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Мета роботи: виявити не спадково обумовлені фактори ризику та антиризику при розвит
ку розсіяного склерозу (РС) за даними преморбідного анамнезу та способу життя у хворих 
із спорадичною та сімейною формами захворювання за допомогою математичного аналізу.

Методи дослідження: анкетування; методи математичної статистики (середні значення, 
довірчий інтервал); пермутаційний тест для кількісного визначення достовірних відмінностей 
між  показниками в  досліджуваних групах; величина «відношення шансів» (OR) для  визна-
чення сили зв’язку між хворими із різними формами РС і даними преморбідного анамнезу 
та  способу життя.

Обстежено 97 хворих на РС: спорадична форма — 55 (8 чоловіків і 47 жінок) із середнім 
віком 47,8 років, тривалістю захворювання — 15,7 років; сімейна форма — 42 (10 чоловіків 
і 32 жінки) із середнім віком 46,3 роки, тривалістю захворювання — 16,6 років. Проводили 
порівняльний аналіз показників: між  хворими із  спорадичною (55) і  сімейною (42) форма-
ми РС; із  рецидивуючим типом перебігу (РП) при спорадичній (31) і  сімейній (20) формах; 
із  прогредієнтними типами перебігу (ПТП) при спорадичній (24) і  сімейній (22) формах.

Порівняльний аналіз показників преморбідного анамнезу і  способу життя виявив 
їх  суттєві відмінності при різних типах перебігу у  хворих із  спорадичною та  сімейною 
формами РС. Високий рівень достовірності показників в  досліджуваних групах дозволив 
розцінювати їх  в  якості умовних факторів ризику (ФР) і  антиризику (ФАР) при розвитку 
РС. В  загальній групі у  хворих із  спорадичною формою превалювали поліорганна со-
матична патологія, алергічні реакції та  ендокринні розлади; в  загальній групі у пацієнтів 
із сімейною формою  — серцево-судинні захворювання, хронічна патологія ЛОР-органів 
та вірусні інфекції. При ПТП у хворих із спорадичною формою, на відміну від РП, виявлено 
значне різноманіття показників — соматичних та  інфекційних захворювань, поганої пере-
носимості спекотної погоди, особливостей способу життя. При  сімейній формі, на  відміну 
від  спорадичної, при  РП превалювали показники, які  характеризували спосіб життя, тоді 
як при ПТП провідну роль відігравали вірусно-бактеріальні інфекції. При спорадичній формі, 
на відміну від сімейної, були отримані умовні ФАР, які свідчили про здоровий спосіб життя 
у цієї категорії хворих. Отримано значне превалювання рівня середніх значень OR для по-
казників способу життя, порівняно з даними преморбідного анамнезу: при сімейній формі 
РП у  вигляді ФР (недостатнє вживання вітамінів, мікроелементів, дієта з  переважанням 
тільки м’ясної та молочної їжі, надмірне вживання кави); при спорадичній формі в усіх до-
сліджуваних групах  — у  вигляді ФАР (систематичні заняття спортом, збалансована дієта, 
достатнє вживання вітамінів, мікроелементів).

Отже, за результатами проведених клініко-математичних досліджень виявлено, що до-
стовірні показники преморбідного анамнезу і  способу життя сформували різні структури 
умовних ФР і  ФАР залежно від  форми і  типу перебігу РС. На  користь зазначеного по-
ложення свідчить вибірковий та  диференційований розподіл умовних ФР при РП і  ПТП 
у  хворих із  сімейною формою, який відкриває нові терапевтичні можливості на  різних 
етапах захворювання. Відповідно до  типу перебігу алгоритм лікування при РП при сімей-
ній формі повинен бути спрямований на  корекцію ФР, пов’язаних із  способом життя, тоді 
як  при  ПТП  — на  своєчасну профілактику і  лікування бактеріально-вірусних інфекцій. 
Наявність показників способу життя у  вигляді умовних ФАР лише при спорадичній формі 
свідчить про  те, що  патогенетичний вплив не  спадково обумовлених ФАР при сімейній 
формі РС контролюється переважно генетичними механізмами, відповідальними за розви-
ток РС. Підвищення рівня середніх значень OR для  показників способу життя, на  відміну 
від  преморбідного анамнезу, має  важливе діагностичне і  прогностичне значення для  цієї 
категорії ФР і  ФАР при двох формах РС.
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Objective. To  identify nonhereditary risk and anti-risk factors in the development of multiple 
sclerosis (MS) according to  premorbid history and lifestyle in  patients with sporadic and familial 
forms of  the disease using mathematical analysis.

Methods of the study. questionnaire; methods of mathematical statistics (mean values, confidence 
interval); permutation test to quantify significant differences between the indicators in the study 
groups; odds ratio (OR) to determine the strength of  the relationship between patients with dif-
ferent forms of  MS and premorbid history and lifestyle data.

Results of the study. The study included 97 patients with MS: sporadic form — 55 (8 men and 
47 women) with an average age of 47.8 years and disease duration of 15.7 years; familial form — 
42 (10 men and 32 women) with an average age of 46.3 years and disease duration of 16.6 years. 
A comparative analysis was conducted between patients with sporadic (55) and familial (42) forms 
of MS; with relapsing-remitting (RR) in sporadic (31) and familial (20) forms; with progressive-type 
(PtP) in  sporadic (24) and familial (22) forms.

A comparative analysis of premorbid history and lifestyle indicators revealed their significant 
differences in different types of course in patients with sporadic and familial forms of MS. The high 
level of  reliability of  the indicators in  the study groups allowed us  to  consider them as  condi-
tional risk factors (RF) and anti-risk factors (ARF) in the development of MS. In the general group 
of  patients with sporadic form, multiorgan somatic pathology, allergic reactions and endocrine 
disorders prevailed; in the general group of familial form, cardiovascular diseases, chronic pathology 
of the ENT organs and viral infections were prevalent. In sporadic PTP, in contrast to RP, a signifi-
cant variety of  indicators was found, including somatic and infectious diseases, poor tolerance 
to hot weather, and lifestyle characteristics. In the familial form, in contrast to the sporadic form, 
lifestyle indicators prevailed in RP, while in PTP, viral and bacterial infections played a leading role. 
In  the sporadic form, in  contrast to  the familial form, conditional ARF was obtained, indicating 
a  healthy lifestyle in  this category of  patients. A  significant prevalence of  mean OR values for 
lifestyle indicators was obtained compared with the  premorbid anamnesis: in  the familial form 
of  RP in  the form of  RF (insufficient intake of  vitamins and minerals, diet with a  predominance 
of meat and dairy foods, excessive coffee consumption); in the sporadic form in all study groups 
in  the form of  ARF (systematic exercise, balanced diet, sufficient intake of  vitamins and mine
rals). mathematical studies, reliable indicators of premorbid history and lifestyle formed different 
structures of  conditional

Conclusions. Thus, according to the results of the clinical and RF and ARF, taking into account 
the  form and type of  MS course. This position is  supported by  the selective and differentiated 
distribution of conditional RF in RP and PTP in patients with familial forms, which opens up new 
therapeutic possibilities at  different stages of  the disease. Depending on  the type of  course, 
the treatment algorithm for pancreatic cancer in the familial form should be aimed at correcting 
lifestyle-related factors, while in PTP — at  timely prevention and treatment of bacterial and viral 
infections. The presence of lifestyle indicators in the form of conditional ARF only in sporadic form 
indicates that the  pathogenetic impact of  nonhereditary ARF in  familial MS is  mainly controlled 
by genetic mechanisms responsible for the development of MS. The increase in the level of mean 
OR values for lifestyle indicators, in  contrast to  premorbid history, has important diagnostic 
and  prognostic significance for this category of  RF and ARF in  the two forms of  MS.

В результаті значного прогресу фундаментальних 
досліджень в галузі молекулярної біології, імунології, 
біохімії та генетики було висунуто концепцію, згідно 
з  якою РС є  мультифакторіальним аутоімунним за-
хворюванням, яке характеризується втратою мієліну, 
аксональною дегенерацією, наростанням невроло-
гічного дефіциту та  інвалідизації різного ступеня 
виразності [1—3]. Доведено, що РС є захворюванням 
полігенної природи, у патоґенезі якого центральне 
місце належить імунній системі, яка здатна реагувати 
на ранніх етапах формування демієлінізуючого про-
цесу [4; 5].

На цей час у світі налічується близько двох мільйо
нів хворих та їх кількість і далі збільшується. В Україні, 
за  офіційними статистичними даними, зареєст
ровано понад 20 тисяч хворих на РС, більшість з яких 
є особи працездатного віку [6].

Провідна роль у патоґенезі РС належить генетич-
ній схильності та факторам зовнішнього середови-
ща [7—11]. На користь спадкової схильності свідчать 
сімейні форми захворювання, які за даними світової 

статистики та нещодавно проведеного метааналізу 
становлять 14 619 пацієнтів [12].

Однак, генетичні чинники, незважаючи на спадко-
ву природу захворювання, лише визначають ступінь 
сприйнятливості до невивчених поки що механізмів, 
які  запускають патологічний процес і  самі собою 
не можуть бути достатніми і необхідними для роз-
витку РС [13]. Поряд з провідною роллю генетичної 
схильності, в патоґенезі РС беруть участь численні 
фактори ризику (ФР), серед яких провідна роль на-
лежить екологічним факторам (забруднення навко-
лишнього середовища) [14]. Важливу роль відіграють 
інфекційні захворювання вірусної та бактеріальної 
природи (стафілококова і  стрептококова інфек-
ції), які  самостійно не  викликають демієлінізацію, 
але  виступають в  якості «суперантигенів» і  здатні 
брати участь у  формуванні своєрідного імунного 
реагування при  РС, зокрема через стимуляцію за-
пальних і аутоімунних реакцій [15; 16]. Одним із най-
сильніших ФР РС є  вірус Епштейн  — Барр  [17; 18]. 
Передбачається зв’язок між гострими та хронічними 
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стресовими ситуаціями та  підвищеним ризиком 
розвитку РС [19]. Травми голови та хребта в деяких 
випадках можуть збільшити ризик розвитку РС [20]. 
Доведено припущення про негативний вплив палін-
ня на розвиток РС в зв’язку з тим, що оксид азоту в си-
гаретах здатний викликати дегенерацію, демієлініза-
цію та некроз олігодендроцитів [21]. Виявлено також 
взаємозв’язки між розвитком РС та низьким рівнем 
вітаміну В12 і вітаміну D [22—25]. Відомо, що вітамін 
В12 бере участь в утворенні мієліну і має як імуномо-
дулювальні, так і нейротрофічні властивості. В свою 
чергу, вітамін D модулює активність імунної системи, 
блокує вироблення імунних клітин та  сигнальних 
молекул, які викликають запальну реакцію.

Отже, незважаючи на значну кількість публікацій, 
в яких доведено роль численних не спадково обу-
мовлених факторів, які виступають в ролі тригерів 
при розвитку РС, глибоке розуміння патогенетичних 
механізмів, що сприяють як виникненню, так і запо-
біганню РС, вивчені недостатньо і  потребують по-
дальшого дослідження.

Мета роботи: виявити не  спадково обумовлені 
фактори ризику та  антиризику при розвитку РС 
за даними преморбідного анамнезу та способу життя 
у хворих із спорадичною та сімейною формами за-
хворювання за допомогою математичного аналізу.

Обстежено 97  хворих. При  спорадичній формі 
РС — 55 хворих (8 чоловіків і 47 жінок) із середнім 
віком 47,8 років — у 31 діагностовано рецидивуючий 
тип  перебігу (РП), у  20  — вторинно-прогредієнт-
ний (ВПП), у  4  — первинно-прогредієнтний (ППП). 
У  хворих із  сімейною формою  — 42  (10  чоловіків 
і  3  жінки) із  середнім віком 46,3  роки, у  20  хворих 
виявлений РП, у  14  — ВПП, у  8  — ППП. Тривалість 
захворювання при  спорадичній формі становила 
15,7 років, при сімейній — 16,6 років; вік дебюту — 
32,7 та 29,7 років відповідно.

Критерії включення: хворі на РС з різними типами 
перебігу за  достовірними критеріями МакДональд 
зі спорадичною та сімейною формами.

Критерії невключення: недостовірний діагноз РС; 
висока ступінь інвалідизації за шкалою EDSS (більш 
ніж 7,5 балів), грубі когнітивні порушення, які дося-
гають ступеня деменції.

Комплексне анамнестичне дослідження проводи-
ли за анкетою, розробленою у відділі аутоімунних і де-
генеративних захворювань нервової системи. Центр 
розсіяного склерозу ДУ «ІНПН НАМН України» [26].

Оцінка результатів дослідження ґрунтувалася 
на  методах математичної статистики. За  допомо-
гою стандартного довірчого інтервалу виділено 
статистично достовірні «набори» показників пре-
морбідного анамнезу та способу життя зі значними 
якісними та  кількісними відмінностями у  кожній 
досліджуваній групі.

Для порівняльного аналізу кількісного визначен-
ня достовірних відмінностей між  показниками ви-
користаний пермутаційний тест, який виявив ступінь 
ймовірності отримання випадкових відмінностей 
у досліджуваних групах [27; 28]. Достовірність одер-

жаних результатів збільшувалась при  рівні показ-
ника p < 0,05, проте розширення величини (p) з 0,05 
до  0,10 становить інтерес для  більш поглибленого 
прогностичного аналізу клінічних результатів робо-
ти. Тому в  наших дослідженнях рівень потенційної 
достовірності був обраний в межах 0,05—0,10.

В роботі також використовували величину «відно-
шення шансів» — характеристика, що застосовують 
в  математичній статистиці (англійською odds ratio, 
OR). Цей  метод дозволяє визначити силу зв’язку 
показника А  (хворі зі  спорадичною та  сімейною 
формами РС) із показником Б (особливості премор-
бідного анамнезу та способу життя) [29]. Величину OR 
враховували, коли результати пермутаційного тесту 
свідчили про достовірну відмінність. При попарному 
порівнянні отриманих даних враховували величину 
OR більше одиниці (> 1,0), яка вказує на те, що показ-
ник більш характерний для групи хворих відповідної 
форми. Тобто А і Б корелюють між собою так, що по-
казник Б  (особливості преморбідного анамнезу 
та  способу життя) підвищує значущість показника 
А  (хворі із  спорадичною або  сімейною формами). 
Отже, відношення шансів, що  перевищує  1,0, є  ха-
рактерним для  першої групи, тоді як  відношення 
шансів < 1,0 має альтернативне значення.

Преморбідний анамнез у хворих на РС включав 
значний спектр захворювань. До нього входили дитя-
чі інфекції (кір, краснуха, вітряна віспа, паротит), гер-
петичні інфекції, переважно herpes labialis, хвороба 
Боткіна, запальні захворювання ЛОР-органів (ангіни, 
хронічні тонзиліти, синусити, отогенні процеси), часті 
гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ), алергічні 
реакції, перенесені черепно-мозкові травми (ЧМТ), 
полісистемна хронічна соматична і  ендокринна 
патологія, оперативні втручання та інші. Оцінка по-
казників способу життя враховувала особливості 
дієти, фізичну активність, шкідливі звички (паління, 
зловживання кофе та алкогольними напоями), час-
тоту гострих та хронічних стресових ситуацій.

Аналіз показників преморбідного анамнезу 
та особливостей способу життя проводили між до-
сліджуваними групами:

— 1 група: спорадична (55 хворих) і  сімейна 
(42 хворих) форми;

— 2 група: спорадична з РП (31 хворий) і сімейна 
РП (20 хворих) форми;

— 3 група: спорадична (24) та сімейна (22) форми 
із прогредієнтними типами перебігу (ПТП).

Порівняльна оцінка преморбідного анамнезу 
та  способу життя між  двома зазначеними групами 
виявила наявність стабільно високих (вітряна віспа, 
герпетичні інфекції, ГРВІ, ЛОР-патологія, алергічні 
реакції, захворювання бронхо-легеневої системи, 
оперативні втручання, вегетосудинна дистонія (ВСД) 
за гіпотонічним типом, погодні фактори, збалансова-
не харчування, достатнє або  недостатнє вживання 
вітамінів та мікроелементів, заняття спортом, стресо-
ві ситуації) та стабільно низьких показників (кір, крас-
нуха, хвороба Боткіна, цукровий діабет, інфекційний 
мононуклеоз, ВСД за гіпертонічним типом, хронічна 
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ниркова патологія, сполучно-тканинна дисплазія, 
системні захворювання сполучної тканини, дієта 
з переважанням рослинної їжі).

Спектр перенесених захворювань в  премор-
бідному анамнезі у  хворих із  різними формами 
захворювання в  першу чергу характеризувався 
високою частотою вірусно-бактеріальних інфекцій. 
Ці дані узгоджуються із численними дослідженнями, 
які свідчать про те, що інфекційний чинник здатний 
не  тільки запускати, але  і  підтримувати аутоімунні 
реакції при РС (реактивація вірусу збігається із за-
гостреннями хвороби) та сприяти гіперсенсибілізації 
організму і підвищенню проникності гематоенцефа-
лічного бар’єра [30]. Поряд з інфекційними захворю-
ваннями, високу питому вагу займала поліорганна 
соматична патологія, оперативні втручання, погана 
переносимість спекотної погоди.

За  допомогою стандартного довірчого інтер-
валу в  рамках зазначеного спектра захворювань 
при спорадичній формі, на  відміну від  сімейної, 
достовірно переважали вітряна віспа (78,2 ± 5,6) % 
і  (57,1  ±  7,6)  %, ВСД за  гіпотонічним типом 
(58,2  ±  6,6)  % і  (28,6  ±  6,9)  %, хронічний тонзиліт 
(50,9  ±  6,7)  % і  (38,1  ±  7,5)  %, отити (38,2  ±  6,5)  % 
і (19,0 ± 6,0) %, захворювання шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ)  — (гастропатія, гастродуоденопатія, 
виразкова хвороба, дисфункція жовчовивідних 
шляхів, жовчнокам’яна хвороба, коліт) (60,0 ± 6,6) % 
і (42,8 ± 7,6) %, патологія щитовидної залози (гіпоти-
реоз) (32,7 ± 6,3) % і  (14,3 ± 5,4) %, порушення мен-
струального циклу у жінок (29,1 ± 6,1) % і (9,5 ± 4,5) %. 
Серед показників, що характеризують спосіб життя, 
переважали дієта з достатнім споживанням вітамінів 
і мікроелементів (43,6 ± 6,6) % і (14,3 ± 5,4) %, систе-
матичні заняття спортом (52,7 ± 6,7) % і (14,3 ± 5,4) %, 
паління (45,4 ± 6,7) % і (19,0 ± 6,0) %.

Перенесені захворювання та особливості способу 
життя при сімейній формі характеризувалися низкою 
відмінностей від спорадичної форми. Ці відмінності 
характеризувалися достовірним збільшенням часто-
ти зустрічальності кору (42,8 ± 7,6) % і (16,4 ± 4,9) %, 
ГРВІ (76,2 ± 6,6) % і (58,2 ± 6,6) %, серцево-судинної 
патології (пролапс мітрального клапана, міокардіо
дистрофія, порушення серцевого ритму, ішемічна 
хвороба серця) (61,9  ±  7,5) і  (40,0  ±  6,6)  %, недо-
статнього вживання вітамінів та  мікроелементів 
(85,7 ± 5,4)% і  (56,4 ± 6,6) %. Значно рідше виявля-
лися вітряна віспа (57,1 ± 7,6) % і (78,2 ± 5,6) %, ВСД 
за гіпотонічним типом (28,6 ± 6,9) % і (58,2 ± 6,6) % 
достатнє вживання вітамінів та  мікроелементів 
(14,3  ±  5,4)  % і  (43,6  ±  6,6)  %, систематичні занят-
тя спортом (14,3  ±  5,4)  % і  (52,7  ±  6,7)  %, паління 
(19,0 ± 6,0) % і (45,4 ± 6,7) %.

За допомогою пермутаційного тесту із урахуван-
ням рівня достовірності та  величини «відношення 
шансів» в ієрархічному порядку були виділені умовні 
ФР і фактори антиризику (ФАР) за даними преморбід-
ного анамнезу і способу життя в трьох досліджуваних 
групах (табл. 1, 2).

За  даними рівня достовірності і  величини OR 
отримані різні структури показників преморбідного 
анамнезу і способу життя при спорадичній та сімей-
ній формах РС із урахуванням типів перебігу.

При спорадичній формі у загальній групі хворих 
(55 осіб) в  якості умовних ФР виділено сім  досто-
вірних показників, серед яких превалює соматична 
патологія (бронхо-легенева, захворювання ШКТ 
та  нирок), алергічні реакції, ендокринні розлади 
у вигляді порушень менструального циклу у жінок. 
Інфекційний фактор (вітряна віспа) та показники спо-
собу життя (надмірне паління) мають менш важливе 
діагностичне значення (див. табл. 1).

Таблиця 1. Умовні фактори ризику та антиризику, які переважають при спорадичній формі розсіяного склерозу

Показник
Відношення шансів (OR > 1,0)

загальна група 
(n = 55)

РП
(n = 31)

ПТП
(n = 24)

Умовні фактори ризику

Захворювання ШКТ (гастропатія та інші) 4,44 — —

Порушення менструального циклу (у жінок) 3,89 4,29 —

Паління 3,54 — —

Хронічні захворювання нирок (цистит, пієлонефрит та інші) 2,94 — —

Бронхо-легенева патологія (пневмонії та інші) 2,62 — —

Вітряна віспа 2,00 —

Алергічні реакції 1,93 3,23 —

Тривала робота за комп’ютером — — 7,14

Погана переносимість спекотної погоди — — 3,60

Умовні фактори антиризику

ВСД за гіпотонічним типом 8,35 — 10,93

Систематичні заняття спортом 6,69 9,60 6.3

Достатнє вживання вітамінів, мікроелементів 4,64 — —

Дієта з однаковим вживанням м’ясної, молочної та рослинної їжі — 16,36 —

Примітка. Тут і далі: n — кількість хворих
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При  сімейній формі у  загальній групі хворих 
(42 особи), на відміну від спорадичної, превалюють 
інші соматичні (серцево-судинні, хронічна пато
логія ЛОР-органів) та  вірусні (кір, ГРВІ) захворю

вання. Серед показників способу життя діагнос-
тичне значення в  якості факторів ризику має  не-
достатнє вживання вітамінів та  мікроелементів 
(див. табл. 2).

Таблиця 2. Умовні фактори ризику, які переважають при сімейній формі розсіяного склерозу

Показник
Відношення шансів (OR > 1,0)

загальна група 
(n = 42)

РП
(n = 20)

ПТП
(n = 22)

Запальні захворювання придаткових пазух носа 4,35 — —

Серцево-судинні захворювання (міокардіодистрофія, порушення 
серцевого ритму, ішемічна хвороба серця) 4,17 — —

Кір 3,85 — 4,54

Недостатнє вживання вітамінів, мікроелементів 3,57 18,88 —

Гострі респіраторні вірусні інфекції 2,32 — 3,70

Погана переносимість спекотної погоди — 6,49 —

Дієта з переважанням м’ясної та молочної їжі — 4,00 —

Надмірне вживання кави — 3,42 —

Герпетичні інфекції — — 3,22

Фолікулярні ангіни — —  2,70

При спорадичній формі РП (31 особа) в структурі 
умовних ФР отримано лише два показники (пору-
шення менструального циклу у  жінок та  алергічні 
реакції); при ПТП (24  особи) виявлені різноманітні 
показники, які включали соматичну бронхо-легеневу 
патологію, вітряну віспу в якості інфекційного вірус-
ного фактору, соматовегетативні реакції на спекотну 
погоду та два показники способу життя — тривалу 
роботу за  комп’ютером і  надмірне паління. Отже, 
порушення менструального циклу у жінок і алергічні 
реакції при РП та бронхо-легенева патологія, вітряна 
віспа, надмірне паління при ПТП були асоційовані 
у  загальну групу хворих із  спорадичною формою. 
Решта показників (захворювання ШКТ та нирок) ви-
явилися характерними тільки для  загальної групи 
хворих із спорадичною формою і мали самостійне 
діагностичне значення (див. табл. 1).

Серед хворих із  сімейною формою РП (20  осіб) 
в якості умовних ФР отримані лише показники спо-
собу життя. Ця група хворих характеризувалась не-
достатнім вживанням вітамінів та  мікроелементів, 
незбалансованою дієтою з  переважанням м’ясної 
та молочної їжі, надмірним вживанням кави, різнома-
нітними соматовегетативними реакціями на спекот-
ну погоду. При ПТП (22 особи) у хворих із сімейною 
формою провідними ФР виявилися вірусно-бактері-
альні інфекції, серед яких превалювали герпетичні 
інфекції, фолікулярні ангіни, кір, ГРВІ (див. табл. 2).

Умовні ФАР були отримані тільки при спора-
дичній формі та  представлені лише показниками, 
які  характеризують спосіб життя. У  загальній групі 
хворих (55 осіб) було виділено три ФАР (ВСД за гіпо
тонічним типом, систематичні заняття спортом, до-
статнє вживання вітамінів та мікроелементів); при РП 
(31 особа) — два ФАР (систематичні заняття спортом, 
збалансована дієта з однаковим вживанням м’ясної, 

молочної та  рослинної їжі; при ПТП (24  особи)  — 
два ФАР (ВСД за  гіпотонічним типом, систематичні 
заняття спортом). Отже, у  загальній групі хворих 
лише один показник у вигляді ФАР мав самостійне 
діагностичне значення, тоді як три останні показники 
виявлені в усіх досліджуваних групах при спорадич-
ній формі РС (див. табл. 1).

Середні значення OR, які отримані на основі аналі-
зу достовірних показників способу життя при сімей
ній формі РП в  якості ФР та  в  усіх досліджуваних 
групах (загальна, РП, ПТП) при спорадичній формі 
в якості ФАР, перевищували аналогічні значення по-
казників преморбідного анамнезу (табл. 3).

Таблиця 3. Умовні фактори ризику і  антиризику за  даними 
середніх значень OR при спорадичній та  сімейній формах 
розсіяного склерозу з урахуванням типів перебігу

Форма Тип перебігу ФР ФАР

Спорадична

загальна група (n = 55) 3,05 6,56

РП (n = 31) 3,76 11,46

ПТП (n = 24) 5,10 8,61

Сімейна

загальна група (n = 42) 3,65 —

РП (n = 20) 8,19 —

ПТП (n = 22) 3,54 —

Отже, при спорадичній та  сімейній формах РС 
отримані різні структури показників преморбідного 
анамнезу і  способу життя, які  характеризувалися 
низкою відмінностей не  тільки для  форми захво-
рювання, але  і  для  типу перебігу. Високий рівень 
достовірності цих показників, який був отриманий 
за допомогою пермутаційного тесту і величини ОR, 
дозволяє розцінювати їх в якості умовних ФР и ФАР 
при розвитку РС.
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В загальній групі при спорадичній формі диферен-
ційовано превалювали поліорганна соматична пато-
логія, алергічні реакції та ендокринні розлади, тоді 
як для загальної групи при сімейній формі найбільш 
характерними були серцево-судинні захворювання, 
хронічна патологія ЛОР-органів та вірусні інфекції.

Наявність лише двох показників при спорадичній 
формі РП (ендокринні розлади та алергічні реакції) 
свідчать про  те, що  не  спадково обумовлені ФР 
при цьому типу перебігу не мають суттєвого впливу 
на  подальший розвиток захворювання. Навпаки, 
спорадична форма ПТП суттєво відрізняється від РП 
значним різноманіттям достовірних показників 
(соматична патологія, інфекційний вірусний фак-
тор, погана переносимість спекотної погоди, особ
ливості способу життя у  вигляді тривалої роботи 
за комп’ютером та паління).

У  хворих із  сімейною формою особливий інте
рес становлять структури показників при РП і ПТП. 
На  відміну від  спорадичної, ФР при РП сімейної 
форми були представлені показниками, які  харак-
теризували тільки спосіб життя із  індивідуальними 
акцентами (недостатнє вживання вітамінів, мікро-
елементів, погана переносимість спекотної погоди, 
незбалансована дієта з переважанням м’ясної та мо-
лочної їжі, надмірне вживання кави). В свою чергу, 
провідну роль в якості ФР при ПТП відігравали лише 
вірусно-бактеріальні інфекції (фолікулярні ангіни, 
кір, ГРВІ, герпетичні інфекції).

Вибірковий і  диференційований розподіл ФР 
при  різних типах перебігу у  хворих із  сімейною 
формою відкриває нові терапевтичні можливості 
на  різних етапах захворювання. При  РП алгоритм 
лікування повинен бути спрямований на корекцію 
ФР, пов’язаних із способом життя, тоді як при ПТП — 
на своєчасну профілактику і лікування бактеріально-
вірусних інфекцій.

Згідно з  нашими даними, відсутність умовних 
ФАР при сімейній формі РС свідчить про те, що пато
генетичний вплив не  спадково обумовлених ФАР 
при сімейній формі РС контролюється переважно 
генетичними механізмами, відповідальними за роз-
виток РС.

Вищий рівень середніх значень OR для показників 
способу життя у вигляді ФР при сімейній формі РП 
та  ФАР при різних типах перебігу у  хворих із  спо-
радичною формою, порівняно із  даними премор-
бідного анамнезу, підвищує діагностичну цінність 
цієї групи показників з  урахуванням подальшого 
прогнозу захворювання.
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