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1. Вступ 
Міастенія є актуальною проблемою неврології 

через зростаючу захворюваність та поширеність з 
одного боку [1], а також через потенційну курабель-
ність пацієнтів – з іншого [2].

За даними різних досліджень, захворюваність 
на міастенію складає від 1,7 до 10,4 випадків населен-
ня в рік [3], а в США досягають до 20 випадків на 100 
тисяч населення у рік [4]. Поширеність захворювання 
протягом останнього десятиліття зростає, головним 
чином у літніх людей, незважаючи на значний про-
грес у діагностиці, лікувальних підходах та покра-
щенні прогнозу захворювання в цілому [5].

Депресивні, тривожні порушення на початко-
вих етапах хронічних захворювань нерідко маску-
ються під такими симптомами як загальна слабкість, 
стомлюваність, порушення сну тощо [6]. Особливого 
значення цей факт набуває у хворих на міастенію, 
адже загальна слабкість та стомлюваність нерідко є 
першими чи/та основними проявами генералізованої 
міастенії, а психічні симптоми нерідко залишаються 
поза увагою лікарів [7].

2. Обґрунтування дослідження
Запропоновані раніше підходи до діагностики 

міастенії включали клінічне обстеження, проведення 
прозеринової проби, використання електронейроміо-

графії [3, 4]. Окрім цих методів на даний час доцільно 
проводити імунологічне обстеження з визначенням 
антитіл до рецепторів ацетилхоліну та/або м’язово- 
специфічної тирозин-кінази з визначенням імуно-
логічного підтипу захворювання з метою підбору 
оптимальної лікувальної тактики [1, 3]. 

Етіологія міастенії на даний час не встановле-
на, втім доведена аутоімунна природа захворювання 
[2]. Втрата (блокування) близько 60 % рецепторів 
ацетилхоліну призводить до розвитку м›язової слаб-
кості – основного клінічного прояву міастенії [3]. 

За даними закордонної літератури, приблизно 
у 80–85 % пацієнтів з генералізованою і у близько 
50 % хворих очної форм міастенії виявляються 
антитіла до рецепторів ацетилхоліну [1, 3]. Серед 
«серонегативних» пацієнтів можна визначити тих, 
що мають антитіла до м’язово-специфічної тиро-
зин-кінази [4, 5]. 

Враховуючи хронічний характер захворюван-
ня, у хворих на міастенію можуть розвиватися депре-
сивні порушення [6], які можуть впливати на якість 
життя хворих з одного боку, та бути предиктором 
«псевдо-декомпенсації» хворих з іншого [7, 8]. Не-
зважаючи на це, депресивні порушення у хворих на 
міастенію в Україні вивчені недостатньо та потребу-
ють подальшого уточнення з метою оптимізації ліку-
вальної тактики та покращення якості життя хворих.
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3. Мета дослідження
Вивчення депресивних порушень у дорослих 

хворих на міастенію в залежності від клінічної фор-
ми, тривалості та імунологічного типу захворювання 
з метою подальшої оптимізації лікувальної тактики.

4. Методи дослідження 
Було проведено поглиблене клініко-невроло-

гічне, імунологічне обстеження та тестування за 
шкалою депресії Бека 96 хворих (56 жінок та 40 
чоловіків) на міастенію (71 – з генералізованою, 
25 – з очною формою відповідно), що надходили до 
відділення неврології № 1 КЗ «Дніпропетровська 
обласна клінічна лікарня імені І. І. Мечникова» 
протягом 2014–2016 років. Клініко-неврологічне об-
стеження включало збір скарг, анамнезу хвороби 
та життя, проведення поглибленого неврологічного 
огляду. Імунологічне обстеження включало визна-
чення антитіл до рецепторів ацетилхоліну та/або до 
м’язово-специфічної тирозин-кінази у плазмі крові 
методом імуноферментного аналізу (ELISA) на базі 
клінічної лабораторії КЗ «Дніпропетровська обласна 
клінічна лікарня ім. І. І. Мечникова» Середній вік 
хворих складав 50,5±12,4 років, середня тривалість 
захворювання 4,4±1,2 роки.

Хворим проводили клініко-неврологічне, 
імунологічне обстеження та оцінку за шкалою де-
пресії Бека. Обробку даних проводили з викорис-
танням методів параметричної та непараметричної 
статистики (порівняння середніх – за критеріями 
Стьюдента, в тому числі з поправкою Йєйтса, і 
Манна-Уїтні, попарне порівняння за критерієм 
Дункана).

5. Результати дослідження
При аналізі тривалості хвороби було виявлено 

2 піки захворюваності: ранній (перші прояви хворо-
би у віці до 40 років) – у 49 хворих, та пізній (перші 
прояви хвороби у віці понад 60 років) – 47 хворих. 
Так, у групі пацієнтів з раннім початком домінували 
жінки (37 жінок та 12 чоловіків), а в групі з пізнім 
початком захворювання домінували чоловіки (40 чо- 
ловіків та 12 жінок відповідно).

Антитіла до рецепторів ацетилхоліну було 
виявлено у 57 (80,3 %) з 71 хворих з генералізованою 
формою та у 13 (52 %) з 25-ти хворих з очною формою 
міастенії. 

За даними нашого дослідження, у 6 (8,5 %) з  
71 пацієнтів з генералізованою міастенією були вияв-
лені антитіла до м›язово-специфічної тирозин-кінази. 
При очній формі ці антитіла виявлено не було. 

У 8 (11,3 %) з 71 хворих з генералізованою 
формою міастенії та у 12 (48,0 %) з 25 хворих на 
очну форму міастенії антитіл виявлено не було. Цих 
хворих можна віднести до серонегативного типу 
міастенії.

Депресивні прояви у вигляді легкої (32 особи) 
та помірної (34 особи) депресії виявлено у 66 хворих, 
середній показник за шкалою Бека – 12,9±3,45 бали). 
Ці хворі склали відповідно 1 та 2 групу дослідження. 
Всіх інших хворих (без ознак депресивних пору-
шень) віднесли до 3 групи (30 осіб, середній показ-
ник за шкалою Бека – 7,1±1,95 бали).

Нами було проаналізовано прояви депресії в 
залежності від клінічної форми міастенії та серед-
ньої тривалості захворювання (табл. 1) та від імуно-
логічного типу міастенії (табл. 2).

Таблиця 1
Депресивні порушення при різних клінічних формах та тривалості міастенії (n=96)

Клінічна форма міастенії
Прояви депресії

Легка депресія (n=32) Помірна депресія (n=34) Без депресії (n=30)

Очна форма (n=25) 3 (12 %)*# 1 (4 %)*# 9 (36 %)#

Генералізована депресія 
(n=71) 29 (41 %)*# 33(46 %)*# 21 (29 %)#

Середня тривалість хвороби 3,2±1,8*# 3,9±2,1*# 1,2±2,3#

Примітка: * – p>0,05; # – p<0,05

Таблиця 2
Депресивні порушення при різних імунологічних типах міастенії (n=96)

Імунологічний тип міастенії
Прояви депресії

Легка депресія (n=32) Помірна депресія (n=34) Без депресії (n=30)

З антитілами до рецепторів 
ацетилхоліну (n=70) 23 (33 %) 25 (36 %) 22 (31 %)

З антитілами до м’язово-
специфічної тирозин-кінази (n=6) 2 (33 %) 1 (17 %) 3 (50 %)

Серонегативний тип (n=20) 7 (35 %) 8 (40 %) 5 (25 %)

Примітка: p>0,05
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6. Обговорення результатів дослідження
Як видно з табл. 1, у хворих з очною формою 

міастенії депресивні прояви відзначалися рідше, 
ніж у хворих з генералізованою формою. Подібні 
дані наводяться й у роботах [7, 9]. Це може пояс-
нюватися меншим впливом даної форми хвороби 
на повсякденне життя хворих, меншим впливом на 
психологічний стан. 

У хворих з генералізованою формою міастенії 
частота легкої та помірної депресії достовірно не від-
різняються, при цьому достовірно не відрізняється 
й середня тривалість захворювання в цих групах 
пацієнтів. Ці дані співпадають з даними досліджень 
[6, 10]. В той же час, при більш детальному аналізі 
встановлено, що у хворих на генералізовану міасте-
нію без проявів депресії середня тривалість захворю-
вання була достовірно нижчою. Це означає, що саме 
тривалість захворювання має більший вплив на роз-
виток депресивних порушень у хворих на міастенію і 
може бути пов’язаною з поступовим розвитком більш 

глибоких клінічних проявів, необхідністю підвищу-
вати дози лікарських препаратів, частотою розвитку 
ускладнень, що й впливає на розвиток депресії. 

З табл. 2 випливає, що наявність та ступінь 
проявів депресивних порушень не залежить від вияв-
лення у хворих антитіл до рецепторів ацетилхоліну, 
антитіл до м’язово-специфічної тирозин-кінази або 
їх відсутності. Це означає, що на розвиток депресив-
них розладів не впливають імунологічні зміни, що 
лежать в основі розвитку міастенії.

7. Висновки
1. Розвиток депресивних порушень у хворих 

на міастенію збільшується з тривалістю перебігу 
хвороби. 

2. Депресивні прояви більш виражені у хворих 
на генералізовану міастенію порівняно з хворими з 
очною формою. 

3. Розвиток та ступінь депресивних проявів не 
залежить від імунологічного типу міастенії.
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