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КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ ТА НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНІ  

КРИТЕРІЇ ПРОГНОЗУВАННЯ ГЕНЕРАЛІЗАЦІЇ 

МІАСТЕНІЇ 
 

Міастенія (myasthenia gravis) є хронічним аутоімунним захворюванням 

нервово-м'язового синапсу, що характеризується порушенням нервово-

м'язової передачі внаслідок утворення аутоантитіл до структур 

постсинаптичної мембрани та розвитком патологічної м'язової втомлюваності 

й слабкості [1]. 

Поширеність міастенії у світі за останні десятиліття неухильно зростає, 

що пов'язано з удосконаленням методів діагностики, збільшенням тривалості 

життя населення та підвищенням клінічної пильності лікарів щодо даного 

захворювання [2]. 

Незважаючи на значний прогрес у вивченні патогенезу міастенії, ця 

патологія залишається клінічно- та імунологічно-гетерогенним 

захворюванням із варіабельним перебігом, схильністю до прогресування та  

непрогнозованою відповіддю на терапію [3]. 

Особливий клінічний інтерес становлять механізми генералізації 

патологічного процесу, оскільки саме перехід від локальних форм до 
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генералізованої міастенії визначає ризик розвитку міастенічних кризів, 

тяжких бульбарних і дихальних порушень, інвалідизації пацієнтів та 

необхідності інтенсивної імуносупресивної терапії [4]. 

Сучасні дослідження свідчать, що прогресування міастенії зумовлене 

комплексною взаємодією структурних змін вилочкової залози, порушень 

клітинної та гуморальної ланок імунітету й функціональної неспроможності 

нервово-м'язового синапсу. Вилочкова залоза відіграє провідну роль у 

розвитку аутоімунного процесу при міастенії, беручи участь у порушенні 

механізмів центральної імунної толерантності, активації автореактивних Т-

лімфоцитів та продукції аутоантитіл. 

Разом із традиційними клінічними критеріями міастенії дедалі більшого 

значення набуває комплексна оцінка імунологічних та нейрофізіологічних 

показників, здатних відображати активність автоімунного процесу ще до 

розвитку вираженої клінічної генералізації. Визначення даних критеріїв має 

важливе значення для ранньої стратифікації ризику генералізації, 

прогнозування перебігу міастенії та персоніфікації лікувальної тактики [5]. 

Дана робота є оригінальним ретроспективним дослідження, що 

проводилось у період з 2021р. по 2026 р. Дані, зібрані ретроспективно з 

анонімізованих медичних записів, не вимагали попереднього етичного 

схвалення відповідно до інституційної політики щодо знеособлених даних. 

Дослідження проводилось на базі Український інститут мітохондріальної та 

епігеномної медицини Харківського національного медичного університету 

(м. Харків, Україна). 

Метою дослідження було визначення особливостей клініко-

імунологічних та нейрофізіологічних характеристик міастенії з прогресуючим 

перебігом та генералізацією 

Було проведено комплексне катамнестичне дослідження 68 пацієнтів із 

міастенією, з яких - 17 чоловіків (25,0%) та 51 жінка (75,0%). 

Комплексне дослідження включало оцінку клініко-неврологічних, 

нейрофізіологічних, імунологічних та інструментальних результатів  

обстеження. Клініко-неврологічне дослідження передбачало оцінку форми 

захворювання, особливостей дебюту, ступеня тяжкості, частоти міастенічних 

кризів, вираженості рухового дефіциту, бульбарних порушень та наявності 

системних (екстраневральних) проявів захворювання. Нейрофізіологічне 

дослідження включало оцінку електронейроміографії (ЕНМГ) та величини 

декременту М-відповіді, параметрів потенціалів рухових одиниць та ознак 

компенсаторної перебудови периферичного нейромоторного апарату. 
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Імунологічне дослідження включало оцінку показників клітинної та 

гуморальної ланок імунітету: Т-лімфоцитів (CD3+), Т-хелперів (CD4+),  

Т-супресорів (CD8+), співвідношення CD4+/CD8+, натуральних кілерів 

(CD16+) та В-лімфоцитів (CD22+), а також концентрації IgA, IgM, IgG, 

циркулюючих імунних комплексів, антитіл до нативної ДНК, основного білка 

мієліну та нейроспецифічної енолази. 

Статистичну обробку результатів проводили із застосуванням методів 

варіаційної статистики. Для кількісних показників визначали середнє 

арифметичне значення (М) та стандартну похибку середнього (т). 

Достовірність міжгрупових відмінностей оцінювали із використанням 

параметричних і непараметричних статистичних методів залежно від 

характеру розподілу даних. Статистично значущими вважали відмінності при 

p<0,05. 

За результатами проведеного комплексного ретроспективного 

дослідження було встановлено, що в клінічній  структурі захворювання  

переважали генералізовані форми міастенії  - в 76,7% випадків, тоді як 

локальні форми зустрічались значно рідще - в 22,4 % випадках. Визначені 

наструпні локальні форми міастенії: очна форма - 9,6% випадків, глотково-

лицева — 7,7%, а скелетно-м'язова — 4,8%. 

Наявність патології вилочкової залози асоціювалася з більш вираженим 

руховим дефіцитом, частішими міастенічними кризами, бульбарними 

порушеннями та більшою вираженістю системних проявів захворювання. 

Найбільш виражені імунологічні зміни спостерігалися у пацієнтів із 

генералізованою міастенією в поєднанні з тимомою та характеризувалися 

зниженням рівнів Т-лімфоцитів та IgA, підвищенням концентрації IgM, IgG, 

циркулюючих імунних комплексів та натуральних кілерів. Антитіла до 

нативної ДНК визначались у 82,2% пацієнтів та асоціювалися з генералізацією 

патологічного процесу. 

Таким чином, результати комплексної оцінки клініко-імунологічних та 

нейрофізіологічних показників можуть свідчити, що підвищення рівнів 

антитіл до основного білка мієліну та нейроспецифічної енолази можуть 

розглядатись як ранні критерії прогнозування генералізації захворювання. 

Визначення даних особливостей клініко-імунологічних та нейрофізіологічних 

характеристик міастенії сприяє ранньому виявленню хворих із високим 

ризиком  неблагоприємного перебігу захворювання та є підґрунтям для 

подальшої  розробки прогностичних критеріїв генералізації міастенії та 

персоніфікованої терапії. 
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