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Теперь по поводу анестезиологического обеспечения. Здесь мне тоже не все понятно. Индукция комбинацией тио-
пентала-натрия (?) + фентанил + эсмерон. Тиопентал — бесспорно хороший препарат для индукции анестезии у ней-
рохирургических больных, но с существенно менее предсказуемой фармакокинетикой по сравнению с пропофолом, а в 
комбинации с фентанилом и эсмероном почти 100% постнаркозная депрессия у новорожденного. А потом еще зачем-то 
севоран. Жаль, что авторы никак не комментируют свой не совсем очевидный выбор препаратов для индукции анесте-
зии на первом этапе хирургического лечения.

Ну и последнее, это пространные рассуждения авторов о том, что беременность стимулирует рост опухолей ЦНС. 
Будем честными: в этом отношении у нас сейчас есть на руках доказательства этого феномена двух видов. Первое — в 
эксперименте на культурах клеток и лабораторных животных беременность стимулирует рост индуцированных опухо-
лей ЦНС. Однако лабораторные животные, это все же лабораторные животные и не более того. Правомочно ли так легко 
переносить эти результаты на человека? Серьезный вопрос. Второе — это доказанное наличие гормональных рецепто-
ров для половых гормонов в клетках некоторых опухолей ЦНС, в частности менингиом. И это пока все, что у нас есть в 
доказательной базе. Немного, согласитель, и не слишком очевидно. Увеличение гидрофильности тканей при беременно-
сти — более очевидный факт (авторы и сами цитируют эти данные). Это совсем не стимуляция роста опухоли, но всего 
лишь фактор, предрасполагающий к клинической манифестации интракраниального объемного процесса. Кстати, этот 
процесс эффективно контролируется системным применением кортикостероидов. Стоит ли тогда так опасаться этого 
процесса и сразу же ставить вопрос об окончании беременности, а уж тем более о ее прерывании?

В любом случае, как известно, победителей не судят, и мне хотелось бы искренне поздравить авторов этого клини-
ческого наблюдения и всех, кто принимал участие в лечении женщины и ее ребенка, с тем, что у них все получилось и 
хорошо закончилось.

Руководитель отдела анестезиологии, реанимации и интенсивной
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В приведенном нами клиническом случае мы хотим обратить внимание на проблемы, связанные с диагностикой, 
ведением и лечением пациентов с боковым амиотрофическим склерозом в условиях непрофильного стационара, 
в нашем случае отделении анестезиологии-реанимации онкологического диспансера. Надеемся обратить вни-
мание Министерства здравоохранения на отсутствие законодательной базы в регионах в отношении медико-
социальной защиты данной категории больных.
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Введение. Боковой амиотрофический склероз — БАС 
(болезнь Лу-Герига, болезнь Шарко) — нейродегенератив-
ное заболевание, сопровождающееся гибелью централь-
ных и периферических мотонейронов и отличающееся 
неуклонным прогрессированием с отсутствием ремис-
сии, приводящим к летальному исходу. В зависимости от 
места преимущественной локализации патологического 
процесса различают 3 формы заболевания: поясничную, 
грудную, бульбарную. Последняя форма наиболее тяже-
лая, так как поражение жизненно важных центров, распо-
лагающихся на уровне продолговатого мозга, чаще всего 
приводит к летальному исходу. При развитии заболевания 
происходит дегенерация мотонейронов головного и спин-
ного мозга, а также их аксонов.

Прогрессирование сопровождается вовлечением в 
процесс ядер черепных нервов, располагающихся в стволе 
мозга, в первую очередь бульбарной группы нервов, при 
этом нарушается речь, затрудняется глотание [1]. Средний 
возраст начала заболевания при спорадической форме со-
ставляет 60 лет; соотношение мужчин и женщин 1,5:1 [2], 
5% случаев приходится на возраст до 30 лет [3]. При оцен-
ке частоты и распространенности заболевания показатели 
разнятся между странами [4], относительно равномерные 
в экономически развитых странах и более высокие в стра-
нах западно-тихоокеанского региона. В России зачастую 
данные больные проходят курс лечения в непрофильных 
стационарах, что вызывает определенные трудности в 
своевременной диагностике, тактике ведения и лечения 
данной категории больных.

Цель статьи — предоставление информации о клини-
ческом случае ведения и лечения больного БАС в непро-
фильном стационаре.

Б о л ь н о й  Ф., 60 лет, 05.09.11 был госпитализирован по не-
отложным показаниям в хирургическое отделение опухолей лег-
ких и средостения Государственного автономного учреждения 
здравоохранения, республиканский клинический онкологиче-
ский диспансер Министерства здравоохранения Республики Та-
тарстан (ГАУЗ РКОД МЗ РТ) с предварительным диагнозом — 
Susp. Ca правого легкого. Паранеопластический синдром.

При поступлении предъявлял жалобы на слабость, недомо-
гание, быструю утомляемость, одышку, малопродуктивный ка-
шель, снижение массы тела на 10 кг за 5 мес при сохраненном 
аппетите, подергивание в мышцах рук и ног. При аускультации 
дыхание проводится свободно с обеих сторон, частота дыхания 
(ЧД) 16 в минуту.

При сборе анамнеза было выяснено, что впервые отметил 
внезапное появление эпизода сильных болей в области груди в 
2001 г., когда находился на санаторном лечении. С 2005 г. наблю-
дается по поводу выявленной бронхиальной астмы. В мае 2011 г. 
проходил курс стационарного лечения в отделении аллерголо-
гии городской больницы № 7 Казани с диагнозом: бронхиальная 

астма, тяжелое течение, в стадии обострения, дыхательная не-
достаточность 2-й степени. Был выписан в удовлетворительном 
состоянии. В июле 2011 г. был госпитализирован в отделение 
кардиологии больницы скорой медицинской помощи № 1 Ка-
зани с диагнозом: ишемическая болезнь сердца, стенокардия 
напряжения, функциональный класс (ФК) 3, гипертоническая 
болезнь (ГБ) 3-й степени. В августе 2011 г. проходил курс ста-
ционарного лечения в кардиологическом отделении № 1 ГАУЗ 
межрегионального клинико-диагностического центра Минздра-
ва Республики Татарстан (ГАУЗ МКДЦ МЗ РТ) Казани. На осно-
вании анализа полученных данных при обследовании за время 
прохождения лечения был выставлен заключительный диагноз: 
ГБ 2-й степени. Атеросклероз брахицефальных артерий со сте-
нозом ствола общей сонной артерии справа на 20%, внутренней 
сонной артерии на 25%, ствола общей сонной артерии слева на 
30%, внутренней сонной артерии на 25%. Риск 3. Расширение 
восходящего отдела аорты (4,2 см). Митральная регургитация 
1—2-й степени. Нарушение ритма сердца, желудочковая супра-
вентрикулярная экстрасистолия, хроническая сердечная недо-
статочность I степени, ФК 2. На фоне проведения ингаляций че-
рез небулайзер для купирования приступов бронхиальной астмы 
улучшения не отмечал.

Вечером, 05.09.11, в 17 ч 20 мин был переведен в отделение 
анестезиологии-реанимации и интенсивной терапии из хирур-
гического отделения опухолей легких и средостения в тяжелом 
состоянии, сопоре, с подозрением на острую недостаточность 
мозгового кровообращения и объемный процесс в головном 
мозге. На момент поступления отмечались выраженная ригид-
ность затылочных мышц, везикулярное дыхание, проводимое по 
всем полям, АД 150/50 мм рт. ст., пульс 46 в минуту. Назначена 
инфузионная и нейротропная терапия.

На фоне крайне тяжелого состояния, углубления мозговой 
симптоматики до комы I степени, нарастающей дыхательной 
недостаточности (ЧД 30 в минуту), смешанного ацидоза было 
решено произвести интубацию трахеи и перевести больного на 
ИВЛ аппаратом фирмы "Drager Evita" в режиме принудительной 
ИВЛ: дыхательный объем 540 мл, ЧД 14 в минуту, объем кисло-
рода во вдыхаемой смеси 50%, положительное давление к кон-
цу выдоха 5 см вод. ст. Была произведена люмбальная пункция: 
ликвор чистый, цитоз 0.

На 3-и сутки самостоятельное дыхание отсутствует, пациент 
находится в сознании, адекватен. Наложена трахеостома, продол-
жена ИВЛ в принудительном режиме. Дыхание проводилось по 
всем полям, выслушивались единичные сухие хрипы. Проведена 
компьютерная томография органов грудной клетки, на которой бы-
ло обнаружено, что легочные поля правильной формы, без очаго-
вых инфильтративных изменений, плевральные синусы свободны.

По данным рентгенографии органов грудной клетки просле-
живалась следующая динамика: 14.09.11 — слева выявлен ате-
лектаз всего легкого; 17.09. — легкие полностью расправлены. 
Сердце и аорта в пределах нормы.

При выполнении магнитно-резонансной томографии голов-
ного мозга было сделано заключение.

Срединные структуры не смещены, желудочки и субарахно-
идальные пространства диффузно расширены, цистерны осно-
вания мозга без патологических изменений. Видимых очаговых 
изменений в веществе головного мозга не выявлено. В белом ве-
ществе обоих полушарий преимущественно перивентрикулярно 
определяются единичные гиперинтенсивные очаги глиоза, лей-
коареоза и умеренно выраженных атрофических изменений го-
ловного мозга; назначена консультация невропатолога.

По результатам совместных консультаций с невропатолога-
ми и на основании данных анамнеза был выставлен предвари-
тельный диагноз: боковой амиотрофический склероз с формиру-
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The article points out the problems of amyotrophic lateral sclerosis (ALS) diagnostics, management and treatment in 
the non-core clinic (oncological dispensary intensive care unit). There is no legislative base for medical and social 
protection of patients with ALS in Russia. Article stresses the need to attract the attention of Ministry of healthcare of 
Russia to this problem.
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ющейся бульбарной симптоматикой, двусторонней пирамидной 
недостаточностью. Рекомендовано симптоматическое лечение. 
По результатам первой консультации (10.10, 36-й день пребы-
вания больного в стационаре) рекомендовано провести диффе-
ренциальную диагностику аксонально-демиелинизирующей 
полинейропатии, паранеопластического синдрома с синдромом 
БАС с преимущественными дыхательными нарушениями. На-
значены дальнейшее проведение симптоматического лечения и 
сеансы лечебного плазмафереза. После повторной консультации 
(01.11, 58-й день пребывания больного в стационаре) невропато-
лог отметил, что изменений в неврологическом статусе нет. Со-
храняется паралич диафрагмы. При попытке перевода на спон-
танную вентиляцию при отключении от аппарата ИВЛ дыхание 
неадекватно: участвуют только межреберные мышцы и отсут-
ствует участие диафрагмы в акте дыхания.

На основании полученных данных сделано заключение: 
боковой амиотрофический склероз. Паралич диафрагмы с на-
рушением автономного дыхания. Рекомендовано продолжение 
лечения в профильном неврологическом стационаре.

Обсуждение. Пациент Ф. Г. находился на лечении в 
ОАРИТ 76 дней. За время нахождения в отделении были 
выполнены общеклинические анализы, фибробронхоско-
пия с ежедневной заменой трахеостомической канюли. 
Проведены 7 сеансов лечебного плазмафереза, а также 
инфузионная терапия растворами кристаллоидов, поли-
ионных растворов, введены препараты для парентераль-
ного питания, а в дальнейшем энтерального питания че-
рез желудочный зонд. Проведена терапия антибиотиками, 
симптоматическая и гипотензивная терапия.

На момент перевода больного в профильный неврологи-
ческий стационар 21.11 пациент находился в ясном созна-
нии, ориентирован, адекватен. Стул и диурез самостоятель-
ны. Движения в конечностях сохранены в полном объеме, с 
поддержкой садится и встает. Питается самостоятельно.

Основными проблемами данной патологии являются, 
по нашему мнению, точная и своевременная диагностика, 
а также проблемы, связанные с лечением данной катего-
рии больных. Своевременная диагностика ранних призна-
ков заболевания, таких как слабость и атрофия мышц рук 
с последующим нарастанием фасцикуляций, дизартрия, 
затруднение глотания, имеет решающее значение для 
разработки плана лечения и продолжительности жизни 
пациента. Длительная диагностика в основном связана с 
затруднением в распознавании ранних симптомов заболе-
вания и трудной дифференциальной диагностике [4].

Дыхательная недостаточность является одной из ос-
новных причин летальных исходов больных БАС [5]. За 
рубежом система оказания медико-социальной помощи 
таким больным носит комплексный характер, с привлече-
нием специалистов разного профиля. Неинвазивная ИВЛ 
(НИВЛ) увеличивает выживаемость и улучшает качество 
жизни [4]. По результатам большого исследования, про-
веденного в 16 странах Европы, в НИВЛ нуждаются 6,6% 

больных на 100 000 населения [6]. По данным С. В. Ца-
ренко и соавт. [7], 13% больных нуждаются в ИВЛ ин-
вазивным способом, через трахеостому. Бельгия имеет 
наиболее строгие критерии возмещения расходов госу-
дарством для пациентов, находящихся на различных спо-
собах вентиляции [10], в том числе и в домашних усло-
виях. Обычно респираторная поддержка осуществляется 
неинвазивной или инвазивной вентиляцией легких через 
трахеостому с использованием режимов постоянного по-
ложительного давления в легочных путях и двухфазного 
положительного давления в дыхательных путях.

На данный момент в России нет определенной и четкой 
программы по ведению и лечению данной категории боль-
ных и их социальной адаптации.Официального стандарта 
ведения больных с БАС, в том числе в условиях непро-
фильного стационара, не разработано. Лечение больных 
носит симптоматический характер. Предоставление аппа-
рата ИВЛ на льготных условиях не предусмотрено. Хоро-
шие перспективы в лечении при применении метода ИВЛ в 
домашних условиях. Данный метод лечения пока не нашел 
широкого применения и главной причиной мы считаем от-
сутствие финансирования федерального и регионального 
бюджета на приобретение технических приспособлений 
для проведения ИВЛ в домашних условиях. Хотим поднять 
вопрос, на уровне каких структур здравоохранения должен 
решаться вопрос жизнеобеспечения пациентов с установ-
ленным диагнозом БАС и преимущественным нарушением 
дыхания. Хочется надеяться, что приведенный нами при-
мер поможет выработать четкую программу в отношении 
лечения больных БАС в стационарах, учитывая неврологи-
ческую симптоматику и патоморфологию данного заболе-
вания, в том числе, находясь на ИВЛ в домашних условиях, 
а также меры их социальной поддержки государством.
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Таганрог
В представленной статье приведен анализ эффективности и преимущества интраоперационного применения 
маркаина с адреналином в качестве дополнительного обезболивания у детей при операциях риносептопластики.
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