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Резюме. Статья освещает принципы комплексной гериатрической оценки междисциплинарного диа-
гностического процесса, направленного на разработку плана лечения, долговременного наблюдения и под-
держки человека пожилого возраста. Рассмотрен гомеорез как «траектория изменения состояния физио-
логических систем, всего организма в течении жизни». Определение гомеореза позволяет прогнозировать 
возрастное развитие, его естественное, ускоренное или замедленное старение. Особое внимание уделено 
возрастным особенностям функционирования различных органов и систем. Обоснована необходимость ком-
плексной гериатрической оценки для составляения индивидуального плана ведения пациента, реализация 
которого возможна при объединенных усилиях гериатра и команды медицинских специалистов, родствен-
ников, работников социальной службы. Акцентировано внимание на здоровом старении. Его определении, 
как процесса развития и поддержания функциональной способности для обеспечения благосостояния в по-
жилом возрасте. Определены многочисленные направления и пути для практических мероприятий по со-
действию здоровому старению с другом общей целью: довести до максимума функциональную способность.

Ключевые слова: комплексная гериатрическая оценка, гомеорез, пожилой возраст, компоненты ком-
плексной гериатрической оценки, здоровое старение, гериатрическая помощь.

THE BASICS OF COMPREHENSIVE GERIATRIC ASSESSMENT. HOMEORESIS AS A PREDICTOR OF FUNCTIONAL 
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Abstract. Today, for the first time in history, most people can expect to reach the age of 60 and over. Combined 

with a marked decrease in fertility, such an increase in life expectancy leads to a rapid aging of the population 
worldwide and puts a priority on the prevention of age-related pathology health of the elderly. Ukraine belongs to 
the demographically old countries of the world.

The article highlights the principles of comprehensive geriatric assessment – an interdisciplinary diagnostic pro-
cess aimed at developing a treatment plan, long-term follow-up and support for the elderly. Homeoresis is con-
sidered as «the trajectory of change in the state of physiological systems, of the whole organism during life». The 
definition of homeoresis allows you to predict the age of development, its natural, accelerated or slow aging. The 
components of the complex geriatric assessment, including determination of the physical, functional, psychological 
and social status of the subject, are reflected. Particular attention is given to the age peculiarities of the functioning 
of different organs and systems, which must be taken into account in the development of a targeted geriatric care 
strategy. According to the results of a comprehensive geriatric assessment, an individual plan of patient manage-
ment is drawn up, the realization of which is possible with the combined efforts of a geriatrician and a team of medi-
cal specialists, relatives and social service workers. Emphasis is placed on healthy aging. Its definition as a process of 
development and maintenance of functional capacity for well-being in old age. Numerous directions and ways for 
practical measures to promote healthy aging have been identified with one common goal: to maximize functional 
capacity. Numerous medical, social and psychological needs, which are shaped by age, determine the need to de-
velop and implement a state system of comprehensive measures of medical and social assistance to the elderly. The 
World Aging and Health Report, published in 2015, focuses on healthy aging. The guidelines define it as the process 
of developing and maintaining a functional capability that ensures well-being in the elderly. Numerous directions for 
practical measures to promote healthy aging have been identified with one common goal: to maximize functional 
capacity. There are two main ways of achieving these priorities: developing and maintaining individual vitality and 
empowering people with reduced functional capacity to perform important activities for them.

Geriatrics is one of the youngest and most humane medical specialties that not only helps solve longevity but 
also contributes to the moral revival of society.
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healthy aging, geriatric care. 
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Звʼязок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота є фрагментом НДР: «За-
кономірності морфогенезу органів, тканин та нер-
вово-судинних утворів у нормі, при патології та під 
впливом екзогенних чинників», № державної реє-
страції 0118U004457.

Міастенія (М) – аутоімунне нервово-м’язове за-
хворювання з групи антитільних хвороб рецепторів, 

що проявляється слабкістю і патологічною втомою 
поперечно-посмугованих м’язів [1].

Міастенія є рідкісним захворюванням, проте най-
більш поширеним порушенням нервово-м’язового 
з’єднання. За оцінками, захворюваність на міастенію 
складає від 5 до 30 випадків на один мільйон насе-
лення у рік, а розповсюдженість хвороби оцінюєть-
ся в межах 10-20 випадків на 100000 населення [2]. 
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Розповсюдженість міастенії в Україні, у порівнянні з 
іншими країнами, нижча, що можливо є наслідком 
недостатнього рівня діагностики та обліку хворих з 
цією нозологією. Так, за даними епідеміологічних 
досліджень, середньорічна захворюваність міас-
тенією в середньому складає 5,16 випадків на 100 
тис. населення. Необхідно зазначити, що частота за-
хворюваності у міських жителів вища в порівнянні з 
мешканцями сільської місцевості (61,43% та 38,57% 
відповідно) [3].

У розвитку міастенії напевне мають значення 
стать та вік пацієнтів, оскільки до 40 років співвідно-
шення жінок та чоловіків складає 3:1 і 9:1 в залеж-
ності від форми захворювання, у період від 40 до 50 
років та в період статевого дозрівання співвідношен-
ня приблизно однакове. Міастенія у дітей на терито-
рії Європи та Північної Америки зустрічається рідко, 
що складає від 10% до 15% випадків, а в азіатських 
країнах 50% пацієнтів становлять діти до 15 років в 
основному з очною формою захворювання [4].

Діагноз М пов’язаний з підвищеною смертністю, 
яка поступово знижується, що пов’язано з постійним 
прогресом у медицині, покращенням діагностики, 
лікування та невідкладної допомоги. Пацієнти з мі-
астенією зазвичай мають відносно сприятливий про-
гноз, хоча тривалість їх життя коротша, ніж у відпо-
відної популяції здорових людей. Середньорічний 
коефіцієнт смертності у хворих з М складає 1,8 на 1 
млн. (в діапазоні 1,5-2,2). Смертність, пов’язана без-
посередньо з міастенією, як основною причиною 
або як супутнім захворюванням, складає 1,4 на 1 
млн. населення (діапазон 1,1-1,8). Вікові показники 
смертності нижче до 50 років, після чого поступово 
збільшуються з віком у обох статей. Після 60 років 
летальність вища у чоловіків, ніж у жінок. Загальна 
тривалість життя через 3, 5, 10 і 20 років після поста-
новки діагнозу складає 85%, 81%, 69% та 63% відпо-
відно [5,6].

Зважаючи на вище вказане, міастенія залишаєть-
ся важливою медико-соціальною проблемою, що 
потребує всебічного її вивчення.

Сучасна класифікація міастенії ґрунтується на па-
тогенезі (профілі антитіл), віку початку захворювання 
і генералізації процесу, а також її зв’язку з патологією 
тимуса, що має значення для лікування та прогнозу 
[7,8,9]:

(1) → пов’язана з антитілами до ацетилхолінових 
рецепторів (АХР) з раннім або пізнім початком (до 
або після 50 років) або з тимомою;

(2) → М пов’язана з антитілами до м’язово-
специфічної тирозинкінази (МСТ); 

(3) → М пов’язана з антитілами до ліпопротеїн-
зв’язаного білка (ЛБ4);

(4) → очна форма М: проявляється ураженням 
лише зовнішніх м’язів ока; 

(5) → серонегативна M: без виявлених антитіл до 
МСТ та ЛБ4.

У патогенезі міастенії певну роль мають спад-
кові фактори, що підтверджується поширеністю за-
хворювання у членів однієї сім’ї та у монозиготних 
близнюків. Частота сімейної М у загальній кількості 
пацієнтів становить приблизно 3–4% [10], а частота 
захворювання у монозиготних близнюків – приблиз-
но 35%. Це свідчить про наявність генетичних факто-

рів, які, ймовірно, беруть участь у сприйнятливості до 
M. Однак, узгодженість M лише у 35% монозиготних 
близнюків підкреслюють також важливу роль в еті-
ології цього захворювання факторів зовнішнього се-
редовища [11].

Велика кількість аутоімунних захворювань, в 
тому числі і міастенія, пов’язані з геном людського 
лейкоцитарного антигену (HLA). Повідомляється, 
що гаплотип AH8.1 пов’язаний з раннім початком 
M у населення Кавказу. Також встановлено, що HLA-
B*08:01 та HLA-C*07:01 пов’язані з раннім початком 
АХР-M; HLA-DQA1 і HLA-DQB1 асоціюються з пізнім 
настанням АХР-M, а HLA-DQB1*05:02 асоціюється з 
МСТ-M. Дослідженнями в різних популяціях встано-
вили асоціацію алелів DQ*5 з МСТ-M [12,13,14]. Крім 
того, були виявлені деякі асоційовані з міастенією не 
пов’язані з HLA локуси: цитотоксичний Т-лімфоцит 
асоційований протеїн 4; рецептор фактору некрозу 
пухлини надсімейства 11A; нерецепторна тирозин-
фосфатаза типу 22 та ін. [15,16]. Також припускають, 
що аберантна структура АХР може сприяти аутоіму-
нізації.

Міастенія є класичним прикладом реакції гіпер-
чутливості ІІ типу. Проте її патогенез залежить від 
форми захворювання. Аутоантитіла класу IgG спря-
мовані проти антигенів, що експресуються на по-
верхні клітини або у позаклітинному матриксі та 
викликають органоспецифічне пошкодження. Міас-
тенія може бути викликана аутоантитілами різних 
підкласів IgG: мішенню для антитіл підкласів IgG1 та 
IgG3 є АХР; для IgG1 й IgG2 – ЛБ4, а IgG4 спрямовані 
проти МСТ [17]. 

Антитіла до АХР індукують патогенетичні механіз-
ми трьома основними шляхами:

активація класичного каскаду комплементу [18]; 
зв’язування та зшивання АХР антитілами, що при-

водить до деградації і зниження щільності ацетилхо-
лінових рецепторів на м’язових клітинах [19,20]; 

пряме інгібування функції АХР шляхом перешко-
джання зв’язування ацетилхоліну або блокування 
каналів [21].

Антитіла IgG4 до МСТ виключно блокують вза-
ємодію ЛБ4-МСТ, що призводить до зниження фос-
форилювання м’язовоспецифічної тирозинкінази, 
перериваючи таким чином сигнальну вісь та зни-
жуючи щільність ацетилхолінових рецепторів [22]. 
Патогенетичні механізми при ЛБ4-М ще не вивчені, 
проте припускають, що антитіла перешкоджають 
зв’язування ЛБ4 з аргініном або МСТ [23].

Ідентифікація джерела аутоантитіл має важ-
ливе значення, так як клітини, що продукують ан-
титіла, є основними терапевтичними мішенями. 
Антитіла продукуються антигенспецифічними під-
групами В-клітин, тобто коротко- та триваложи-
вучими плазматичними клітинами. Для активації 
В-лімфоцитів необхідна допомога Т-клітин, тому мі-
астенія класифікується як В-клітинноопосередковане 
Т-клітиннозалежне аутоімунне захворювання.

В-лімфоцити залежать від активації Т-клітинами, 
які розпізнають той самий антиген, а відбір ауторе-
активних Т-лімфоцитів вважається більш суворим 
процесом. Т-клітини підлягають відбору до аутоан-
тигенів в тимусі, особливо в мозковій його речовині. 
Тут транскрипційний фактор аутоімунного регулято-



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2019 – Вип. 4, том 2 (154) 49

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

ра (ТФАР), експресія якого регулюється естрогеном, 
індукує ектопічну експресію антигенів в медулярних 
епітеліальних клітинах тимуса (мЕКТ). Ці антигени 
безпосередньо або після передачі антигену анти-
генпредставляючими клітинами представляються 
через мЕКТ Т-лімфоцитам, які розвиваються [24,25]. 
Вважається, що патології тимусу, такі як гіперплазія 
або тимома, сприяють дефектам центральних меха-
нізмів толерантності і виходу специфічних для АХР 
Т-лімфоцитів [26]. До цих механізмів відносяться: де-
фектний прояв транскрипційного фактора аутоімун-
ної регуляції в мЕКТ [27]; пригнічення транскрипції 
ТФАР естрогеном, що може пояснити переважання 
захворювання у жінок [28]; відсутність мозкової ре-
човини тимуса і клітин, які залучені до відбору при 
тимомі [29]; гіперпластичні та неопластичні зміни 
мЕКТ, які представляють антиген або пригнічують го-
ловний комплекс гістосумісності ІІ [30,31]; аберантна 
експресія прозапальних цитокінів [32].

Пацієнти з АХР-М часто мають патології тимуса, 
що підтверджується клінічним покращенням у па-
цієнтів з АХР-М після тимектомії [3,33,34,35]. У па-
цієнтів з МСТ-M не виявляються аномалії тимуса та 
клінічної користі тимектомії не спостерігається [36]. 
Роль тимуса при ЛБ4-М не встановлена, лише при 
наявності додаткових антитіл до МСТ або АХР може 
спостерігатися гіперплазія тимуса. Ця форма захво-
рювання зустрічається переважно у жінок, характе-
ризується загальною м’язовою слабкістю, що прояв-
ляється після зараження новим ізотипом Leptospira 
interrogans [37,38].

Морфологічних критеріїв діагностики міастенії 
недостатньо. Тому для постановки діагнозу даного 
захворювання необхідно враховувати етіологічні, 
клінічні і генетичні фактори. Для повноцінної мор-
фологічної діагностики необхідно використовувати 
світлооптичні, гістохімічні, ензимогістохімічні, іму-
номорфологічні і електронно-мікроскопічні методи 
дослідження. При тяжкій міастенії в м’язах інколи 
спостерігається запальна інфільтрація, атрофія по-
одиноких м’язових волокон, на пізніх стадіях – не-
йрогенна атрофія. Захворювання характеризується 
зникненням ацетилхолінових рецепторів і субнев-
рального складчастого апарату м’язових волокон 
[39].

При гістохімічному дослідженні біопсії в м’язі 
виявляється значне зниження активності ацетилхо-
лінестерази та посилення реакції НАД-Н окисного 
ферменту на нервово-м’язовому з’єднанні. Також 
спостерігається помірне збільшення вмісту глікогену, 
а в поодиноких випадках жирових включень [40].

Наводимо приклад летального випадку генера-
лізованої міастенії з раннім початком, вторинною 
м’язовою слабкістю у верхніх та нижніх кінцівках з 
супутнім гломерулонефритом.

Жінка Ц., 42 років, госпіталізована до відділенні 
анестезіології та інтенсивної терапії Полтавської об-
ласної клінічної лікарні в тяжкому стані, у ступорі зі 
скаргами на задишку та загальну слабкість. З анам-
незу відомо, що хворіла близько тижня, коли після 
фізичного навантаження з’явився біль в ділянці шиї 
та спини, займалася самолікуванням, хворіла на хро-
нічну хворобу нирок близько 13 років, з приводу якої 
лікувалася у стаціонарі.

Хвора терміново госпіталізована до реанімацій-
ного відділення, де була обстежена лабораторно 
та інструментально. Консультована кардіологом, 
нейрохірургом, невропатологом, рентгенологом, 
пульмонологом, ендокринологом, нефрологом, гі-
некологом, офтальмологом. На основі результатів 
обстеження та консультаційних заключень був вста-
новлений діагноз: Міастенія, генералізована форма, 
вперше виявлена, з вторинною м’язовою слабкістю у 
верхніх та нижніх кінцівках, з вторинною дихальною 
недостатністю. Позагоспітальна субтотальна двобіч-
на пневмонія, тяжкий перебіг, ДН ІІ-ІІІ ст. Змішаний 
зоб І ст. Аденома лівого наднирника. Вторинна карді-
оміопатія на тлі анемії, уремії. Політропна шлуночко-
ва тахікардія по типу «піруету». Ознаки АВ дисоціації. 
АВ-блокада І ст. Блокада передньої гілки лівої ніжки 
пучка Гісса, СН ІІА, ФК ІІ ст. зі збереженою фракцією 
викиду. Симптоматична артеріальна гіпертензія. Не-
достатність мітрального клапана І-ІІ ст. зі збереже-
ною фракцією викиду лівого шлуночка. ХХН І: гломе-
рулонефрит, сечовий синдром, латентний перебіг, 
ускладнений вторинною нефропатією з порушенням 
функції нирок ІІ ст. Пухлиноподібне утворення пра-
вих придатків матки. Інтоксикація. 

Незважаючи на проведене лікування згідно вста-
новленого діагнозу стан хворої залишався тяжким і 
на другий день стаціонарного лікування пацієнтка 
померла.

Після патологоанатомічного розтину трупа та про-
ведення гістологічного дослідження некропсійного 
матеріалу діагноз підтвердився та був уточнений 
морфологічно. При мікроскопічному дослідженні 
тканини нирок не було виявлено проліферації клітин 
та запальних змін в клубочках, на основі чого діагнос-
товано гломерулонефрит з мінімальними змінами 
(за Thomson, 1994). В наднирнику виявили світлоклі-
тинну аденому, в правому яєчнику – дермоїдну кісту. 
При бактеріологічному дослідженні тканини легені 
виділена Klebsiella pneumoniaе, що була збудником 
пневмонії. Крім того, були знайдені залозисто-кістоз-
на гіперплазія ендометрію, фіброміома тіла матки, 
що є проявами підвищення активності естрогенів.

Проте, залишається відкритим питання про при-
чину розвитку міастенії. У сучасній літературі є дані 
про зв’язок міастенії та гломерулонефриту [41].

Міастенія рідко асоціюється з нефропатією. Ме-
ханізм розвитку нефротичного синдрому полягає 
у дисбалансі між Т-хелперами 1 та 2 класів. При мі-
астенії дисфункція Т-клітин призводить до продукції 
лімфокінів, які підвищують проникність гломеруляр-
ної базальної мембрани [42]. Крім того, постійно 
збільшується кількість доказів про зв’язок нефропатії 
та патології тимуса, але нефротичний синдром, як 
системний прояв захворювання тимуса, зустрічаєть-
ся рідко та переважно у дітей [43].

В даному випадку пацієнтка хворіла на гломе-
рулонефрит більше 13 років, а міастенія у жінки ви-
явлена вперше, тому дисфункція Т-лімфоцитів, що 
виникла при гломерулонефриті, могла призвести до 
розвитку міастенії. Крім того, М не супроводжувалась 
змінами тимуса. Так як, форми міастенії з антитілами 
до МСТ та ЛБ4 не пов’язані з патологією тимуса, це 
дає можливість припустити у пацієнтки міастенію з 
антитілами до ЛБ4. Що також підтверджується клі-
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нічним перебігом захворювання, який характеризу-
вався загальною м’язовою слабкістю. 

Оскільки у пацієнтки розвинулась пневмонія, 
що була спричинена умовно-патогенною бактері-
єю Klebsiella pneumoniaе, залишається неясним чи 
могла розвинутися міастенія до розвитку патології 
тимуса, оскільки на розтині його змін не виявлено. 
Повідомляється лише про одинокі випадки тимоми 
та гіперплазії тимуса, які розвивалися через декілька 
років після початку міастенії або гломерулонефриту 
з мінімальними змінами та розвитку гіперплазії тим-
уса з нормальним його розміром [43,44].

Висновки. Незважаючи на рідкість поєднання 
міастенії та гломерулонефриту, клініцисти повинні 
пам’ятати про патогенетичний зв’язок цих захворю-
вань. Якщо гломерулонефрит з мінімальними зміна-
ми, який спостерігається частіше у дітей, діагносто-
ваний у дорослого, лікарі повинні шукати потенційну 
причину, таку як міастенія та інші, пов’язані з тим-
усом захворювання. Розвиток міастенії не завжди 
пов’язаний з патологією тимуса, а може виникати в 
результаті дисбалансу між Т-лімфоцитами, продукці-
єю антитіл до різних складових частин рецепторного 
апарату синапсу.
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ЕТІОЛОГІЮ, ПАТОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГІЮ МІАСТЕНІЇ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА 
ВИПАДОК ІЗ ПРАКТИКИ

Филенко Б. М.
Резюме. Міастенія є рідкісним захворюванням, проте найбільш поширеним порушенням нервово-

м’язового з’єднання, що має високий рівень інвалідизації та смертності. Тому, міастенія залишається важли-
вою медико-соціальною проблемою, що потребує всебічного її вивчення. У патогенезі міастенії грають роль 
спадкові фактори, що пов’язані з геном людського лейкоцитарного антигену. Міастенія є класичним прикла-
дом реакції гіперчутливості ІІ типу. Проте її патогенез залежить від форми захворювання, що характеризується 
утворенням антитіл різних підкласів IgG, для яких мішенями є складові рецепторного апарату синапсу. 
Ідентифікація джерела аутоантитіл має важливе значення, так як клітини, що продукують антитіла, є основ-
ними терапевтичними мішенями. Пацієнти з антитілами до ацетилхолінових рецепторів мають патологію 
тимуса, а у хворих з антитілами до м’язово-специфічної тирозинкінази і до ліпопротеїн-зв’язаного білка 4 ти-
моми або гіперплазії тимуса, не спостерігається. Морфологічних критеріїв діагностики міастенії недостатньо. 
Тому, для постановки діагнозу даного захворювання необхідно враховувати етіологічні, клінічні та генетичні 
фактори.

Наводимо приклад летального випадку генералізованої міастенії з раннім початком, вторинною м’язовою 
слабкістю у верхніх і нижніх кінцівках з супутнім гломерулонефритом та обговоренням патогенетичних осо-
бливостей зв’язку цих захворювань. При діагностиці гломерулонефриту з мінімальними змінами у дорослого 
пацієнта, лікарі повинні шукати потенційну причину, таку як міастенія та інші, пов’язані з тимусом захворю-
вання. 

Ключові слова: міастенія, гломерулонефрит, патогенетичний зв’язок, тимома, гіперплазія тимуса.

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОЛОГИЮ, ПАТОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГИЮ МИАСТЕНИИ: ОБЗОР ЛИТЕ-
РАТУРЫ И СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Филенко Б. Н.
Резюме. Миастения является редким заболеванием, однако наиболее распространенным нарушением 

нервно-мышечного соединения, имеет высокий уровень инвалидизации и смертности. Поэтому, миастения 
остается важной медико-социальной проблемой, требующей всестороннего ее изучения. В патогенезе ми-
астении играют роль наследственные факторы, связанные с геном человеческого лейкоцитарного антигена. 
Миастения является классическим примером реакции гиперчувствительности II типа. Однако ее патогенез 
зависит от формы заболевания, характеризующееся образованием антител различных подклассов IgG, для 
которых мишенями являются составляющие рецепторного аппарата синапса. Идентификация источника ау-
тоантител имеет важное значение, так как клетки, продуцирующие антитела, являются основными терапев-
тическими мишенями. Пациенты с антителами к ацетилхолиновым рецепторам имеют патологию тимуса, 
а у больных с антителами к мышечно-специфической тирозинкиназе и к липопротеин-связанному белку 4 
тимомы или гиперплазии тимуса, не наблюдается. Морфологических критериев диагностики миастении не-
достаточно. Поэтому, для постановки диагноза данного заболевания необходимо учитывать этиологические, 
клинические и генетические факторы.

Приводим пример летального исхода генерализованной миастении с ранним началом, вторичной мы-
шечной слабостью в верхних и нижних конечностях с сопутствующим гломерулонефритом с обсуждением 
патогенетических особенностей связи этих заболеваний. При диагностике гломерулонефрита с минимальны-
ми изменениями у взрослого пациента, врачи должны искать потенциальную причину, такую как миастения 
и другие, связанные с тимусом заболевания.

Ключевые слова: миастения, гломерулонефрит, патогенетическая связь, тимома, гиперплазия тимуса.
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Стаття є фрагментом НДР «Удоско-
налення профілактики та лікування стоматологічних 
ускладнень хіміотерапії у хворих на рак молочної за-
лози», № державної реєстрації 0117U006958.

Вступ. Тисячі пацієнтів щорічно отримують проти-
ракову хіміотерапію в усьому світі. На сьогоднішній 
день, в Україні 800 тисяч людей мають онкологічні 
захворювання. За прогнозом, до 2020 року кількість 
тих, хто вперше захворів на рак, може досягти 200 
тис. на рік, а загальна кількість онкохворих значно 
перевищить мільйон чоловік. В Запорізькій області 
за 2012-2014 роки на кожні 100 тис. населення було 
зареєстровано близько 450 випадків нових онколо-
гічних захворювань щорічно (дані регіонального кан-
цер-реєстру). За думкою Jerome Rothstein, хіміотера-
певтичне лікування було і залишається одним з таких 
методів, що найчастіше застосовуються для лікуван-
ня злоякісних новоутворень [1]. У 40-80% хворих, 
проведення хіміотерапевтичного лікування може ви-
кликати специфічні стоматологічні ускладнення [2].

За думкою B. Rapone, G.M. Nardi, пацієнти, які 
пройшли санацію порожнини рота, з меншою ймо-
вірністю отримають важкі ускладнення від їх проти-

ракового лікування, ніж пацієнти з поганим станом 
здоров’я порожнини рота. Стоматологічне лікуван-
ня перед, під час і після хіміотерапії вимагає спеці-
альних знань. Мета стоматологічного огляду перед 
хіміотерапією – визначити існуючу або потенційну 
інфекцію порожнини рота [3]. Контроль інфекції по-
рожнини рота повинен призначатися перед почат-
ком хіміотерапії, оскільки попередити ускладнення 
значно простіше, ніж потім боротися з його наслід-
ками.

Мета дослідження. У даній статті ми вирішили 
систематизувати найбільш розповсюджені стомато-
логічні ускладнення хіміотерапевтичного лікування 
хворих на онкологічні захворювання. 

Об’єкт і методи дослідження. Було проведено 
пошук у базах даних: PubMed-Medline, Cochrane 
Library і Scopus. Використовували наступні ключові 
слова «оральний мукозит», «профілактика» і «ліку-
вання» термінами «онкологія» «хіміотерапія», «ксе-
ростомія», «дисгезія». Було отримано 358 статей, з 
яких 126 відповідали критеріям включення. 

Результати дослідження. Згідно з даними Hai 
Ming Wong, велика кількість антинеопластичних ре-
човин (хіміотерапевтичних агентів) «стоматотоксич-

A MODERN VIEW OF THE ETHIOLOGY, PATHOGENESIS, PATOMORPHOLOGY OF MYASTENIA: LITERATURE RE-
VIEW AND CASE REPORT

Filenko B. M.
Abstract. Myasthenia gravis is a rare disease, but it is the most common neuromuscular disorder that has a high 

rate of disability and mortality. Therefore, myasthenia remains an important medical and social problem that needs 
to be thoroughly studied. Hereditary factors associated with the human leukocyte antigen gene play a role in the 
pathogenesis of myasthenia gravis. Miasthenia is a classic example of a type II hypersensitivity reaction. However, 
its pathogenesis depends on the form of the disease, characterized by the formation of antibodies of different sub-
classes of IgG for which the targets are the components of the receptor apparatus of the synapse. Identification of 
the source of autoantibodies is important, as antibody-producing cells are the main therapeutic targets. Antibodies 
are produced by antigen-specific subgroups of B-cells, that are short-and long-lived plasma cells. T-cell assistance is 
required for B-lymphocyte activation, so myasthenia is classified as B-cell-mediated T-cell-dependent autoimmune 
disease. Acetylcholine-myasthenia patients often have thymic pathology, which is confirmed by clinical improve-
ment in acetylcholine-myasthenia patients after thymectomy. Thymus abnormalities are not detected in patients 
with muscle-specific kinase-myasthenia and no clinical benefit of thymectomy is observed. The role of the thymus in 
lipoprotein-specific protein 4-myasthenia is not established, only in the presence of additional antibodies to muscle-
specific kinase or lipoprotein-specific protein 4 can be observed thymus hyperplasia. This form of the disease is 
predominantly found in women, characterized by general muscular weakness. There are not enough morphological 
criteria for the diagnosis of myasthenia gravis. Therefore, the diagnosis of this disease must take into account the 
etiological, clinical and genetic factors. For complete morphological diagnostics it is necessary to use light-optical, 
histochemical, enzymohistochemical, immunomorphological and electron-microscopic methods of investigation.

Here is an example of a lethal case of generalized myasthenia gravis with early onset, secondary muscle weak-
ness in the upper and lower extremities with concomitant glomerulonephritis, discussing the pathogenetic features 
of these diseases. Myasthenia is rarely associated with nephropathy. The mechanism of nephrotic syndrome devel-
opment is an imbalance between T-helper classes 1 and 2. In myasthenia, T-cell dysfunction leads to the production 
of lymphokines, which increase the permeability of the glomerular basement membrane. Doctors should look for a 
potential cause, such as myasthenia gravis and other thymus-related diseases, diagnosing glomerulonephritis with 
minimal changes in the adult.

Key words: myasthenia gravis, glomerulonephritis, pathogenesis, thymoma, thymic hyperplasia.
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