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Рассеянный склероз относится к числу прогресси-
рующих аутоиммунных неврологических заболеваний, 
характеризующихся демиелинизацией, с развитием 
нейро-аксональных поражений [19, 41, 58, 65]. За по-
следние два десятилетия зарегистрировано устойчи-
вое повышение заболеваемости рассеянным склеро-
зом, что определяет медико-социальную значимость и 
актуальность изучения данной патологии [22, 57, 58]. 
Внимание исследователей все более привлекает про-
блема коморбидности рассеянного склероза с депрес-
сией [6, 15, 26, 38], которая усугубляет клиническое 
течение заболевания [43, 46]. Выявлено, что в меха-
низмах развития депрессии при рассеянном склерозе 
лежат процессы прогрессирующей демиелинизации и 
аксональной дегенерации, что имеет определенное 
сходство с механизмами развития иммунологических 
расстройств и нейровоспаления [27, 31, 39, 47, 59]. 
Одним из подходов при изучении рассеянного склеро-
за является оценка уровня качества жизни пациентов 
[8, 18, 21, 33, 35, 44], особенно в плане ассоциации его 
с различными факторами риска [30, 61]. Среди различ-
ных фенотипов клинического течения рассеянного 
склероза превалирует ремиттирующий-рецидивирую-
щий тип [37, 40, 53]. Благодаря существенным дости-
жениям в области создания иммунотаргетных средств 
последних генераций, за последние годы обозначились 
определенные сдвиги в плане повышения эффектив-
ности иммуно-патогенетической терапии рассеянного 
склероза [5, 11, 24, 50, 55]. 

Представленные данные явились базовыми пред-
посылками для проведения настоящего исследования, 

целью которого явилось изучение инфраструктуры 
взаимосвязей неврологического дефицита, депрессии 
и качества жизни при различных фенотипах клиниче-
ского течения рассеянного склероза.

Материал и методы
В исследование было включено 103 пациента с 

верифицированным диагнозом рассеянный склероз 
(International versions of ICD-10 G35 Multiple sclerosis, 
МКБ-10 G35 MS), cреди которых ремиттирующий-ре-
цидивирующий (RRMS – Relapsing-remitting MS) фе-
нотип клинического течения рассеянного склероза 
выявлен у 52 пациентов, вторично-прогрессирующий 
(SPMS – Secondary progressive MS) – у 51. Средний воз-
раст больных составил 32,6±0,9 лет (M±SE): среди них 
36 мужчин – 32,4±1,6 лет, 67 женщин – 32,7±1,1 лет. 

Оценка уровня неврологического дефицита у 
больных рассеянным склерозом проводилась с помо-
щью шкалы “Expanded Disability Status Scale” (EDSS) 
[59] с диапазоном от 0-10 баллов. Русскоязычный он-
лайн “EDSS-калькулятор”, работающий на основе ал-
горитма, предложенного ресурсом Neurostatus.net., 
размещен на сайте http://edss.neurol.ru.

Уровень качества жизни определяли с помощью 
опросника Multiple Sclerosis Quality of Life (MSQOL)-54 
Instrument, предназначенного для оценки качества 
жизни больных рассеянным склерозом [36]. Исполь-
зован вариант опросника Physical Health Composite 
Score MSQOL-54, который благодаря высокой эффек-
тивности нашел широкое применение в исследованиях 
по изучению качества жизни пациентов, страдающих 
рассеянным склерозом [3, 25, 48].

Для выявления депрессии тестирование пациен-
тов проведено с помощью опросника Beck Depression 
Inventory (BDI) [4], который наиболее часто исполь-
зуется в различных исследованиях при изучении де-
прессии у больных с рассеянным склерозом. Итоговый 
показатель: 0-9 баллов – отсутствие депрессии, 10 и 
более баллов – наличие депрессии различного уровня.
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Критерии включения:
1.	 Возраст больных от 18 до 50 лет;
2.	 Верифицированный диагноз РС по критериям 

Макдональда;
3.	 Значение по шкале EDSS от 1,5 до 7,0 баллов;
4.	 Отсутствие когнитивных расстройств;
5.	 Отсутствие тяжелых сопутствующих заболе-

ваний. 

Критерии исключения:
1.	 Отказ больного от участия в исследовании;
2.	 Неспособность больного заполнить опросни-

ки;
3.	 Наличие тяжелых сопутствующих заболева-

ний, симптоматика которых доминирует над 
проявлениями основного заболевания. 

Тип исследования: обсервационное, неинвазив-
ное проспективное.

Этические аспекты: Включение пациентов в ис-
следование осуществлено с их письменного информи-
рованного согласия. Использование стандартизиро-
ванных опросников самооценки позволило обеспечить 
максимальную степень невовлеченности исследовате-
ля в процесс сбора информации. Все процедуры, свя-
занные с проведением опроса пациентов, проведены с 
соблюдением требований этических норм.

Этический аспект исследования был рассмотрен 
Комитетом по биоэтике Ереванского государственно-
го медицинского университета им. М. Гераци, которым 
было вынесено решение о соответствии исследования 
требованиям этических норм.

База исследования: Кафедра неврологии Ере-
ванского государственного медицинского университе-

та им. М. Гераци, Медобъединение N 2 закрытое акци-
онерное общество (ЗАО).

Биостатистика: Для статистического анализа ис-
пользованы следующие методы:

Описательная статистика (Basic Statistics);
Частотное распределение (Kolmogorov-Smirnov);
Корреляционный анализ (Spearman, Pearson);
Линейная регрессия  (Linear Regression);
Факторный анализ (Factor Analysis); 
Кластерный анализ (Cluster Analysis);
Отношение шансов “Odds ratio” и относительный 

риск “Relative Risk” (LogisticRegression).
Оценка статистической значимости различий 

исследуемых величин проводилась в соответствии с 
t-критерием Cтьюдента. Статистический анализ осу-
ществлен с помощью пакетов компьютерных про-
грамм: STATISTIC A6, Graph Pad Prism 4 и Graph Pad 
Prism 5.

Результаты и обсуждение
Установлено, что среди обследованных больных с 

ремиттирующим-рецидивирующим фенотипом (RRMS) 
клинического течения рассеянного склероза домини-
рует группа пациентов с уровнем неврологического 
дефицита по EDDS 1,0-2,5 балла (77%). В указанную 
группу вошли больные, для которых характерно как 
наличие лишь минимальных признаков неврологиче-
ского дефицита, так и легких признаков неврологи-
ческого дефицита и инвалидизации в одной или двух 
функциональных системах. У 15% больных выявлены 
легкие или умеренно выраженные признаки инвалиди-
зации (4,0-4,5 балла). Среди обследованных с вторич-
но-прогрессирующим фенотипом клинического тече-
ния рассеянного склероза больные c уровнем 1,0-2,5 

15%
8%

RRMS

53%

77%

1,0-2,5 3,0-4,5 5,0-7,0

25%

22%
SPMS

1,0-2,5 3,0-4,5 5,0-7,0

Рис. 1 Распределение больных c вторично-прогрессирующим (RRMS) и вторично-прогрессирующим (SPMS) фе-
нотипами клинического течения рассеянного склероза в соответствии с уровнем неврологического дефицита 
по шкале EDSS
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балла по EDSS выявлены в более чем половине слу-
чаев (53%), с уровнем 3,0-4,5 балла – в 25% случаев 
(рис 1, 2).

С целью исследования коморбидности депрес-
сии с рассеянным склерозом при его различных фе-
нотипах клинического течения были изучены часто-
та выявления, уровень депрессии и инфраструктура 
связей депрессии с показателями неврологического 
дефицита. Установлено, что при ремиттирующем-ре-
цидивирующем фенотипе рассеянного склероза де-
прессия обнаруживается несколько чаще (48,5%), чем 
при вторично-прогрессирующем (37,8%). При вторич-
но-прогрессирующем типе выявлен более высокий 
уровень депрессии (15,7±3,7 баллов), чем при ремит-
тирующем-рецидивирующем (20,6±7,9 баллов), (рис. 
3).

Следует подчеркнуть, что данные относительно 
степени распространенности депрессии при рассеян-
ном склерозе далеко неоднозначны. Так, согласно ре-
зультатам исследований одних авторов, депрессивные 

расстройства при рассеянном склерозе встречаются в 
пределах от 6,8 до 15,7% [17, 20], других – от 30 до 
50% [12, 13, 56], при этом выявлено, что при наличии 
у больных рассеянным склерозом выраженной депрес-
сии, достаточно часто отмечается суицидальность, ко-
торая в сочетании с социальной изоляцией, является 
фактором, усугубляющим течение болезни [16].

Как свидетельствуют представленные данные, 
выявленная положительная корреляция между по-
казателями депрессии и неврологического дефицита 
несколько более выражена при вторично-прогресси-
рующем, чем при ремиттирующем-рецидивирующем 
фенотипах клинического течения рассеянного склеро-
за (рис. 4).

Результаты сравнительного анализа показателей 
риска развития депрессии в зависимости от уровня не-
врологического дефицита по шкале EDSS свидетель-
ствуют, что при уровне неврологического дефицита 
равном 1,0-2,5 баллов показатели отношения шан-
сов и относительного риска развития депрессии при 

RRMS

Variable: Var1, Distribution: Normal
Kolmogorov-Smirnov d = 0,28213, p < 0,01

Chi-Square test = 20,34366, df = 2 (adjusted) , p = 0,00004
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Variable: Var1, Distribution: Normal
Kolmogorov-Smirnov d = 0,21380, p < 0,05

Chi-Square test = 60,75770, df = 4 (adjusted) , p = 0,00000
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Рис. 2 Частотное распределение показателей уровня неврологического дефицита при ремиттирующем-ре-
цидивирующем (RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фенотипах клинического течения рассеянного 
склероза по шкале EDSS
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Рис. 3 Частотное распределение показателей уровня депрессии при ремиттирующем-рецидивирующем 
(RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фенотипах клинического течения рассеянного склероза (по шка-
ле BDI)
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ремиттирующем-рецидивирующем типе рассеянного 
склероза значительно выше, чем при вторично-про-
грессирующем.

Существенно, что при уровне неврологическо-
го дефицита равном 3,0-4,5 баллов, исключительно 
высокий риск развития депрессии выявлен при вто-
рично-прогрессирующем фенотипе течения рассеян-
ного склероза и, в меньшей степени, при ремиттиру-
ющем-рецидивирующем. Полученные данные в целом 
свидетельствуют о наличии взаимосвязи между пока-
зателями уровня прогрессирующего неврологическо-
го дефицита и степенью риска развития депрессии при 
рассеянном склерозе (рис. 5).

Полученные данные созвучны с результатами 
исследований некоторых авторов, показавших, что 
для пациентов с рассеянным склерозом характерен 
повышенный риск развития депрессии, при этом вы-
явлены различия в уровне риска развития депрессии 
у больных с различными фенотипами клинического 
течения рассеянного склероза [63]. Установлено, что 
риск развития депрессии наиболее высок при прогрес-
сирующем с обострениями типе рассеянного склеро-
за (OR=2,341), чем при вторично-прогрессирующем 
(OR=1,235) и ремиттирующем-рецидивирующем типах 

(OR=1,0) [60]. 
Подобное различие является одним из аргументов 

состоятельности существующих представлений о том, 
что при ремиттирующем-рецидивирующем фенотипе, 
существенная роль в развитии депрессии принадле-
жит нейровоспалению, являющемуся одним из суще-
ственных факторов развития депрессии [2, 14, 45, 51].

Таким образом, в целом рассматривая проблему 
риска развития депрессии при рассеянном склерозе в 
рамках современных представлений, можно обозна-
чить, что речь идет о коморбидности указанных пато-
логий, имеющих некоторые сходные звенья в патоге-
незе, в частности, нейровоспаление. Представленные 
данные явились предпосылками для изучения степени 
риска развития депрессии при ремиттирующем-реци-
дивирующем и вторично-прогрессирующем феноти-
пах рассеянного склероза в зависимости от продол-
жительности заболевания. Установлено, что хотя в 
исследуемой выборке пациентов ремиттирующий-ре-
цидивирующий и вторично-прогрессирующий феноти-
пы выявлены почти в равном проценте случаев (соот-
ветственно 45% и 44%), структура их распределения 
по продолжительности заболевания имеет значитель-
ные различия, что имеет существенное значение при 
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Рис. 4 Корреляция показателей депрессии (по BDI) с неврологическим дефицитом (по EDSS) при ремиттирую-
щем-рецидивирующем (RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS ) фенотипах клинического течения рассе-
янного склероза (корреляция по Pearson, линейная регрессия)
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Рис. 5 Отношение шансов (Odds Ratio) и относительный риск (Relative Risk) развития депрессии при ремит-
тирующем-рецидивирующем (RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фенотипах клинического течения 
рассеянного склероза при различных уровнях неврологического дефицита по шкале EDSS
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определении степени риска развития депрессии (рис. 
6).

Как показали результаты исследований, при ре-
миттирующем-рецидивирующем фенотипе клиниче-
ского течения рассеянного склероза у пациентов с 
продолжительностью заболевания до 1 года отмеча-
ются достаточно высокие показатели риска развития 
депрессии (OR=1,610; RR=1,122).

Существенно, что в группе пациентов с продол-
жительностью заболевания 1-3 года исследуемые 
показатели составляют соответственно OR=0,804, 
RR=0,935, что свидетельствует о пониженном риске 
развития депрессии.

У пациентов с продолжительностью заболевания 
4-6 лет риск развития депрессии резко повышен, осо-
бенно по показателю отношение шансов (OR=2,616) 
и, в меньшей степени, по показателю относительный 
риск (RR=1,215). 

Обращает на себя внимание то, что в отличие 
от картины, выявленной у больных с ремиттирую-
щим-рецидивирующим типом, при вторично-прогрес-
сирующем типе с продолжительностью болезни < 1 
года обнаружены исключительно низкие значения 
показателей риска развития депрессии (OR=0,124, 
RR=0,233).

Далее выявлено, что при продолжительности 
заболевания 1-3 года значения показателей риска 
развития депрессии, в отличие от ремиттирующе-
го-рецидивирующего типа, не снижаются, а наоборот, 
существенно возрастают (OR=1,610, RR=1,122). 

При продолжительности заболевания 4-6 лет вы-
явленная картина схожа с картиной, наблюдаемой при 
ремиттирующем-рецидивирующем типе течения рас-
сеянного склероза – высокие показатели риска раз-
вития депрессии, особенно по показателю отношение 
шансов (OR=2,817), (рис. 7).

Следует отметить, что данные относительно уров-
ня показателей риска развития депрессии, выявлен-
ные у пациентов с продолжительностью заболевания 
от 7 до 20 лет, не представлены, поскольку следует 
считать установленным, что почти у половины боль-
ных рассеянным склерозом отмечаются различные 
проявления когнитивного дефицита, коррелирующего 
по данным МРТ с прогрессирующей демиелинизаци-
ей, аксональной дегенерацией и атрофией корковых 
структур [7, 52], что значительно осложняет объектив-
ное выявление депрессии существующими методами 
тестирования.

Основываясь на современных представлениях, 
характеризующих показатель уровня качества жизни 
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Рис. 6 Распределение больных с ремиттирующим-рецидивирующим (RRMS) и вторично-прогрессирующим 
(SPMS) фенотипами клинического течения рассеянного склероза по продолжительности заболевания
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Рис. 7 Отношение шансов (Odds Ratio) и относительный риск (Relative Risk) развития депрессии при ремит-
тирующем-рецидивирующем (RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фенотипах клинического течения 
рассеянного склероза в зависимости от продолжительности заболевания
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Рис. 8 Результаты кластерного анализа взаимосвязи показателей неврологического дефицита, депрессии и 
качества жизни при ремиттирующем-рецидивирующем (RRMS) фенотипе клинического течения рассеянного 
склероза
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Рис. 9 Результаты кластерного анализа взаимосвязи показателей неврологического дефицита, депрессии и 
качества жизни при вторично-прогрессирующем (SPMS) фенотипе клинического течения рассеянного склероза
 

Таблица 1
Уровень различных показателей качества жиз-
ни больных с ремиттирующим-рецидивирующим 
(RRMS) и вторично-прогрессирующим (SPMS) фено-
типами клинического течения рассеянного склероза

MSQOL-54 RRMS SPMS
1. Физическая функция 67,2±3,5 48,7±4,2
2. Восприятие здоровья 57,1±3,1 41,6±2,8
3. Активность/усталость 55,6±2,9 47,8±3,1
4. Роль физического компо-
нента 51,3±5,9 51,3±6,3

5. Боль 71,4±4,0 54,8±4,8
6. Сексуальная функция 78,1±4,3 72,1±5,3
7. Социальная активность 68,2±3,4 54,9±3,3
8. Истощение здоровья 55,9±2,3 54,8±3,5

Таблица 2
Корреляции неврологического дефицита (по EDSS) 
с показателями качества жизни (по MSQOL-54) при 
ремиттирующем-рецидивирующем (RRMS) и вто-
рично-прогрессирующем (SPMS) фенотипах клиниче-
ского течения рассеянного склероза (корреляция по 
Spearman)

MSQOL-54 RRMS SPMS
1. Физическая функция -0,366** -0,545***

2. Восприятие здоровья -0,242* -0,464***

3. Активность/усталость -0,161 -0,413**

4. Роль физического компо-
нента -0,454*** -0,098

5. Боль -0,329** -0,372**

6. Сексуальная функция -0,376** -0,129*

7. Социальная активность -0,298** -0,425**

8. Истощение здоровья -0,118 -0,129
Примечание: *- P<0,05, **- P<0,001, ***- P<0,0001
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как своеобразный маркер оценки прогрессирования 
клинической симптоматики и степени развития не-
врологического дефицита при рассеяном склерозе, 
проведена сравнительная количественная оценка ка-
чества жизни больных с различными фенотипами кли-
нического течения заболевания. Установлено, что при 
ремиттирующем-рецидивирующем и вторично-про-
грессирующем фенотипах рассеянного склероза от-
мечается пониженный уровень показателей качества 
жизни (табл. 1).

Результаты корреляционного анализа свидетель-
ствуют, что при ремиттирующем-рецидивирующем 

фенотипе показатель неврологического дефицита 
наиболее выраженно и статистически значимо отри-
цательно коррелирует с показателями “Роль физиче-
ского компонента”, “Сексуальная функция” и “Физиче-
ская функция”. При вторично-прогрессирующем типе 
показатель неврологического дефицита наиболее 
выраженно и статистически значимо отрицательно 
коррелирует с показателями: “Физическая функция”, 
“Восприятие здоровья”, “Социальная активность” и 
“Активность/усталость” (табл. 2).

Результаты кластерного анализа свидетельству-
ют, что при исследуемых фенотипах клинического 
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Рис. 10 Результаты факторного анализа взаимосвязи показателей неврологического дефицита, депрессии и 
качества жизни при ремиттирующем-рецидивирующем (RRMS) фенотипе клинического течения рассеянного 
склероза
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Рис. 11 Результаты факторного анализа взаимосвязи показателей неврологического дефицита, депрессии и 
качества жизни при ремиттирующем-рецидивирующем (RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фено-
типах клинического течения рассеянного склероза
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течения рассеянного склероза выделены следующие 
сопряженные кластеры: “Неврологический дефи-
цит-депрессия” и “Показатели качества жизни” (рис. 8, 
9).

Существенно, что данные относительно сопря-
женности показателей неврологического дефицита 
и депрессии при ремиттирующем-рецидивирующем 
(RRMS) и вторично-прогрессирующем (SPMS) фено-
типах клинического течения рассеянного склероза 
получили свое подтверждение и в исследованиях, про-
веденных с помощью факторного анализа (рис. 10, 11).

Таким образом, итогом проведенного исследова-
ния явилась количественная характеристика инфра-
структуры и особенностей взаимосвязей неврологиче-
ского дефицита, депрессии и качества жизни больных 
с ремиттирующим-рецидивирующим и вторично-про-
грессирующим фенотипами клинического течения 
рассеянного склероза. При исследуемых фенотипах 
выявлены особенности и избирательный характер кор-
реляции неврологического дефицита с различными 
показателями качества жизни. Установлено, что уро-
вень риска развития депрессии и особенности ее ас-
социирования при ремиттирующем-рецидивирующем 
и вторично-прогрессирующем фенотипах рассеянного 
склероза находятся в непосредственной зависимости 
от степени выраженности неврологического дефицита 
и продолжительности заболевания, что, по-видимому, 
являются отражением прогрессирующей демиелини-
зации и аксонального поражения.

Результаты исследований, особенно с учетом па-
тогенетически детерминированного полиморфизма 

клинических проявлений различных фенотипов клини-
ческого течения рассеянного склероза, могут быть ис-
пользованы в качестве доказательной базы для прове-
дения мониторинга факторов риска прогрессирования 
заболевания и в целом разработки стратегии эффек-
тивного менеджмента рассеянного склероза с учетом 
роли факторов риска и коморбидности. Данные, по-
лученные с помощью применения современных мето-
дов и моделей биостатистики, достаточно созвучны с 
результатами исследований, посвященных изучению у 
больных рассеянным склерозом взаимосвязи невроло-
гического дефицита с уровнем различных показателей 
качества жизни, и особенно данными исследований 
патогенетических механизмов коморбидности рассе-
янного склероза с депрессией. 

В частности, методами нейровизуализации струк-
тур мозга с помощью ПЭТ и МРТ с использованием 
радиолигандных технологий установлено, что при рас-
сеянном склерозе коморбидном с депрессией в гиппо-
кампе наблюдается активация микроглии с развити-
ем нейровоспаления, при этом выявлена отчетливая 
корреляция между показателями объема структурных 
поражений гиппокампа с уровнем депрессии [9, 23, 
34, 42, 49, 62]. Одновременно растет число исследова-
ний, посвященных изучению при рассеянном склерозе 
особенностей взаимосвязи показателей неврологиче-
ского дефицита с депрессией и качеством жизни, и их 
особенностей при различных фенотипах клинического 
течения заболевания [10, 29, 32 54, 64], как и других 
аспектов рассеянного склероза, включая вопросы его 
таргетной терапии [1, 28].
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՊՐՈԳՐԵՍԻՎՈՂ ՑՐՎԱԾ ՍԿԼԵՐՈԶԻ ԴԵՊՔՈՒՄ ՆՅԱՐԴԱԲԱՆԱԿԱՆ ՊԱԿԱՍՈՒՐԴԻ ԵՎ ՌԻՍԿԻ 
ԳՈՐԾՈՆԻ ՓՈԽԿԱՊԱԿՑՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ԲԱԶՄԱՉԱՓ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆԸ
Սահակյան Ա․Ե․, Մանվել յան Հ․Մ․
ԵՊԲՀ նյարդաբանության ամբիոն

Բանալի բառեր՝ ցրված սկլերոզ, ֆենոտիպեր, նյարդաբանա-
կան պակասուրդ, ընկճախտ (դեպրեսիա), կյանքի որակ:

Հետազոտության նպատակն է ուսումնասիրել ցրված 
սկլերոզի տարբեր ֆենոտիպերի նյարդաբանական պա-
կասուրդի և կյանքի որակի ենթակառուցվածքը: Հետազոտվել 
է հաստատված ցրված սկլերոզի (International versions ICD-
10 G35 Multiple sclerosis, G35 MS) ախտորոշմամբ 103 
հիվանդ, որոնցից 52-ի դեպքում հայտնաբերվել է ցրված 
սկլերոզի ռեմիտվող-ռեցիդիտվող (Relapsing-remitting 
MS, RRMS) ֆենոտիպի, իսկ 51-ի դեպքում՝ երկրորդային-
պրոգրեսիվող (SPMS) ֆենոտիպի կլինիկական ընթացք: Հի-
վանդների միջին տարիքը եղել է 32,6±0,9 (M±SE): Ցրված 
սկլերոզով հիվանդների նյարդաբանական պակասուրդի 
մակարդակը գնահատվել է «Expanded Disability Status Scale 
(EDSS)» սանդղակով։ Կյանքի որակի մակարդակը գնա-
հատվել է «Physical Health Composite Score» (MSQOL-54) 
հարցաշարով: Ընկճախտի նույնականացման թեստավորումn 
իրականացվել է Beck Depression Inventory (BDI) հարցա-
շարով: Ցրված սկլերոզի նյարդաբանական պակասուրդի 
(ըստ EDSS) և ընկճախտի, ինչպես նաև նրանց տարբեր 
ֆենոտիպերի առանձնահատկությունների վերլուծության 
արդյունքերը վկայում են, որ ռեմիտվող-ռեցիդիվող (RRMS) 
ֆենոտիպի դեպքում ընկճախտը ի հայտ է գալիս ավելի հա-

ճախ, քան երկրորդային պրոգրեսիվող (SPMS) ընթացքի 
դեպքում: Փոխկապակցվածության (կորել յացիայի) 
վերլուծության (ըստ Pearson-ի) և ռեգրեսիայի մեթոդներով 
ուսումնասիրությամբ բացահայտվել է դեպրեսիայի և 
նյարդաբանական պակասուրդի փոխկապակցավծությունը՝ 
RRMS (r=0,682, P˂0,001) և SPMS (r=0,840, P<0,0001) 
դեպքերում, որը հաստատվում է նյարդաբանական պա-
կասուրդի և ընկճախտի փոխկապակցվածության 
վերլուծությամբ: SPMS կլինիկական ընթացքի դեպքում «Հա-
վանականության հարաբերակցության» (Odds ratio) և «Հա-
րաբերական ռիսկի» (Relative Risk) զարգացումը անմիջա-
կան կախվածության մեջ է նյարդաբանական պակասուրդի 
(ըստ EDDS) և հիվանդության երկարատևությունից: MSQOL 
հարցաշարի միջոցով թեստավորման արդյունքները վկայում 
են ցրված սկլերոզի դեպքում կյանքի որակի անկման մասին: 
Հաստատված է նյարդաբանական պակասուրդի ընտրողա-
կան փոխկապակցվածությունը (ըստ Spearman-ի) կյանքի 
որակի առանձին ցուցանիշների հետ, ընդ որում՝ առավել 
արտահայտված  և վիճակագրորեն հավաստի է նյարդա-
բանական պակասուրդի և կյանքի որակի ֆիզիկական բա-
ղադրիչի փոխկապակցվածությունը ինչպես RRMS-ի (r=454, 
P<0,0001), այդպես էլ SPMS-ի (r=545, P<0,0001) դեպքում:
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The aim of the research was to study the relationship be-
tween the neurological deficit, depression, and the quality of 
life in patients with different phenotypes of the clinical course 
of multiple sclerosis. The study included 103 patients with the 
confirmed diagnosis of multiple sclerosis (International versions 
of ICD-10 G35 Multiple sclerosis; G35 MS). A clinical course of 
relapsing-remitting MS (RRMS) phenotype of multiple sclerosis 
was detected in 52 patients and the secondary- progressive 
MS (secondary progressive MS, (SPMS) - in 51 patients. The 
average age of patients was 32.6±0.9 years (M±SE). An assess-
ment of the level of neurological deficit in patients with multiple 
sclerosis was carried out, using the “Expanded Disability Status 
Scale” (EDSS). The level of the quality of life was determined, 
using the Physical Health Composite Score MSQOL-54. To iden-
tify depression, patients were tested using the Beck Depres-
sion Inventory (BDI). The results of the analysis of the relation-
ship of neurological deficit (according to EDSS) and depression 
with their features in various phenotypes of the clinical course of 
multiple sclerosis indicate that depression phenotype is found 

more often in patients with RRMS than with SPMS. Correlation 
analysis (according to Pearson) and linear regression revealed 
the relationship between indicators of depression and neuro-
logical deficit, with RRMS (r = 0.682, P<0.001) and with SPMS 
(r = 0.840, P<0.0001). It is essential to note that the association 
of neurological deficit with depression is confirmed by the data 
of cluster and factor analysis. It was found out that the level of 
“odds ratio” and “relative risk” (Relative Risk) of developing de-
pression in RRMS and SPMS is directly dependent on the sever-
ity of neurological deficit (according to EDSS) and the duration 
of the disease. The results of testing based on the MSQOL-54 
questionnaire indicate a reduced level of quality of life in pa-
tients with multiple sclerosis. A selective correlation (according 
to Spearman) of the neurological deficit with various indicators 
of quality of life was revealed, while it is significant that the most 
pronounced and statistically significant correlation of neurolog-
ical deficit was found with indicators of the physical component 
of quality of life, as in RRMS (r = -0.454, P<0.0001), and with 
SPMS (r = -0.545, P<0.0001).


