
Миастения гравис (myasthenia
gravis) – болезнь Эрба–Гольдфла�
ма–Жолли – аутоиммунное нервно�
мышечное заболевание, первые упо�
минания о котором появились более
века назад. Со дня первого описания
название болезни менялось – от асте�
нического бульбарного паралича, ас�
тенической офтальмоплегии до лож�
ного бульбарного паралича, функцио�
нального излечимого полиоэнцефало�
миелита, астенокамнии гравис и т.п.
Все перечисленные термины объеди�
нены стремлением авторов подчерк�
нуть, что основным симптомом забо�
левания является преходящая мышеч�
ная слабость в разных группах мышц,
получившая название синдрома пато�
логической мышечной утомляемости.

Заболеваемость миастенией ко�
леблется от 6 до 12 случаев на 100000
[3, 7]. В Москве и Московской области
число больных миастенией в два и бо�
лее раза превышает средние показа�
тели по стране [3]. Это может быть
обусловлено лучшей выявляемостью
миастении в столичном регионе, но
нельзя, однако, исключить б-ольшую
подверженность аутоиммунным про�
цессам населения мегаполиса.

Сегодня сложные аспекты разви�
тия и течения миастении хорошо изве�
стны отечественным неврологам бла�

годаря работам таких выдающихся
специалистов в данной области, как
Л.Б. Перельман, Б.М. Гехт, М.И. Кузин,
Е.А. Коломенская, а также их учеников
и последователей [1, 4, 6, 8].

Вместе с тем у больных миастени�
ей в ряде случаев возможно развитие
критических состояний, так называе�
мых кризов, требующих проведения
неотложных мероприятий, что неред�
ко вызывает существенные затрудне�
ния у практикующих врачей [2, 3, 10,
14, 16, 22]. В настоящем сообщении
нами предлагается алгоритм своевре�
менной диагностики и лечения кризо�
вых состояний при миастении. При
этом необходимо подчеркнуть, что в
абсолютном большинстве случаев ми�
астения является курабельным забо�
леванием. Соблюдение адекватных
мер способствует устранению виталь�
ных нарушений и спасению жизни па�
циентов, в том числе и находящихся в
состоянии криза, а также предотвра�
щению рецидивов заболевания.

Типичным для миастении является
возникновение преходящего птоза,
глазодвигательных расстройств, сла�
бости лицевой мускулатуры с даль�
нейшим вовлечением в процесс про�
ксимальных мышц конечностей. Ха�
рактерно преобладание слабости в
мышцах разгибателей над сгибателя�
ми предплечья (т.е. слабость трехгла�
вой мышцы плеча обычно выражена
больше, чем в двуглавой мышце). В
типичном случае миастении бульбар�
ные расстройства наступают позже
развития слабости в мышцах рук. Они
проявляются нарушением глотания,
которое нередко сопровождается вы�
теканием жидкой пищи через нос, и
гнусавым оттенком голоса.

Фармакологическим диагностиче�
ским тестом при миастении является
хорошая обратимость симптомов в от�
вет на введение антихолинэстеразно�
го препарата прозерина – так называ�
емая прозериновая проба (см. ниже).

Нехарактерным для миастении яв�
ляется развитие мышечных атрофий,
полной офтальмоплегии, рефлектор�
ных, чувствительных расстройств, пи�
рамидной симптоматики.

Нарушение дыхания является гроз�
ным осложнением миастении, которое
в типичном случае наступает сущест�
венно позже описанной выше симпто�
матики и свидетельствует о развитии
криза, представляющего угрозу жизни
больного. Такие пациенты нуждаются в
срочной госпитализации в блок интен�
сивной терапии для наблюдения, про�
ведения ургентной терапии и, в необ�
ходимых случаях, искусственной вен�
тиляции легких (ИВЛ) (рис. 1).

Расстройство дыхания во время
криза при миастении может быть
обусловлено несколькими причинами
или их сочетанием:

• слабостью межреберных мышц;
• слабостью мышц диафрагмы;
• нарушением функции надгортан�

ника;
• накоплением большого количе�

ства слизистой мокроты во рту и
в дыхательных путях из�за недо�
статочности кашлевого толчка;

• слабостью мышц гортани и
брюшного пресса.

В основе патогенеза миастеничес�
кого криза лежит аутоиммунная атака
с появлением большого количества
антител к холинорецепторам постси�
наптической мембраны нервно�мы�
шечного соединения, приводящая к
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комплемент�опосредованному их раз�
рушению. Наряду с этим происходит
изменение функционального состоя�
ния оставшихся рецепторов и ионных
каналов. Холинергический криз раз�
вивается вследствие избыточного ко�
личества антихолинэстеразных препа�
ратов (АХЭП), что приводит к активи�
зации мускариновых рецепторов, де�
синтетизации холинорецепторов и
гиперполяризации постсинаптичес�
кой мембраны.

Для миастенического и холинерги�
ческого кризов характерны такие об�
щие признаки, как нарастающая сла�
бость дыхательной, бульбарной мус�
кулатуры, глазодвигательные наруше�
ния, двоение, слабость других групп
мышц. Общими являются и такие при�
знаки, как психомоторное возбужде�
ние и беспокойство, страх, спутан�
ность сознания на фоне нарастающей
гипоксии. Основные симптомы диф�
ференциальной диагностики миасте�

нического и холинергического кризов
суммированы в таблице.

При диагностике миастенического
криза средством первой помощи яв�
ляются лекарства, нормализующие
состояние нервно�мышечной переда�
чи, в первую очередь, АХЭП – блокато�
ры активности холинэстеразы (рис. 2).
Введение АХЭП увеличивает продол�
жительность и эффективность дейст�
вия ацетилхолина (выделяющегося
окончаниями холинергических нер�
вов) на ацетилхолиновые рецепторы,
что облегчает передачу возбуждения с
нерва на мышцу [2]. Клинически это
проявляется увеличением силы и
уменьшением патологической утом�
ляемости. Обратимость дефекта
нервно�мышечной передачи оценива�
ется по степени компенсации двига�
тельных нарушений (восстановлению
силы).

Каждый из АХЭП имеет свои осо�
бенности и преимущества при ис�
пользовании в той или иной ситуации.
К АХЭП относятся: тензилон, прозе�
рин, калимин, оксазил, убретид, нива�
лин (последние три препарата ис�
пользуются реже).

Тензилон обладает самым корот�
ким действием (всего несколько ми�
нут) и применяется не только и не
столько в качестве лечебного средст�
ва, сколько для вспомогательной диа�
гностики миастении.

Прозерин действует через
20–30 мин, достигая максимальной
эффективности через 30–40 мин.
Окончание действия прозерина насту�
пает через 4 ч, без накопительного
феномена. Прозерин используется
как с терапевтической, так и с диагно�
стической целью – для проведения
фармакологической (прозериновой)
пробы. Наступление немедленного
положительного эффекта и/или зна�
чительно б-ольшая его продолжитель�
ность ставят под сомнение наличие
синаптической патологии миастени�
ческого типа.

Калимин является наименее ток�
сичным препаратом, практически не
вызывает побочных феноменов, свя�
занных с возбуждением мускариновых
рецепторов. Однако действие калими�
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Рис. 1. Алгоритм лечения при осложненном течении миастении. * Во время кри�
за используются АХЭП только короткого действия (прозерин). ** Одновременное при�
менение АХЭП и ИВЛ недопустимо (см. пояснения в тексте статьи).

1. ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции 120–130%**
2. Плазмаферез 3–5 сеансов с удалением 35–40 мл плазмы на 1 кг веса или внут�

ривенные иммунноглобулины 400–2000 мг на 1 кг веса, капельница № 3
3. Преднизолон (пульс�терапия) в течение 3 сут: 500–1000–1000 мг
4. Хлористый калий: 3 г сухого вещества на 200 мл физиологического раствора,

внутривенно, капать медленно (20–30 капель/мин)
5. Преднизолон (per os) ежедневно “по типу  весов”:

1) “большая” доза (1–1,5 мг на 1 кг веса);
2) “малая” доза (30–50% от “большой”); с постепенным уходом от “малой”

дозы и доведением “большой” до 1 мг на 1 кг веса
6. Верошпирон: 0,025–0,05 г 3–4 раза/день
7. Профилактика/лечение пневмонии (не применять аминогликозиды)
8. Симптоматическая терапия
9. Специальный уход

Миастенический криз

АХЭП*

Холинергический/смешанный криз

Осложненное течение миастении

АХЭП

Дифференциально�диагностические признаки миастенического и холинергического
кризов при миастении

Миастенический криз Холинергический криз

Реакция на введение АХЭП – Реакция на введение АХЭП – 
положительная нет реакции или нарастание слабости 

Мидриаз Миоз

Снижение слюноотделения вплоть до Гиперсаливация, слюнотечение
полной сухости во рту, сгущение слюны

Дилатация бронхов со снижением их Сужение бронхов с увеличением
секреторной способности трахеобронхиальной секреции

Ослабление перистальтики, вплоть до Болезненные спазмы кишечника,
атонии кишечника, запоры  повышение перистальтики, диарея,

рвота, тенезмы

Сухость кожи Повышенное потоотделение

Тахикардия, артериальная гипертензия Брадикардия, артериальная гипотония

Бледность кожных покровов Гиперемия кожных покровов

Появление мышечных подергиваний
(видимые фасцикуляции, миокимии,
мышечные судороги и тремор)
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на наступает не ранее, чем через
40 мин, длится 5–6 ч и при длительном
применении может кумулироваться. С
одной стороны, это позволяет под�
держивать более ровный уровень кон�
центрации АХЭП в крови пациента при
плановом лечении миастении, а с дру�
гой — требует соблюдения опреде�
ленного временн-ого режима для про�
филактики холинергических осложне�
ний.

При использовании в терапии миа�
стении АХЭП необходимо соблюдать
следующие правила: в случае назна�
чения прозерина каждая последую�
щая доза принимается не чаще, чем
через 4 ч, а для калимина — не ранее,
чем через 6 ч в связи с опасностью
возникновения холинергической реак�
ции. Препарат более длительного
действия убретид, как правило, при
миастении не применяется в связи с
опасностью развития холинергичес�
кого криза в результате его высокой
кумулятивной способности.

Таким образом, препаратом выбо�
ра для больного, находящегося в со�
стоянии миастенического криза, явля�
ется прозерин, обладающий значи�
тельным терапевтическим эффектом
и управляемостью фармакологичес�
кого действия (быстрым и полным вы�
ведением из организма).

Прозерин вводится под кожу в на�
ружную часть плеча, а при грубом на�
рушении дыхания вводится внутри�
венно в виде 0,05% раствора: в дозе
1,5 мл при весе больного 50–60 кг; в
дозе 2 мл при весе 60–80 кг; в дозе
2,5 мл при весе 80–100 кг. Для умень�
шения нежелательных мускариновых
эффектов прозерин вводят с 0,1%
раствора атропина в дозе 0,2–0,5 мл.
Инъекция,  произведенная своевре�
менно и в правильной дозировке,
обычно помогает восстановлению
функции дыхательной мускулатуры и
других скелетных мышц, т.е. выведе�
нию больного из состояния миастени�
ческого криза.

Если инъекция прозерина не дает
желаемого эффекта, и дыхательные
расстройства сохраняются, необходи�
ма срочная интубация больного для
обеспечения ИВЛ (см. рис. 1). В по�

следующем в течение суток больной
должен находиться на ИВЛ. Одновре�
менно с этим немедленно начинается
(или продолжается) патогенетическая
и симптоматическая терапия (см. ни�
же). На следующее утро необходимо
повторить прозериновую пробу в
стандартной дозе. ИВЛ продолжается
в течение получаса после инъекции
(время, необходимое для получения
эффекта прозерина). Затем больного
отключают от аппарата ИВЛ (не эксту�
бируя!) и оценивают эффективность
самостоятельного дыхания.

Если адекватное самостоятельное
дыхание продолжается не менее 4 ч,
больному вновь вводят прозерин с ат�
ропином в той же дозе. Процедуру по�
вторяют в течение суток 3–4 раза. В
случае положительного результата –
больного экстубируют.

Если функция дыхательной муску�
латуры по�прежнему остается недо�
статочной, или эффект от инъекции
продолжается меньше 4 ч, больного
вновь подключают к аппарату ИВЛ и
до следующего утра прозерин не вво�
дят (!). Параллельно проводится пато�
генетическая терапия. На следующее
утро всю процедуру оценки эффектив�

ности прозериновой пробы повторяют
вновь. Если в течение 3 сут не наступа�
ет самостоятельного дыхания – боль�
ному надо наложить трахеостому для
исключения пролежня трахеи.

Необходимо подчеркнуть важ�
ность психотерапевтического подхо�
да по отношению к больному, находя�
щемуся в состоянии криза, поскольку
после перенесенного накануне стрес�
са во время остановки дыхания, у не�
го неминуемо сохраняется страх
смерти.

Объективизировать полноцен�
ность дыхательной функции помогает
клинический осмотр: наличие нару�
шения ритма и глубины дыхания, ак�
роцианоза, тахикардии, возбуждения,
участия в акте дыхания вспомогатель�
ной мускулатуры, изменения размера
зрачков. Косвенными признаками
криза могут быть изменения объек�
тивных показателей, отражающих га�
зовый состав крови (РаО2 <60 мм рт.
ст., РаСО2 >60 мм рт. ст.), насыщение
гемоглобина артериальной крови кис�
лородом (SaO2 <70%), жизненная ем�
кость легких (ЖЕЛ <15 мл/кг) и др.

Одна из частых ошибок ведения
больных в состоянии миастенического
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Рис. 2. Алгоритм лечения при миастеническом кризе.

Прозерин 2,0–0,05%
+ атропин 0,3–0,1%

Прозерин 2,0–0,05%
+ атропин 0,3–0,1%

Прозерин 2,0–0,05%
+ атропин 0,3–0,1%

Калимин 60:
через 6 ч

Экстубировать

ИВЛ:
в течение 1 сут

Миастенический криз

Эффект:
начало через 20 мин,

максимум через 40 мин,
конец через 4 ч

Отключить
через 30 мин

Эффект:
в течение ≥ 4 ч

Далее
через 6–8 ч

Через 4–5 ч
в течение 1 сут

Если >3 сут,
то наложение
трахеостомы
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криза – проведение ИВЛ и продолжа�
ющееся введение прозерина.

По мере восстановления жизненно
важных функций дыхания и глотания
назначается прием АХЭП внутрь (сна�
чала прозерина, затем калимина) из
расчета: 1 мл прозерина равен 1 таб�
летке. Необходимо помнить о строгом
соблюдении вышеуказанных вре�
менн-ых интервалов приема АХЭП.

Состояние нервно�мышечной пе�
редачи объективизируется при тести�
ровании надежности нервно�мышеч�
ной передачи с помощью ЭНГ. Анали�
зируются параметры М�ответа (амп�
литуда и площадь негативной фазы) и
величины декремента при стимуля�
ции мышцы частотой 3 Гц. Обрати�
мость синаптического дефекта объек�
тивизируется при повторном иссле�
довании ЭНГ через 40–50 мин после
прозериновой пробы.

При холинергическом кризе необ�
ходима полная отмена АХЭП с присое�
динением ИВЛ для обеспечения адек�
ватного дыхания (см. рис. 1).

Вместе с тем, в реальной жизни
задача, стоящая перед практическим
врачом усложняется тем, что “чистый”
или истинный миастенический криз
встречается достаточно редко и, как
правило, у пациентов с ранее не диа�
гностированной миастенией. Часто
это бывает в случаях, когда синапти�
ческий дефект впервые проявился по�
сле хирургического вмешательства с
использованием миорелаксантов.
Ситуация, в которой у больного после
выхода из наркоза не восстанавлива�
ется самостоятельное дыхание,
должна насторожить врача в плане
возможного наличия у пациента миас�
тении. Другим примером могут слу�
жить случаи применения транквили�
заторов у лиц со скрытыми нарушени�
ями нервно�мышечной передачи.
Провоцирующим моментом для раз�
вития миастенического криза может
быть использование дегидратирую�
щей терапии по поводу сопутствую�
щего заболевания за счет того, что
мочегонные препараты способствуют
выведению калия, что, в свою оче�
редь, ухудшает нервно�мышечную пе�
редачу.

Истинный вариант холинергичес�
кого криза может развиться вследст�
вие необоснованного назначения
АХЭП, как правило, при ошибочной
диагностике миастении [13, 17].

Чаще всего в практике встречают�
ся смешанные кризы, развивающиеся
у больных миастенией на фоне деком�
пенсации надежности нервно�мышеч�
ной передачи, которую пациенты (или
врачи) пытаются преодолеть все воз�
растающей дозой АХЭП, недооцени�
вая угрозу формирования холинерги�
ческой интоксикации.

Причиной декомпенсации миасте�
нии может быть развитие интеркурент�
ных инфекций, интоксикаций (на фоне
пневмонии, абсцесса, гриппа, в том
числе при длительной задержке стула,
особенно у пожилых людей, и т.п.). Пу�
сковым механизмом криза могут быть
любые изменения гормонального фо�
на (роды, аборт, выкидыш, реже – мен�
струация), а также назначение препа�
ратов для лечения сопутствующего
воспалительного заболевания без уче�
та наличия у больного миастении. Для
нервно�мышечной передачи токсич�
ными являются многие антибиотики:
аминогликозиды (гентамицин, неоми�
цин, канамицин), фторхинолоны (ци�
профлоксацин), фторсодержащие
кортикостероиды, производные хини�
на, D�пеницилинамид.

Необходимо учитывать, что боль�
ные миастенией очень любят АХЭП и
верят в положительный эффект АХЭП.
Они много раз убеждались, что любое
утяжеление состояния хорошо купиру�
ется приемом дополнительного коли�
чества калимина. Так, мы наблюдали
несколько больных с генерализован�
ной формой миастении, которые в те�
чение нескольких месяцев и даже лет
получали до 20–25 и более таблеток
калимина в сутки. Холинергические
проявления у них, как правило, были
выражены умеренно, особенно при
медленном наращивании дозы препа�
рата. В результате больные самостоя�
тельно вводили себя в состояние хро�
нической холинергической интоксика�
ции, ставя себя на грань развития
смешанного криза. Наши попытки
уменьшения количества принимаемо�

го препарата встречали, как правило,
негативное отношение и только дли�
тельная психотерапевтическая работа
позволяла снизить прием АХЭП (кали�
мина) до терапевтических доз. Стрем�
лению больных миастенией прини�
мать избыточное количество АХЭП
также способствует отчетливый пси�
хотонический эффект калимина, не�
редко сочетающийся с явлениями
симпатикотонии: больные описывают
появление чувства оживления, обост�
рения внимания и работоспособности.

Вместе с тем, дальнейшее увели�
чение дозы АХЭП в надежде получить
более полное восстановление функ�
ции приводит, как правило, к противо�
положному эффекту. В результате
проявления холинергической инток�
сикации накладываются на миастени�
ческий дефект, оказывая отрицатель�
ное взаимопотенцирующее действие,
и приводят к развитию смешанного
(миастенического и холинергическо�
го) криза [19].

Первыми признаками развития
смешанного криза является неэффек�
тивность привычной для больного ме�
дикаментозной терапии с последую�
щим присоединением симптомов пе�
редозировки АХЭП: гиперсаливации,
усиленной перистальтики, “урчания” в
кишечнике и болей в животе, диареи,
обмороков, брадикардии, падения ар�
териального давления (см. таблицу). В
дальнейшем появляются признаки
возбуждения никотиновых холиноре�
цепторов (в виде нарушения функции
произвольной мускулатуры), нараста�
ющие с каждым последующим введе�
нием АХЭП: фасцикуляции, судороги,
двигательное и эмоционально�психи�
ческое беспокойство, обусловленное
влиянием АХЭП на ЦНС, в тяжелых
случаях эпилептические припадки [3].

При смешанном кризе необходи�
мы отмена введения АХЭП на срок,
требуемый для исчезновения призна�
ков холинергической интоксикации, и
обеспечение адекватного дыхания с
помощью ИВЛ. Наш опыт показывает,
что для купирования смешанного кри�
за иногда бывает достаточным лишить
больного АХЭП на 16–24 ч. При сме�
шанном кризе, так же как и при миас�
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теническом, ИВЛ первоначально мо�
жет проводиться через интубацион�
ную трубку, и только при нарушениях
дыхания, продолжающихся 3–4 и бо�
лее дней, показано наложение трахео�
стомы в связи с опасностью развития
пролежня трахеи. В период проведе�
ния ИВЛ полностью исключается вве�
дение АХЭП, принимаются меры к
нормализации минерального обмена,
проводится профилактика и интенсив�
ное лечение интеркурентных заболе�
ваний (в первую очередь застойной
или аспирационной пневмонии), обя�
зательно продолжается патогенетиче�
ское лечение миастении. Через сутки
от начала ИВЛ, при условии отсутст�
вия симптомов передозировки АХЭП
проводится прозериновая проба. При
положительной реакции на прозерин,
как и при миастеническом кризе, мож�
но прервать ИВЛ и, убедившись в воз�
можности адекватного дыхания, пере�
вести больного на прием АХЭП. При
отсутствии или недостаточной поло�
жительной реакции на прозерин необ�
ходимо продолжить ИВЛ, повторяя
пробу через каждые 24 ч.

Патогенетическая
терапия кризовых
состояний при миастении
Наряду с мероприятиями, направ�

ленными на компенсацию нарушений
нервно�мышечной передачи, у боль�
ных миастенией в состоянии криза
(миастенического, холинергического
или смешанного) необходимо прово�
дить патогенетическую терапию, на�
правленную на коррекцию иммунных
расстройств (см. рис. 1).

Наиболее оправданным при этих
состояниях лечебным мероприятием,
которое способно дать быстрый поло�
жительный эффект, является проведе�
ние обменного плазмафереза. За од�
ну процедуру удаляется объем не ме�
нее 35–40 мл плазмы на 1 кг массы те�
ла и не менее 160 мл плазмы на 1 кг
массы тела на курс лечения; количест�
во сеансов – 3–5 с интервалом не бо�
лее 2 сут. В качестве замещающего
компонента при плазмаферезе ис�
пользуется 5% раствор альбумина, так
как применение этого препарата, в от�

личие от свежезамороженной плазмы,
дает меньшее количество осложнений
и при этом отсутствует риск переноса
гепатита В и СПИДа [5, 15, 23]. Ис�
пользование плазмафереза приводит
к быстрому – иногда в течение не�
скольких часов – улучшению состоя�
ния больных. Однако каждая последу�
ющая процедура, как правило, оказы�
вается все менее эффективной. В це�
лом длительность улучшения
состояния больных после проведения
плазмафереза колеблется от 2–3 мес
до 1 года.

К перспективным методам лече�
ния миастении, особенно в условиях
кризового ухудшения состояния, сле�
дует отнести внутривенное введение
лимфоцитарного человеческого им�
муноглобулина (хумаглобин, октагам,
биавен и др.) [11, 12, 20]. Препарат
изготавливается из пула плазмы доно�
ров, содержит широкий спектр анти�
тел. Человеческий иммуноглобулин
после внутривенного введения немед�
ленно поступает в сосудистое русло,
быстро перераспределяется между
плазмой и внесосудистой жидкостью
и проявляет свою биологическую ак�
тивность. Период полувыведения пре�
парата равен в среднем 30 дням. В
этой связи иммуноглобулины способ�
ны вызвать значительную, но времен�
ную компенсацию аутоиммунного
процесса. Препарат рекомендуется
вводить внутривенно со скоростью
0,75–3 мл/мин в дозе от 400 мг до 2 г
на 1 кг веса курсами не менее 3–5 ин�
фузий. К сожалению, у данного препа�
рата есть определенные ограничения,
связанные с его высокой стоимостью.
В то же время необходимо подчерк�
нуть его эффективность: мы распола�
гаем обширным положительным опы�
том применения хумаглобина при ми�
астении, особенно в условиях криза.

В последние годы широкое рас�
пространение получил метод “пульс�
терапии” – внутривенного введения
1000–1500 мг преднизолона (капель�
ница № 3), который является одним из
вариантов хронотерапевтической сти�
муляции тропных гормонов гипофи�
зарно�диэнцефально�надпочечнико�
вой системы. В последующем реко�

мендуется использовать ежедневный
прием преднизолона в неравных до�
зах, т.е. более щадящий для поддер�
жания функции надпочечников паци�
ента. Например: один день 100 мг,
другой день 30–50% от максимальной
дозы. В ряде случаев этот метод при�
водит к быстрому улучшению состоя�
ния больных. Однако быстрота разви�
тия побочных действий при такой схе�
ме выше, чем при черездневной схеме
приема препарата. По мере улучше�
ния состояния больных необходимо
постепенно переходить на прием
преднизолона по схеме через день,
которая является более физиологич�
ной. Для этого преднизолон постепен�
но снижают с шагом 5 мг в день при�
ема малой дозы.

Важная роль в лечении миастении,
в том числе при кризовом течении, от�
водится препаратам не антихолинэс�
теразного действия, синергичным ка�
лимину и прозерину. К ним, в первую
очередь, следует отнести растворы
или препараты, содержащие большие
количества солей калия. Целесооб�
разность использования калиевых со�
единений и препаратов, влияющих на
обмен калия, подтверждается его уча�
стием в синтезе ацетилхолина и улуч�
шением в его присутствии процесса
нервно�мышечной передачи. При ми�
астенических кризах хлорид калия
вводят внутривенно (30 мл 10% рас�
твора) с 400 мл физиологического
раствора или 5% раствора глюкозы,
капельно медленно (со скоростью
20–30 капель в минуту) с последую�
щим переходом на пероральный при�
ем в дозе 1 г 3 раза/сут.

Улучшению действия ацетилхоли�
на способствует также накопление ка�
лия в тканях, достигаемое приемом
калийсберегающих гормональных
препаратов – верошпирона и других
спиролактонов. Способность верош�
пирона задерживать калий в клетках
служит основанием для широкого его
применения при миастении. Принима�
ют внутрь в дозе 0,025–0,05 г 3–4 раза
в день. Необходимо помнить, что про�
тивопоказанием для использования
больших доз соединений калия явля�
ется полная поперечная блокада про�
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водящей системы сердца, нарушение
выделительной функции почек. Препа�
рат относительно противопоказан в
первые 3 мес беременности, а также
при мастопатии и гинекомастии.

Иммуносупрессанты (циклофос�
фан, азатипоприн), с успехом приме�
няемые при лечении некоторых форм
миастении, резистентных к длительной
терапии преднизолоном, в качестве
средств купирования кризового тече�
ния миастении не применяются.

Как известно, оптимальным спосо�
бом лечения миастении является уда�
ление вилочковой железы независимо
от характера морфологических изме�
нений, выявляемых в тимусе. Вместе с
тем, к числу проявлений миастении,
препятствующих проведению тимэкто�
мии, следует, прежде всего, отнести
выраженность нарушений внешнего
дыхания. Считается, что при снижении
ЖЕЛ до 50% практически у всех боль�
ных (95%) возможно возникновение
операционных или послеоперационных
нарушений витальных функций вплоть
до летального исхода. Поэтому прове�
дение хирургического вмешательства
– удаления вилочковой железы в усло�
виях криза противопоказано и возмож�
но только после эффективного курса
иммуносупрессивной терапии и ликви�
дации тяжелых скелетных, а тем более
дыхательных и бульбарных мышечных
расстройств. Современная медика�
ментозная подготовка практически
сводит к нулю вероятность тяжелых ос�
ложнений после плановой тимэктомии.

Следует отметить, что в развитии
современных представлений о лече�
нии миастении, особенно у больных с
кризовым течением заболевания,
большое значение придается симпто�
матической терапии, всем видам реа�
билитационных мероприятий и психо�

терапии. Внушающее оптимизм сни�
жение смертности при этом заболева�
нии за последние 40 лет связано с ап�
паратным усовершенствованием ИВЛ
и способам санации бронхиального де�
рева. В последнее время при миасте�
нии и миастенических кризах широко
используется метод неинвазивной
вентиляции легких двухуровневым по�
ложительным давлением (БИПАП�те�
рапия). При этом вспомогательная
вентиляция легких обеспечивается с
помощью специального компрессора,
подающего воздух через трубку и но�
совую маску. В отличие от инвазивной
вентиляции, требующей интубацион�
ной трубки или трахеостомии, при БИ�
ПАП�терапии дыхание осуществляется
через естественные дыхательные пути
[9, 18, 21]. БИПАП�терапия может про�
должаться до восстановления благопо�
лучного состояния – срок до 10 дней (в
среднем 4–5 дня) под контролем
РаСО2. БИПАП�терапия препятствует
развитию гиперкапнии и позволяет из�
бежать интубации или ИВЛ, что суще�
ственно снижает угрозу легочных ос�
ложнений и продолжительность пре�
бывания больного в условиях блока ин�
тенсивной терапии.

У всех тяжелых больных необходи�
ма профилактика и раннее выявление
застойной пневмонии и пролежней.
Важным моментом ведения больных с
кризами при миастении является
“превентивная терапия” — способ�
ность предвидения возможных ослож�
нений до возникновения критических
ситуаций. В частности, лучше произ�
вести интубацию больного с дыха�
тельными нарушениями заранее, чем
в условиях уже развившихся тяжелых
дыхательных расстройств. Ведение
больного миастенией требует мужест�
ва, терпения и огромного напряжения

персонала всех уровней, особенно в
период криза, угрожающего жизни
больного.
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