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Резюме
В данной статье представлено собственное наблюдение сочетания двух дизиммунных заболеваний нервной системы: 
миастении и рассеянного склероза. Распространенность и катамнез описанных сочетаний нуждаются в дальнейшем 
изучении, т.к. вопросы патогенеза данной ассоциации остаются до конца нерешенными: случайность ли  это или часть 
неспецифической реакции иммунной системы и генетической предрасположенности.
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Summary
We report case of combination of two rare diseases: myasthenia and central nervous system demyelinating disease: multiple 
sclerosis. Prevalence and catamnesis described combinations require further study, since the pathogenesis of this association 
remain unresolved until the end: whether it is a coincidence or part of a non-specific immune response, and genetic predisposition. 
Key words: myasthenia, multiple sclerosis, demyelinating diseases, autoimmune processes

Введение
В неврологической практике мы часто сталкива

емся с проблемой коморбидности, и это лежит в основе 
формирования специализированных направлений меди
цинской науки: нейроурологии, ангионевролоии, нейро
эндокринологии и т.п. Но встречаются и менее изучен
ные сочетания хронических аутоиммунных заболеваний 
нервной системы, например, наличие у одного пациента 
заболевания нейромышечной передачи и демиелинизи
рующего поражения центральной нервной системы (ДЗ 
ЦНС) [1, 2, 3]. Вопрос о патогенезе данной ассоциации 
до сих пор остается нерешенным: является ли она частью 
неспецифической иммунной реакции и генетической 
предрасположенности или исключительно случайна [2, 
4,5].

Известно, что какой-либо аутоиммунный процесс в 
организме увеличивает риск развития сходного по пато
генезу состояния с поражением других органов и систем. 
Недавнее крупное эпидемиологическое исследование по
пуляции больных миастенией в Швеции установило, что 
риск развития каких-либо аутоиммунных состояний при 
наличии МГ достоверно выше на 22%, при этом в группе 
высокого риска находятся молодые люди и женщины [6]. 
Так, среди пациентов, страдающих М., наиболее часто 
встречаются сахарный диабет 1 типа, ревматоидный ар
трит и псориаз [6], несколько реже - заболевания щито

видной железы и неспецифические изменения иммунной 
системы: аутоантитела в сыворотке крови и гнездовая 
алопеция [1,2]. Помимо этого, М. может являться одним 
из проявлений множественных аутоиммунных синдро
мов, включающих такие состояния, как тромбоцитопе- 
ннческая пурпура, сидром Шегрена, системная красная 
волчанка, витилиго и другие заболевания [3].

Мы приводим описание собственного наблюдения 
сочетания миастении и ДЗ ЦНС.

Клинический случай
Больную М., 50 лет, беспокоят эпизоды двоения, 

опущение левого века во второй половине дня, периоди
ческое недержания мочи, онемение левой половины тела. 
Анамнез заболевания: в возрасте 43 лет установлен диа
гноз: миастения, глазная форма - на основании клиниче
ского осмотра, стандартного фармакологического теста с 
прозерином, результатов элекгронейромиографии (рис. 
1). Компьютерная томография средостения патологии не 
выявила. Назначена терапия: пиридостигмина бромид 
(калимин) 120мг/сут. На фоне лечения развилась стойкая 
ремиссия миастении. Через год присоединилось систем
ное центральное головокружение, шаткость при ходьбе, 
затем, по прошествии нескольких месяцев, появились 
жалобы на слабость в нижних конечностях, нарушение 
ходьбы.
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Рис. 1. Электронейромнографня пациентки М. (выраженное нарастание декремента).

Авторы Гад
исследования

Количество
пациентов

Стаж М Г
годы

Форма МГ AChR-Ab Тиыжтоыия Стаж PC. 
годы

Течение
PC

ПИТР С

Margofoetal. 1945 1 (* .4 4 ) 19 Гл — Нет 3 Рем —
PaBanetaL 1972 1 (* .2 9 ) 3 Ген — Нет 2 Рем-прог —
AJtaetal. 1974 4 (ж-3; м-1) 17.5* Ген — 3*да, 1-нет 10.6* Рем —
Achariet al. 1976 И * .  34) 2 Ген — Нет 11 Рем-прог —
Loand
Faasby

1983 1 (ж/26) 1 Ген Да Да <1 Рем —

Shakir at al. 1963 1 (ж. 30) 12 Ген Да Да 5 Рем-прог —
SomeretaL 1989 2 (ж) 11.21 Ген Да Да 11.25 Рем —
Fupoka etaL 1993 1 (* ) 22 Ген — Нет <1 Рем-прог —
Blake at al. 1997 1 (ж, 39) <1 Геи Да Нет 16 Рем Инт0-1Ь
F ra e e ta l. 2000 1 (ж. 35) <1 Геи Да Нет 17 Рем ГА
(abtteretal. 2003 8 (ж-7; м-1) 8.4* 2-гвм, 

6-Г л
4-да 3-да 8.3* 7-рем:

1-втор-прог
1- Инт£-1а

Dioniskrtfe a! al. 2004 2 (ж) <1 Ген Да Нет 3. 17 Рем Имт£-1Ь
BartletaL 2009 5 (ж) 3 Ген Нет 2-да 4 Рем Нет

Рис. 2. Характеристика сочетания миастении и рассеянного склероза.
Примечание: гл -  глазная форма миастении, ген -  генерализованная форма миастении, рем -  ремиттирующий тип 

течения PC, рем-прог -  ремиттирующе-проградиентное течение PC.

В неврологическом статусе: сознание ясное, ори
ентирована верно, легкий полуптоз слева, положи
тельные пробы на мышечную утомляемость (усиление 
левостороннего птоза, двоения нет). Сухожильные 
рефлексы симметрично повышены, брюшные отсут
ствуют, вызывается симптом Тремнера, Бабинского с
2-х сторон, снижена болевая и вибрационная чувстви
тельность в левых конечностях, легкая статическая 
атаксия вправо. Магнитно-резонансная томография 
головного мозга выявила множественные овальные 
и округлые очаги демиелинизации, расположенные в 
белом веществе полушарий, перивентрикулярно и юк- 
стакортикально, один очаг определяется в мозолистом 
теле, а также в правой гемисфере мозжечка; очаги раз
мером от 0,4 до 1,5 см. Сочетание клинической карти
ны, данных анамнеза и характерных нейровизуалнза- 
ционных изменений позволило установить рассеянный 
склероз. Течение заболевания имело «мягкий», ремит
тирующий характер, иммуномодулирующие препара
ты пациентка не получала.

Резултаты и обсуждение
Представленный случай является иллюстрацией 

редкого сочетания ДЗ ЦНС и миастении у женщины с 
дебютом в молодом возрасте, миастения была диагности
рована на фоне уже установленного PC, что согласуется с 
большинством сообщений в мировой научной литературе 
[8, 9, 10]. В настоящее время известно около трех десят* 
ков совместных случаев миастении и PC (рис. 2).

В большинстве описаний PC предшествовал раз
витию миастении, имел ремиттирующее, «неагрессив
ное» (EDSS < 2,06) течение. Примерно с равной частотой 
регистрировались, как глазная, так и генерализованная 
формы миастении. Часть этих пациентов (12 чел.) полу
чали лечение препаратами, изменяющими течение PC 
(интерфероны-1 а, -1(3 или глатирамера ацетат) в дебюте 
нейромышечной патологии [7]. Развитие миастении на 
фоне терапии препаратами интерферонов может быть 
следствием модуляции иммунного ответа: усиления Th2- 
клеточных реакций, увеличения продукции аутоантител 
[7, 8]. С другой стороны, такое сочетание двух заболева



ний может быть случайным, возникшим вне зависимости 
от наличия иммуномодулирующей терапии [7], как в при
веденном нами случае. Кроме того, в литературе встреча
ются описания сочетания с оптикомиелитом, оптическим 
невритом, острым рассеянным энцефаломиелитом [7,13, 
13].

Ряд исследований, выполненных в Финляндии, Ка
наде, Иране, показал, что распространенность подобной 
коморбидности в десятки раз выше, нежели ожидаемая 
в популяции, что исключает случайность сочетания [1, 
3]. Безусловно, предпосылки для развития подобного 
сочетания существуют: доказанный риск развития ауто
иммунных заболеваний на фоне миастении, наличие 
общих, характерных для большинства аутоиммунных со
стояний признаков: преобладание женщин, молодой воз
раст, генетические факторы (общие аллели HLA -  DR2, 
некоторые другие гены: CTLA-4).

Накапливается все больше данных о роли ЦНС в 
развитии миастении: сообщалось о признаках патологи
ческого повышения иммунной активности в цереброспи
нальной жидкости в виде увеличения популяции свобод
ных лимфоцитов, появлении антител к ацетилхолиновым 
рецепторам [4], возрастания экспрессии регуляторных 
молекул (CD72) на В-лимфоцитах как при миастении, так 
и PC [7] и возможном участии белка аквапорина-4 в раз
витии миастении [2]. В связи с этим все больше ученых 
склоняется к мнению о наличии общих механизмов раз
вития миастении и ДЗ ЦНС [1,2, 3].

Заключение
С каждым годом растет число описанных случаев 

сочетания миастении и заболеваний ЦНС, хотя общее
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