пациентов с рассеянным склерозом

Вариант течения рассеянного склероза
Пациенты с РС Нарушения памяти Нарушения внимания

Пациенты Процент Пациенты Процент Пациенты Процент

Ремиттирующий 29 72,50 14 48,3 20 68,9

Первично прогредиентный 2 5,00 1 50,0 2 100

Вторично прогредиентный 7 17,50 5 71,4 7 100

Прогрессирующий с обострениями 2 5,00 2 100 2 100

Таблица 2
Нарушения праксиса у пациентов с рассеянным склерозом

Вариант течения рассеянного склероза
Нарушения праксиса

Пациенты Процент Пациенты Процент

Ремиттирующий 29 72,5 2 6,9

Первично прогредиентный 2 5,0 2 100

Вторично прогредиентный 7 17,5 1 14,3

Прогрессирующий с обострениями 2 5,0 1 50
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нейропротективное действие мемантина 
основано на том, что он способен защи-
щать клетки от токсического эффекта 
возбуждающих аминокислот и тормо-
зить образование нейрофибриллярных 
клубочков. Мемантин снижает эффект 
гиперактивированности глутаминерги-
ческой системы, что обеспечивает про-
хождение нормальных сигналов между 
нейронами и в то же время предотвра-
щает эксайтотоксичные эффекты чрез-
мерного выделения глутамата.

Мемантин характеризуется хорошей 
переносимостью при сравнимой с пла-
цебо выраженности побочных эффектов, 
причем как у пожилых, так и у более 
молодых пациентов. Тем самым опре-
деляются возможности препарата как 
средства эффективной и мягкой терапии 
для больных с когнитивными наруше-
ниями при рассеянном склерозе.

В качестве эффективного средства 
коррекции нейротрансмиттерного обмена 
можно использовать холина альфосцерат, 
который является предшественником 
ацетилхолина. Он легко проходит через 
гематоэнцефалический барьер и в голов-
ном мозге расщепляется на холин и гли-
церофосфат. Холин является субстратом 
для синтеза нейромедиатора ацетилхо-
лина, некоторых сигнальных молекул 
и липидов, включая необходимые ком-
поненты клеточных мембран (фосфати-
дилхолин, лизофосфатидилхолин, сфин-
гомиелин), а также донатором метильных 
групп, необходимых для процессов ме-
тилирования ДНК и ресинтеза метиони-
на. Глицерофосфат — ​предшественник 
фосфатидилхолина, одного из главных 
фосфолипидов клеточных мембран, при 
повреждении которых в результате ише-
мических процессов в головном мозге 
образуются высокотоксичные свободные 
радикалы. Механизм действия препарата 
при когнитивных нарушениях основан 
на усилении выделения ацетилхолина 
в гиппокампе, тем самым увеличивая 
потенциальные возможности памяти 
и внимания. Надо отметить, что важной 
особенностью холина альфосцерата явля-
ется уменьшение выраженности некото-
рых поведенческих симптомов, прежде 
всего апатии, одновременно с низким 
риском психомоторного возбуждения 
по влиянием препарата. В то же время 

преимуществом холина альфосцерата 
являются его безопасность и хорошая 
переносимость, в том числе больными 
с брадикардией, бронхиальной астмой 
и другими сопутствующими соматиче-
скими заболеваниями.

Улучшение настроения пациентов 
и устранение эмоциональной лабиль-
ности наряду с нормализацией сома-
тического состояния под влиянием 
холина альфосцерата у пациентов 
с когнитивными нарушениями раз-
личного генеза приводят к повыше-
нию качества жизни в целом.

Холина альфосцерат у пациен-
тов с когнитивными нарушениями 
при рассеянном склерозе может ис-
пользоваться как в монотерапии, так 
и дополнять терапию ингибиторами 
холинэстеразы и мемантином.

Необходимо отметить, что вне 
зависимости от избранной фарма-
кологической группы, лечение ког-
нитивных нарушений должно быть 
длительным и комплексным. План 
лечения должен быть долговремен-
ным, рассчитанным на шесть и более 
месяцев терапии. Поэтому необхо-
димо заранее планировать условия 
наблюдения и поддержания лечения 
больных как в стационарных, так 
и амбулаторных и санаторных усло-
виях. Неоценимую помощь при этом 
могут оказать родственники пациента, 
которых необходимо информировать 
о плане лечения, возможных слож-
ностях и задачах терапии [2].

Участие семьи и близких пациента 
также является неотъемлемым усло-
вием проведения немедикаментозной 
коррекции когнитивных нарушений. 
Несмотря на то что нет достоверных 
свидетельств эффективности специаль-
ных упражнений по развитию памяти, 
внимания и других отдельных когни-
тивных функций, в целом поддержание 
должного уровня мышления и настро-
ения пациента служит залогом успеха 
всей реабилитационной программы. 
Факторами антириска развития ког-
нитивных нарушений и одновременно 
мощными механизмами стимуляции 
выздоровления являются высокий уро-
вень физической, социальной и интел-
лектуальной активности.

Заключение
Таким образом, когнитивные рас-

стройства при рассеянном склерозе 
составляют важную часть клини-
ческой картины, которая оказыва-
ет значительное влияние не только 
на качество жизни этих пациентов, 
но и на их приверженность прово-
димому лечению, что влияет на его 
эффективность и прогнозы. В то же 
время эта группа симптомов часто 
остается недооцененной в реальной 
клинической практике, так как внима-
ние лечащих докторов фокусируется 
на двигательных и координаторных 
расстройствах.
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