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Приведены результаты оценки тяжести миастении у 182 больных с помощью количествен-

ной шкалы оценки миастении (QMG) в зависимости от клинической формы, класса по MGFA,
иммунологического типа и возраста дебюта миастении.

Установлена корреляционная связь между степенью тяжести миастении по шкале QMG и клас-
сом заболевания по MGFA. Таким образом, при скрининговом осмотре амбулаторных больных
можно определять класс и подкласс их заболевания по MGFA, однако при анализе эффективнос-
ти лечения, оценке динамики состояния тяжелых больных более целесообразно использовать
шкалу QMG для более точной объективизации состояния каждого отдельного больного. Титр ан-
тител к рецепторам ацетилхолина влияет на степень клинических проявлений при миастении.
Возраст первых проявлений миастении не влияет на степень ее тяжести в дальнейшем.

Ключевые слова: миастения, количественная оценка, антитела, тяжесть, класс, подкласс.
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Ukraine
The purpose of this work was to determine the severity of myasthenia when evaluated on the

scale of QMG.
Materials and methods. 182 patients with myasthenia were examined (of which 147 (80.8%) pa-

tients with a generalized form of the disease, 35 (19.2%) — with ocular form).
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Вступ

Міастенія — відносно нечас-
те автоімунне захворювання
з невизначеною етіологією, що
характеризується ураженням
нервово-м’язових синапсів пе-
реважно внаслідок вироблен-
ня автоантитіл до рецепторів
ацетилхоліну (AchR) або до
специфічного ферменту —
м’язово-специфічної тирозинкі-
нази (MuSK). Унаслідок цього
розвивається патологічна втом-
люваність і слабкість скелет-
ної мускулатури. Мутації в біл-
ках нервово-м’язових з’єднань
можуть призводити до розвит-
ку вроджених міастенічних
синдромів. Міастенія, як і біль-
шість неврологічних захворю-
вань, впливає на психоемо-
ційний стан хворих, погіршує
якість життя, нерідко призво-
дить до професійної, соціаль-
ної дезадаптації, незважаючи
на потенційну курабельність
більшості хворих і добрий про-
гноз захворювання в цілому
(при адекватному лікуванні)
[1–3].

За даними різних дослі-
джень, захворюваність на міа-
стенію становить від 1,7 до
10,4 випадку на 100 тис. насе-

лення в рік, а в США досягає
20 випадків на 100 тис. насе-
лення в рік. Поширеність за-
хворювання протягом остан-
нього десятиліття зростає, го-
ловним чином у літніх людей,
незважаючи на значний про-
грес у діагностиці, лікувальних
підходах і покращанні прогно-
зу захворювання в цілому [4–8].

У типових випадках, міасте-
нія починається зі стомлюва-
ності та слабкості екcтраоку-
лярної мускулатури. Пізніше
(при генералізованій формі)
з’являється патологічна стом-
люваність і слабкість мускула-
тури кінцівок та/або бульбар-
них м’язів [2; 3].

Сьогодні у більшості країн
світу використовують класифі-
кацію міастенії за MGFA (Mya-
sthenia Gravis Foundation of
America, 2001), відповідно до
якої виділяють п’ять класів за-
хворювання: клас І — очна
форма; клас ІІ–IV — генералі-
зована, відповідно легка, помір-
на, виражена; клас V — гене-
ралізована, до неї належать
хворі, що потребують інтубації
та/або штучної вентиляції ле-
гень. Класи ІІ–IV розподіляють-
ся на два підкласи: А — з до-
мінуванням слабкості та пато-

логічної стомлюваності м’язів
кінцівок; B — з домінуванням
слабкості та патологічної стом-
люваності бульбарної та/або
орофаціальної мускулатури.
Водночас дана класифікація,
незважаючи на зручність і про-
стоту використання, не завжди
враховує індивідуальні про-
яви тих чи інших симптомів у
кожного окремого хворого [2;
3; 9]. Для більш глибокої кіль-
кісної оцінки можна викорис-
товувати шкалу кількісної оцін-
ки міастенії за MGFA — QMG
(Quantitative Myasthenia Gravis
Test). Оцінку тяжкості міастенії
за кількісною шкалою в Украї-
ні у рутинній практиці майже не
проводять. Проте використан-
ня даної шкали є перспектив-
ним для об’єктивної оцінки тяж-
кості захворювання та її змін
при підборі лікування, оцінці
його ефективності, зміні ліку-
вальних підходів.

Метою даної роботи було
визначення ступеня тяжкості
міастенії при оцінці за шкалою
QMG.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено обстеження 182
хворих на міастенію (з них 147

To assess the clinical form, class and subclass of myasthenia, the MGFA classification was used.
The severity of myasthenia was determined quantitatively on the QMG scale.

Detection of antibodies to acetylcholine receptors (AchR) and muscle tyrosine kinase (MuSK) by
immunoassay (ELISA), including quantitatively, and determination of antibodies to titin and SOX1 by
indirect immunofluorescence were performed to all patients.

Results and discussion. When analyzing the intensity of the disease according to the QMG scores
(0–9 points — a mild degree, 10–16 points — moderate degree, 17 points and more — severe de-
gree), it turns out that all patients with class I and the predominant part (90.4%) of patients with class
II of disease had mild severity on QMG scale, patients with class III and IV of disease had predomi-
nantly moderate severity on QMG scale (87.5% and 51.6%) (p<0.001).

The Spirmen correlation curve showed that the corresponding QMG scores significantly correlat-
ed with the presence of antibodies to AchR (ρ=0.26; p<0.05) and their titer (ρ=0.52; p<0.001). Howev-
er no correlations between QMG and the presence or the titer of antibodies to MuSK (ρ=0.09; p>0.05;
ρ=0.1; p>0.05, respectively), between QMG and the presence of antibodies to SOX1 (ρ=0.14; p>0.05)
or presence of antibodies to titin (ρ=0.1; p>0,05) were found.

The QMG correlated with the MGFA class of disease (ρ=-0.34; p<0.05).
There were no relationships between the age of the first symptoms of the disease and the severity

of myasthenia on the QMG scale as in the total sample (ρ=0.06; p>0.05), and depending on the form
of the disease — ocular (ρ=-0.27; p>0.05) and generalized (ρ=0.07; p>0.05).

Conclusions. It is more appropriate to use the QMG scale to more objectify the condition of each
individual patient, however MGFA classification is more useful when performing screening assess-
ment. The titer of antibodies to acetylcholine receptors affects the degree of clinical manifestations in
myasthenia. The age of the first manifestations of myasthenia does not affect the degree of severity in
the future.

Key words: myasthenia gravis, quantitative evaluation, antibodies, severity, class, subclass.
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(80,8 %) пацієнтів з генералі-
зованою формою захворюван-
ня, 35 (19,2 %) — з очною), що
знаходилися на стаціонарному
лікуванні у відділенні невроло-
гії № 1 КЗ «Дніпропетровська
обласна клінічна лікарня імені
І. І. Мечникова» або зверта-
лись амбулаторно у період з
2014 по 2017 рр.

Клініко-неврологічне обсте-
ження включало збір скарг,
анамнезу захворювання та
життя, неврологічне обстежен-
ня. Для оцінки клінічної форми,
класу та підкласу міастенії ви-
користовували класифікацію
MGFA. Ступінь тяжкості міа-
стенії визначали кількісно за
шкалою QMG.

Усім хворим визначали рі-
вень антитіл до рецепторів аце-
тилхоліну (AchR) та м’язово-спе-
цифічної тирозинкінази (MuSK)
методом імуноферментного
аналізу (ELISA), у т. ч. кіль-
кісно, а також визначали наяв-
ність антитіл до титину та SOX1
методом непрямої імунофлюо-
ресценції. Зазначені обстежен-
ня проводилися на базі клініко-
діагностичної лабораторії КЗ
«Дніпропетровська обласна
клінічна лікарня імені І. І. Меч-
никова».

При математичній обробці
даних використовували мето-
ди параметричної та непара-
метричної статистики.

Результати дослідження
та їх обговорення

Серед обстежених хворих
жінок було 128 (70,3 %) осіб,
чоловіків 54 (29,7 %), співвід-
ношення жінок і чоловіків —
2,37 : 1. У хворих на генералі-
зовану форму захворювання
визначено статистично значу-
що більшу частку чоловіків,
порівняно з очною формою
(р=0,027). Однак статистично
значущих розбіжностей у за-
гальній структурі обстежених
за статтю не виявлено між кла-

сами та підкласами захворю-
вання (р>0,05) (табл. 1).

Вік усіх хворих на момент
обстеження коливався від 18
до 83 років. Середній вік об-
стежених хворих — 52,0 роки
з інтерквартильним інтерва-
лом (34,0; 65,0) (див. табл. 1).

Як видно з табл. 1, антиті-
ла до рецепторів ацетилхолі-
ну було виявлено у 68,1 % хво-
рих (у т. ч. у 73,5 % з генера-
лізованою та 45,7 % з очною
формою).

Другим маркером за часто-
тою є антитіла до м’язово-спе-
цифічної тирозинкінази, що
виявляються у 16 % загальної
кількості хворих. Зазначені ан-
титіла не було виявлено у хво-
рих на очну міастенію.

Антитіла до титину виявле-
но майже у третини всіх обсте-
жених — у 53 (29,1 %) осіб зі
статистично значущими розбіж-
ностями між формами, кла-
сами і підкласами міастенії
(р<0,01). Зазначені антитіла не
було виявлено у пацієнтів з
очною формою міастенії.

Антитіл до SOX1 також не
виявлено у хворих на очну
міастенію, проте діагностовано
у 5,5 % обстежених з генера-
лізованою формою без стати-
стично значущих розбіжнос-
тей між формами, класами
і підкласами захворювання
(р>0,05).

На підставі непараметрич-
ного дисперсійного аналізу
Краскела — Уолліса (KW-H)
між класами та підкласами
міастенії за показниками шкали
QMG визначено наявність ста-
тистично значущих розбіжнос-
тей (р<0,001), що вказує на те,
що хоча б одна з порівняних
груп (підгруп) статистично зна-
чуще відрізняється від іншої
(інших). Для виявлення апос-
теріорних розбіжностей між
класами та підкласами було
проведено їхнє попарне порів-
няння за критерієм Данна. Ре-

зультати обстеження за шка-
лою QMG наведено у табл. 2.

З наведених у табл. 2 даних
видно, що медіана оцінки за
шкалою QMG між класом I та
класом II (у т. ч. обох підкла-
сів) статистично не відрізня-
ються (p>0,05), проте досто-
вірно відрізняється від показ-
ників класу III та IV (обох під-
класів) за MGFA (p<0,001).

При аналізі інтенсивності за-
хворювання (рис. 1) за балами
QMG (0–9 балів — легкий сту-
пінь; 10–16 балів — помірний
ступінь; 17 балів і більше —
виражений ступінь) виявляєть-
ся, що в усіх хворих І класу
та переважної частки (90,4 %)
ІІ класу визначається легкий
ступінь захворювання, тимча-
сом як у хворих ІІІ та IV класу
переважно помірний (87,5 та
51,6 %) ступінь тяжкості міа-
стенії (р<0,001).

При порівнянні показників
між підкласами A та B все-
редині кожного з класів II–IV
(рис. 2) показники оцінки за
QMG також не відрізняються
(p>0,05). Це говорить про те,
що між підкласами генералізо-
ваної міастенії всередині кож-
ного класу існують протилеж-
ності щодо клінічних проявів
(домінування слабкості орофа-
ціальної мускулатури в підкла-
сах В та слабкості в кінцівках
— у підкласах А), проте гли-
бина клінінчих проявів у ціло-
му в середині класу не відріз-
няється.

Для більш глибокого аналі-
зу факторів, що впливають на
показники оцінки за шкалою
QMG, проведено деякі порів-
няння (методом рангової коре-
ляції за Спірменом). Установ-
лено, що відповідні бали за
QMG достовірно корелюють
з наявністю антитіл до AchR
(ρ=0,26; р<0,05) та з їхнім тит-
ром (ρ=0,52; р<0,0001). При
цьому не встановлено кореля-
ційних зв’язків з наявністю або
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з титром антитіл до MuSK (ρ=
=0,09; р>0,05; ρ=0,1; р>0,05
відповідно), з наявністю анти-
тіл до SOX1 (ρ=0,14; р>0,05) та
наявністю антитіл до титину
(ρ=0,1; р>0,05).

Показники оцінки за QMG
достовірно корелюють з кла-
сом міастенії за MGFA (ρ=
=-0,34; р<0,05).

Не встановлено зв’язків між
віком перших симптомів захво-
рювання та ступенем тяжкості
міастенії за шкалою QMG як
у загальній вибірці (ρ=0,06;
р>0,05), так і залежно від
форми захворювання — очної
(ρ=-0,27; р>0,05) та генералі-
зованої (ρ=0,07; р>0,05). Крім
того, вік перших симптомів не
впливав на медіану оцінки за
QMG й залежно від класу ге-
нералізованої міастенії за MGFA
(ρ=0,08, р>0,05; ρ=0,2; р>0,05;
ρ=0,1; р>0,05 відповідно до
класів ІІ, ІІІ, IV).

Отримані дані підтверджу-
ють те, що антитіла до ре-
цепторів ацетилхоліну вплива-
ють не лише за розвиток па-
тологічної втомлюваності та
слабкості при міастенії як ос-
новний патогенетичний меха-
нізм при відповідному імуно-
логічному типі міастенії, але
їхній титр може впливати й на
ступінь клінічних проявів за-
хворювання. При цьому взає-
мозв’язки між титрами анти-
тіл до м’язово-спеціфчної ти-
розинкінази та клінчних про-
явів міастенії потребують по-
дальшого більш глибокого ви-
вчення.

Перспективи подальших
досліджень. Перспективним є
вивчення залежності ступеня
тяжкості міастенії від наявності
супровідних автоімунних за-
хворювань.

Висновки

1. Установлено кореляцій-
ний зв’язок між ступенем тяж-
кості міастенії за шкалою QMG

Таблиця 2
Кількісна оцінка проявів міастенії

в обстежених хворих за шкалою QMG, Me (25; 75 %)

    Група дослідження QMG (бали)

Загальна вибірка, n=182 10,0 (5,0; 14,0)

Очна форма 4,0 (3,0; 6,0)
(Клас I), n=35

Генералізована 11,0 (7,0; 14,0)
форма, n=147

р* < 0,001

II-A, n=37 6,0 (4,0; 7,0)

II-B, n=15 5,0 (4,0; 8,0)

Клас II, n=52 6,0 (4,0; 7,5)

III-A, n=35 12,0 (11,0; 14,0)

III-B, n=29 11,0 (10,0; 14,0)

Клас III, n=64 12,0 (11,0; 14,0)

IV-А, n=14 16,5 (15,0; 18,0)

IV-B, n=17 16,0 (15,0; 21,0)

Клас IV, n=31 16,0 (15,0; 19,0)

р** р**<0,001;
рІ–ІІ=0,085; рІ–ІІІ<0,001; рІ–ІV<0,001

р*** р***<0,001; рІ–ІІА=0,402; рІ–ІІВ=0,845;
рІ–ІІІА<0,001; рІ–ІІІВ<0,001; рІ–ІVА<0,001;
рІ–ІVВ<0,001; рІІА–ІІВ=0,100; рІІА–ІІІА<0,001;
рІІА–ІІІВ<0,001; рІІА–ІVА<0,001; рІІА–ІVВ<0,001;
рІІВ–ІІІА<0,001; рІІВ–ІІІВ<0,001; рІІВ–ІVА<0,001;
рІІВ–ІVВ<0,001; рІІІА–ІІІВ=0,100; рІІІА–ІVА=0,001;
рІІІА–ІVВ<0,001; рІІІВ–ІVА=0,001; рІІІВ–ІVВ<0,001;

рІVА–ІVВ=0,967

Примітка: р* — розбіжності між формами міастенії за критерієм Манна —
Уїтні (U); р** — розбіжності між класами міастенії; р*** — розбіжності між
І класом міастенії та підкласами ІІ–ІV класів генералізованої форми міастенії
за непараметричним дисперсійним аналізом Краскела — Уолліса (KW-H). По-
парне порівняння груп відповідно до позначення класу/підкласу захворювання
за критерієм Данна.
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Рис. 1. Розподіл обстежених хворих за ступенем міастенії (за ба-
лами QMG)  залежно від класу захворювання (%)

Примітка. Розбіжності між класами — р<0,001 за критерієм χ2.
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і класом захворювання за
MGFA. Таким чином, при скри-
нінговому огляді амбулатор-
них хворих можна визначати
клас і підклас їхнього захво-
рювання за MGFA, проте при
аналізі ефективності лікуван-
ня й оцінці динаміки стану тяж-
ких хворих більш доцільно ви-
користовувати шкалу QMG
для більш точної об’єктивіза-
ції стану кожного окремого
хворого.

2. Титр антитіл до рецепто-
рів ацетилхоліну впливає на
ступінь клінічних проявів при
міастенії.

3. Вік перших проявів міа-
стенії не впливає на ступінь її
тяжкості у подальшому.

Ключові слова: міастенія,
кількісна оцінка, антитіла, тяж-
кість, клас, підклас.
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