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в позвоночнике, уменьшение массы тела. Постепенно присо-
единились жалобы на онемение верхних конечностей, шеи и 
лица, усиление общей слабости, невозможность передвигаться, 
появились осиплость голоса, затруднение глотания, усиление 
кашля, одышки. Изменения объективного статуса включали 
лицевую асимметрию, слабость конвергенции, дисфагию, оси-
плость голоса, гипотрофию мышц спины, плечевого пояса, 
конечностей, множественные фасцикуляции во всех группах 
мышц конечностей и плечевого пояса, выраженный тетрапарез 
(особенно в дистальных отделах), утрату способности к само-
стоятельному передвижению, обслуживанию. По результатам 
наблюдения невролога и при помощи специальных методов 
исследования, включавших магнитно-резонансную томогра-
фию позвоночника и электронейромиографию, был установлен 
диагноз бокового амиотрофического склероза (БАС). По мере 
прогрессирования неврологического заболевания объективно 
отмечалось постепенное появление и нарастание клинических 
признаков ХОБЛ (одышки, цианоза губ), появление изменений 
пальцев по типу барабанных палочек. При объективном осмо-
тре выявлены изменения формы грудной клетки по типу эмфи-
зематозной, при перкуссии — звук с коробочным оттенком, а 
при аускультации — множественные сухие хрипы. При тща-
тельном сборе анамнеза отмечено, что больной курит по 1 пачке 
сигарет в течение 25 лет. Назначена терапия, включающая тио-
тропия бромид по 18 мкг 1 раз в сутки; одновременно невролог 
назначил терапию по поводу БАС. Несмотря на проводимую 
терапию, степень дыхательной недостаточности с октября по 
декабрь 2010 г. нарастала. Больной умер 12.01.11 при нарастаю-
щих явлениях дыхательной недостаточности.

При аутопсии обнаружено, что твердая мозговая оболоч-
ка головного мозга серого цвета, блестящая, легко снимается. 
Головной мозг массой 1280 г. Сосуды основания мозга име-
ют утолщенную плотную стенку, на внутренней поверхности 
определяются бело-желтые плотные возвышающиеся бляшки, 
просвет сужен не менее чем на 60%. Извилины больших полу-
шарий утолщены, борозды сглажены. Мозжечок древовидно-
го строения, дряблой консистенции, на нижних поверхностях 
миндалин борозды вклинения. На разрезе ткань мозга блед-
ной окраски, повышенной влажности. Серое вещество места-

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — 
заболевание, характеризующееся значительной повсемест-
ной распространенностью и высокой смертностью, которая 
по прогнозам ВОЗ к 2020 г. станет одной из лидирующих 
причин смертельных исходов [1]. ХОБЛ широко распростра-
нена и в Российской Федерации [2].

«Традиционной» непосредственной причиной смерти 
при ХОБЛ является острая недостаточность кровообраще-
ния, возникающая либо вследствие декомпенсации легочного 
сердца [3], либо вследствие прогрессирования интеркуррент-
ных сердечно–сосудистых заболеваний, таких как ишемиче-
ская болезнь сердца и артериальная гипертензия (АГ) [4—6].

Острая дыхательная недостаточность как непосредствен-
ная причина смерти при ХОБЛ в настоящее время скорее 
казуистика, нежели правило. Тем больше интереса должен 
проявлять клиницист к подобным редким случаям, посколь-
ку именно они открывают перед врачом новые аспекты уже 
известных проблем и новые горизонты совершенствования 
терапевтической практики.

Мы располагаем собственным опытом наблюдения за 
больными ХОБЛ. В медико-санитарной части № 9 Омска в 
период с 2000 по 2009 г. был пролечен 971 больной ХОБЛ, из 
них 13 умерли в период госпитализации от декомпенсации 
хронического легочного сердца. Других основных причин 
смерти у больных ХОБЛ до настоящего времени не наблюда-
лось. В связи с этим представленное клиническое наблюде-
ние является довольно редким и уникальным.

Б о л ь н о й  Ф., 73 года, наблюдался в поликлинике с 
1999 г. по поводу ХОБЛ и АГ. Получал лечение препаратами 
М-холинолитиков (тиотропия бромид), ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента, β-адреноблокаторами, при 
обострении ХОБЛ — фторхинолонами, ситуационно — те-
офиллином. Полный клинический диагноз к июлю 2010 г.: 
ХОБЛ среднетяжелого течения с частыми обострениями; АГ II 
степени, риск 4; хроническая сердечная недостаточность IIА. 
ФК II; желчно-каменная болезнь; калькулезный холецистит; 
дисфункция сфинктера Одди по билиарному типу; глаукома.

В сентябре 2010 г. больной обратился к неврологу с жалоба-
ми на боль и слабость в нижних конечностях при ходьбе, боль 
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в меньшей степени в мозжечке в виде уменьшения количества 
нервных клеток, встречаются клетки-тени, на месте погибших 
клеток отмечается разрастание глиальных элементов; спинной 
мозг: грубые дегенеративные изменения, локализующиеся пре-
имущественно в боковых столбах и передних рогах, уменьше-
ние количества нейронов, клетки-тени, эксцентричное располо-
жение ядер с признаками кариолизиса, кариорексиса и пикноза, 
а также разрушение миелиновых волокон, исчезновение осевых 
цилиндров при окраске по Шпильмейеру).

Патолого-анатомический диагноз: хронический дефор-
мирующий гнойный бронхит, пневмосклероз, эмфизема лег-
ких; отек легких; острая дыхательная недостаточность; БАС, 
шейно-грудная форма; кахексия: липофусциноз подкожной 
жировой клетчатки и миокарда.

Атеросклероз аорты и коронарных артерий, IV стадия, IV 
степень, I степень стеноза; гипертоническая болезнь; легочное 
сердце; хронический гастрит умеренной активности; хрониче-
ский панкреатит в стадии ремиссии; хронический холецистит 
в стадии ремиссии; острое венозное полнокровие внутренних 
органов; дистрофические изменения паренхиматозных эле-
ментов внутренних органов; остеохондроз шейного отдела 
позвоночника, унковертебральный артроз СII—CIII, СIV—CVII, 
спондилез; с-образный сколиоз грудного отдела позвоночника 
I степени; остеохондроз грудного отдела позвоночника СVII—
LI, III стадия; циркулярное выбухание диска ТhXII—LI; дефор-
мирующий сподилоартроз СVII—LI; деформирующий спонди-
лез СVII—LI; гемангиомы тела ТhX; остеохондроз пояснично-
го отдела позвоночника, деформирующий спондилоартроз, 
спондилез; протрузии дисков LI—LII, LIII—LIV, LV—SI; грыжа 
диска LIV—LV; нарушение статики позвоночного столба.

Представленное наблюдение наглядно демонстрирует нам 
новую проблему, неразрывно связанную с ХОБЛ у пожилых 
больных. Как известно, вспомогательная дыхательная муску-
латура является важным компонентом, обеспечивающим в той 
или иной мере преодоление бронхообструктивного синдрома. 
Следовательно, нарушение ее функций у больных с тяжелыми 
неврологическими заболеваниями будет неминуемо приво-
дить к прогрессированию дыхательной недостаточности, даже 
несмотря на активную бронхолитическую терапию, назначен-
ную в полном соответствии со стандартами ведения больных 
ХОБЛ. Приведенное клиническое наблюдение служит тому 
ярким подтверждением. Поэтому представляется целесоо-
бразной разработка отдельных схем лечения больных ХОБЛ с 
тяжелой неврологической патологией.

Схемы лечения при сочетании ХОБЛ с ишемической 
болезнью сердца и АГ неоднократно обсуждались в литера-
туре [4]. В то же время стратегии лечения больных ХОБЛ в 
сочетании с тяжелыми неврологическими заболеваниями, 
сопровождающимися нарушениями функции скелетной и 
дыхательной мускулатуры, в настоящее время практически 
нет. Создание подобных схем будет способствовать совер-
шенствованию терапевтической практики и приведет к по-
вышению выживаемости указанной группы больных. Таким 
образом, на примере нашего наблюдения мы искренне наде-
емся привлечь внимание к новой проблеме, встающей перед 
терапией как клинической и научной дисциплиной.

ми истончено до 0,2 см. Боковые желудочки мозга умеренно 
расширены, содержат следы прозрачной жидкости, неизме-
ненные сосудистые сплетения; твердая мозговая оболочка 
спинного мозга сероватого цвета, мягкая мозговая оболочка 
белесоватая, влажная. Вещество мозга дряблой консистенции, 
на разрезе на уровне IV—V шейного позвонка отмечаются 
участки размягчения на протяжении 1,5 см.

Толщина подкожного жирового слоя в области передней 
брюшной стенки 1 см. В мягких тканях шеи, груди, живота 
кровоизлияний нет. Высота стояния купола диафрагмы сле-
ва на уровне VI ребра, справа — V ребра. Серозные покровы 
брюшины, плевры гладкие, блестящие. В перикардиальной 
полости содержится около 5 мл прозрачной серозной жидко-
сти желтого цвета. Поверхности перикарда и эпикарда влаж-
ные, гладкие, блестящие. Сердце размером 12 × 13 × 8 см, мас-
сой 460 г, шаровидной формы, верхушка закруглена. Полости 
предсердия и левого желудочка не расширены, отмечается 
незначительное расширение полости правого желудочка, в 
полостях сердца темная жидкая кровь. Клапаны тонкие, глад-
кие, блестящие. Пристеночный эндокард тускловат, влажный, 
уплотнен, белесоватого цвета (склерозирован). Мышца сердца 
на разрезе темно-красная, неоднородная, с серыми плотными 
включениями соединительной ткани, неравномерно полно-
кровная. Толщина стенки левого желудочка 1,8 см, правого — 
0,5 см, межжелудочковой перегородки — 1,5 см. Интима аор-
ты светло-желтого цвета, гладкая, отмечаются множественные 
жировые пятна, полосы, бляшки, в грудном и брюшном от-
делах кальциноз отдельных бляшек, в просвете аорты темная 
жидкая кровь. Венечные сосуды содержат множественные 
бляшки желтого цвета, на 1/3 обтурирующие их просвет.

Мягкое нёбо и слизистая оболочка языка темно-красные. 
Слизистая оболочка глотки синюшного цвета. Слизистые 
оболочки гортани и трахеи, цианотично-розового цвета. 
В просвете трахеи немного прозрачной слизи, слизистая обо-
лочка трахеи розового цвета, полнокровная. Легкие увеличе-
ны в размере, плотноэластической консистенции, равномер-
но повышенной воздушности, справа висцеральный листок 
плевры утолщен в местах спаек с париетальным листком. На 
разрезе ткань легких темно-красного цвета, уплотнена, с по-
верхности разреза при надавливании стекает значительное 
количество жидкой темной крови. Бронхи значительно вы-
ступают над поверхностью разреза во всех отделах легких 
по типу гусиного пера, стенка бронхов утолщена, с соеди-
нительнотканными тяжами вокруг, в просвете бронхов зна-
чительное количество вязкой слизи, тянущейся по стенкам.

При гистологическом исследовании обнаружена характер-
ная патоморфологическая картина ХОБЛ: отек и диффузная 
инфильтрация стенок бронхов и межальвеолярных перегородок 
полиморфно-ядерными лейкоцитами, утолщение и деформация 
стенок долевых и сегментарных бронхов, периваскулярный 
и перибронхиальный пневмосклероз, дистелектазы легких, 
участки панацинарной эмфиземы. Также обнаружен весь спектр 
патоморфологических изменений, характерный для БАС, в го-
ловном и спинном мозге (головной мозг: выраженный пери-
целлюлярный и периваскулярный отек, грубые дегенеративные 
изменения в сером и белом веществе, ядрах головного мозга, и 
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