	задние корешки (рис. 3.2, 3.3), оканчиваются на телах или дендритах больших и малых альфа- и гамма-клеток (непосредственно либо через вставочные, ассоциативные или комиссуральные нейроны внут​реннего нейронального аппарата спинного мозга). 

Основными симптомами централь​ного паралича являются: 1) снижение силы в сочетании с утратой тонких движений;

2) спастическое повышение тонуса (гипертонус);

3) повышение проприоцептивных рефлексов с клонусом или без него; 4) снижение или утрата экстероцептивных рефлексов (брюшных, кре-мастерных, подошвенных); 5) появление патоло​гических рефлексов (Бабинского, Россолимо и др.); 6) защитные рефлексы; 7) патологические содружественные движения; 8) отсутствие реак​ции перерождения.

4.Вегетативная нервная система. Сегментарный ее аппарат я симптомы- его поражения на различных уровнях.

Вегетативная (автономная) нервная система регулирует все внутренние процессы организма: функцию внутренних органов и систем, желез, кровеносных и лимфатических сосудов, гладкой и частично поперечнополосатой мускулатуры, органов чувств (рис. 112). Она обеспечивает гомеостаз организма, т. е. относительное динамическое постоянство внутренней среды и устойчивость его основных физиологических функций (кровообращение, дыхание, пищеварение, терморегуляция, обмен веществ, выделение, размножение и др.). Кроме того, вегетативная нервная система выполняет адаптационно-трофическую функцию — регуляцию обмена веществ применительно к условиям внешней среды. Термин «автономная нервная система» отражает управление непроизвольными функциями организма. Автономная нервная система находится в зависимости от высших центров нервнойсистемы. Между автономной и соматической частями нервной системы существует тесная анатомическая и функциональная взаимосвязь. В составе черепных и спинномозговых нервов проходят вегетативные нервные проводники. Основной морфологической единицей вегетативной нервной системы, как и соматической, является нейрон, а основной функциональной единицей — рефлекторная дуга. В вегетативной нервной системе имеются центральный (клетки и волокна, располагающиеся в головном и спинном мозге) и периферический 'Твсе остальные ее образования) отделы. Выделяют также симпатическую и парасимпатическую части. Основное различие их состоит в функциональной иннервации и определяется отношением к средствам, воздействующим на вегетативную нервную систему. Симпатическая часть возбуждается адреналином, а парасимпатическая — ацетилхрлином. Тормозящее влияние на симпатическую часть отказывает эрготамин, а на парасимпатическую — атропин.

, Симпатическая часть вегетативной нервной системы. Ее центральные образования расположены в_ коре _мозга. гипоталами-ческих ядрах- стволе мозга, в ретикулярной формации, а также в спинном мозге (в боковых рогах). Корковое представительство выяснено недостаточно. От клеток бобковых рогов спинного мозга на уровне о_т С у|П до .включительно начинаются периферические" образования симпатической части. Аксоны этих клеток направляются в составе передних корешков и, отделившись от них, подходят к узлам симпатического ствола. Здесь часть волокон заканчивается. От клеток узлов симпатического ствола начинаются вторые нейроны, которые вновь подходят к спинномозговым нервам и заканчиваются в соответствующих дерматомах. Волокна, которые проходят через узлы симпатического ствола, не прерываясь, подходят к промежуточным узлам, находящимся между иннервируемым органом и спинным мозгом. От
	противоположных очагу конечностях на фоне гиперпатии, преоблада​ние расстройств глубокой чувствительности, «таламические» боли (жгучие, периодически усиливающиеся и плохо поддающиеся лечению). Если пора​жены чувствительные пути в задней ножке внутренней капсулы, выпадают все виды чувствительности на противоположной половине тела (гемигипес-тезия или гемианестезия). Корковый тип расстройства чувствительности (при поражении коры большого мозга) — парестезии (покалывание, полза​ние мурашек, онемение) в половине верхней губы, языка, лица, в руке или ноге на противоположной стороне в зависимости от локализации пораже​ния в постцентральной извилине. Парестезии могут протекать и как фо​кальные чувствительные пароксизмы. Расстройства чувствительности огра​ничиваются пределами половины лица, руки или ноги или туловища. При поражении теменной доли возникают расстройства сложных видов чувст​вительности.

Функции, подобные распознаванию объектов при прикосновении (стереогноз), требуют включения дополнительных ассоциативных полей коры. Эти поля локализованы в теменной доле, где отдельные ощущения размера, формы, физических свойств (острота, мягкость, твердость, темпе​ратура и др.) интегрируются и могут быть сопоставлены с теми тактильны​ми ощущениями, которые имелись в прошлом. Повреждение нижней те​менной дольки проявляется астереогнозом, т.е. утратой способности узна​вать предметы при прикосновении к ним (на ощупь) на противоположной очагу стороне.

Синдром нарушения мышечно-суставной чувствительности может про​являться в виде афферентного пареза, т.е. расстройств двигательных функ​ций, которые обусловлены нарушением мышечно-суставного чувства. Он характеризуется расстройством координации движений, замедленностью, неловкостью при выполнении произвольного двигательного акта, гипер-метрией. Синдром афферентного пареза может быть одним из признаков поражения теменной доли. Афферентный парез при поражении задних ка​натиков спинного мозга характеризуется спинальной атаксией: движения становятся несоразмерными, неточными, и при выполнении двигательного акта включаются мышцы, не имеющие прямого отношения к выполняемо​му движению. В основе этих расстройств лежит нарушение иннервации агонистов, синергистов и антагонистов. Атаксия выявляется при пальцено-совой пробе, при исследовании диадохокинеза, при задании нарисовать пальцем круг, написать в воздухе цифру и т.п. Атаксия в нижних конечнос​тях проявляется при пяточно-коленной пробе, стоянии с закрытыми глаза​ми. При ходьбе больной чрезмерно разгибает ноги и выбрасывает их впе​ред, сильно топает («штампующая походка»). Наблюдается асинергия, ту​ловище при ходьбе отстает от ног. При выключении"зрения атаксия увели​чивается. Она обнаруживается при ходьбе, если больному дается задание идти по узкой полосе. В легких случаях атаксия выявляется при пробе Ром-берга с закрытыми глазами. При спинальных поражениях, помимо аффе​рентного пареза, наблюдаются арефлексия, атаксия, гипотония мышц, иногда имитационные синкинезии.


	образования, оказывает на кору полушарий большого мозга восходящее активирующее генерализованное влияние. После обработки на уровне коркового конца анализатора им​пульсы могут иррадиировать как горизонтально по интер- и интракорти-кальным путям, так и вертикально по кортикофугальным путям к неспе​цифическим структурам мозгового ствола. Деятельность анализатора включает и обратное влияние высших отделов на рецепторную и провод-

никовую части анализатора. Чувствительность рецепторов (воспринимаю​щая часть), а также функциональное состояние передаточных реле (про​водниковая часть) определяются нисходящими влияниями коры полуша​рий большого мозга, что позволяет организму из многих раздражителей активно отбирать наиболее адекватную в данный момент сенсорную ин​формацию.

Наиболее распространенной при проведении неврологического об​следования больного является следующая классификация чувствитель​ности: • поверхностная (экстероцептивная) — болевая, температурная и так​тильная чувствительность;

• глубокая (проприоцептивная) — мышечно-суставная, вибрационная чувствительность, чувство давления, массы тела, определение на​правления движения кожной складки (кинестезия);

• сложные формы чувствительности: чувство локализации укола, при​косновения, узнавание написанных на коже знаков и букв (двухмер​но-пространственное чувство), различение уколов, наносимых одно​временно на близком расстоянии циркулем Вебера (дискриминаци​онная чувствительность), стереогноз;

• ощущение, обусловленное раздражением рецепторов внутренних ор​ганов (интероцептивная чувствительность).

Различают протопатическую и эпикритическую чувствительность. Протопатическая чувствительность — филогенетически древний ее вид, ха​рактеризующийся ограниченными возможностями дифференциации раз​дражений по их модальности, интенсивности и локализации. Эпикритичес-кая чувствительность — филогенетически новый ее вид, обеспечивающий возможность количественной и качественной дифференцировки раздраже​ний (по модальности, интенсивности, локализации). Экстероцептивными являются такие ощущения, которые формируют​ся в чувствительных образованиях кожи или слизистых оболочек в ответ на внешние воздействия или изменения окружающей среды. Иначе их назы​вают поверхностными, или кожными и исходящими из слизистых оболо​чек, видами чувствительности. Существует три их ведущих разновидности: болевая, температурная (холодовая и тепловая) и тактильная (при легком прикосновении). Проприоцептивная чувствительность исходит из глубоких тканей тела: мышц, связок, сухожилий, суставов и костей.

Термин «сложная чувствительность» применяется для описания тех вариантов, осуществление которых требует присоединения кортикального компонента для достижения чувства окончательного восприятия. При этом ведущей является функция восприятия и различения по сравнению с простым ощущением в ответ на стимуляцию первичных чувствительных окончаний. Способность к восприятию и пониманию формы и характера предметов путем прикосновения и их ощупывания называется стерео-гнозом.

Топическая диагностика нарушений чувст​вительности. Синдромы нарушений чувствительности различают​ся в зависимости от локализации патологического процесса (рис. 2.7). По-

ражение периферических нервов обусловливает невральный тип расстройст​ва чувствительности (рис. 2.8): боль, гипестезию или анестезию, наличие болевых точек в зоне иннервации, симптомы натяжения. Нарушаются все виды
	Важную роль в метаболизме клетки играют лизосомы — ок|; ь г/реже неправильной формы осмиофильные образования, с >ч,-чнь1е мембраной. .Три развитии в клетках патологических процессов или ! »/> й5м значительном усилении функций лизосомы нервных ж увеличиваются в числе и размерах, превращаясь в фагос Кроме перечисленных выше структур, в нейронах встреча м «Кдосмиофильные тела (по-видимому, являющиеся ли * включениями), немногочисленные вакуоли, многопузырч , . ц**иногда можно 6б"наружить центриолу, гранулы гликод. '• норме редко можно наблюдать миелиноподобные в •-ж .: лоистые тельца, зебровидные тела и т. д., которые ел . из; ак,1ми<выраженного повреждения клетки. 1;ким образом, в функциональной морфологии тела к; •имание привлекают прежде всего следующие ультраструкт

ленных синаптической щелью. Полеxашзмам передачи импульса различают синапсы, в которых" эта передача осуществляется с ~ПОКОЯКю_ыед1аторов, и синапсы в котор_ых передача импульса происхойэлёктричес.кнм лутембез участия медиаторов. * —— Существенным моментом в синаптической передаче является то, что в разных системах межнейрональных связей используются различные медиаторы. В настоящее время известно около 30 химически активных веществ (ацетилхолин, дофамин, норадреналин, серотонин, ГАМК и др.), которые играют роль в синаптической передаче импульсов от одной нервной клетки к другой. В последнее время в качестве посредников в синаптической передаче активно изучаются многочисленные нейропептиды, среди которых наибольшее внимание привлекают энкефалины и эндор-фины, субстанция Р. Выделение из пресинаптического отростка медиатора или модулятора синаптической передачи теснейшим образом связано со структурой постсинаптической рецептивной мембраны. Важную роль в межнейрональных связях играет аксональный транспорт. Принцип его заключается в том, что в теле нервной клетки , благодаря участию шероховатого эндоплазматического ретикуума, пластинчатого комплекса, ядра и ферментных систем, растворе иных в цитоплазме клетки, синтезируется ряд ферментов _и сложных молекул, которые затем транспортируются по аксону в его концевые отделы — синапсы. Система аксонального транспорта является тем основным ме-ханизмом, который определяет возобновление и запас медиато-г ров и модуляторов в пресинаптических окончаниях, а также лежит в основе формирования новых отростков, аксонов и дендритов. Согласно представлениям о пластичности мозга в целом, даже в мозге взрослого человека постоянно происходят два взаимо-процесса: 1) формирование новых отростков ~и синап-2У_естг/кция и исчезновение некоторой части существовавших ранее межнейрональных контактов. Механизмы аксонального транспорта, связанные с ними процессы синаптогенеза и роста тончайших разветвлений аксонов лежат; в основе обучения, адаптации, компенсации нарушенных функфш. Расстр_ойс_тво_аксонального транспорта приводит к деструкции синаптических окончаний и изменению функционирования огщедедщных систем мозга. Воздействуя рядом лекарственных веществ и биологически активными веществами, можно влиять на метаболизм нейронов, определяющий их аксональный транспорт, стимулируя его и повышая тем самым возможность компенсаторно-восстановительных процессов. К таким веществам могут быть отнесены этимизол, ноотропил и некоторые другие биологически активные вещества. _ Усиление аксонального транспорта, рост тончайших ответвле-и синаптогенез играют положительную роль в осу-нормальной работы мозга. В условиях патологии,как правило, эти процессы лежат в основе репаративных компенсаторно-восстановительных процессов.

	Вентральнее от красного ядра располагается черное вещество (зиЪз*. ш§га), которое как бы отделяет покрышку среднего мозга от его основания. Черное вещество также имеет отношение к регуляции мышечного тонуса.

Основание ножки среднего мозга состоит из волокон, которые соединяют кору большого мозга и другие образования конечного мозга с нижележащими образованиями мозгового ствола и спинного мозга. Большая часть основания занята волокнами пирамидного пути. При этом в медиальной части располагаются волокна, идущие из лобных областей полушарий большого мозга к ядрам моста и продолговатого мозга, латеральнее — волокна пирамидного пути, в самых латеральных отделах — волокна, идущие из теменной, височной и затылочной областей полушарий большого мозга к ядрам моста.

СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ: 

Олигокинезия, брадикинезия, скованность, с трудом начинает действия, шаркающая походка, руки прижаты к туловищу, отс-ет содруж-е движения рук и ног (ахейрокинез). Феномены: кателепсии (застывания), восковидное застывание = подкладной подушки, инерционность движений; феномен «зубчатого колеса»; тремор по типу Да Да – Нет нет; прилипчивость, брадиламия (замедленная речь).

11.Симптомы поражения 3, 4, 6 пар черепных нервов

ГЛАЗОДВИГАТЕЛЬНЫЙ

Чисто двиг + парасимп вол-на. Ядра – в среднем мозге на уровне верхнего бугра 4-холмия. Ядра Якубовича, Прлиа (парасимп) – цилиарная мышца. Корешок выходит м.д ножками мозга – основание мозга и вместе с 4,6 и 1 вет 5 ЧН – стенкамкавернозного синуса – покид полость черепа ч.з верхн глазн щель. Иннервирует m. levator palpebra, прямые мышцы глаза, нижнюю косую м глаза, парасимп ин-ция обеспеч сужение зрачка.

ДЛЯ ПОРАЖЕНИЯ ХАР-НО:

Птоз, ограничение движения глаза кнутри – расход-ся косоглазие; диплопия при взгляде прямо и кнутри; огранич-е движ-я вверх, вниз и кнутри; отс-вие прям и содруж р-ции зрачка на свет; паралич аккомодации.

БЛОКОВЫЙ.

Ядра – на Ур-не нижнего бугра 4-холмия. Аксоны огиб сильвиев водопровод – дорс сторона ствола – перекрест в верх мозж парусе – осн-е мозга.

Ин-ет верхнюю косую м глаза, кот-я поворач-ет глаз вниз и кнаружи. Больного беспокоят диплопия при взгляде вниз и кнаружи.

ОТВОДЯЩИЙ.

Ядра – в мосту. Корешок выходит м.д мостом и продолг мозгом в ММУ – основание мозга - … Ин-ет прям наружн мышцу глаза, кот-я поворач глаз кнаружи. При поражении – сходящ-ся косоглазие, двоение при взгляде прямо и кнаружи.


	8-Корковые центры первой сигнальной системы. Симптомы поражений. ЗЗГ в диагностике очаговых поражений мозга. 

1-я сигн. система интегрирует сигналы, поступ-е от разл-х анализаторов и формир ответн р-ции с учётом сост снешн и внутр среды. Происходит первичный гнозис и праксис.

Центры: передн центр извилина лобной доли - двигательный. Симптомы поражения: центр монопарез. При раздражении - фокальн Джексеновские эпиприпадки.

Чувствит. - постцентр извилина, где имеется соматотопич представ-во по функц значимости. При поражении - выпад всей чувств-ти по монотипу. При раздражении - выпад всей чувств-ти по монотипу.

Джексеновский марш - онемение с лица распростр-ся по всей части тела. Вторично развив-ся припадок. Затем может потерять сознание - клонико-тонические судороги. Раздражение распростр-ся по всей центр извилине.

Зрительный анализатор - обл шпорной борозды - медиальн пов-ть затылочной доли. Левосторонняя нижнеквадрантная гомонимная гемианопсия (при пораж над шпорной бороздой). При раздражении - простые зрительные галлюц-ции. При поражении затылочной доли - гомонимная гемианопсия с противоп стороны.

Слуховой анализатор - верх височн извилина. при поражении - слух агнозия. При раздражении - простые слуховые галлюц-ции.

Вкусовой анализатор - гипокамп. Вкус агнозия, вкус галлюц-ции.

Обонят анализатор - крючок в гипокапм извилине.

9.Корковые центры второй сигнальной системы. Афазия, апраксия, агнозия, астереогноз.

Высший ц гнозиса – левое п/ш у правшей – girus angularis нижней теменной доли. При поражении:

Алексия, Акалькулия, Астереогноз – первичный (наруш-е распозн-я предметов на ощупь).

Высший ц праксиса – апраксия – забывание того, что ранее знал. Не знает, как взять ложку и т.д. в girus supramarginalis.

Виды апраксий: 

1)Моторная – не выполняет ни по заданию, ни по подражанию.

2) Идиоторная – выполняет по подражанию, не выполняет по заданию.

3) Конструктивная.

4) Динамическая – наруш-ся послед-ть опред-х дейсвий. Чаще при поражении лобной доли. При поражении corpus callosum – разобщение м.д правым и левым п/ш.

Афазия. – это наруш-е речи, связ с наруш корк ц речи домин-го по речи п/ш.

Дизартрия – это наруш-е речи, связ с наруш иннервации.

Виды афазий:

1)речевая апраксия – всё понимает, но сказать не может. Слов запас очень мал. Некоторые слова приобретают св-ва эмболов.

2)Центр Брока – задние отделы нижней лобной извилины.

2) Сенсорная = словесная глухота. Не понимает, что ему говорят и сам говорит чушь.

Над слуховым анализ-ром – центр Вернике – средн и задн отделы верхней височной извил-ны.

3) Амнестическая – забывает название, помнит назначение предмета. Центр – задние отделы средней височной извилины на стыке с затылочной областью.

4) Семантическая = смысловая. Наруш-ся пространственные синтезы.

Аграфия

Центр - в левом п/ш в заднем отделе средней лобной извилины – над корк ц взора и над двиг ц руки.
	6.Мозжечок и симптомы его поражения.

Мозжечок (сегеЪеИит), или малый мозг, расположен в задней черепной ямке, кзади от продолговатого мозга и моста, под затылочными долями полушарий большого мозга (рис. 14). От него мозжечок отделяется твердой оболочкой головного мозга, или наметом мозжечка (1еп1огшт сегеЬеШ). Мозжечок состоит из средней части, или червя (уегпш сегеЪеШ), и двух боковых частей — полушарий (ЬептрЬегшт сегеЬеШ). В мозжечке различают три поверхности: переднюю, верхнюю и нижнюю, и два края: передний и задний. В настоящее время принято поперечное деление мозжечка на три части: переднюю долю, заднюю долю и клочково-узелковую долю, а термины «червь» и «полушария» используются при определении центральных или периферических отделов долей мозжечка.

Кора мозжечка имеет трехслойное строение: первый слой — наружный, молекулярный, содержит небольшое количество больших и малых звездчатых клеток; второй — слой ДЩпевилных нейронов; третий слой — зернистый, образован тесно прилежащими друг к другу клетками-зернами и более редкими крупными звездчатыми нейроцитами.

В мозжечке различают четыре ядра, расположенных в белом веществе. В полушарии мозжечка находится зубчатое ядро (пис1. депШШз). Пробковидное ядро (пис1. етЪоНгоггшз) расположено рядом с зубчатым ядром и имеет с ним сходные строение и связи. Шаровидное ядро (пис1. §1оЬо5и5) находится между пробковидным ядром и ядром шатра.

Ядро шатра (пис1. га5й§и) лежит в белом веществе червя, у средней линии, над IV желудочком.

В мозжечке различают две системы волокон: экстра- и эндо-церебеллярную. К экстрацеребеллярной системе относятся длинные проекционные афферентные и эфферентные волокна, связывающие мозжечок с отделами головного и спинного мозга. Эндоцеребеллярная система состоит из ассоциативных, комис-суральных и коротких проекционных волокон. Ассоциативные волокна связывают отдельные участки коры мозжечка между собой, комиссуральные — противоположные полушария мозжечка, а короткие проекционные волокна — кору мозжечка с его ядрами.

Связи мозжечка с другими отделами ЦНС осуществляются посредством трех пар мозжечковых ножек: нижней, средней и верхней.

Нижняя и средняя мозжечковые ножки состоят преимущественно из аффереи1ных__лутей, а верхняя мозжечковая ножка принадлежит в основном эфферентной системе.

Мозжечок осуществляет постоянный контроль двигательной активности. Он участвует в координации движения, регуляции мышечного тонуса, сохранении позы и равновесия тела.

ПУТЬ ФЛЕКСИГА.

1 нейрон – в межпозв ганглии – задний корешок – задний корешок – 2 нейрон у осн Кл-ок – бок канатики – продолг мозг – червь мозж.

Средние ножки – соед-ся с мостом. Здесь прох корково-мосто-мозж пути и делают перекрест.

Верхние ножки – соед со средним мозгом. Дента-рубральный путь (перекрещ) – от зубч ядра мозж к красным ядрам.

ПУТЬ ГОВЕРСА – передний спинно-мозж. Путь

1 нейрон – в Кл-х межпозв ганглиев – задние корешки – с.м – перекл на 2 нейрон в ср.ч заднего рога с.м – перекрест в обл передней с.м спайки – бок канатик – впереди от пути Флексига – ср мозг – 2 перекрест в верхних ножках мозж.


	характерна для состояния сна, сим-патикотония — для аффективных состояний (страх, гнев и др.). В период полового созревания возникает состояние повышенного тонуса обеих частей (положительная амфотония), в старческом возрасте — снижение тонуса обеих частей (отрицательная амфотония). В клинических условиях возможны состояния, при которых нарушается деятельность отдельных органов или систем организма в результате преобладания тонуса одной из частей вегетативной нервной системы. Ваготоническими кризами сопровождаются бронхиальная астма, крапивница, отек Квинке, вазомоторный ринит, морская болезнь, симпатотоническими — спазм сосудов в виде симметричной акроасфиксии, мигрень, перемежающаяся хромота, болезнь Рейно, транзиторная форма гипертонической болезни, сердечно-сосудистые кризы при гипоталамическом синдроме, ганглионарных поражениях. Интещацию вегетативных и соматичеасих.функций,йсуществдяют кора полушарий большого мрзга гипоталамус и ретикулярная формация. Лим6нко-рётпкярньт"~к6мпжкс. Вся деятельность вегетативной нервной системы контролируется и регулируется корковыми отделами нервной системы (лимбическая область: парагиппокам-повая и поясная извилины). Под лимбической системой (рис. 114) понимают ряд корковых и подкорковых структур, тесно взаимосвязанных, имеющих общий характер развития и функций. Анатомические границы лимбической системы окончательно не установлены. Считается, что в лимбическую систему входят образования обонятельных путей, расположенные на основании мозга, прозрачная перегородка, сводчатая извилина, кора задней орбитальной поверхности лобной доли, гиппокамп, зубчатая извилина и др. Подкорковые структуры лимбической системы: хвостатое ядро, скорлупа, миндалевидное тело, передний бугорок та-ламуса, гипоталамус, ядро уздечки. Лимбическая система — сложное переплетение восходящих и нисходящих путей, теснейшим образом связанных с ретикулярной формацией. Раздражение лимбической системы приводит к мобилизации как симпатических, так и парасимпатических механизмов, что имеет соответствующие вегетативные проявления. Самый выраженный вегетативный эффект возникает при раздражении передних отделов лимбической системы, в частности орбитальной коры, миндалевидного тела и поясной извилины. При этом появляются саливация, изменение дыхания, усиление перистальтики кишечника, мочеиспускание, дефекация и др. При удалении миндалевидного тела развивается общая атрофия эндокринных желез. Раздражение прозрачной перегородки у животных вызывает овуляцию. Ритм сна и бодрствования также регулируется лимбической системой. Кроме того, эта система_является центром эмоций и нервным субстратотептамяти.' Весь лимбико-ретикулярный комплекс находится под контролетПтобных отделов корыТолов-ного мозга. Клинические проявления поражений вегетативной нервной системы. Процессы, локализующиеся в коре головного мозга, могут -приводить к развитию трофических нарушений в зоне иннервации, а при поражении лимбико-рети-кулярного комплекса — к различным эмоциональным сдвигам. Они чаще возникают при инфекционных заболеваниях, травмах нервной системы, интоксикациях. Больные становятся раздражительными, вспыльчивыми, быстро истощаются, у них наблюдаются гипергидроз, неустойчивость сосудистых реакций, трофические нарушения. Раздражение лимбической системы приводит к развитию пароксизмов с выраженными вегетативно-висцеральными компонентами (кардиальная, эпигастральная, висцеральная ауры и др.). При поражении коркового отдела вегетативной нервной системы резких вегетативных расстройств не возникает. 
Более значительные изменения развиваются при поражении гипотала-мической области.



	Миндалевидное тело принимает участие в осуществлении корригирующего влияния на деятельность стволовых образований, где расположены центры жизненно важных и интегративных реакций организма. Кроме того, миндалевидное тело имеет отношение к чрезвычайно широкому диапазону реакций: поведенческих, эмоциональных, половых, эндокринных, обменных. При этом стимуляция кортикомедиальных ядер миндалевидного тела вызывает элементарные соматомоторные реакции и вегетативные ответы, а стимуляция ядер базально-латеральной группы — сложноповеденче-ские акты: состояние страха, агрессии и др.

. СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ: 

Олигокинезия, брадикинезия, скованность, с трудом начинает действия, шаркающая походка, руки прижаты к туловищу, отс-ет содруж-е движения рук и ног (ахейрокинез). Феномены: кателепсии (застывания), восковидное застывание = подкладной подушки, инерционность движений; феномен «зубчатого колеса»; тремор по типу Да Да – Нет нет; прилипчивость, брадиламия (замедленная речь).

18.Перифирическая нервная система и синдромы ее поражения,

Поражение периферических нервов может быть первично аксональным (дистальное нарушение метаболической функции нейрона) или демиелинизирующим (с утратой миелиновой оболочки). Эти поражения вызваны целым рядом патологических процессов. 

Клинические признаки (больные с признаками только периферической невропатии)

Симметричная дистальная сенсорномоторная невропатия. Типичны приобретенные токсические или метаболические невропатии. Сначала развиваются симптомы нарушения чувствительности: пощипывание, покалывание, жжение или сегментарные расстройства чувствительности, такие как дизестезии в дистальных отделах конечностей, сначала стоп, затем кистей. В начале заболевания обычны симметричные проявления. В легких случаях сенсорномоторные признаки могут отсутствовать. Ухудшение развивается афферентно и ведет к атрофии мышц, потере всех видов чувствительности, арефлексии, двигательной слабости, больше проявляющейся в группах мышцразгибателей, чем в соответствующих им мышцахсгибателях. В тяжелых случаях развиваются респираторные осложнения или дисфункция сфинктера. Течение во времени, распространение и тяжесть заболевания вариабельны и зависят, в основном, от этиологии. 

Мононевропатия. Ограничивается одним периферическим нервом. Повышает опасность механического ущемления, что может потребовать хирургического вмешательства. 

Многоуровневая мононевропатия. Одновременное или последовательное вовлечение в патологический процесс изолированных, не смежных нервных стволов. Повышает возможность возникновения многоочаговой аксонопатии (как при васкулите) или приобретенной многоочаговой формы демиелинизирующей невропатии. Полиневропатия. Широко распространенный патологический процесс, обычно симметричный дистальный, и развивается постепенно, распределение часто по типу «носки и перчатки». Значительно вариабелен по скорости развития и тяжести заболевания, могут сочетаться различные сенсорномоторные признаки. Демиелинизирующие полиневропатии: острая при синдроме ГийенаБарре (см. ниже); хроническая - при хронической демиелинизирующей полирадикулопатии, диспротеинемии или карциноме. Атональные полиневропатии: острая, предполагает невропатию при порфирии или тяжелую интоксикацию; подострая - токсическое воздействие, сопутствующее системное заболевание (миелома, карцинома,
	Симптомы вклинения в тенториальное отверс​тие. На фоне усиления головной боли, нарастания оглушенности, сонли​вости появляются симптомы поражения четверохолмия — ограничение взора вверх, парез конвергенции, расширение и неравномерность зрачков, ослабление их реакции на свет, может наблюдаться вертикальный нистагм. К этим симптомам присоединяются симптомы децеребрации, экстензор-ные тонические судороги, нарушения дыхания.

При латеральных смещениях одним из начальных проявлений ущемле​ния в тенториальном отверстии часто является парез одноименного глазо​двигательного нерва (расширение зрачка, ограничение подвижности глаз​ного яблока, опущение века). Однако следует иметь в виду, что в отдельных случаях в первую очередь может нарушаться функция противоположного глазодвигательного нерва вследствие его придавливания к жесткому краю тенториального отверстия.

Симптомы вклинения в большое затылочное от​верстие. При объемных процессах в задней черепной ямке признаками смещения миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие и сдавле-ния продолговатого мозга являются резкая головная боль с иррадиацией в затылок, ригидность затылочных мышц, вынужденное положение головы. Могут отмечаться затруднения глотания. Далее присоединяются наруше​ния дыхания, брадикардия, угнетение сознания.

Современные методы исследования (компьютерная и магнитно-резо-нанская томография) позволяют выявлять дислокацию мозга и его ущем​ление в большом затылочном и тенториальном отверстиях. В этих случаях отмечается полная блокада ликворных цистерн на уровне этих отверстий. Одновременно эти методы выявляют состояние ликворной системы, в частности острое расширение желудочковой системы в результате бло​кады путей оттока цереброспинальной жидкости из вентрикулярной сис​темы.

Распознавание признаков вклинения в ранних стадиях имеет жизнен​но важное значение и требует принятия срочных мер: дренирование желу​дочков, срочное удаление гематомы, опухоли, пункцию абсцесса и пр. Надо помнить, что в поздних стадиях вклинения поражение ствола мозга становится необратимым и устранение причин, вызвавших дислокацию мозга, уже не может существенно повлиять на состояние больного.

17.Стрионифальная система и красные ядра. Основные клинические синдромы при поражении данных структур,

Базальные ядра (пис11. Ьа5а1ек) — скопления серого вещества в глубине полушарий большого мозга (рис. 16, 17). К базальным ядрам относятся следующие анатомические образования: хвостатое ядро, скорлупа, бледный шар, ограда и миндалевидное тело (согрш ату§с!а1о1с1еит). Хвостатое ядро (гшс1. саийаШх) представляет собой довольно крупное образование грушевидной формы, расположенное кпереди и кнутри от таламуса и отделенное от него внутренней капсулой (сар5и!а 1гпегпа). Ростральная, утолщенная часть носит название головки хвостатого ядра (сари! пис1. саис!а11). Кзади от головки хвостатое ядро суживается и образует тело хвостатого ядра (сбгрия пис1. саийай). Истонченный задний отдел обозначается как хв'ост (саийа пис1. саио'ай). Он загибается в височную долю, где сливается с миндалевидным телом. Верхняя и внутренняя поверхности хвостатого ядра образуют стенку бокового желудочка. От скорлупы (рЩатеп) головка хвостатого ядра отделяется передней ножкой внутренней капсулы. Эти два образования соединены друг с другом клеточными мостиками и местами идентичны по структуре. Основную популяцию нейронов стриатума составляют мелкие или средние клетки при небольшом проценте нейронов крупного размера. Среди них различают пирамидные, звездчатые и веретенообразные клетки.
	13.Альтернирующий паралич при поражении варольева моста и среднего мозга, Клинические различия.

Понтинные (мостовые) альтернирующие синдромы (рис. 4.32). Синдром Мийяра—Гюблера возникает при поражении нижнего отдела моста, характе​ризуется периферическим поражением лицевого нерва на стороне очага,

центральным параличом противоположных конечностей. Синдром Бриссо— Сикара выявляется при раздражении клеток ядра лицевого нерва в виде со​кращения мимических мышц на стороне очага и спастического гемипареза или гемиплегии противоположных конечностей. Синдром Фовилля характе​ризуется поражением лицевого и отводящего нервов (в сочетании с парали​чом взора) на стороне очага и гемиплегией, а иногда и гемианестезией (вследствие поражения медиальной петли) противоположных конечностей. Синдром Раймона—Сестана характеризуется сочетанием пареза взора в сто​рону патологического очага, атаксии и хореоатетоза на той же стороне с ге-мипарезом и гемианестезией на противоположной стороне.

Бульбарные альтернирующие синдромы (рис. 4.33). Синдром Джексона характеризуется периферическим поражением подъязычного нерва на сто​роне очага и гемиплегией или гемипарезом конечностей противоположной стороны. Синдром Авеллиса включает поражение языкоглоточного и блуж​дающего нервов (паралич мягкого неба и голосовой связки на стороне очага с поперхиванием при еде, попаданием жидкой пищи в нос, дизарт​рией и дисфонией) и гемиплегию на противоположной стороне. Синдром Бабинского—Нажотта проявляется мозжечковыми симптомами в виде ге-миатаксии, гемиасинергии, латеропульсии (в результате поражения нижней мозжечковой ножки, оливоцеребеллярных волокон), миозом или синдро​мом Бернара—Горнера на стороне очага и гемиплегией и гемианестезией на противоположной стороне. Синдром Шмидта включает паралич голосо​вых связок, мягкого неба, трапециевидной и грудиноключично-сосцевид-ной мышц на стороне поражения (IX, X и XI нервы), гемипарез противопо​ложных конечностей. Для синдрома Валленберга—Захарченко характерны симптомы на стороне очага: паралич мягкого неба и голосовой связки, анестезия зева и гортани, расстройство чувствительности на лице, синдром Бернара—Горнера, гемиатаксия при поражении мозжечковых путей и на противоположной стороне: гемиплегия, аналгезия и термоанестезия.


	Изменения морфологии мозга складываются из образования ядер черепных нервов, появления так называемых релейных ядер, в которых осуществляется переключение волокон ряда проводящих путей, проходящих через ствол мозга, и, наконец, из ядер мозгового ствола, осуществляющих координацию и взаимосвязь различных систем волокон.

На уровне раскрытия дна 1 продолговатого мозга и до е ядро подъязычного нерва, осущесвляющее вацию языкаЯдро подъязычного Нерва асполагается в ватом_мрзге несколько латеральнее' сре'ДЙейЛИНИи, у желудочк-ат--предстЯвлено колонкой крупньпГ'многоу, Ольных нервных клетоЧ-Латеральнее от него также почти на всем протя-жении продолговатого мозга тянется заднее -1дро_блуж/ин"пп , и .нервна,./Это ядро располагается у дна IV желудочка в каудальном отделе продолговатого мозга дорсолатеральнее, а в среднем отделе латеральнее ядра подъязычного нерва, отделяясь от него небольшой клеточной группой вставочного ядра. Заднее ядро блуждающего/ нерва состоит из клеток средней величины, веретенообразной или угловатой формы, а также мелких многоугольных клеток. Волокна заднего ядра блуждающего нерва участвуют в иннервации трахеи, легких, бронхов, сердца, желудка, пищевода, кишечника, печени, селезенки и других внутренних органов. Эти волокна обычно заканчиваются в различных сплетениях и ганглиях вегетативной нервной системы, являясь пресинаптическими по отношению к нейронам, аксоны которых непосредственно осуществляют иннервацию внутренних органов. Блуждающий нерв служит важной составной частью парасимпатической нервной системы.

| Латеральнее заднего ядра блуждающего нерва располагается ядро одиночного пути, которое также тянется от нижнего отдела продолговатого мозга, вплоть до нижнего отдела моста. В этом ядре заканчиваются афферентные волокна блуждающего нерва, а также афферентные волокна лицевого и языкоглоточного нервов.

В нижнем отделе продолговатого мозга его латеральные части заняты тонким (пис1. §гасШз) и клиновидным (пис1. сипеа1ш) ядрами, в которых соответственно заканчиваются волокна тонкого и клиновидного пучков, идущие из спинного мозгф. В наружной части клиновидного пучка на уровне нижнего -отдела продолговатого мозга начинает формироваться добавочное клиновидное ядро (пис1. сипеаШх ассеззопшД. Волокна из добавочного клиновидного ядра, волокна олйвомозжечкового пучка и ряд других более мелких систе.м'волокон начинают формировать нижние мозжечковые ножкиЛВентральнее от ядер тонкого и клиновидного пучков располагается нижнее ядро_спинномозгового пути__тройничного нерва (пис1. зртаШ; п. 1п§егшш), которое тянется через каудальдый"отдел моста и весь продолговатый мозрг''Это ядро окружает постепенно истончающийся пучокволокон, который достаточно развит в каудальном отделегОста и верхнем отделе продолговатого мозга и постегкуш€г"йсчезает в каудальном отделе продолговатого мозга. 5.--1Слетках ядра спинномозгового пути тройничного нерва реу1цествляется рецепция болевых ощущений и температуры лица.1

Средний отдел продолговатого мозга (рис. 10) на всех уровнях занимают хорошо выраженные ядра ретикулярной формации. На уровне продолговатого мозга они представлены центральным

ретикулярным ядром, которое может быть разделено на вентральное и дорсальное.

Характерным образованием для продолговатого мозга является нижнееоливное ядро (пис1. оНуапз саиёаНз), которое осуществляет важную роль в координации движений и имеет тесные связи с мозжечком. К нижнему оливному ядру

	1. Нервные волокна, нервные клетки, ганглиозные клетки. Морфология функция, патология.

Основу нервной системы составляют нервные клетки. Кроме нервных клеток, в нервной системе имеются глиальные клетки и элементы соединительной ткани.

Структура нервных клеток различна. Существуют многочисленные классификации нервных клеток, основанные на форме их тела, протяженности и форме дендритов и других признаках. По функциональному значению нервные клетки подразделяют ся на двигательные (моторные) нерщые_|уш1ки, чувствительные

(сенсорные.), нер"вн1лет"йГ"й~йнтериейрань1.
*

Нервная клетка осуществляет две основные функции: а) специфическую — переработка поступающей на нейрон информации йёредчювногчз импульса; б).биосинтетическую для пшдер-жания своей жизнедеятельности. Это находит выражений и в ультраструктуре нервноиГ клёткТТ. Передача информации от одной нервной клетки к другой, объединение нервных клеток в системы и комплексы различной сложности определяют характерные структуры нервной клетки — аксоны, дендриты и синапсы. Органеушы, связанные с обеспечением энергетического обмена, белоксинтези-рующей функцией клетки и др., встречаются в большинстве клеток, в нервных клетках они подчинены выполнению их основных функций — переработке и передаче информации. Тело нервной клетки на электронно-микроскопических фотографиях представляет собой округлое и овальное обдазованде. -Е_дежр,е_.клетки, (или слегка эксцентрично) располагается ядро. Оно содержит ядрьпико и окружено__наружной и внутренней ядерными мембранами толщиной околсГТО А каждая, разделенных .гкфинуклеарным пространством, размеры которого вариабельны. Ядерные мембраньГ имеют многочисленные ядерные поры в риле .круглых отверстий диаметром до~700 А, затянугых «диафрагмой» поры. _кариоплазме распределены глыбкихроматйна, которые имеют тенденцию скапливаться у внутренней ядерной мембраны. Количество и распределение хроматина в кариоплазме вариабельны в различных нервных клетках. В цитоплазме нервных клеток располагаются элемент той'иГнезернистой цитоплазматической сети, полисомы, митохондрии, лизосомы, многопузырчатые тельца и другие1 нёллы (рис. 1).

Глыбки базофильного вещества, являющиеся при свете ческом исследовании одной из характерных структур не клетки и наиболее тонким индикатором ее функционал состояния, при электронно-микроскопическом исследовании дставляются скоплениями цистерн и трубочек зернисто» топлазматической сети. Поверхность этих трубочек покрыт босомами, которые располагаются неравномерно по про™ ности трубочек. Кроме того, в цитоплазме нервной клетки в многочисленные свободные рибосомы, не прикрепленные к бочкам. Как правило, рибосомы образуют скопления (полисе состоящие из 5—6 рибосом, окружающих одну центральную. Соотношение числа элементов зернистой цитоплазматиче< сети и полисом весьма непостоянно и довольно сильно и няется от одной нервной клетки к другой. В какой-то мере связано с типом нейрона. Изредка в цитоплазме тела нервной клетки встречают*: небольшом количестве микротрубочки и филаменты, кот имеют в норме небольшую протяженность. Обычно они разбрны между элементами цитоплазматической сети, митохондрии и другими органеллами клеток. Помимо трубочек зерню цит ' азматической сети, в цитоплазме имеются скопления ге?;-',;1 трубочек и пузырьков пластинчатого комплекса (Гольд;1тастинчатый комплекс редставлен плотно расположен . иЛернами (нередко имеющими расширения на концах) ; 
истерн. Важными и распространенн, о: ЙЙеллдми нервной клетки являются митохондрии. Это окру*.•шальные образования, окруженные наружной и внутре!
	В некоторых случаях рост разветвления аксонов и образование новых синапсов формируют патологические системы, которые, структурно закрепляясь, лежат в основе ряда патологических реакций ЦНС.

В основе формирования аксонального транспорта, нормального метаболизма и структурно-функциональной организации нейронов лежат закономерности внутриклеточной регенерации.

Теория внутриклеточной регенерации определяет основу -и-мания структурно-функциональной организации нервнг-и ее перестройки в патологии.

Кроме механизмов аксонального транспорта биоло. активных веществ, которые идут от тела нервной клетки к сина,1-сам, существует так называемый ретроградный аксональный тран-спортвеествотсинащических окончании к телу, лервной клетки. Зти вещества необходимы для поддержания нормального метаболизма тел нервных клеток 'йТ" кроме" того, несут 'информацию о Состоянии их концевых аппаратов.

Нарушение ретроградного аксонального тран к изменениям нормальной работы нервных клето> случаях — к ретроградной дегенерации нейронов.

2.Сомато-сенсорная система. Функциональные различия афферентных путей. Симптомы поражения и типы сенсорных нарушений.

Рецепторы — периферические окончания афферентных нервных воло​кон, которые являются периферическими отростками псевдоуниполярных нейронов спинномозговых ганглиев. При этом волокна, исходящие из нервно-мышечных веретен и имеющие толстую миелиновую оболочку, за​нимают самую медиальную часть заднего корешка. Среднюю часть кореш​ка занимают волокна, исходящие из инкапсулированных рецепторов. Наи​более латеральные волокна почти не миелинизированы и проводят болевые и температурные импульсы.

Только некоторые импульсы, приходящие из мышц, суставов, фасций и других тканей, достигают уровня коры большого мозга и осознаются; большинство же импульсов нужно для автоматического контроля двига​тельной активности, необходимой для стояния или ходьбы.

Проходя в спинной мозг через задние корешки, отдельные волокна разделяются на многочисленные коллатерали, которые обеспечивают си-наптические связи с другими нейронами спинного мозга. Все афферентные волокна при прохождении через входную зону задних корешков лишаются миелинового покрытия и идут в различных трактах в зависимости от их чувствительной модальности.

Проводниковая часть анализатора представлена спинномозговыми узлами, ядрами спинного мозга, мозгового ствола, различными ядрами таламуса, а также такими образованиями, как ретикулярная формация, структуры лимбической системы и мозжечок. Поступившие в ЦНС аффе​рентные импульсы распространяются прежде всего по специфическим для проекционных путей данной сенсорной модальности и переключают​ся в соответствующих ядрах промежуточного мозга. Аксоны нейронов этих ядер достигают сенсорных зон коры, где происходит высший в пре​делах данного анализатора анализ афферентной информации. В корко​вых отделах анализатора имеются нейроны, реагирующие только на одно сенсорное раздражение. Это специфические проекционные нейроны. Рядом с ними находятся неспецифические нервные клетки, реагирующие на различные сенсорные раздражители. На уровне среднего мозга от во​локон специфических сенсорных путей отходят коллатерали, по которым возбуждение иррадиирует в ретикулярную формацию и неспецифические ядра таламуса и гипоталамуса. Установлено, что ретикулярная форма​ция, так же как и другие подкорковые
	чувствительности. Выявляемая при повреждении данного нерва зона гипестезии обычно меньше, чем зона его анатомической иннервации, вследствие перекрытия соседними нервами. Нервы лица и туловища обычно имеют область перекрытия по средней линии (большую на туло​вище, чем на лице), поэтому органическая анестезия почти всегда закан​чивается, не доходя до средней линии. Отмечаются невралгия — боль в области пораженного нерва, иногда гиперпатия, гипералгезия или каузал-гия. Боль усиливается при давлении на нерв, волнении (невралгия трой​ничного нерва). Плексалгический тип (при поражении сплетения) — боль, симптомы натяжения нервов, идущих из сплетения, нарушения чув​ствительности в зоне иннервации. Обычно при этом имеются и двига​тельные расстройства. Радикулярный тип (при поражении задних кореш​ков) — парестезии, боль, нарушения всех видов чувствительности в соот​ветствующих дерматомах, симптомы натяжения корешков, болезненность в паравертебральных точках и в области остистых отростков. Если по​врежденные корешки иннервируют руку или ногу, будут также отмечаться гипотония, арефлексия и атаксия. Для утраты чувствительности по ко​решковому типу необходимо поражение нескольких соседних корешков. Полиневритический тип (множественное поражение периферических нервов) — боль, расстройства чувствительности (в виде «перчаток» и «носков») в дистальных сегментах конечностей. Ганглионарный тип (при поражении спинномозгового узла) — боль по ходу корешка, опоясываю​щий лишай (при ганглиорадикулалгии), чувствительные нарушения в со​ответствующих дерматомах. Симпаталгический тип (при поражении сим​патических ганглиев) — каузалгия, резкие иррадиирующие боли, вазомо-торно-трофические расстройства.

При поражении ЦНС (спинной мозг, ствол мозга, таламус, кора по​стцентральной извилины и теменная доля) наблюдаются следующие син​дромы нарушения чувствительности. Сегментарные расстройства чувстви​тельности (при поражении задних рогов и передней белой спайки спинного мозга), диссоциированный тип расстройства чувствительности — наруше​ние болевой и температурной чувствительности в соответствующих дерма-томах при сохранности глубокой и тактильной чувствительности. Обычно наблюдается при сирингомиелии. Дерматомы соответствуют определенным сегментам спинного мозга, что имеет большую диагностическую ценность в определении уровня его поражения. На рис. 2.9—2.10 схематически пред​ставлены границы шейной, грудной, поясничной и крестцовой зон иннер​вации. Табетический тип расстройства чувствительности (при поражении задних канатиков) — нарушение глубокой чувствительности при сохран​ности поверхностной чувствительности, сенситивная атаксия. Расстройства чувствительности при синдроме Броун-Секара (при поражении половины спинного мозга) — нарушение глубокой чувствительности и двигательные расстройства на стороне поражения, а поверхностной чувствительности — на противоположной. Проводниковый тип расстройства всех видов чувст​вительности ниже уровня поражения (при полном поперечном поражении спинного мозга) — параанестезия. Альтернирующий тип расстройства чув​ствительности (при поражении мозгового ствола) — гемианестезия поверх​ностной чувствительности в противоположных очагу конечностях при по-

ражении спинно-таламического пути и по сегментарному типу на лице на стороне очага при поражении ядра тройничного нерва. Таламический тип расстройства чувствительности (при поражении таламуса) — гемигипесте-зия в
	3.Пирамидная система. Синдромы ее поражения на различных уровнях.

Центральный мотонейрон. Произвольные движения мышц происходят за счет импульсов, идущих по длинным нервным волокнам из коры боль​шого мозга к клеткам передних рогов спинного мозга. Эти волокна форми​руют двигательный (корково-спинномозговой), или пирамидный, путь. Они являются аксонами нейронов, расположенных в прецентральной извилине, в цитоархитектоническом поле 4 (рис. 3.1). Эта зона представляет собой узкое поле, которое тянется вдоль центральной щели от латеральной (или сильвиевой) борозды к передней части парацентральной дольки на меди​альной поверхности полушария, параллельно чувствительной области коры постцентральной извилины.

Импульсы пирамидных клеток двигательной области коры идут по двум путям. Один — корково-ядерный путь — оканчивается в ядрах череп​ных нервов, второй, более мощный, корково-спинномозговой — переклю​чается в переднем роге спинного мозга на вставочных нейронах, которые в свою очередь оканчиваются на больших мотонейронах передних рогов. Эти клетки передают импульсы через передние корешки и периферические нервы к двигательным концевым пластинкам скелетной мускулатуры.

Когда волокна пирамидного пути покидают двигательную область коры, они, проходя через лучистый венец белого вещества мозга, сходятся по направлению к задней ножке внутренней капсулы. В соматотопическом порядке они проходят внутреннюю капсулу (ее колено и передние две трети заднего бедра) и идут в средней части ножек мозга, нисходят через каждую половину основания моста, будучи окруженными многочисленны​ми нервными клетками ядер моста и волокнами различных систем. На уровне понтомедуллярного сочленения пирамидный путь становится види​мым извне, его волокна образуют удлиненные пирамиды по обе стороны от средней линии продолговатого мозга (отсюда его название). В нижней части продолговатого мозга 80—85 % волокон каждого пирамидного пути переходят на противоположную сторону в перекресте пирамид и образуют латеральный пирамидный путь. Остальные волокна продолжают спускаться неперекрещенными в передних канатиках в качестве переднего пирамидного пути. Эти волокна перекрещиваются на сегментарном уровне через перед​нюю комиссуру спинного мозга. В шейной и грудной частях спинного мозга некоторые волокна соединяются с клетками переднего рога своей стороны, так что мышцы шеи и туловища получают кортикальную иннер​вацию с обеих сторон.

Перекрещенные волокна спускаются в составе латерального пирамид​ного пути в латеральных канатиках. Около 90 % волокон образуют синапсы со вставочными нейронами, которые в свою очередь соединяются с боль​шими альфа- и гамма-нейронами переднего рога спинного мозга. Волокна, формирующие корково-ядерный путь, направляются к двига​тельным ядрам (V, VII, IX, X, XI, XII) черепных нервов и обеспечивают произвольную иннервацию лицевой и оральной мускулатуры. Заслуживает внимания и другой пучок волокон, начинающийся в «глазном» поле 8, а не в прецентральной извилине. Импульсы, идущие по этому пучку, обеспечивают содружественные движения глазных яблок в противоположную сторону. Волокна этого пучка на уровне лучистого венца присоединяются к пирамидному пути. Затем они проходят более вентраль-но в задней ножке внутренней капсулы, поворачивают каудально и идут к ядрам III, IV, VI черепных нервов. Периферический мотонейрон. Волокна пирамидного пути и различных экстрапирамидных путей (ретикулярно-, покрышечно-, преддверно-, крас-ноядерно-спинномозгового и др.) и афферентные волокна, входящие в спинной мозг через

	промежуточных узлов начинаются вторые нейроны, направляющиеся к иннервируемым органам. Симпатический ствол располагается вдоль боковой поверхности позвоночника и в основном имеет 24 пары

1 — кора лобной доли большого мозга; 2 — гипоталамус; 3 — ресничный узел; 4 — кры-лонебный узел; 5 — поднижнечелюстной и подъязычный узлы; 6 — ушной узел; 7 —верхний шейный симпатический узел; 8 — большой внутренностный нерв; 9 — внутренностный узел; 10 — чревное сплетение; 11 —чревные узлы; 12 — малый внутренностный нерв; 12а — нижний внутренностный нерв; 13 — верхнее брыжеечное сплетение; 14 — нижнее брыжеечное сплетение; 15 — аортальное сплетение; 16 — симпатические волокна к передним ветвям поясничных и крестцовых нервов для сосудов ног; 17 — тазовый нерв; 18 — подчревиое сплетение; 19 — ресничная мышца; 20 — сфинктер зрачка; 21 — дилататор зрачка; 22 — слезная железа; 23 — железы слизистой оболочки носовой полости; 24 — поднижнечелюстная железа; 25 — подъязычная железа; 26 — околоушная железа; 27 — сердце; 28 — щитовидная железа; 29 — гортань; 30 — мышцы трахеи и бронхов; 31 — легкое; 32 — желудок; 33 — печень; 34 — поджелудочная железа; 35 — надпочечник; 36 — селезенка; 37 — почка; 38 — толстый кишечник; 39 — тонкий кишечник; 40 — детрузор мочевого пузыря (мышца, выдавливающая мочу); 41 — сфинктер мочевого пузыря; 42 — половые железы; 43 — половые органы; III, XIII, IX, X — черепные нервы.

симпатических узлов: РЗ ) шейных, П2) грудных,{5*)поясничных, крестцовых.Так, из" 'верхнего шейного симпатического узла (формируется симпатическое сплетение сонной артерии, из нижнего — верхний сердечный нерв, образующий симпатическое сплетение в сердце (оно служит для проведения ускорительных

импульсов к миокарду). От грудных узлов иннервируются аорта, легкие, бронхи, органы брюшной полости, от поясничных — органы малого таза.
|

Ударасимпатическая часть вегртртикнпй нервной уцгтмА. Ее образованИя~Иачинаются от коры головного мозга, хотя корковое представительство, так же как и симпатической части, выяснено недостаточно (в основном это лимбико-ретикулярный комплекс). Выделяют кгланиобульбарный отдел в головном мозге и сакр_аль-ный — в спинном мозге. Краниобульбарный отдел включает клетки черепных нервов: III пара — добавочное ядро Якубовича (парное, мелкоклеточное), иннервирующее мышцу, суживающую зрачок; ядро Перлиа (непарное мелкоклеточное) иннервирует ресничную мышцу, участвующую в аккомодации, верхнее и нижнее

слюноотделительные ядра (VII и IX пары); X пара — вегетативное ядро, иннервирующее сердце, бронхи, желудочно-кишечный тракт, его пищеварительные железы, другие внутренние органы. Сакральный отдел представлен клетками в сегментах 5Ш— 5»\/, аксоны которых образуют тазовый нерв, иннервирующий мочеполовые органы (рис. 113) и прямую кишку.

Особенности вегетативной иннервации. Все органы находятся под влиянием как симпатической, так и парасимпатической частей вегетативной нервной системы. Парасимпатическая часть является более древней. В результате ее деятельности создаются устойчивые состояния органов и гомеостаз. Симпатическая часть изменяет эти состояния (т. е. функциональные способности органов) применительно к выполняемой функции. Обе части функционируют в тесном взаимодействии. Однако может возникать функциональное преобладание одной части над другой. При преобладании тонуса парасимпатической части развивается состояние ваготонии, симпатической части —\ симпатикотонии. Ваготония
	Более значительные изменения развиваются при поражении гипотала-мической области.

В настоящее время сформировалось представление о гипоталамусе как о составной части лимбической и ретикулярной систем мозга, осуществляющей взаимодействие между регуляторными механизмами, интеграцию соматической и вегетативной деятельности. Поэтому при поражении гипоталамической области (рис. 116) (опухоль, воспалительные процессы, нарушение кровообращения, интоксикация, травма) могут возникать различные

клинические проявления, в том числе несахарный диабет, ожирение, импотенция, нарушения сна и бодрствования, апатия, расстройство терморегуляции (гипер- и гипотермия), распространенные изъязвления в слизистой оболочке желудка, нижней части пищевода, острые перфорации пищевода, двенадцатиперстной кишки и желудка.

Погжжение вегетативных образований на уровне спинного мозга проявляется' пиломоторными, сосудодвигательными нарушениями;* расстройствами потоотделения и тазовых функций. При стетмеТГтарньГх расстройствах эти изменения локализуются в зоне иннервации пораженных сегментов. В этих же областях отмечаются трофические изменения: повышенная сухость кожи, местный гипертрихоз или локальное выпадение волос, а иногда трофические язвы и остеоартропатии. При поражении сегментов Суш—Т] возникают синдром Бернара — Горнера (рис. 117), птоз, миоз, энофтальм, часто — уменьшение внутриглазного давления и расширение сосудов лица.

При поражении узлов симпатического ствола возникают сходные клинические проявления, особенно если в процесс вовлекаются шейные узлы. Отмечаются нарушение потоотделения и расстройство функции пиломоторов, расширение сосудов и повышение температуры на лице и шее; вследствие снижения тонуса мышц гортани может возникнуть охриплость голоса и даже полная афония, синдром Бернара — Горнера.

В случае раздражения верхнего шейного узла возникают расширение глазной щели и зрачка (мидриаз), экзофтальм, синдром, обратный синдрому Бернара — Горнера. Раздражение верхнего шейного симпатического узла может проявляться также резкими болями в лице и зубах.

Поражение периферических отделов вегетативной нервной системы сопровождается рядом характерных симптомов. Наиболее

часто возникает своеобразный синдром, получивший название симпаталгии. При этом боли носят жгучий, давящий, распирающий характер, отличаются наклонностью к постепенному распространению вокруг области первичной локализации. Боли провоцируются и усиливаются изменениями барометрического давления и температуры окружающей среды. Могут наблюдаться изменения окраски кожных покровов, обусловленные спазмом или расширением периферических сосудов: побледнение, покраснение или цианотичность, изменения потоотделения и кожной температуры.

Вегетативные нарушения могут возникать при поражении черепных нервов (особенно тройничного), а также срединного, седалищного и др. Считается, что пароксизмы при невралгии тройничного нерва в основном связаны с поражениями вегетативных отделов нервной системы.

Поражение вегетативных ганглиев лица и полости рта характеризуется появлением жгучих болей в зоне иннервации, имеющей

отношение к данному ганглию, пароксизмальностью, возникновением гиперемии, усилением потоотделения, в случае поражения подчелюстного и подъязычного узлов — усилением слюноотделения.
	6-ти нейронный путь: 1) Кл-ки коры – 2) Кл-ки вар моста – перекрест – 3) Кл-ки Пуркинье – 4) зубчатое ядро – перекрест – 5) красные ядра – перекрест – 6) Кл-ки переднего рога.

СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ:

Падение в позе Ромберга; гипотония мышц; атаксия при пальце-нос и колено-пят пробах; адиадохокинез; гиперпронация; гориз нистагм; скандир речь.

7.Тройничный нерв. Невралгия и неврит 5 нерва, Лечение. 

Смешанный. Ядра в мосту (жеват) – двиг ядро

Пограничное ядро

n. tracti n. trig. – от среднего мозга до верхних шейных сегментов. Верхняя часть ядра – за чувств-ть носа и губ. Корешок выходит области моста.

1 нейрон: в Гассеровом угле (в дубликатуре ТВ мозг обол.) – чувств-е ядра – перекрест – примыкание к медиальной петле – зрительный бугор – внутренняя капсула – задняя центральная извилина.

3 ветви:а) n. ophtalmicus (идёт с 3,4,6 парой ЧН в составе синуса – верхняя глазничная щель). Обеспечивает чувств-ть кожи лба, волосистой части головы, верхнее веко, спинку носа, конъюнктиву глаза.

Б) n. maxillaris – ч.з круглое отверстие и иннервирует угол глаза, щёку, крылья носа, гайморову пазуху, верхнюю челюсть, верхние зубы.

В) n. mandibularis – смешанный. Ин-ет жеват-е мышцы (двиг-е ветви), кожа подбородка и нижнюю челюсть и нижние зубы (чувствительные ветви). Проходит через овальное отверстие. После выхода – отдаёт ветви к твёрд мозг обол.

СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ:

1)Гипотрофия жеват мышц, отклон-е челюсти в противоп сторону

2)На уровне тракта: чувствит. – наруш поверхн чувств-ти в зонах Зильдера.

3)На Ур-не корешков – сильная боль в половине лица, наруш-е всех видов чувств-ти, нейротрофический кератит, гипотрофия жеват-х мышц. Поражение каждой из веточек нерва вызывает нарушение иннервации, невралгию, кератит, боль по ходу ветви, пароксизмальные боли, сильная боль при незначительном раздражении, гипотрофия жевательных мышц.

Невралгия тройничного нерва (tic douloureux). Часто повторяющийся, мучительный приступ боли в губах, деснах, щеках или подбородке (редко - в зоне иннервации первой ветви тройничного нерва), продолжающийся от нескольких секунд до нескольких минут. Возникает у людей среднего возраста или пожилых. Боль часто провоцируется раздражением тригтерных зон. Нарушение чувствительности не выявляется. Следует дифференцировать от других форм лицевых болей, возникающих в результате заболеваний челюсти, зубов или придаточных пазух носа. Тригеминальная невралгия изредка бывает вызвана вирусом herpes zoster или опухолью. Лечение: карбамазепин (11,5 г/сут в дробных дозах) эффективен в 75 % случаев; в период лечения следует выполнять клинический анализ крови для выявления редкого осложнения лечения - апластической анемии. Если медикаментозное лечение не дает эффекта, терапией выбора может быть хирургическое разрушение ганглия или субокципитальная краниоэктомия для декомпрессии тройничного нерва. 


	10.Анатомия, физиология среднего мозга, симптомы его поражения, 

Средний мозг (те5епсерЬа!оп) является продолжением моста. На базальной поверхности головного мозга средний мозг отделяется от моста достаточно четко благодаря поперечным волокнам моста. С дорсальной стороны средний мозг отграничивается от моста мозга по уровню перехода IV желудочка в водопровод и нижних холмиков крыши. На уровне перехода IV желудочка в водопровод среднего мозга верхнюю часть IV желудочка формирует верхний мозговой парус, где образуют перекрест волокна блокового нерва и переднего спиномозжечкового пути.

В латеральных отделах среднего мозга в него_ входят верхние мозжечковые ножки, которые, постепенно погружаясь в него, образуют перекрест у средней линии.

Дорсальная часть среднего мозга, расположенная кзади от водопровода, представлена крышей (1есШт текепсерпаН) с ядрами нижних и верхних холмиков.

Строение ядер нижних холмиков простое: они состоят из более или менее гомогенной массы нервных клеток среднего размера, играя существенную роль в реализации функции слуха и сложных рефлексов в ответ на звуковые раздражения. Ядра верхних холмиков организованы более сложно и имеют слоистое строение, участвуя в осуществлении «автоматических» реакций, связанных со зрительной функцией, т. е. безусловных рефлексов в ответ на зрительные раздражения. Кроме того, эти ядра координируют движения_л'_уловишдт-м.имические реакции, движения глаз, головы, ушей и т. д. в ответ на зрительные стимулы. Осуществляются эти рефлекторные реакции благодаря покрышечно-спинномозго-вому и покрышечно-бульбарному путям.

Вентральнее от верхних и нижних холмиков крыши находится водопровод среднего мозга, окруженный центральным серым веществом. г-,

В нижнем «рделе покрышки среднего мозга располагается ядро блокового нерва- (пис1. п. 1госЫеап5), а на уровне среднего "и верхнего отделов — комплекс ядер глазодвигательного нерва (гшс1. п. оси1ото{огш$). Ядро блоковбпГ нерва, состоящее из немногочисленных крупных многоугольных клеток, локализуется под водопроводом на уровне нижних холмиков.

Ядра глазодвигательного нерва представляют собой комплекс, в который входят главное ядро глазодвигательного нерва, крупноклеточное, сходное по морфологии с ядрами блокового и отводящего нервов, мелкоклеточное непарное центральное заднее ядро и наружное мелкоклеточное добавочное ядро. Ядра глазодвигательного нерва располагаются в покрышке среднего мозга у средней линии, нейтрально от водопровода, на уровне верхних холмиков крыши среднего мозга.

Важными образованиями среднего мозга являются также .красные ядра и черное вещество (рис. 12). Красные ядра (писП. гиЪег) располагаются вентролатеральнее центрального серого вещества среднего мозга.В красных ядрах оканчиваются волокна передних мозжечковых ножек, корково-красноядерные волокна и волокна из образований стриопаллидарной системы. В красном ядре начинаются волокна красноядерно-спинномозгового, а также красноядерно-оливного путей, волокна, идущие в кору большого мозга. Таким образом, красное ядро является одним из центров, участвующих в регуляции тонуса икоординации движений. При '"поражении красногТ!Гдр1Г~п~тТгтТуТей"улшвотного развивается так называемая децеребрационная ригидность.




Известны также восходящие проекции от стриопаллидума к коре, главным образом к передним отделам ипсилатерального полушария. При этом установлен факт перекрытия проекций волокон из хвостатого ядра, скорлупы и бледного шара в ряде полей коры большого мозга.

	В настоящее время общепризнанны прямые каудатопаллидар-ные связи, а также проекции стриопаллидума на черное вещество, ретикулярную формацию и другие системы мозга. Сложностью организации и богатством афферентных и эфферентных связей определяется полифункциональность структур мозга, входящих в стри-опаллидарную систему. Все эти структуры играют важную роль в контроле над двигательными реакциями, реализации условнореф-лекторной деятельности и возникновении сложных форм поведенческих реакций.

Ограда (с1аи8ггит) представляет собой узкую пластинку серого вещества, которая располагается латеральнее чечевицеобразного ядра и отделена от него наружной капсулой. Функция ее связывается с движением, кровообращением, пищевым центром.

Миндалевидное тело (согрш атусЫоШеит) располагается в передневерхней части парагиппокампальной извилины и в этой зоне соприкасается с древней корой. Миндалевидное тело содержит две группы ядер: одна из них состоит из базального и латерального ядер, другая — из кортикального, медиального, центрального ядер и ядра латерального обонятельного тракта. Эти ядра различаются по цитологическим и цитоархитектоническим особенностям.



	ЭКГ. Изменение ST, расширенные комплексы QRS, увеличенные интервалы QT, увеличенные или инвертированные зубцы Т. Все эти изменения ЭКГ - скорее вторичны по отношению к САК, нежели к ишемии миокарда. 

Сывороточные электролиты и осмоляльность. Эти исследования следует провести изза вторичной гипонатриемии, возникающей в результате избыточной секреции АДГ. 

Лечение

1) строгий постельный режим, тишина, слабительные для предотвращения запоров, анальгетики для профилактики повторного кровоизлияния перед хирургическим вмешательством; 2) хирургическое клипирование аневризмы. Изза частого развития повторных кровоизлияний (1030 %) и высокой летальности при этом осложнении (60 %) рекомендуется раннее (на 13и сутки) хирургическое клипирование аневризмы для предотвращения повторного разрыва и интенсивного лечения мозгового вазоспазма; 3) неотложное хирургическое вмешательство для удаления внутримозговой или субдуральной гематомы или внутрижелудочкового дренирования при развитии обструктивной или сообщающейся гидроцефалии; 4) вспомогательная вентиляция легких для больных, находящихся в состоянии ступора или комы, для снижения повышенного внутричерепного давления и адекватной оксигенации; 5) измерение и регуляция АД для поддержания оптимального церебрального перфузионного давления и предупреждения чрезмерного его повышения; 6) Аминокапроновая кислота (норлейцин) - антифибринолитическая терапия для профилактики повторного разрыва; эффективность пока не установлена; некоторые авторы считают, что это повышает риск возникновения ишемических осложнений после САК; 7) симптоматическая терапия мозгового вазоспазма: повышение церебрального перфузионного давления за счет повышения среднего артериального давления путем увеличения ОЦП и вазоактивных средств; блокаторы Са каналов (нимодипин) могут предотвратить вазоспазм или свести его к минимуму; 8) хирургическое клипирование аневризмы. Хирургическое вмешательство обычно откладывают на 10-14 дней после САК для стабилизации состояния больного и уменьшения риска симптоматического вазоспазма в послеоперационном периоде; однако хирургическое вмешательство может быть предпринято в первые 48 ч, если больной неврологически интактен и имеется легкий оперативный доступ к аневризме. 


	каротидного сифона или внутричерепных сосудов; 3) визуализировать коллатеральное кровообращение, обеспечиваемое сосудами виллизиева круга (артериальный круг большого мозга); 4) выявить окклюзию мозговых сосудов эмболом. Метод остается лучшим для выявления атеросклеротического поражения базилярной артерии; однако в связи с высоким риском осложнений (212 %) и провокацией нового инсульта вертебральную ангиографию следует применять лишь в том случае, когда с помощью МРангиографии нельзя подтвердить клинический диагноз поражения базилярной артерии. Подтверждение этого диагноза существенно влияет на лечение больного. 

Клинические проявления

Внезапное, драматическое начало заболевания с развитием очаговых неврологических симптомов (табл. 1631). Временные характеристики клинических проявлений являются индикаторами патологического процесса. 

Завершенный инсульт. Состояние, при котором в течение нескольких дней у больного не отмечается нарастание неврологических симптомов. 

Транзиторная ишемическая атака (ТИА). Проявляется очаговой неврологической недостаточностью, которая полностью исчезает в течение 24 ч. Могут быть выделены три этиологические категории: 1) ТИА, связанная с замедленным кровотоком в крупных сосудах; 2) эмболическая ТИА и 3) лакунарная, или ТИА, вызванная нарушением кровотока в пенетрирующих сосудах. ТИА, связанные с замедлением кровотока, обычно кратковременны (от минут до часов), склонны к рецидивам и стереотипны. Любой обструктивный процесс во вне - или внутричерепных артериях может вызвать ТИА, обусловленную замедлением кровотока, еслЯ коллатеральный кровоток в зоне ишемии также нарушен. Эмболические ТИА характеризуются большей продолжительностью очаговых неврологических расстройств (часы). Лакунарные ТИА возникают изза временной ишемии мозга в результате стеноза внутримозговых пенетрирующих сосудов, обычно при вторичном липогиалинозе на фоне гипертензии или при атеросклеротическом стенозе. Полагают, что рецидивирующие или стереотипные ТИА являются лакунарными или ТИА, связанными с нарушением кровотока в мелких сосудах. Иные причины преходящей неврологической недостаточности (судорожные проявления или мигрень) должны быть исключены на основании данных анамнеза заболевания и соответствующего обследования. 

Ишемический инсульт. Неврологическая недостаточность, вызванная нарушением кровоснабжения участка мозга изза внутрисосудистой окклюзии или замедления кровотока. Страдает участок мозга, получающий кровоснабжение из пораженного сосуда. Ишемический инсульт может быть вызван: 1) тромбозом крупного сосуда, вызванным замедленным кровотоком; 2) эмболией артериоартериальной, кардиогенной или неизвестного происхождения; 3) образованием лакун изза окклюзии мелких внутримозговых пенетрирующих сосудов (табл. 1632). 

Внутричерепное кровоизлияние. Наиболее распространенные формы: гипертензивные и долевые внутричерепные кровоизлияния (50%), разрыв мешотчатых аневризм, разрыв артериовенозных аневризм. Рвота наблюдается в большинстве случаев, головная боль - примерно в половине случаев. Проявления обычно не ограничиваются одной сосудистой областью. Гипертензивное кровоизлияние обычно происходит в 1) путамен, прилегающую внутреннюю капсулу и центральное
	- отс-е чувств-ти по проводник типу;

- центр тазовые расстр-а;

- кожно-трофич наруш;

- остановка дых-я (пораж диафр на ур-не С3-С4)

Пораж-е на ур-не С5-Д2

- в руках - периф-кий парапарез, в ногах - нижний центральный;

- выпад-е чувствит-ти по проводн типу;

- центр тазовые расстр-ва;

- кожно-трофич наруш-я;

- триада Горнера.

Поражение ниже Д2 выше Л1:

- нижний центр парапарез;

- выпад чувств-ти по пров типу

3,4 - те же

Поражение на ур-не Л1-S2 (таз утолщение)

- нижний периф парапарез

- отс-вие чувств-ти по пров ц типу

3,4 - то же. Синдром эпиконуса - при пораж conus medullaris

- периф тазовые наруш-я

- наруш чувст-ти в промежности

ПОЛОВИННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ: Выз-ют альтерн синдром Броун-Секара: - наруш глубок чувств-ти на стороне пораж-я;

- наруш поверхн-й чувств-ти на противоп стороне на 2-3 сегм ниже.

25.Мигрень. Классификация, лечение.

Клинические проявления. Выделяют три основных вида мигрени: классическую, атипичную и ассоциированную. Классическая

форма мигрени (офтальмическая) обычно начинается с предвестников. Возникают преходящая гемианопсия, фотопсии в виде блестящих точек или блестящей ломаной линии. Иногда нарушается мышление, затрудняет​ся концентрация внимания. Аура длится от нескольких минут до получаса, иногда до 1—2 дней, после чего возникают локальная пульсирующая голов​ная боль, тошнота, рвота. В последующем боль усиливается, отмечается в одной половине головы, но может быть и двусторонней. Головная боль до​стигает максимума в период от получаса до 1 ч. Часто боль локализуется в лобно-височной области с иррадиацией в глаз и верхнюю челюсть. При этом отмечаются побледнение, а затем покраснение лица, слезотечение, покрас​нение глаз, в основном на стороне боли, повышенная саливация, тошнота, рвота. Длительность головной боли от нескольких часов до 1—2 сут. На вы​соте приступа чаще отмечаются расширение и напряженность височной артерии.

При обыкновенной мигрени стадия предвестников проявляется состоя​нием эйфории или депрессии, иногда чувством голода, зевотой. Обычно выпадения полей зрения не бывает. Боль локализуется вокруг орбиты, рас​пространяется на лоб, висок и затылочно-шейную область. При этом появ​ляются заложенность носа, тошнота, рвота, повышение температуры тела до субфебрильных цифр. Возникают сужение глазной щели, инъецирова-ние сосудов конъюнктивы, отек вокруг орбиты. Особенностью этой формы является то, что головная боль появляется во время сна или вскоре после пробуждения. Боль может продолжаться долго (в среднем до 16—18 ч). При обыкновенной мигрени нередко развивается мигренозный статус, который может длиться несколько суток. Во время беременности приступы обыкно​венной мигрени прекращаются. При ассоциированной мигрени цефалгический синдром сочетается с преходящими или относительно стойкими неврологическими дефектами в виде гемипарезов, парезов наружных мышц глаза, мимических мышц, моз​жечковых нарушений
	амилоидоз, гипотиреоз, ХОБЛ, акромегалия, мальабсорбция (спру, глютеночувствительная целиакия), карцинома (сенсорная, сенсорномоторная, аксональная или демиелинизирующая невропатии), лимфома, polycythemia vera, множественная миелома, доброкачественная моноклональная гаммапатия, макроглобулинемия, криоглобулинемия. 

Полиневропатии, связанные с лекарственными препаратами и токсинами

Амиодарон, ауротиоглюкоза, цисплатин, дапсон, дисульфирам, гидралазин, изониазид, метронидазол, мизонидазол, пергексилен, фенитоин, талидомид, винкристин, акриламид, мышьяк (гербицид, инсектицид), крушина (ядовитая ягода), дисульфид углерода (промышленный), гаммадикетон гексакарбоны (растворители), неорганический свинец, органические фосфаты, таллий (крысиный яд), пиридоксин (витамин). 

Генетически обусловленные невропатии

Перонеальная мышечная атрофия (HMSNI, HMSNII), ДежеринаСотта (HMSNIII), наследственные амилоидные невропатии, наследственная сенсорная невропатия (HSNI, HSNII), невропатия при порфирии, наследственная предрасположенность к параличу от сдавления нерва, болезнь Фабри, адреномиелоневропатия, болезнь Рефсума, атаксиятелеангиэктазия, абеталипопротеидемия, гигантская аксональная невропатия, метахроматическая лейкодистрофия, шаровидноклеточная лейкодистрофия, атаксия Фридрейха. 

Причины мононевропатии 

Установление причины мононевропатии основывается на определении места поражения путем обследования и регистрации ЭМГ (насколько дистально по отношению к нервному корешку впервые обнаруживаются электрофизиологические отклонения). Причинами могут быть: ущемление нерва (запястный синдром, болезнь РотаБернгардта и др.), прямая травма или смещение, сдавление опухолью (синдром Панкоста, при поражении плечевого сплетения; тазовый или ретроперитонеальный, при поражении поясничнокрестцового сплетения), непосредственная инфильтрация нервной оболочки опухолью, сдавление ретроперитонеальной гематомой, плексит, сахарный диабет, опухоли периферических нервов, herpes zoster, паралич Белла, саркоидоз, лепрозный неврит. 

19.Симптомы поражения зрительного нерва, перекреста, тракта и затылочной доли.

Зрительный нерв.

1 нейрон – палочки, колбочки

2 – сетчатка,биполярн. 3 – ганглиозные. Их аксоны формир зр нерв – can. N. optici – осн-е мозга – на Ур-не турецкого седла вол-на от внутр половин сетчаток глаз перекрещ-ся, а от наруж – идут по своей стороне. Это формир hiasma optici – зрит тракт – огиб ножку мозга – переключ в подкорк центре зрения (верхние бугры 4-холмия, подушка зрит бугра, наружн коленч тела) – пучок Грациале – задн часть задней ножки внутр капсулы – зрит лучистость – шпорная борозда (верхние – над шпорной бор-дой – cuneus, нижние – под шпорной бор – язычная извилина) – затыл доля.

СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ 1.Зрит нерва: сниж остроты зр – амблиопия или полное его отс-вие. На глазном дне – м.б нормальным, а может быть застой; первичная атрофия зр нерва, вторичная … … Выпадает прямая р-ция зрачка на свет, но сохр-ся содруж. Скатомы, гемианопсии. 2.Хиазмы: битемпоральная гетеронимная гемианопсия; биназальная … 3.Затыл доли: при раздражении – фок эпиприпадки, простые зрит галлюц-ции на противоп стороне.



	кой стоуэ11у1,е1]лческот_иалша, нередко отмечается и в

'острой стадии. Она может проявляться гиперкинезами (хорео-атетоз, миоклонии, атетоз, блефароспазм, судорога взора),~ несколько реже — акинетико-ригидным синдромом (акинез, амимия, ригидность мышц, склонность к кататонии). "Описано возникновение таламического, мозжечкового и гидроцефального синдромов, а также гипоталамических нарушений. Острая стадия может сопровождаться выраженными психосенсорными, расстройствами (изменение восприятия формы и окраски окружающих предметов, зрительные, обонятельные, слуховые галлюцинации). В тяжелых случаях эпидемического энцефалита возникают расстройства частоты и ритма дыхания, сердечно-сосудистой деятельности, мио-клонии дыхательных мышц, гипертермия, нарушения сознаниТ" (к_ома)_. Возможен летальный исход вследствие сердечной и дыхательной недостаточности.

В современных условиях эпидемический энцефалит протекает

ЭТИПИЧНО, В ОСНОВНОМ абоРТИВ_НОг СИМУЛИРУЯ Острую ргпирятпр-

ную инфекцию. На ее фоне'могут возникать кратковременные рас-стройства сна (сонливость или бессонница), эпизоды диплопии, вегетативная_ддсфункция. гиперкинезы (тики в мышцах лица" и шеи), нерезко выраженные"прёходящиё глазодвигательные нарушения. Выделяют как самостоятельные вестибулярную, нарко-лептическую, эпилептиформную формы, эпидемическую икоту (эпизодически возникающая в течение нескольких дней миоклони-ческая судорога мышц диафрагмы).

В цереброспинальной жидкости в острой стадии эпидемического энцефалита у большинства больных отмечается плеоцитоз (в основном лимфоцитарный} — 40 клеток в 1 мкл, небольшое увеличение содержания белка" и сахара (гликоррахия — до 0,5— 1 г/л). В крови обнаруживаются лейкп'Ц5ТО_3 с увеличением лимфоцитов и эозинофилов, увеличение, .СЮЭ На ЭЭГ выявляются генерализованные изменения, выражена медленная актив-

ность.

Течение. Острая стадия эпидемического энцефалита может длиться от 2—4 дней до 4 мес. Острая стадия заболевания иногда заканчивается полным выздоровлением. Летальный исход наблюдается в 30% случаев. У 35—50% больных острая стадия переходит в хроническую либо сразу, либо через различный промежуток времени. Нередко симптомы, свойственные хронической стадии, возникают без предшествующей четко выраженной острой стадии. К остатодньш симптомам и синдромам после перенесенной острой* стадии эпидемического энцефалита относятся _головные боли, упорная бессонница, извращение ритма сна, астеноневроти-ческий сшдром, епрессиЯд. недостаточность конвергенции, легкий _ггг_оз*_.У детей часто остаются гипоталамические нарушения (эндокринно-обменные расстройства), изменения психики и характера, _снижение_ интеллекта
Основное клиническое проявление/хронической стадии эпидемического энцефалита — синдром , ггаркинс оТнТзма:Характерны бедность и замедленность движений, амимия, монотонная, невнятная, маловыразительная речь, про-, латёро- и ретропульсия, ~~
—-.— ПрИдан'ой позы~вь1паде"нйе' содружест-венных, индивидуализирующих моторику движений (ахейроки-нез), парадоксальные кинезии. Отмечаются потеря интереса к окружающему, замедленность психических процессов, назойливость. В этих двигательных" расстройствах значительную роль играют нарушены* ттуспкоторык_о6ычно диффузно повышен по пластическому "типу" экстрапирамидная ригидность>1 как в сгибателях, так и в
	изменение характера', ""психические расстройства, у детей — обидчивость, плаксивость, снижение активности, сонливость. Температура суб-фебрильная. На фоне голодной боли нередко возникает беспри-чинтя'вота'. Продромальный период продолжается 2—3 не д. ЗатЫуТгюстепенно появляются незначительно выраженные оооло-чечные симптомы (ригидность Шейных мышц, симптом Кернига и др.). Иногда больные предъявляют жалобы на неясность зрения, .или снижение его. Рано появляются признаки поражения III и VI пар черепных нервов в виде нерезкого двоения, неболь-Тпого птоза верхних век и косоглазия. В поздние сроки, если за-

болевание не распознано, могут наблюдаться парезы, параличи, афазия и другие очаговые симптомы поражения головного "мозга.

Течение. Подострое течение заболевания считается наиболее типичным. При этом переход от продромальных явлений к периоду оболочечных симптомов осуществляется постепенно. Острое начало встречается реже (обычно у детей раннего возраста и взрослых).. Хроническое течение возможно у больных, ранее лечившихся специфическими препаратами по поводу туберкулеза внутренних органов.

водами, стрептомицин и_фтивазид в суточной дозе 40—50 мг/кг (по 0,5 г 3—4 раза в день).

Решающее значение в лечении имеют первые 60 дней заболевания. В ранних его стадиях (в течение 1—2 мес) целесообразно применение внутрь кортикостероидов для предотвращения слипчивого арахноидита и связанных с ним осложнений. Лечение в стационаре должно быть длительным (около 6 мес), сочетаться с общеукрепляющими мероприятиями, усиленнымпитанием и заканчиваться санаторным лечением. Затем в течение нескольких месяцев больной должен принимать изониазид. Общая длительность лечения 12—18 мес. Для профилактики нейропатий обычно применяют пиридоксин (по 25—50 мг в сутки). Необходимо на-( блюдение за больными для предотвращения лекарственной интоксикации в форме поражения печени, периферической нейропатий, нейропатий зрительного нерва, а также профилактики осложнений в виде арахноидита и открытой гидроцефалии.

Лечение. Используют различные сочетания противотуберкулезных средств. Первый вариант: изониазид в дозе 5—10 мг/кг, стрептомицин в дозе 0,75—1 г в сутки в первые 2 мес при постоянном контроле за токсическим действием на VIII черепной нерв, этамбутол в дозе 15—30 мг/кг в сутки. Выраженность интоксикации при использовании этой триады относительно невысока, но и бактерицидное действие не всегда достаточно. Для его усиления изониазид вместе со стрептомицином и этам-бутолом комбинируют с рифампицином в дозе 600 мг 1 раз в ень (второй вариант). С целью максимального усиления бактерицидного эффекта (третий вариант) применяют пиразинамид в максимальной суточной дозе 20—35"мг/кг в сочетании с изони-азидом и рифампицином. Однако при сочетании этих препаратов значительно возрастает риск гепатотоксического действия. Используют также комбинацию препаратов: дараамшюсалициловую кислоту (ПАСК) до 12 г в сутки (0,2 на 1 кг массы тела) дробными дозами, через 20—30 мин после еды, запивая шелочными


	Эффективность специфических мер зависит от ранней идентификации микроорганизма и его выведения путем назначения адекватных доз препаратов. Следует проводить интенсивное лечение, используя как можно более малотоксичные лекарственные препараты. Лечение должно быть прекращено при явном общем улучшении: восстановление сознания, нормализация температуры и количества лейкоцитов в крови. Клиническое состояние обычно улучшается через 10 дней — 2 нед с начала появления симптомов при условии раннего и энергичного лечения.

При установлении менингококковой, пневмококковой и стрептококковой этиологии менингита наиболее ффотир°н_де1шцт лин в дозе для взрослого 24 000 000— -32 000 000 ЕД в сутки (не менее 300 000 ЕД на 1 кг массы тела), вводится ИГ— 8 приемов внутримышечно. Длительность курса лечения внутримышечными введениями пенициллина определяется течением болезни (в среднем 7—10 дней). Наряду с клиническими показателями основным критерием для снижения дозы или отмены препарата является санация цереброспинальной жидкости: снижение цитоза менее 100 клеток в 1 мкл при содержании лимфоцитов не менее 75%. При тяжелых формах гнойных менингоэнцефалитов суточная доза вводимого внутримышечно пенициллина должна достигать 48 000 000 ЕД в сутки. При коматозном состоянии и в случаях запоздалого начала лечения доза пенициллина, вводимого внутримышечно, увеличивается до 800 000— 1 000 000 ЕД на 1 кг массы тела в сутки; кроме того, рекомендуется внутривенное введение натриевой (!) соли бензилпенициллина по 4 000 000— 12000000 ЕД в сутки.

При менингитах колибациллярной этиологии назначают мор-фоциклин, левоV1тща_мIс<:1>нат (хлорамфеникол), кана-мицин.

При инфицировании гинегнойной палочкой применяют по-_лимиксин-1У[. При инфлюэнц-менингите препаратом выбора является левомицетина гемисукцинат (хлорамфеникол).

Для лечения гнойных менингитов используются цолусинтети-ческие пенипиллины. Ампициллин назначают из расчета 200— 300 мг/кг в сутки при шестикратном введении внутримышечно и внутривенно.

Цефалоспорины (цепорин или цефалоридин) эффективны в отношении тех же микробов, что и пенициллин, а также пеницил-линазообразующих штаммов стафилококка, и могут применяться при аллергии к пенициллинам. Вводят внутримышечно или внутривенно детям по 60 мг/кг в сутки, взрослым — по 1 г каждые 6 ч.

При стафилококковых менингитах эндолюмбально вводят цепорин (цефалоридин), оадоми4инА олеморфоциклин.

Левомицетина сукцинат растворимый — антибиотик широкого спектра действия; вводится парентерально из расчета до 100 мг/кг 3—4 раза в сутки.

Известна высокая эффективность сульфаниламидов пролонгированного действия (сульфамонометоксин, сульфапиридазин, супьфя;тимртп1сгнн> Эти препараты назначают внутрь по схеме: в 1-е сутки по 2 г 2 раза, в последующие дни — по2 г 1 раз в сутки. Однако они могут применяться только при отсутствии нарушений сознания и рвоты.

Внутримышечное введение пенициллина при молниеносных и тяжелых формах гнойных менингитов должно быть дополнено внутривенными введениями антибиотиков. Внутримышечные введения неэффективны в острой стадии инфекционно-токсиче-ского шока, при низком артериальном давлении и замедлении кровотока. В этих случаях необходимы внутривенные вливания антибиотика для создания условий максимальной его диффузии в пораженные ткани.


	своеобразная поза, при которой развиваются разгибательные контрактуры ног и сгибательные — рук, судороги типа горметонии, отек дисков зрительных нервов, нарастание количества белка в цереброспинальной жидкости и ксантохромное ее окрашивание. _Вщщ_ухаще_циям менингококкового менингита относятся острый отек мозга со вторичным стволовым синдромом и острая надпочечниковая недостаточность (синдром Уотерхауса— Фридериксена). Острый отек головного мозга может возникнуть при молниеносном течении либо на 2—3-й день болезни. Основные признаки: нарушение сознания, рвота, двигательное беспокойство, судороги, дыхательные и сердечно-сосудистые расстройства, повышение артериального и ликворного давления.

Течение. Различают молниеносный, острый, абортивный и рецидивирующий варианты течения. Острое и молниеносное течение наиболее часто наблюдаются у детей и в молодом возрасте. Рецидивирующее течение встречается редко.

/ Диагностика и дифференциальный диагноз. 4Диагностика основывается на клинических данных (острое начало, общеинфекционные, общемозговые симптомы, менингеальный синдром, геморрагическая сыпь); исследовании цереброспинальной жидкости,'включая бактериоскопию, и подтверждается обнаружением менингококка и выделением его на питательных средах.

Дифференцировать заболевание следует от других этиологических форм менингита, менингизма при общих инфекциях и субарахноидального кровоизлияния.

Прогноз. При своевременном лечении в большинстве случаев благоприятный. Отмечаются преимущественно функциональные нарушения нервно-психической деятельности (астенический синдром, задержка психического развития), реже обнаруживаются очаговые неврологические расстройства поражение отдельных черепных нервов, ликвородинамические нарушения и пароксиз-мальные расстройства сознания. Такие тяжелые последствия, как гидроцефалия, деменция, амавроз, стали редкостью.

Профилактика. Изоляция зоболевшего, дезинфекция помещения, где находился больной. Контактировавших с больным исследуют на кокконосительство и за ними устанавливают медицинское наблюдение в течение 10 дней, Вторичные гнойные менингиты Этиология и патогенез. Микроорганизм может проникать непосредственно в ЦНС через раневое или операционное отверстие, фистулу либо возможен источник инфекции в крови, ушах, синусах .или в других областях головы и шеи, легких и т. д. Наиболее часто обнаруживаются пневмококки и инфлюэн-ция, реже — тафилококки и стрептококки. _Пути проникновения инфекции в субарахноидальное пространство — контактный, периневральный, гематогенный или лимфоген-ный. Клиника. Заболевание начинается с появления ранних симптомов: недомогания, оцщй— тябгти пзнрба, лихорадки. Лихорадка неправильного типа, температура может повышаться до 40 — 40,5° С. Головная боль — ранний и почти всегда обли-гатный симптом — постоянная, иногда постепенно усиливается и сопровождается тошнотой и рвотой. Более патогномоничные признаки менингита развиваются через 12 — 24 ч. Выражены боль и ригидность мышц шеи Появляются имптомы Кернига и Бруд-инского, фотофобия и общая гиперестезия. Иногда отмечаются Страбизм, птоз, неравномерность зрачкхзв, _изменения психики. В ряде случаев больной возбудим и беспокоен. Возможны_тре-мор, бессонница, отказ от еды и питья. Иногда психические расстройства более грубые: спутанность, галлюцинации и резкая гиперактивность. У большинства наиболее тяжело сольных раз-' виваются сопор и кома.

	34. Гипоталамус. Классификация и клиническая картина гипоталамических синдромов.

Гипоталамический (диэнцефальный! синлрпм. то общее название различных сочетаний вегетативных., эншжринных4 обм к трофических расстройств, обусловленных поражением гипоталамуса.

,3-Х.и о л о г и я. Острая и хроническая нейроинфекция. черепно-мозговая травма, острая и хроническая интоксцкапия, опуупли мозга, недостаточность мозгового кровообращения и хроническая психическая травма, эндокринные заболевания и длительные болезни внутренних органов.

К л и_щиеа. Наиболее часто поражение гипоталамуса прояв_-_ ля'етсявегетативно-сосудистыми и нейроэндокринными расстрой-сТвами, нарушениями терморегуляции, водного, минерального, жирового' и белКоВОГО обмена, расстройством сна и бодрствования.

Вегето-сосудистая дистония. Отмечаются общая слабость, повышенная утомляемость, физическая и психическая истоща-емость, плохая переносимость смены метеорологических факторов, боли в области сердца, сердцебиения, чувство нехватки воздуха, неудовлетворенность вдохом, неустойчивый стул. При обследовании обнаруживаются оживление сухожильных и периостальных рефлексов, асимметрия артериального давления, колебания его с наклонностью к повышению, обычно тахикардия.лабильность пульса, повышения я пптгтинпгтт., выряженные изменения дермографизма, тремор век и пальцев вытянутых рук, склонность к аллергическим реакциям. Наблюдаются эмоциональные расстройства (тревога, страх), нарушения сна. Обычно вегетативные сдвиги имеют симпатическую направленность. Реже при вегетативно-сосудистой форме доминируют парасимпатические проявления,_но_ >р2нм1глишце1алъся_смешанная форма). На фонеПтостоянных вегетативных расстройств возникают .вегетативно-сосудистые пароксизмы. Чаще их провоцируют эмоцианальнре напряжение, изменение погодных условий, менструации, болевые факторы и др. Приступы возникают чаще во второй половине дня или ночью, появляются без предвестников. Иногда приступам предшествуют изменения настроения, гашжная_ боль, __неприятные ощущения в обласгимсердца, состояние разбитости, вялости.

Продолжительность приступа от 15 — 20 мин до 2 — 3 ч и более. В зависимости от доминирования вегетативных расстройств (физы*» могут быть I симпатико-адренадовыми, Увагоинсулярными (парасимпатическими) и гметяннынт-ь [исимпатико-адренало-

или усиливается головйая ~ТюлТГ| ~вознйг

"кают сердцебиение, онемение и похолодание конечностей, артериальное давление повышается до 150/90 — 180/110 мм рт. ст., пульс учащается до 11 о — 140 ъ минут,_отмечаются неприятные ощущения в области серднаД озноб_<<тусиная кожа»Л У части больных температура тела повышается до 38 — 39° С, появляются возбуждение, двигательное беспокойство, страх смерти.

Вагринсулярные кризы. Проявляются ощущением жара в голове и лице, удушья, тяжестью в голове; иногда возникают неприятные ощущения в эпигастральной области, тошнота, замирание сердца, общая слабость, потливость, головокружение. При

обследовании отмечаются урежение пульса (до 45—50 в минуту), унижение артериального аа§ледия_дд"80/50—90 /60 мм рт. ст. Могут возникать позывы на дефекацию усиление перистальтики кишечника, затрудняется вдох. Возможны аллергические явления в виде крапивницы или отека Квинке.


	32.Полиомиелит, Клиника, лечение, профилактика,

Полиомиелит (детский паралич, болезнь „Гейне—Медина) — острое инфекционное заболевание, обусловленное вирусомтслизан-ностью к передним рогам спинн.ргд..мозга/и двигательным ядрам ствола. жрзга,| деструкция которых вызывает паралич мышц и атрофию.

Эпидемиология. Чаще встречаются спорадические заболевания, но в прошлом возникали эпидемии. Число здоровых носителей и абортивных случаев, когда выздоровление наступило до развития параличей, значительно превосходит число больных в паралитической стадии. Именно здоровые носители и абортивные ггтучди —рсновные распространители заболевания, хо-тя-чяожно заразиться и от больного в паралитической стадии. (огнпдныр дутД1ТГрррттачи инфеции— личные ксштакты и фекаль-_ .дое загрязнение пищи. _Этим объясняется 'езсэнноёз» с угакси-~ мальной заболеваемостью поздшш-_детом _и _данне.й__ осенью. В возрасте 5 лет восприимчивость резко снижается. Инкубационный период 7—14 дней, но может длиться и 5 нед. В последние 20 лет наблюдается резкое снижение заболеваемости в тех странах, где проводятся профилактические инокуляции: вначале вакцины Солка и британской вакцины и впоследствии оральной ат-тенуированной вакцины Сейбина.

Этиология и патогенез. Выделено три штамма вируса:

алин после тонзиллэктомии. Виру__
_______ -„—.„.._.... жиилшикмиимии. виру

устойчив к химическим агентам, но чувствителен к теплу и высушиванию. Его можно выращивать в культуре клеток почки обезьян. Применяются специфические серологические тесты, в том числе тргт фиксации комплемента и нейтрализации антител.

Патом орфология. Спинной мозг переполйетт-кровью, отечен, мягок, в сером веществе — мелкие участки геморрагии. Гистологически изменения наиболее выражены в сером веществе спинного и продолговатого мозга. Незначительно поражаются базальные ядра и кора. В ганглиозных клетках передних рогов отмечаются разнообразные изменения — от легкого хроматолиза до полной деструкции с нейронофагией. Сущность воспалительных изменений состоит в образовании периваскулярных муфт, преимущественно из лимфоцитов, с меньшим количеством полиморфонуклеаров, и диффузной инфильтрации серого вещества этими клетками и клетками нейроглиального происхождения.

Восстановление характеризуется возвращением к норме тех ганглиозных клеток, которые были не очень грубо повреждены. Другие клетки исчезают полностью. В передних рогах обнаруживается малое количество клеток с вторичной дегенерацией передних корешков и периферических нервов. В пораженных мышцах находят различную степень нейрогенной атрофии с увеличением соединительной и жировой тканей. Клиника. Наблюдаются 4 типа реакции на вирус полиомиелита: 1) развитие иммунитета при отсутствии симптомов забо--левания (дубклиническая или неявная инфекция); ,2) симптомы в стадии виремии. носящие характер общей умеренной инфекции без вовлечения в процесс нервной системы (абортивные слу-чаи)3) наличие у многих больных (до 75% в период эпидемии) лихорадки, головной боли, недомогания; могут быть менингеаль-ныё ""явления, "яйКбЦитот *р лйкворё. Параличи не развиваются; 4) развитие пар5лпчен~(в редких случаях). При субклинической форме симптоматика отсутствует. При абортивной форме проявления неотличимы от любой общей инфекции. Сеоло1аеаше_тесты положительны. Вирус может быть выделен. Все остальные случаи можШГразделить на тдспадалити чдскую стадию и стадию параличей. 
	гипотонию. Кроме того, диазепам оказывает лишь кратковременный противосудорожный эффект, поэтому его приходится комбинировать с противосудорожным средством более длительного действия, например фенитоином. Тем не менее при неэффективности обычной терапии или при выраженных нарушениях дыхания и гипоксии, когда нет возможности ждать наступления эффекта основных противосудорожных средств, диазепам помогает быстро купировать эпилептический статус. Препарат вводят в дозе 0,25-0,4 мг/кг (максимальная доза - 20 мг)в/вмедленно. Следует быть готовым к тому, что потребуется интубация трахеи и коррекция артериальной гипотонии.

б) Лоразепам вводятв/вв дозе 0,05-0,1 мг/кг (максимальная доза - 4 мг) в течение 2 мин. Если эпилептический статус сохраняется, можно ввести еще 4 мг. Возможно угнетение дыхания, однако в целом препарат достаточно безопасен.

в) Мидазолам - бензодиазепин короткого действия - также применяют при судорожном эпилептическом статусе. Препарат вначале вводят в дозе 0,2 мг/кгв/вмедленно (1 мг/мин), после чего проводится длительная инфузия со скоростью 0,2 мг/кг/ч под контролемЭЭГ.

г) Во время эпилептического статуса можно вводить только один препарат бензодиазепинового ряда (диазепам, лоразепам или мидазолам).

7) Фенобарбитал широко применяют для лечения судорожного эпилептического статуса. Он является средством выбора у новорожденных.

30. Полирадикулоневропатия Гийена-Барре, Принципы консервативного лечения.

Синдром Гийена-Барре (СГБ)

Острая, часто восходящая, преимущественно моторная невропатия, которая возникает после инфекции, травмы или хирургического вмешательства. Описаны случаи заболевания СГБ после вирусной инфекции Эпштейна-Барр, инфекционного гепатита, инфекции ЦМВ, микоплазмы, ВИЧ и гастроэнтерита, вызванного Campylobacterjejuni. Проявляется демиелинизацией проксимальных нервных волокон (корешков) и моноцитарной инфильтрацией; вероятно, заболевание возникает изза аутоиммунной сенсибилизации периферических нервов к миелину. 

Клинические проявления. Часты миалгия и жалобы на нарушения чувствительности (парестезия). Мышечная слабость быстро (в течение дней) прогрессирует, достигая максимума у большинства больных на 710й день. Типичные проявления заболевания: симметричная мышечная слабость, утрата сухожильных рефлексов и относительно хорошо сохраненная чувствительность. Обычно развивается билатеральный лицевой паралич. При одном из вариантов заболевания (синдром МиллераФишера) наблюдается офтальмоплегия, билатеральная слабость мимических мышц и тяжелая атаксия. 

Диагностика. В СМЖ повышено содержание белка, но либо не содержится клеток, либо их количество невелико (менее 10). Скорость нервной проводимости замедлена, Fволны замедлены (см. гл. 161). 

Лечение и прогноз. 90% больных полностью выздоравливают. Лечение заключается в поддерживающей терапии, включающей частое измерение ФЖЕЛ с низким порогом для интубации и вспомогательного дыхания. Плазмаферез, если его проводить в первые 2 нед заболевания, уменьшит тяжесть и ускорит выздоровление. Такой же эффект дает и внутривенное введение IgG (2 г/кг 5 дней). Устойчивая мышечная слабость наблюдается примерно у 10% больных. Терапия глюкокортикоидами не дает эффекта. 


	1) Тщательный сбор анамнеза (у друзей или родственников) и физикальное исследование. Особое внимание уделяют

а) Черепно-мозговой травме.

б) ИнфекциямЦНС.

в) Лекарственным интоксикациям.

г) Эпилептическим припадкам в прошлом; выясняют, какие применялись противосудорожные средства.

д) Выявлению парциального характера припадков.

е) Недавно перенесенным хирургическим вмешательствам (операции на щитовидной или паращитовидных железах иногда осложняются гипокальциемией).

2) Анамнестические данные или следы инъекций инсулина могут указывать на гипогликемию.

3) Если в промежутке между припадками удается зарегистрироватьЭКГ, то особое внимание следует обратить на длительность интервала QT. Ее увеличение может указывать на выраженную гипокальциемию - возможную причину припадка. С другой стороны, удлинение интервала QT - фактор риска пароксизмальных тахиаритмий, сопровождающихся, как и эпилептический припадок, потерей сознания.

4) Перед началом лечения берут кровь для определения концентрации глюкозы, кальция и натрия. По показаниям проводят токсикологическое исследование и измеряют концентрацию противосудорожных средств в сыворотке.

5) Во время судорожного эпилептического статуса почти всегда повышается температура, что само по себе не является показанием к люмбальной пункции. Во время припадка провести люмбальную пункцию сложно, поэтому ее выполняют только при подозрении на менингит. В остальных случаях люмбальную пункцию проводят после прекращения припадка.

3. Прогноз при судорожном эпилептическом статусе зависит от основного заболевания, продолжительности припадков и сопутствующих метаболических нарушений. Как правило, исход более благоприятен при идиопатической эпилепсии и легко устраняемых метаболических нарушениях, чем при остром повреждении мозга вследствие гипоксии, энцефалита или травмы. Тяжелые метаболические нарушения (гипоксия, ацидоз, гипогликемия) ухудшают прогноз. Если припадок продолжается более 20-30 мин, то в мозге возникают биохимические изменения, а через 60 мин наступает необратимое повреждение нейронов.

4. Лечение (см. рис. 6.1) а. Показания. Эпилептический статус требует продуманной неотложной помощи. В то же время экстренные меры, направленные на немедленное (в течение секунд или минут) прекращение припадка, не показаны, если не развиваются тяжелые, угрожающие жизни гипоксия и ацидоз либо продолжительность статуса не приближается к 60 мин.

б. Общие меры 1) До восстановления сознания больного укладывают на живот, несколько повернув его набок и по возможности опустив голову вниз, чтобы предотвратить аспирацию желудочного содержимого.

2) Для поддержания проходимости дыхательных путей в большинстве случаев достаточно введения воздуховода, однако иногда требуется интубация трахеи. 3) Дают кислород через маску.

4) Вокруг больного не должно быть опасных предметов, о которые он может пораниться (для этого, например, необходимо обложить бельем острые углы кровати). Нельзя удерживать больного силой, так как это ведет к дополнительной травме.

5) Медикаментозную терапию начинают после взятия крови для лабораторного исследования (см. рис. 6.1).

	диабет и т.д.) или алкоголизм; хроническая (годы) - возможные генетические или семейные нарушения. Смешанная аксональнодемиелинизирующая клиническая картина часто встречается при сахарном диабете. 

Лабораторные исследования

Сперва: клинический анализ крови, СОЭ, анализ мочи, рентгенограмма грудной клетки, сахар крови, содержание В12 и фолиевой кислоты, электрофорез сывороточных белков, в случае подозрения на невропатию при васкулите скрининг на ДБСТ. В последующем проводят ЭМГ и изучение нервной проводимости (см. рис. 1781 и табл. 1781,1782). Невробиопсия информативна, например, при сложной мононевропатии невыясненной этиологии. Биопсия важна в диагностике васкулита, амилоидоза, лепры и саркоидоза, когда кожные нервы уплотнены и пальпируются, или при диагностике определенных генетических заболеваний. 

Синдром Гийена-Барре (СГБ)

Острая, часто восходящая, преимущественно моторная невропатия, которая возникает после инфекции, травмы или хирургического вмешательства. Описаны случаи заболевания СГБ после вирусной инфекции Эпштейна-Барр, инфекционного гепатита, инфекции ЦМВ, микоплазмы, ВИЧ и гастроэнтерита, вызванного Campylobacterjejuni. Проявляется демиелинизацией проксимальных нервных волокон (корешков) и моноцитарной инфильтрацией; вероятно, заболевание возникает изза аутоиммунной сенсибилизации периферических нервов к миелину. 

Клинические проявления. Часты миалгия и жалобы на нарушения чувствительности (парестезия). Мышечная слабость быстро (в течение дней) прогрессирует, достигая максимума у большинства больных на 710й день. Типичные проявления заболевания: симметричная мышечная слабость, утрата сухожильных рефлексов и относительно хорошо сохраненная чувствительность. Обычно развивается билатеральный лицевой паралич. При одном из вариантов заболевания (синдром МиллераФишера) наблюдается офтальмоплегия, билатеральная слабость мимических мышц и тяжелая атаксия. 

Диагностика. В СМЖ повышено содержание белка, но либо не содержится клеток, либо их количество невелико (менее 10). Скорость нервной проводимости замедлена, Fволны замедлены (см. гл. 161). 

Лечение и прогноз. 90% больных полностью выздоравливают. Лечение заключается в поддерживающей терапии, включающей частое измерение ФЖЕЛ с низким порогом для интубации и вспомогательного дыхания. Плазмаферез, если его проводить в первые 2 нед заболевания, уменьшит тяжесть и ускорит выздоровление. Такой же эффект дает и внутривенное введение IgG (2 г/кг 5 дней). Устойчивая мышечная слабость наблюдается примерно у 10% больных. Терапия глюкокортикоидами не дает эффекта. Хронические воспалительные демиелинизирующие невропатии (ХВДН) Диагностика основана на распознавании клинических признаков, повышении содержания белка в СМЖ и замедлении скорости нервной проводимости. ХВДН - медленно прогрессирующее или рецидивирующее заболевание, тогда как при синдроме ГийенаБарре отмечается острое и монофазное течение. Лечение заключается в разумном сочетании стероидных препаратов, плазмафереза, иммуносупрессоров (азатиоприн или циклофосфамид) и внутривенного введения IgG в больших дозах. 

Полиневропатии, связанные с системными заболеваниями

Сахарный диабет, уремия, порфирия (три типа), гипогликемия, недостаточность витаминов (В12, фолат, тиамин, пиридоксин, пантотеновая кислота), хронические заболевания печени, первичный билиарный цирроз, первичный системный
	20.Обонятельная система и симптомы ее поражения.

Обонятельный нерв.

1 нейрон – в слиз нос хода – lamina cribrosa – полость черепа – bulbus olphactorii.

2 нейрон – обонят тракт по осн передн черепн ямки – частичн перекрест – corpora mamillaria, trig. Olphactorii, прозрачная перегор-ка – корк конец обонят-го анализ-ра в глубине височной доли – гипокамп и крбчок.

ДЛЯ ПОРАЖЕНИЯ ХАР-НО:

Гипо-, аносмия, гиперосмия, дизосмия. Одностороннее пораж-е – аносмия с этой же стороны.

Одностор-е раздражение 1 гипокамп извилины – обонят галлюц – фокальн эпиприпадок – аура. При разрушении гипокампа с 2 сторон – обонят-я агнозия.

22.Сегментарный аппарат спинного мозга и симптомы его поражения.

На поперечном срезе (рис. 3) в спинном мозге отчетливо выделяется серое вещество, расположенное в центральных отделах спинного мозга, и белое вещество, лежащее на его периферии. Серое вещество на поперечном срезе напоминает по форме бабочку с раскрытыми крыльями или букву «Н». В сером веществе спинного мозга выделяют более массивные, широкие и корот-

кие передние рога и более тонкие, удлиненные задние рога. В грудных отделах особенно отчетливо выявляется боковой рог, который в меньшей степени выражен также в поясничном и шейном отделах спинного мозга. Правая и левая половины спинного мозга симметричны и соединены спайками как серого, так и белого вещества. Кпереди от центрального канала находится передняя серая спайка (согшхзига §п5еа ап1епог), далее — передняя белая спайка (сопшзига а!Ьа атепог); кзади от центрального канала последовательно располагаются задняя серая спайка и задняя белая спайка.

В_передних _рогах спинного мозга локализуются крупные многоугольные двигательные нервные клетки, адсоны которых йдуТ в передние корешки и иннервируют поперечнополосатую мускулатуру шеи, туловища и_ конечностей. Двигательные клетки передних рогов являются конечной инстанцией в осуществлении любого двигательного акта, а также оказывают трофические влияния на поперечнополосатую мускулатуру.

_Пер_вичные чувствительные клетки располагаются в спинномозговых (межпозвоночных) узлах. Такая нервная клетка

_имеет один отросток, .который,...отходя от нее, делится на две в_етви. Одна_из них идет на периферию, где получает раздражение от кожи, мышц, сухожилий или внутренних органов. а_ по другой ветви_ эти импульсы передаются в спинной мозг. В зависимости

"от" вида раздражения й следовательно, проводящего пути, по которому оно передается, волокна, входящие в спинной мозг через задний корешок, могут оканчиваться на клетках задних или боковых рогов либо непосредственно проходят в белое вещество спинного мозга. Таким образом, клетки передних рогов осуще-

ствляют двигательные функции, клетки задних рогов — функцию чувствительности, в боковых рогах локализуются спинномозговые вегетативные „центры.

Полное поперечное поражение:

Причины: травмы, инфекции, инсульты.

Поражение выше шейного утолщения (выше С5):

- центральный тетрапарез;


	или с выраженными психическими расстройствами. В основе этой формы может лежать артериальная или артериовенозная мальформация.

Лечение и профилактика. Различают лечение приступа миг​рени и лечение самого заболевания. Лекарственная терапия особенно эф​фективна в период предвестников. Назначают транквилизаторы, антидеп​рессанты или их комбинации, ацетилсалициловую кислоту, бета-адренобло-каторы и др. Эффективно вазоконстрикторное средство — эрготамин или

ригетамин (в нем также содержится эрготамин); назначают кофеин или ко-фетамин, содержащий кофеин и эрготамин. Однако следует помнить, что эр​готамин можно назначать не более 3 нед, так как длительное его применение ведет к эрготизму. Приступ мигрени в начальных стадиях могут купировать спазмолитики, иглорефлексотерапия. В межприступном периоде также ре​комендуются курсы рефлексотерапии. Полезны дегидратирующие средства.

Для предупреждения приступа необходимо избегать перегревания на солнце, пребывания в душном помещении, недосыпания, влияния шума, нервно-психического напряжения, приема алкоголя.

26.Классификация нарушений мозгового кровообращения. Инструменталььные методы диагностики.

Классификация. Среди сосудистых поражений головного мозга выделяют хроническую сосудисто-мозговую недостаточность (ХСМН) и острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК). ХСМН может протекать по типу начальных проявлений недостаточности мозгового кро-

вообращения и дисциркуляторной энцефалопатии. Острые нарушения моз​гового кровообращения проявляются в форме преходящих нарушений моз​гового кровообращения и мозговых инсультов. По морфологическим при​знакам выделяют ишемические, геморрагические и смешанные инсульты. Отдельно рассматриваются нарушения мозгового кровообращения, обу​словленные врожденными аномалиями сосудов мозга.

Инструментальные исследования

КТ. Без применения контрастирующего вещества немедленно исключает кровоизлияние как причину очагового нарушения мозгового кровообращения, может выявить отек окружающих тканей и, менее надежно, геморрагический инфаркт. Позволяет определить наличие, протяженность и локализацию супратенториальных инфарктов, даже размером 0,51см. Этот метод не может определить большинство инфарктов в течение первых 48 ч и часто не может обнаружить повреждения коры или ствола головного мозга. 

МРТ. Более информативный метод для диагностики негеморрагических инсультов. Инфаркт может быть обнаружен уже через несколько часов после возникновения, в том числе при локализации в коре и задней черепной ямке. Кроме того, можно обнаружить лакуны размером менее 0,5 см. Определяется геморрагический компонент при инфаркте мозга, можно получить представление о кровотоке во многих внутричерепных артериях. МРангиография. Информативна для характеристики кровотока в сонных и вертебробазилярных артериях. 

Неинвазивное исследование сонных артерий. Офтальмодинамометрия, окулоплетизмография, направленная супраорбитальная допплерография, транскраниальная допплерография, ультразвуковое исследование сонных артерий. Церебральная ангиография. С ее помощью можно: 1) обнаружить язвенно измененные атеросклеротические бляшки, тяжелые формы стеноза сосудов, формирование пристеночного тромба; 2) визуализировать атеросклероз, расслоение
	белое вещество; 2) таламус; 3) варолиев мост и 4) мозжечок. Неврологическая недостаточность, неотвратимо развивающаяся за 530 мин, позволяет с большой вероятностью заподозрить внутричерепное кровотечение. Глазные симптомы очень важны для определения локализации кровоизлияний: 1) путаменальное (в скорлупу) - девиация глаз в сторону, противоположную параличу (в сторону поражения); 2) таламическое - девиация глаз вниз, иногда отсутствуют зрачковые реакции; 3) в варолиев мост - рефлекторные боковые движения глаз нарушены и ослаблены (12 мм), реакция зрачков сохранена; 4) мозжечковое - девиация глаз в сторону, противоположную поражению (возникает еще до паралича). 

Субарахноидальное кровоизлияние (САК)

Этиология

Наиболее частыми причинами являются: 1) разрыв внутричерепной аневризмы; 2) артериовенозные аневризмы. Микотические аневризмы встречаются у больных инфекционным эндокардитом, системными заболеваниями или при иммунодефицитных состояниях. 

Клинические проявления

В 45 % случаев начало с быстрой потери сознания. В других 45 % первым симптомов является мучительная головная боль, часто описываемая пациентом как «самая страшная боль» в его жизни. Сочетание сильной головной боли с таким характерным симптомом, как рвота, позволяют заподозрить САК. Прогрессирующее поражение III или VI черепных нервов также является признаком САК. Иногда разрыв аневризмы ведет к проникновению крови в субдуральное пространство или базальные цистерны с образованием сгустка, достаточно большого, чтобы вызвать очаговые неврологические симптомы за счет массэффекта. 

Осложнения

1) сообщающаяся гидроцефалия; 2) повторный разрыв аневризмы (10-30 % случаев), особенно в первые 3 недели после САК; 3) церебральная ишемия и инфаркт вследствие вазоспазма (30 % случаев), обычно на 414й день после САК, что является основной причиной поздних осложнений и летальности; 4) отек мозга; 5) судорожные припадки; 6) прочие осложнения: тромбофлебит с ТЭЛА, перфоративная стрессиндуцированная дуоденальная язва, изменения на ЭКГ, заставляющие предположить инфаркт миокарда или ишемию, сердечная аритмия; гипонатриемия, вызванная избыточной секрецией АДГ. 

Инструментальные исследования КГ

Сначала без применения контрастирующего вещества для выявления наличия крови в субарахноидальном пространстве; затем с контрастирующим веществом, чтобы визуализировать аневризму или артериовенозные аномалии развития. Более 75 % случаев САК могут быть распознаны с помощью КТ при обследовании в первые 72 ч. 

Люмбальная пункция выполняется для обнаружения крови в субарахноидальном пространстве; должна проводиться только в том случае, если КТ не позволяет поставить диагноз, но указывает на отсутствие очаговых изменений или обструктивную гидроцефалии; при исследовании спинномозговой жидкости следует обратить внимание на ксантохромию. 

Церебральная ангиография. Применяется для подтверждения диагноза, определения локализации и анатомической характеристики аневризмы или артериовенозных аномалий, а также чтобы выявить вазоспазм до хирургического вмешательства. 



	25.Менингиты: гнойный, серозный, туберкулезный. Клиника, диагностика, лечение.

Гнойные менингиты

Эпидемический цереброспинальный менингит

Этиология и патогенез. Вызывается грамотрицатель-ным диплококком — менингококком Вейксельбаума. Заболевание передается капельным и контактным путем через предметы, бывшие в употреблении у больного. Входные _вор_ота — слизистая оболочка зева и носоглотки. Менингококки проникают в оболочки" головного и спинного мозга гематогенным путем. Источником инфекции служат не только больные, но и здоровые кокконосите-ли. Наиболее часто заболевают менингитом зимой и весной. Спорадические заболевания наблюдаются в любое время года.

Патоморфология. Гнойное воспаление мягкой мозговой оболочки, расширение сосудов оболочек, по ходу вен скопление гноя. Вещество мозга отечное, полнокровное. Наблюдаются токсические, дегенеративные и сосудисто-воспалительные изменения в коре полушарий большого мозга с очагами размягчения, множественные микроабсцессы.

Клиника. Инкубационный период длится 1—5 дней. Заболевание развивается(.скщ)р:/ появляется сильный озноб, температура тела повышается до 39—40° С. Появляются и быстро нарастают сильные головные"" боли с тошнотой или многократной рвотой. Возможныред психомоторное возбуждение, судороги, бессознательное состояние. В первые часы выявляются оболочечные симптомы (ригидность шейных мышц, симптом Кернига), нарастающие к 2—3-му дню оолезни. Сухожильные рефлексы повышены, брюшные — снижены. При тяжелом течении определяется рефлекс Бабднского. возможно поражение черепных нервов, особенно III и VI пар (косоглазие, диплопия, птоз, анизокория), реже — VII и VIII пар. На 2—5-й день болезни часто появляются герпетические высыпания на губах. Иногда возникают также различные кожные высыпания (чаще у детей) геморрагического характера, что свидетельствует о менингококкемии. Цереброспинальная жидкость мутная, гнойная вытекает под повышенным давлением. ОбнаруЖйватбтся"нейтрофильный плеоцитоз" (до нескольких десятков тысяч клеток в 1 мкл), повышенное содержание белка (до 1 —16 г/л), понижеьй__у_довса_хара и хлоридов. В мазках осадка цереброспинальной жидкости после окраски по Граму обнаруживают менингококк. Его можно также выделить из слизи, взятой с глотки. Отмечаются гиперлейкоцитоз крови (до 30- 10''/л) и увеличение СОЭ.

В зависимости от выраженности клинической симптоматики _выделяют легкую, средней тяжести и тяжелую формы менингококкового менингита. Наряду с ведущим поражением оболочё"кмозга в процесс в той или иной степени вовлекается мозговое вещество. При клинически явном энцефалите (менингоэнцефа-лит) с первых дней болезни возникают нарушения сознаниясудороги, парезы и параличи при слабой _вьфажен[ности менин-гёального синдрома. Возможны зрительные и слуховые галлю-цинации, а в дальнейшем расстройства памяти и поведения. Наблюдаются гипекмнезы, нарушения мыщечного тщуса. расстройства сна, .атаксии, нистагм и другие симптомы поражения мозгового ствола. Менингбэнцефалит отличается тяжелым течением и плохим прогнозом, особенно если имеются признаки развития эпендиматита (вентрикулита). Для эпендиматита характерна
	Осложнения и последствия могут быть обусловлены как септицемией, так и вовлечением в процесс нервной системы. Характерно поражение черепных нервов. Гидроцефалия чаще наблюдается у детей, чем у взрослых. У маленьких детей она сопровождается явным увеличением головы и расхождением краниальных швов. Обычно это хроническое и неуклонно прогрессирующее состояние, часто сопровождающееся психическими расстройствами и зрительными нарушениями. Важно выявить и лечить постменингитические субдуральные кровоизлияния. Возможны фокальные проявления в виде моно- и гемиплегии, афазии, корковой слепоты, которые могут развиться в любой стадии заболевания, даже после видимого выздоровления. Менингоцеребральные спайки и тромбозы сосудов могут обусловить многие из этих изменений. Судороги могут возникать как во время менингита, так и после него. Возможны параплегии, корешковые симптомы, а также другие локальные проявления. Лечение. При гнойных менингитах должно быть быстрым и четким. В большинстве случаев больного следует изолировать. Назначают специфическую терапию и симптоматическое лечение, проводят общие мероприятия. Уход за больным такой же, как и при других острых инфекциях. Если больной беспокоен или наблюдается бессонница, следует назначить _ фенобарбитал или транквилизаторы. Желательно избегать"орфина и подобных ему веществ. При головной боли назначают анальгетики. Сибазлн и фенобарбитал следует использовать для предупреждения судорог, которые при менингитах редки у взрослых, но часты у детей. Це_деливщ1ие__кг2ои__показ.аио_ при развитии тяжелой анемии, обусловленной инфекцией или действием определенных препаратов. Применение .кортикостероидов показано при тяжелых формах менингита в дозе 0,5 — 1 мг/кг. Важно следить за адекватным водным балансом, функциями кишечника и мочевого пузыря, предотвращать пролежни. Гипонатриемия может предрасполагать как к судорогам, так и к снижению реакции на лечение. Когда гнойный менингит развивается в результате близлежащего гнойного очага, необходимо хирургическое вмешательство. Лечение последствий гнойного менингита предусматривает устранение судорог, физические методы, восстановительные мероприятия и хирургическое вмешательство при арахноидите, гидроцефалии, субдуральных кровоизлияниях. Повышенное внутричерепное давление наблюдается почти во всех случаях гнойного менингита. Оно представляет собой ранний симптом и уменьшается при адекватной терапии. Целесообразно применение гипертонических растворов, например маннитола (в дозе 25 г в 250 мл 5% раствора глюкозы в течение 1—2 ч). .Кгстероидь! также назначают

при повышенном внутгжчерегшом давлении. Доза для взрослых 8—12 мг дексаметазона внутривенно, затем 4 мг внутримышечно каждые 6 ч. Дексаметазон можно вводить внутривенно в дозе 4—8 мг каждые 6—8 ч в течение длительного периода. Важный фактор в снижении внутричерепного давления — обеспечение проходимости дыхательных путей. Необходимо правильное положение больного и частое отсасывание слизи и мокроты из дыхательных путиу находящихсяв~'тяжеЖм состояний. Тра-хеостомию не следует откладывать в надежде на то, что анти-мик|юбная терапия уменьшит дыхательные расстройства. Мони торирование газов крови даст более раннюю информацию о кислородном голодании, что обеспечит необходимое лечение. Больным в состоянии глубокой комы надо вставлять назогаст-ральный зонд. Следует решительно бороться с

особенно у детей. Особое внимание следует уделять изменениям ЭКГ, которые могут наблюдаться при менингитах. Специфическое лечение. Введение в практику сульфанила-мидов и антибиотиков резко изменило взгляд на исход заболевания, который раньше всегда был фатальным.


	Старт-терапией гнойного менингита неустановленной этиоло-

гии является внутримышечное введение антибиотиков группы аминогликозидов (канамицин, гентамииин) в дозе от 2 до 4 мг/кг или в суточной дозе 0,5 мг/кг либо ампициллина в сочетании с канамицином. Показано применение пенициллина вместе с антибиотиками — синергистами бактерицидного действия (гентамицин и канамицин).

При гиповолемии необходимо капельное внутривенное введение изотонических глюкозосолевых растворов (хлорид натрия, 5% раствор глюкозы, раствор Рингера). Для коррекции КОС, с целью борьбы с ацидозом внутривенно вводят 4—5% раствор бикарбоната натрия (до 800 мл). С целью дезинтоксикации внутривенно капельно вводят плазмозамещающие растворы, свя-зывающие токсины, циркулирующие в~ крови. Гемодез подогревают до 35° С и вводят 300—500 мл со скоростью 4~0—80 капель в 1 мин (на одно введение 250—500 мл), реополиглюкин — до 1000 мл. Такую инфузионно-дезинтоксикационную терапию необходимо проводить в сочетании с форсированием диуреза. Следует вводить не менее 3 г хлорида калия в сутки ( в капельницу добавляют 100 мл 3% раствора хлорида калия, 400 мл 10% раствора глюкозы и 15 ЕД инсулина).

Для купирования судорог и психомоторного возбуждения применяют внутривенное введение седуксена (4—6 мл 0,5% раствора), внутримышечное введение литических смесей (2 мл 2,5% раствора аминазина, 1 мл 1% раствора промедола, 1 мл 1% раствора димедрола) до 3—4 раз в сутки.

При инфекционно-токсическом шоке с явлениями острой надпочечниковой недостаточности производят внутривенное вливание жидкостей (смесь изотонического раствора хлорида натрия с 10% раствором глюкозы, полиглкжин, плазма крови). В первую порцию жидкости (500—1000 мл) добавляют 125—500 мг гидрокортизона или 30—50 мг преднизолона, или 5—10 мг кор-тина, а также 500—1000 мг аскорбиновой кислоты, кордиамин, строфантин.

По миновании острой фазы менингита показаны ,рбщеукреп-ляющие средства — глутаминовая кислота, поливитамины, а так-"Же"следующие препараты: аминалон, пирацетам (ноотропил), пиридитол (энцефабол) и пантогам. Обычно такое лечение назначается при наличии астенического синдрома.

Появление очаговых симптомов раздражения или выпадения функций ко времени, когда общеинфекционные признаки ликвидировались (обычно к 6—10-му дню болезни), свидетельствует об организации гноя в плотные фибринозные массы и является показанием к применению пирогенала и лидазы.

Серозные менингиты Серозные менингиты характеризуются серозными воспалительными изменениями в мозговых оболочках. По этиологии различают бактериальные (туберкулезный, сифилитический и др.), вирусные и грибковые менингиты. Туберкулезный менингит

Туберкулезный менингит встречается значительно чаще у детей и подростков, чем у взрослых. Всегда является вторичным, развивается" какГ осложнение туберкулеза другого органа, чаще легких или бронхиальных желез, с последующей гематогенной диссеминацией и поражением мозговых оболочек.

Патоморфология. В самом начале болезни поражаются оболочки преимущественно основания мозга, эпендима III и IV желудочков и сосудистые сплетения. Наблюдаются как экссуда-тивные, так и пролиферативные изменения.

Клиника. Начало заболевания подострое; чаще ему предшествует прппрпуяпьнтй период с признаками неясной болезни. У взрослых появляются повышенная" утомляемость, головные боли анорексия, бледность, потливость, "слабость,
	28.Эпидемический энцефалит. Клиника острого и хронического периодов. Патогенетическое лечение паркинсонизма,

г1ичсскии энцефалит Экономо) (син.: эпидемический энцефалит тип \А, «сонная болезнь»). Заболевание впервые было зарегистрировано в 1915 г. в войсках под Верденом и описано в 1917 г. венским невропатологом Экономо. Болезнь в те годы протекала в виде эпидемий, охвативших многие страны мира. В последующие годы все случаи заболевания оставались спорадическими. В настоящее время заболевание в типичной форме почти не встречается. Возбудитель эпидемичеоюга янлефялитя до настоящего времени нё"обларужен Заболевание о. V

Клинически и патоморфологически эпидемический энцефалит можно разделить на две стадии: осруIО_,узшическую. Острой стадии свойственны симптомы и явления воспалительного характера. Хроническая стадия имеет [прогрессивно-дегенеративный характер. Острая и хроническая стадТШ~ШгадмТ7чс"к*оТо энцефалита разделяются промежутком времени от нескольких месяцев до 5—10 лет 

Клиника. Классическая форма" эпидемического энцефалита I в острой стадии начинается с подъема температуры до 38 — 39 °С. "Появляются умеренная головная боль, рвота, мышечные боли, чувство общей разоитости и другие* симпто'мы', сОТГровождающиё

"острые инфекционные заболевания. Возможны проявления со стороны верхних дыхательных путей. Лихорадочный период длится в среднем около 2 нёд. В этот период появляется неврологическая симптоматика, которая может быть весьма разнообразна. 'На первом плане стоят патогномоничные .для этого заболевания

гнаггушения сна, выражающиеся в патологической сонливости. " Больного можжГразбудить, но он тут же опять засыпает, причем в любой позе и не подходящей для сна ситуации. Избыточный, непреодолимый сон может продолжаться в течение 2 — 3 нед, а иногда и больше. Несколько реже при эпидемическом энцефалите наблюдается патологическая бессонница, когда больной не может уснуть ни днем, ни ночью. Возможно извращение нормальной смены сна и бодрствования: больной спит днем и не засыпает ночью. Бессонница часто сменяет период патологической сонливости или предшествует ему.

У Вторым характерным признаком острой стадии эпидемического *" энцефалита является поражение крупно- и мелкоклеточных ядер т'етьнцхи|_реё г>твгуя11Ц/1Х1|цервов. Особенностью заболе-

вания является то,, что глазодвигательный нерв никогда не вовлекается в процесс целиком: нарушается функция отдельных мышц, иннервируемых этим нервом. У больных могут отмечаться птоз (одно- или двусторонний), дишюпия, анизокория, паралич взора (чаще вертикальный) , отсутствйедарёгакции зрачкТш на конвергенцию и аккомодацию при жТГвои 'реАКЦии на Свет '(обратный синдром Аргайла Робертсона). Часты жалдбы "наг затуманиваниете-Л1*Ят-обусловленное парезом аккомодации или диплопией.

Нарушения сна и глазодвигательные расстройства составляют классическую форму эпидемического энцефалита ( гипер_с (ЗДни-ческаощлщщлегия) , описанную Экономо. Однако в острой стадии эпидемического энцефалита могут встречаться и другие неврологические проявления. Несколько реже, чем глазодвигательные нарушения, наблюдаются вестибдярные расстройства в виде ггитщтружрния гппрпнпж/тятпгисгпгя ТОШНОТОЙ И рВОТОЙ_. В НСВрО-логическом статусе выявляется гори з'онтальн'шГ'' и ротаторный нистагм. Вестибулярные нарушения появляются вследствие поражения ядер вестибулярного нерва. Часто имеются симптомы: гиперсаливация, гипергидроз, гиперпродукция сальных '"ж.лез"Глабильность вазомоторов. Экйтрадирамидная .симптоматика,- характерная дляхдоничес-

	разгибателях, отмечаетсяГфеномен «зубчатого колеса». Олиго- и брадщшнезия- сочетаются с характерным ритми-ческйм~гйперкинезом в виде мелкоразмашистого тремора в руках (по типу «счета монет»). Гиперкинезы в хронической стадии эпидемического энцефалита могут проявляться также блефаро-спазмом, судорогой взора _ (окулдофныекгжзь!)Типичны"для паркинсот!ИЗТ1та"1еТфелчГрные и вазомоторные нарушения (гиперсаливация, сальность кожи, гипергидроз). В хронической стадии эпидемического энцефалита наряду с синдромом паркинсонизма могут развиваться эндокринные расстройства в виде адипозогенитальной дистрофий, инфантилиЗ ма, нарушения менструального цикла, ожирения или кахексии, гипертиреоидизм"гц несахарного диабета. Обычно появляются и нарастают изменения характера, эмоционально-волевой сферы. Особенно выражены изменения психики у детей (повышенный эротизм, агрессивность, антисоциальное поведение. ё'даНТИчТГРСть, вечерние приступы психомоторного Редко в хронической стадии встречаются эдилщтIфавшьIЙ „ЙИИД-,.р_ом, приступы падюдог_ического сна (нарколепсия) и катаплексии. Течение и п р о г н о з7 Течение длительное, прогрессирующее. Симптомы паркинсонизма постепенно нарастают, хотя на какое-то время может стабилизироваться состояние. Прогноз в отношении выздоровления плохой. Смерть обычно наступает от интекуррентных

Паркинсонизм, вызванный приемом лекарственных препаратов, лечат снижением дозы препарата или назначения антихолинергических средств. Антихолинергические препараты [тригексифенидил (Артан) 15 мг 3 раза в день или бензтропин (Когентин) 0,52 мг 3 раза в день] применяют в лечении легких случаев идиопатической болезни Паркинсона для подавления тремора покоя (табл. 1691). рБлокаторы (пропранолол 4080 мг 3 раза в день, метопролол) эффективны при треморе действия. Примидон также эффективен. Синемет (карбидопа/леводопа) - основной препарат для лечения большинства случаев заболевания. Препараты, обладающие сродством к дофаминовым рецепторам (бромкриптин), и амантадин служат вспомогательными средствами. При тяжелом треморе применяют стереотаксическое хирургическое вмешательство с локальной деструкцией вентролатерального ядра таламуса. Попытки трансплантации медуллярной и зародышевой тканей надпочечников в полосатое тело остаются на уровне экспериментальных разработок, и их эффективность оценивается.

29.Эпилептический статус. Этиология, методы лечения.

Судорожный эпилептический статус

1. Общие сведения. Судорожный эпилептический статус - это состояние, при котором судороги продолжаются более 30 мин либо каждый последующий припадок возникает прежде, чем завершится предыдущий. Судороги во время статуса бывают постоянными или же периодически прерываются. В перерывах между припадками больной может реагировать на раздражители и даже выполнять простые инструкции, однако полностью сознание не восстанавливается.

2. Диагностика а. Общие принципы. Диагностика судорожного эпилептического статуса не вызывает затруднений. Тонические или клонические судороги отмечаются во всех конечностях, часто они сочетаются с закатыванием глаз или их клоническими подергиваниями, направление которых время от времени меняется. Если сведений о начальных проявлениях припадка нет, то установить, является ли он первично генерализованным или возник в результате генерализации парциального припадка, невозможно. Поэтому в первую очередь исключают очаговое поражение, например субдуральную гематому.

б. Обследование 
	в. Медикаментозная терапия

1) Тиамин. Перед введением глюкозы взрослым обязательно назначают тиамин (100 мгв/в), чтобы предупредить энцефалопатию Вернике, нередко возникающую у больных с эпилептическим статусом.

2) Глюкоза в/в(взрослым - 25-50 г струйно, детям - 25% раствор, 2-4 мл/кг).

3) Натрия хлорид

а) При гипонатриемии (содержание натрия меньше 120 мэкв/л) показано медленноев/ввведение гипертонического (3%) раствора хлорида натрия. Припадки, вызванные гипонатриемией, не поддаются обычной противосудорожной терапии.

б) Без лабораторных исследований гипонатриемия обычно остается нераспознанной. Ее следует заподозрить при указании в анамнезе на полидипсию, черепно-мозговую травму (которая может быть причиной синдрома гиперсекрецииАДГ) или эпизоды гипонатриемии в прошлом. Поскольку введение гипертонического раствора опасно, он показан лишь в тяжелом состоянии при доказанной или весьма вероятной гипонатриемии. В этом случае с помощью 3% раствора восполняют лишь половину от вычисленного дефицита натрия (обычно этого бывает достаточно для прекращения припадков). Дальнейшее повышение концентрации натрия достигается ограничением жидкости. При слишком быстрой коррекции гипонатриемии возможны отек легких и центральный понтинный миелинолиз.

в) Потребность в натрии рассчитывается по формуле: потребность в натрии (в мэкв) = (желаемая концентрация натрия в сыворотке – имеющаяся концентрация натрия в сыворотке) ґ (0,6 ґ вес в кг).

4) Кальций. При гипокальциемии вводят в зависимости от веса 1 или 2 ампулы глюконата кальцияв/вв течение 5-10 мин; в 1 ампуле содержится 90 мг чистого кальция. Если причина припадков неизвестна, но велика вероятность гипокальциемии (удлинение интервала QT наЭКГ, недавние операции на щитовидной или паращитовидных железах), кальций рекомендуют вводить даже до определения его концентрации в крови.

5) Фенитоин обладает сильным противосудорожным действием и практически не угнетает сознание и электрическую активность мозга.

а) Терапевтический уровень (см. также гл. 6, п. V.Б.4.а и табл. 6.5). Содержание фенитоина в сыворотке коррелирует с его клиническим эффектом. Прив/ввведении взрослым 15 мг/кг (примерно 1000 мг) в течение 20 мин терапевтический уровень в крови (5-20 мкг/мл) достигается через несколько минут. После введения за больным наблюдают 20-30 мин. За это время в большинстве случаев припадки либо уменьшаются, либо прекращаются.

б) Фенитоин по возможности должен вводить врач. Во время инфузии следят заАД, частотой дыхания,ЭКГ, поскольку при слишком быстром введении возможны артериальная гипотония, нарушения проводимости сердца и угнетение дыхания, в том числе с летальным исходом. Фенитоин вводят без разведения, так как в растворе он может выпасть в осадок. Если же необходима длительная инфузия, то фенитоин растворяют только в физиологическом растворе и вводят с помощью инфузионного насоса.

в) В/ввведение фенитоина опасно при заболеваниях сердца, особенно при нарушениях проводимости.

6) Бензодиазепины

а) Диазепам завоевал широкую популярность как средство для купирования судорожного эпилептического статуса. Однако он способен вызвать (особенно в сочетании с барбитуратами) выраженное угнетение дыхания и артериальную
	33.Миастения. Патогенез, клиника , диагностика (прозериновый тест) и лечение

Миастения (myasthenia gravis)

Нервномышечное расстройство, ведущее к слабости и утомляемости скелетных мышц, возникающее в результате иммуноопосредованного уменьшения числа рецепторов ацетилхолина (АХр) в нервномышечных соединениях (НМС). 

Патофизиология

Специфические антиАХрантитела снижают количество АХ-рецепторов в НМС. Кроме того, постсинаптические импульсы уплощаются и «упрощаются», что ведет к прекращению нейромышечной передачи. Повторная активация НМС вызывает нормальное высвобождение АХ, а так как количество АХр снижено, число АХрецепторов, которые могут активировать мышечные волокна, прогрессивно уменьшается, что ведет к миастенической утомляемости. АнтиАХрантитела выявлены у 80 % больных миастенией (у 50 % - только с глазными симптомами). Поражение тимуса выявляется в 75 % (65 % - гиперплазия, 10 % - тимома). Другие аутоиммунные заболевания отмечают в 10 % случаев. 

Клинические признаки

Заболевание может проявиться в любом возрасте. Симптомы отличаются лабильностью, изменчивостью в течение дня и провоцируются нагрузкой. Характерно вовлечение в патологический процесс следующих мышц: мышц черепа (веки, экстраокулярные, мимические мышцы, гнусавая или неразборчивая речь, дисфагия) и в 85 % случаев - мышц конечностей (часто проксималъные и асимметричные). Сухожильные рефлексы сохраняются при слабости мышц. 

Лабораторные исследования

Антихолинэстеразный (эдрофониум)тест - определение улучшения в состоянии мускулатуры; электродиагностика (декрементная реакция на повторную стимуляцию нерва, повышенный «jitter» - временной интервал между двумя потенциалами - при ЭМГ отдельного мышечного волокна); уровни антиАХрантител не соответствуют тяжести заболевания; КТ или МРТ грудной клетки на наличие тимомы; определение функции щитовидной железы (повышена у 38% больных миастенией, может обострять симптоматику); РФ и AHA (сопутствующие аутоиммунные заболевания). 

Прозериновый тест: резкое уменьшение симптомов через 30-60 мин после введения 1-2 мл 0,05% р-ра прозерина п/к.

Лечение

Антихолинэстеразные препараты (пиридостигмин); тимэктомия у всех больных миастенией в период от начала пубертатного периода до 55 лет; иммуносупрессоры (через день - преднизон, азатиоприн, циклоспорин); плазмаферез. 

Осложнения

Наиболее тяжелое осложнение - остановка дыхания в результате поражения грудных мышц и диафрагмы (миастенический криз); аспирационная пневмония при поражении бульбарных мышц; холинергический криз, вызванный воздействием антихолинэстеразы; острое начало интеркуррентных заболеваний, требующих лечения препаратами, повреждающими НМС (см. выше). 


	''Тепщшлиичеасая'стаия.Ъ течение этой стадии различают ~дё~фазы7г!В~перНОЯ~фЗЗЕ наблюдаются лихорадка, недомогание, головная боль, сонливость или бессонница, потливость, гиперемия глотки, желудочно-кишечные нарушения (анорексия, рвота,

диарея). Эта фаза «малой болезни» длится 1 —2 7|ня_ Иногда вслед за ней наступает временное улучшение со снижением температуры на 48 ч или болезнь переходит во вторую фазу - «большую болезнь», при которой головная боль более выражена и сопровождается болями в спине, коне"чттостях, повышенной утом

ляемостью м]Ь11шд."С11мггго1('п7ТШ1оминают другие формы вирусных менингитов,__При отсутствии параличей больной выздоравливает. В цереброспинальной жидкости давление повышено, плеоцитоз (50—250 в 1 1кл). Вначале имеются и полиморфонуклеары, и лимфоциты, но по истечении 1-й недели — только лимфоциты. Умеренно повышается уровень белков и тлобулинов. Содержание"глюкозы — норма. В течение 2-й недели уровень Цёлка повыша-ётПГ 

Паралитическая стадия,ФСпинальная форма. Развитию параличей предшествуют фасцикуляции. Отмечаются боли в ко-нечностя&,__.повышенна'я'~чувствительность мышц к давлению., Нйопредагдадитлческая стадия длитсядр 1—2 нед. Параличи могут быть распространенными или локализованными. В тяжелых случаях невозможны движения, за исключением очень слабых (в шее, туловище, конечностях). В менее тяжелых случаях привлекают вниманиеу&симметгжчность, «пятнистость» параличей; мышцы могут быть сильно поражены на одной стодоне__тела_л _ сохранены на другой. Обычно параличи достигают максимума в течение первых 24 ч, реже болезнь прогрессирует. При «восходящих» формах параличи распространяются вверх от ног и угрожают жизни, так как могут возникнуть нарушения дыхания. Возможны нисходящие формы. Необходимо следить за функцией межреберных мышц и диафрагмы. Тест для выявления дыхательных парезов — громкий счет на одном дыхании. Если больной неспособен досчитать до 12— 15, имеется выраженная дыхательная недостаточность и следует измерить форсированный объем дыхания для выяснения необходимости вспомогательного дыхания.

Улучшение обычно начинается к концу 1-й недели с момента развития параличей. Как и при других нейрональных поражениях,отмечается утрата или снижение сухожильных и кожных рефлек-1—Расстройства сфинктеров рдпки, и отсутствуют чувствительные нарушения,
у/ 1Х X.

Стволовая форма (полиоэнцефалит). Наблюдаются лицевые параличи, параличи языка, глотки, гортани и, реже, окулярные. Возможны головокружение, нистагм. Велика опасность вовлечения в процесс жизненно важных центров. Очень важно отличить дыхательные нарушения, вызванные накоплением слюны и слизи при параличе глоточных мышц, от -истинных параличей мускулатуры.



	Клинические проявления. Складываются из симптомов поражения ЦНС и внутренних органов. У больных появляются и нарастают мышечная ригидность, разнообразные гиперкинезы, псевдобульбарные симптомы, прогрессирующее снижение интеллекта, нарушения функции печени и изменение радужной оболочки. Ведущим является синдром экстрапирамидных расстройств: ригидность мышц туловища, конечностей, лица, глотки и как следствие этого — нарушения походки, глотания, речи. Параллельно возникают гиперкинезы различного характера: тремор, атетоз, торсионная дистония, интенционное дрожание, усиливающиеся при по​пытке выполнения произвольных движений. Гиперкинезы имеют нерит​мичный характер.

В зависимости от выраженности и сочетания клинических проявле​ний, возраста, в котором возникло заболевание, и степени поражения пече​ни выделяют четыре формы гепатоцеребральной дистрофии.

1. Ранняя ригидно-аритмогиперкинетическая форма имеет наиболее злокачественное течение. Неврологические проявления развиваются в воз​расте 7—15 лет. Этому, как правило, предшествуют признаки поражения печени. В клинической картине преобладают мышечная ригидность и ги​перкинезы.

2. Дрожательно-ригидная и дрожательная формы, проявляющиеся в более позднем возрасте (17—20 лет). Характеризуются одновременным по​явлением ригидности и дрожания, которое часто бывает первым признаком заболевания; постепенно нарастая, оно может становиться общим, захва​тывая мышцы туловища, конечностей, лица, челюстей, мягкого неба, над​гортанника, голосовых связок, дыхательную мускулатуру, диафрагму. Нару​шается глотание, речь становится скандированной. Часто отмечаются вы​раженные изменения психики.

3. Экстрапирамидно-корковая форма, выделенная Н.В. Коноваловым, отличается расстройством высших мозговых функций, наличием парали​чей, часто эпилептических припадков, грубым снижением интеллекта с из​менениями личности.

4. Абдоминальная форма характеризуется преимущественным наруше​нием функции печени. Неврологические симптомы присоединяются в более поздних стадиях болезни. 

Течение и прогноз. Течение неуклонно прогрессирующее. Продолжительность жизни зависит от клинической формы заболевания, своевременности начатого лечения. Средняя продолжительность жизни больных без лечения около 6 лет.

Данные лабораторных и функциональных иссле​дований. В сыворотке крови обнаруживаются значительное снижение содержания церулоплазмина (ниже 10 ЕД при норме 25—45 ЕД), гипопро-теинемия, гиперкупрурия (до 1000 мкг/сут и выше при норме 150 мкг/сут) и гипераминоацидурия (до 1000 мг/сут при норме 350 мг/сут). Возмож​ны также повышение содержания аммиака в крови, изменение печеночных проб. Патогномоничным признаком гепатоцеребральной дистрофии яв​ляется роговичное кольцо Кайзера—Флейшера, которое представляет со​бой отложение пигмента, содержащего медь, по периферии радужной обо​лочки. Дифференциальный диагноз. Заболевание следует диф​ференцировать от летаргического энцефалита, малой хореи, дегенератив​ных подкорковых заболеваний, рассеянного склероза. Выявление семейно​го анамнеза, характерной клинической картины, роговичного кольца Кай​зера—Флейшера, низкого уровня церулоплазмина в крови и повышения экскреции меди с мочой у больных и их родственников позволяет поста​вить диагноз гепатоцеребральной дистрофии. Лечение. Основной целью лечения является выведение из орга​низма избытка меди. Для этого используют тиоловые препараты, к кото​рым относятся унитиол, декаптол и О-пеницилламин. Дозы подбираются индивидуально. О-пеницилламин
	1. Клиническая картина. Внутримозговые кровоизлияния при артериальной гипертонии обусловлены разрывом малых пенетрирующих артерий, и поэтому такие кровоизлияния почти всегда поражают (в порядке убывания частоты) скорлупу, таламус, мост и мозжечок. Кровоизлияния, обусловленные антикоагулянтной терапией, геморрагическими диатезами или травмами, часто локализуются и в других областях мозга (в том числе в лобных, височных и затылочных долях). Амилоидная ангиопатия, по последним данным, является сравнительно частой причиной кровоизлияний у пожилых. В этих случаях в отличие от артериальной гипертонии кровоизлияния чаще бывают лобарными. Они могут рецидивировать и бывают множественными. Любые внутримозговые кровоизлияния обычно развиваются остро, с непрерывным нарастанием симптоматики в течение нескольких минут или часов; в отличие от тромботических инсультов ступенчатое прогрессирование не характерно.

а. Кровоизлияние в скорлупу по клинической картине часто невозможно отличить от окклюзии средней мозговой артерии: для обоих состояний характерны контралатеральная гемиплегия и гемианестезия, контралатеральная гомонимная гемианопсия, афазия (при поражении доминантного полушария) или пространственная гемиагнозия и анозогнозия (при поражении недоминантного полушария). При кровоизлиянии обычно более грубо нарушено сознание. Если кровоизлияние небольшое, то неврологический дефект может быть ограниченным, но при обширных инсультах возможны кома и вклинение.

б. Кровоизлияние в таламус вызывает контралатеральный гемипарез или гемиплегию и контралатеральную гемианестезию. Чувствительные расстройства могут быть более выражены, чем двигательные. Важные признаки - необычные глазодвигательные расстройства. Часто отмечается ограничение взора вверх, иногда с форсированным отведением глаз вниз; нередко возникает косоглазие, при котором один глаз смотрит вверх и наружу, а второй - вниз и внутрь. Возможно содружественное отклонение глаз в сторону от очага поражения. Как и при кровоизлиянии в скорлупу, при массивном кровоизлиянии в таламус возможны кома и вклинение.

в. Кровоизлияние в мост обычно характеризуется ранним развитием комы, точечными, но реагирующими на свет зрачками и двусторонней децеребрационной ригидностью. Реакции на холодовую пробу нарушены или отсутствуют. Более редкие ограниченные кровоизлияния в мост по клинической картине сходны с ишемическим инсультом моста. г. Кровоизлияние в мозжечок при тщательном неврологическом обследовании можно диагностировать уже на ранней стадии. Характерны внезапное головокружение и рвота в сочетании с выраженной атаксией, абазией и астазией. Сознание вначале обычно не нарушено. Нередко выявляются признаки сдавления ипсилатеральной части моста, например контралатеральный парез взора, ипсилатеральная слабость мимических мышц, ипсилатеральное ослабление роговичного рефлекса. Без лечения сдавление ствола быстро приводит к коме и смерти. Ранняя диагностика крайне важна, поскольку удаление гематомы может спасти жизнь.

2. Диагностика (см. также гл. 10, п. III.Б.1).

а. Люмбальная пункция. При кровоизлияниях в мозжечок и мост кровь вСМЖобнаруживается почти всегда. При небольших кровоизлияниях в скорлупу и таламус крови вСМЖсначала может не быть, однако она почти всегда появляется в первые 48 ч. Люмбальная пункция обычно безопасна, но при наличии объемного образования, особенно в случае мозжечкового кровоизлияния, всегда имеется риск вклинения. В этой ситуации люмбальная пункция показана лишь при
	Задние мозговые артерии и их ветви кровоснабжают затылочную долю и лучистость Грациоле, медиобазальные отделы височной доли, заднюю треть таламуса и гипоталамической области, заднюю треть мозолистого тела. При ишемии в зоне кровоснабжения этой артерии развивается гомо-нимная гемианопсия с сохранностью макулярного зрения или верхнеква​дрантная гемианопсия, в ряде случаев — метаморфопсии и зрительная аг​нозия. Поражение медиобазальных отделов височной доли сопровождается нарушениями памяти по типу корсаковского синдрома, эмоциональными расстройствами. При инфаркте в бассейне глубоких ветвей задней мозго​вой артерии развивается таламический синдром (Дежерина — Русси) — со​четание контралатеральных гемигипестезии, гиперпатии, дизестезии и та-ламических болей. При этом наблюдается симптом «таламической руки» (предплечье согнуто и пронировано, кисть — в положении сгибания, паль​цы согнуты в пястно-фаланговых суставах). В связи с выраженными рас​стройствами проприоцепции возникают непроизвольные движения по типу псевдохореоатетоза. В случае обширного очага поражения одновременно возникают гемипарез, нестойкая гемианопсия, вегетативные расстройства. Кроме того, в контралатеральных конечностях возможны атаксия и интен-ционный тремор, иногда — в сочетании с гемибаллизмом (верхний син​дром красного ядра).

36.Начальные проявления нарушений мозгового кровообращения, Дисциркуляторная энцефалопатия. Этиология и дифференциальная диагностика. Лечение,

10.1.1. Начальные проявления недостаточности мозгового кровообращения

Начальные проявления недостаточности мозгового кровообращения (НПНМК) являются ранней стадией ХСМН. Для них характерно преобла​дание субъективных расстройств: эпизодических головных болей, ощуще​ния тяжести, шума в голове, «мелькания точек» перед глазами, легких крат​ковременных головокружений. Отмечаются нарушения сна, повышенная утомляемость, снижение памяти и умственной работоспособности. Указан​ные расстройства возникают, как правило, после физического или эмоцио​нального перенапряжения, приема алкоголя, под влиянием неблагоприят​ных метеорологических факторов. Неврологический осмотр позволяет вы​явить элементы эмоциональной лабильности, снижение темпа и качества умственной деятельности, признаки вегетососудистой дисфункции, иног​да — нерезко выраженные симптомы орального автоматизма.

10.1.2. Дисциркуляторная энцефалопатия

Клинические проявления. В отличие от НПНМК дисциркуля-торная энцефалопатия (ДЭ) характеризуется мелкоочаговыми диффузными изменениями в мозге, обусловленными недостаточностью мозгового кро​вообращения. Клинические проявления, сходные с наблюдаемыми при НПНМК, носят более стойкий характер. Более значительны интеллекту-ально-мнестические расстройства (снижается внимание, затрудняется ус-

воение нового материала, постепенно сужается круг интересов, прогресси​рует снижение памяти), выражены изменения в эмоционально-волевой сфере. Постепенно появляется очаговая неврологическая симптоматика в виде признаков пирамидной недостаточности, псевдобульбарного синдро​ма, синдрома паркинсонизма, координаторных нарушений.

По мере прогрессирования заболевания отмечается снижение работо​способности, больные еще могут выполнять свои привычные обязанности, но новый стереотип вырабатывается с трудом. Затрудняется переключение с одного вида
	Для гипоталамических расстройств характерно длительное или хроническое течение с наклонностью к обострениям.

Ле ч е н и е. В большинстве случаев гипоталамический синдром является следствием факторов, ранее действовавших на нервную систему (нейроинфекция, интоксикация, черепно-мозговая травма), поэтому лечение в основном патогенетическое. Лечение должно включать:(1/ средства, избирательно влияющие на состояние симпатического или парасимпатического тонуса:С2) рассасывающие препараты;} деТшшатационные средства:) противовоспалительные (пди вялотекущих процессах и в период 'обострения) препараты; (5/ терапию основного заболевания, если гипоталамический синдром является вторичным. В тех случаях, когда причиной синдрома является интоксикация (инсектициды, бактерициды, тяжелые металлы, алкоголь, наркотики), проводится .дезинтоксикационная т"рягтчд — (внутривенно тиосульфат натрия, глюкоза, изотонический раствор хлорида натрия). Рекомендуется общеукрепляющее лечение (витамины группы В, С, препараты кальция). Во всех случаях следует воздействовать на механизмы, лежащие в основе формирования вегетативных расстройств. К средствам, снижающим симпатический тонус, относятся централь-йые и периферические адренолитики. Центральные адренолитики (резерпин, раунатин, карбидин, аминазин) спосооствуют быстрому выделению катехоламинов из адренергических нервов и ЦНС. Аналогично действуют пропазин, левомепромазин. Симпатолити-ческий эффект дают также ганглиоблокирующие препараты (бензогексоний, пентамин, диколин, димеколин). Одновременно они блокируют симпатические и парасимпатические узлы и тормозят передачу возбуждения с преганглионарных волокон на пост-ганглионарные.

Снижению симпатического тонуса способствует ограничение в питании белков и жиров, морской климат, теплые и углекислые ванны.

Повышают парасимпатический тонус холиномиметические пре-

параты, ИНГибиТОрЫ УрЛИНЯГтеразы,

щества: карбахолин, оксазил, пиридостигмина бромид (калимин, местинонХ, препараты калия (панангин, бромид калия оротат" калия!. Способствуют нормализации парасимпатического тонуса также пища, богатая углеводами, горный климат, сульфидные ванны низкой температуры (35° С).

К препаратам, действующим на оба отдела вегетативной нервной системы, обладающим адрено- и холинолитической активностью, относятся беллоид. беллатаминал, белласпон и др.

Назначать лекарственные препараты следует, исходя из~инди-видуальных особенностей больного. Все препараты применяются в межприступном периоде болезни и направлены на ликвидацию* признаков раздражения. Стойкую ремиссию удается получить путем назначения в случае преобладания симпатико-адреналовой патологии гшг2д$жсаиа_. (0,015 — 0,03 г 2 — 3 раза в день).

В случае симпатико-адреналового криза больному придают удобное положение, способствующее расслаблению мускулатуры. Дыхание должно быть глубоким и несколько замедленным. Назна-уГгтямндот.шие срелстна (валериана, пустырник, транквили-

заторы, антидепрессанты) внутрь или в инъекциях, а также адре-ноблокаторы (анаприлин, тропафен). При необходимости применяются гим.птомг|'гицр'м*'—дррпарятьп дибазол, папаверин, эуфиллин, никотиновая кислота, диуретин (при тахикардии — анаприлин), при экстрасистолии — валокордин. По окончании криза необходимо провести курс лечения транквилизаторами, антидепрессантами, адреноблокаторами, антигистаминными препаратами, а затем назначать

	осложнений и летальность в некоторых клиниках неоправданно высоки. В связи с этим каротидную эндартерэктомию рекомендуют проводить только в тех центрах, где эти показатели низкие. Осложнения часто возникают в момент наложения шунта из-за отрыва рыхло прикрепленного к сосудистой стенке тромба. Для того чтобы уменьшить риск этого осложнения, иногда проводят интраоперационный мониторингЭЭГи шунт накладывают лишь в тех случаях, когда изменения наЭЭГдлительно сохраняются после пережатия артерии. При окклюзии сонной артерии операция целесообразна лишь в первые 24 ч.

41 .Неврит лицевого нерва. Этиология. Клиника и лечение,

Наиболее частой причиной развития поражений лицевого нерва является -инфекпия Провоцирующим фактором может быть охлаждение.- Имеют значение травмы, нарушение артериального кро-

урбрящнр ПРИ ГИПерТОНИЧГКПЙ ипгтрчни аТрпгкгтррп гогуттпн мозга и др. Отмечено избирательное поражение лицевого~~Нервапри 1аруше1И21[_сгвдобращения_в_позвоночной артериит Иногда поражение лицевого нерва возникает~как~осложнение отйта паротита, воспалительных и других процессов на основании мозга. Понтинная форма полиомиелита проявляется_цIищIКОи_еврита лицевого" нерва!) ь стоматологической практике может остр5~возникнутьТТаралйч лицевого нерва при обезболивании нижнего аль веолярного нерва. Имеют значение пицеыеинтрксикации, ауто интоксикации при беременности. ~ТСл~й~н~й к а. Клиническая картина поражения лицевого нерва в основном характеризуется остро развившимся параличом или парезом мимической мускулатуры. Крайне редки (не более 2% случаев) двусторонние поражения нерва. В начале заболевания могут появляться легкие или умеренные боли и парестезии в области уха и сосцевидного отростка. Обычнр-итоля возд одновременно или за 1 — 2 дня до развития двигательных расстройств. _Бдли__шгактер_нь1для поражения лицевого нерва до отхождения барабанной струнььРёжё бшнГ возникают спустя 2 — 5 дней после развития паралича мимической мускулатуры и держатся 1'/2 — 2'/2 нед. Особенно сильные боли отмечают при поражении лицевого нерва на уровне расположения узлг ~-колен,ца. Клиническая картина неврита лицевого нерва зависит от уровня ПТ5Щжщшг1-П1Щ:аерн«м:-нораЖе1ши, воз!Ш:к5:|ёщём:=тгри~пОв-тинной' форме полиомиелита, у больных развиваются лишь Явления пареза или паралича"Шшической мускулатуры. Пг/и-пооажении корешка лицевого нерва в облас1и_„выхойа_его_из мдзговош-ствола клиническая картина неврита сочетается с симптомами поражения VIII черепнЪгойёрвгттражение лицевого нерва в костном канале до отхождения большЪгсГ поверхностного каменистдгр нерва, кроме паралича мимической мускулатуры, приводит к уменыптгниюцелезоотделения вплоть до сухости глаза (ксерофталь-мияХ и сопровождается' расстройством_вкуса, слюноотделения, гиперакузйей. Поражение этого нерва о отхождения стремянного нерва дает ту же"~сймптоматйку71к> вместо сухости глаза .повы-шаеся лезсюлделение; если_же_л!щешй_||ерв поражается ниже отхождения стремшТнаго нерва, то гиперакузия не наблюдается. В случаях, когда лицевой нерв доражается жгесте выхода из шилососцевидногоГотверстия, преобладают двигательные расстройства. \" Т е ч е н ие и прогноз. При большинстве невритов (невропатий) лицевого нерва клинический прогноз благоприятный. Полное выздоровление наступает примерно у 75% больных. Считают, что после 3-месячного паралича шансы на восстановление значительно уменьшаются. 
	а. В первые 10 сут не следует быстро снижатьАД, если оно не очень высокое (диастолическоеАДне выше 120 мм рт. ст.). При артериальной гипотонииАДповышают. В течение нескольких суток больной должен лежать с приподнятыми ногами (особенно при стенозирующих поражениях церебральных артерий).

б. Рвота часто наблюдается на ранней стадии инсультов некоторой локализации (в частности, в вертебробазилярном бассейне). При упорной рвоте вводят назогастральный зонд; для поддержания водно-электролитного баланса проводят инфузионную терапию. Следят за проходимостью дыхательных путей. При дисфагии показано парентеральное питание.

в. Инфузионная терапия. Растворы, содержащие большое количество свободной воды (например, 5% глюкоза), противопоказаны, так как они способствуют отеку мозга. Предпочтительнее 0,45% NaCl с 5% глюкозы.

г. Многие осложнения обусловлены обездвиженностью. Для предупрежденияТЭЛАиспользуют эластичные чулки, хотя их эффективность в профилактике тромбофлебита сомнительна. В ногах помещают упоры для стоп. Применяют также пневматические устройства для перемежающегося сдавления ног, способствующие ускорению венозного кровотока. При длительной неподвижности для предупреждения пролежней больного поворачивают в постели каждые 2-3 ч.

д. Через 24-48 ч после завершения инсульта начинают пассивные движения в конечностях (3-4 раза в день) для предотвращения контрактур.

2. Антикоагулянты и антиагреганты. Антикоагулянты (гепарин и непрямые антикоагулянты) назначают только тогда, когда предписания врача заведомо будут выполняться и есть возможность следить за свертываемостью крови. Они противопоказаны при геморрагических диатезах, обострении язвенной болезни, уремии, тяжелых заболеваниях печени, а также при риске частых падений.

а. Непрямые антикоагулянты нарушают синтез витамин K-зависимых факторов свертывания (II, VII, IX и X). Для длительной антикоагулянтной терапии назначают внутрь дикумарол (средняя поддерживающая доза 75 мг/сут) или варфарин (поддерживающая доза 2-15 мг/сут).

1) ПВудлиняется уже примерно через 48 ч после начала применения непрямых антикоагулянтов, однако это связано лишь с истощением фактора VII (наиболее короткийT1/2), тогда как внутренняя система свертывания еще интактна. Обычно лишь спустя 5 сут существенно уменьшается содержание других факторов свертывания, и тем самым достигается достаточный терапевтический эффект антикоагулянта. В связи с этим насыщающую дозу не используют, а терапию начинают сразу с поддерживающей дозы.ПВопределяют ежедневно и дозу препарата подбирают таким образом, чтобы поддерживать этот показатель на уровне 16-19 с (эти цифры могут варьировать из-за различий в определенииПВв разных лабораториях).

2) После стабилизацииПВи выписки больногоПВопределяют не реже 1 раза в 2-3 нед. При назначении других препаратов нужно учитывать их способность усиливать или ослаблять действие непрямых антикоагулянтов.

3) Влияние непрямых антикоагулянтов можно устранить с помощьюв/ввведения 50 мг витамина K, однако этот эффект проявляется спустя 6-12 ч (при нормальной функции печени). Для быстрой нейтрализации вводятв/всвежезамороженную плазму (начальная доза - 15-20 мл/кг, затем с интервалами в 8-12 ч повторяют введение в дозе, составляющей 1/3 начальной).
	средства — гадроные переливания крови и кровезаменителей, препараты ви-лочковой железы: фтррурацил (тимазин),тима71ин1гактивин. Проводится имггтрматиче'с1соё~~71е'чение: миорелакадты при высоком мышечном тонусе (мидокалм, баклофед сиоазон ,в соче-тании с 'диёнитгомУгиглотегзапия, точечный массажТТвозможно снижение "тонуса мышц путем биоэлектрической стимуляции их аппаратом «Миотон». В целях борьбы с хронической_РШ(фекдией мочевых путей показано лечение 5-НОК йлТГТтроизводными нит-рофурана (фуразолидон, фуразолин, фурадонин). Для коррекции дисфункции вегетативной нервной системы назначают вегетотроп-ные средства, при головокружениях — стугерон, по показаниям — психотропные препараты. При гиперкинетической форме рассеянного склероза используют адреноблокаторы, препараты диазолинового ряда, антидепрессанты. Показаны ЛФК, массаж (при низком мышечном тонусе), общеоздоровительные мероприятия.

40. Мозговая ишемия в бассейне сонной артерий. Этиология. Клинические проявления. Ангиография. Консервативное и хирургическое лечение. 

Нарушения кровотока в бассейне сонной артерии могут возникать либо вследствие гипоперфузии из-за стеноза, либо, как уже отмечалось, вследствие локальной эмболии. Даже при небольшом стенозе сонной артерии изъязвленная атеросклеротическая бляшка может стать очагом тромбообразования и источником эмболов. Однако пока не ясно, насколько велик риск инсульта при изъязвлении бляшки в отсутствие выраженного стеноза. Окклюзия сонной артерии бывает бессимптомной. В случае же возникновения неврологических нарушений они бывают связаны главным образом с недостаточностью кровообращения во всем бассейне средней мозговой артерии или его части. В то же время возможны и другие проявления:

а. Из-за особенностей отхождения сосудов может нарушаться кровоснабжение в бассейне передней мозговой, а иногда и задней мозговой артерий. При выраженном стенозе внутренней сонной артерии и недостаточности коллатерального кровотока поражаются наиболее дистальные отделы бассейна средней мозговой, передней мозговой, а иногда и задней мозговой артерий. В этих так называемых зонах смежного кровоснабжения замыкаются коллатерали между тремя основными церебральными артериями. Повреждение этих зон обычно вызывает слабость или парестезию в контралатеральной руке, а при более распространенном поражении вовлекаются также лицо и язык.

б. Приблизительно в 50% случаев преходящая монокулярная слепота обусловлена поражением сонной артерии. Обычно она вызывается тромбоцитарными эмболами из атеросклеротических бляшек в сонных артериях. Окклюзия центральной артерии сетчатки или ее ветвей с необратимой полной или частичной утратой зрения редко бывает обусловлена поражениями сонной артерии, хотя их следует исключить и в этом случае. в. Усиленная пульсация в артериях лица, ретроградный кровоток в глазничной артерии и низкое давление в артерии сетчатки (по данным офтальмодинамометрии) обычно указывают на выраженный стеноз или окклюзию ипсилатеральной внутренней сонной артерии. Кровоснабжение головного мозга. Осуществляется парными внутренними сонными (а. сагойз т1егпа) и позвоночными (а. уеПе-ЬгаНк) артериями (рис. 21—23). Внутренняя сонная артерия берет начало от общей сонной, а позвоночная — от подключичной артерии.

В полости черепа внутренняя сонная артерия отдает глазную артерию (а. орп1па1гшса) и разделяется на переднюю (рис. 24) и среднюю (рис. 25) мозговые артерии (а. сегеЪп ап1епог е( тесНа). 
	рассеянного склероза, плотная на ощупь, имеющая сероватый цвет. Излюбленная локализация бляшек —спинной ашзг, особенно боковые канатики, мозжечок, зрительныенервы.

.Клиника. Заболевают преимущественно в ~возрасте 16— 35 лет. Известны единичные случаи заболевания в детском "возра-~ сте, а также у лиц старших возрастных групп. Начало болезни чаще медленное, незаметное, ТлонОмятоМноено иногда рассеянный склероз возникает остро и проявляется сразу множественной _чррт>чохической- симптоматикой. Наиболее часто первыми симптомами заболевания являются /признаки поражения зрительного ,нерва (рис. 167): ощущение нечеткости изображения' преходящая "Слепота,'снижение остроты зрени.аД:котомы Заболевание может начинаться глазодвигательными расстройствами диплопия, косо-.глазие), непостоянными вначале пирамидными симптомами (центральный моно-, теми- или парапарез с высокими сухожиль-\ными или пе_р_ипстяпьным-и рефлексами клонусами стоп, патоло _гическими рефлексами), мозжечковыми нарушениями {шаткость

при ходьЬе, возникающая* к оснивним при |Ц10ХОМ_у1вещении в вечернее время, интенционное дрожание), расстройствами чув-твительности в конечностях (онемение,Ттарестезии). Значительно мочеиспускания, императивные дозывы), гци<1,_Дгщракн1
и нервовОэульбарнш! " группыГ'Как—отражение-—пгртчтинно-эндпкринньх, расстройств у женщин отмечается нарушение менструального цикла, у мужчин — импотенция. Характерным ранним (но не обя-зательным) признаком заболевания является снижение или исчезновение брюшных рефлексов. | В отличие от других заболева~ний нервной системы прогресснтование болезни придппит * «о?-никновению новых симптомов. Психопатологические изменения лептические "припадки при рассеян-появляются в более поздних стадиях болезни, чаще в виде эмо~ циональной неустойчивости, эйфории или депрессииаздражи Гтельности, вялости, апатии, снижения интеллекта различной сте-"пешвплоть до дёменциид ном склерозе наблюдаются _____

Различают следующие клинические формы заболевания:

Церебральную, спинальную, цереброспинальную, мозжечковую, оптическую и стволовую. ся многоочаговостью поражения уже в начальной стадии заболевания, симптомами поражения мозжечковых, пирамидных .образований в головном и спинном мозге, зрительной, глазодвигатель-ьюй. вестибулярной и других систем. ~~ Спинальная форма характеризуется симптомами поражения

спинного мозга на различных уровнях. Ведущими в клинической картине являются нижний спастический парапарез, различной степени выраженности тазовые расстройства, нарушения чувствительности.

Моздечковая форма чаще проявляется как стволово-церебел-ляр'ная, реже— чтгето цребеллярная. Возникают атаксия, интен-ционное дрожание в верхних и нижних 'конёчностях>_адиад6хоки-нез. джмётрйя, расстройства почерка, скандированная речь, .горизонтальный, вертикальный, гхггаторный крупноразмашистыи ЙистагмГТ далёко зашедших стадиях интенционное дрожание 'становится иногда резко выраженным и приобретает характер гиперкинеза, который более заметен в руках и ногах, менее — в туловище и голове. Выраженное дрожание позволило выделить эти случаи в гиперкинетическую форму рассеянного склероза.

При оптической форме ведущим клиническим синдромом яв-ляет'сснижеТТйе~бстроты зрения, которое через некоторое время проходит полностью самостоятельно или на фоне лечения. В дальнейшем аналогичные явления могут

	слабость, па​тологическая мышечная утомляемость при физической нагрузке, измене​ние походки по типу «утиной». Атрофии в начале болезни локализуются в проксимальных группах мышц нижних конечностей. Иногда миодистрофи-ческий процесс одновременно поражает мышцы тазового и плечевого пояса. В значительно более поздних стадиях в процесс вовлекаются мышцы спины и живота. Вследствие атрофии возникают лордоз, «крыловидные» лопатки, «осиная» талия. При вставании больные применяют вспомога​тельные приемы — вставание «лесенкой». Псевдогипертрофии мышц, кон​трактуры суставов, сухожильные ретракции, как правило, выражены уме​ренно. Уже в ранних стадиях болезни типично снижение коленных рефлек​сов и рефлексов с двуглавой и трехглавой мышц плеча.

Течение. Заболевание быстро прогрессирует. Инвалидизация на​ступает рано.

Диагностика и дифференциальный диагноз. Диа​гноз ставится на основании данных генеалогического анализа (аутосомно-рецессивный тип наследования), особенностей клиники (начало болезни преимущественно в 14—16 лет, атрофии проксимальных групп мышц, уме​ренные псевдогипертрофии, быстрое прогрессирование), результатах игольчатой электромиографии и морфологических данных, позволяющих выявить первично-мышечный характер изменений.

Дифференцировать болезнь следует от прогрессирующей мышечной дистрофии Беккера, спинальной амиотрофии Кугельберга—Веландера.

44.Клещевой энцефалит. Эпидемиология, профилактика. Клинические формы острого периода.

Вирус попадает в организм человека двумя путями: при укусе клеща, иногда алиментарно. Алиментарное заражение происходит при употребле​нии сырого молока, а также молочных продуктов, приготовленных из мо​лока зараженных коров и коз. При укусе клеща вирус сразу попадает в кровь. При обоих способах заражения вирус проникает в ЦНС вследствие гематогенной диссеминации и виремии. Вирус обнаруживается в ткани мозга через 2—3 дня после укуса, а максимальная концентрация его в мозге отмечается уже к 4-му дню. В первые дни болезни вирус может быть выде​лен из крови и цереброспинальной жидкости. Инкубационный период при укусе клеща длится 8—20 дней, при алиментарном способе заражения — 4—7 дней. Длительность инкубационного периода и тяжесть течения забо​левания зависят от количества и вирулентности вируса, а также от иммун​ной реактивности организма человека. Многочисленные укусы клещей опаснее единичных. Течение и форма заболевания зависят, кроме того, от географических особенностей. Так, клещевой энцефалит на Дальнем Вос​токе, в Сибири, на Урале протекает значительно тяжелее, чем в западных областях России, странах Прибалтики и Восточной Европы.

Патоморфология. При микроскопическом исследовании обна​руживаются гиперемия и отек вещества головного мозга и оболочек, ин​фильтраты из моно- и полинуклеарных клеток, мезодермальная и глиозная реакции. Воспалительно-дегенеративные изменения локализуются в перед​них рогах шейной части спинного мозга, ядрах продолговатого мозга, моста мозга, коре большого мозга. Характерны деструктивные васкулиты, некро​тические очажки и точечные геморрагии. Для хронической стадии клеще​вого энцефалита типичны фиброзные изменения оболочек головного мозга с образованием спаек и арахноидальных кист, выраженная пролиферация глии. Самые тяжелые, необратимые поражения возникают в клетках перед​них рогов шейных сегментов спинного мозга.

Клинические проявления. При всех клинических формах заболевание начинается остро, с подъема температуры тела до 39—40 °С и выше, озноба, сильной головной боли, повторной рвоты.
	1. Остаться парциальными.

2. Распространиться на соседние области (джексоновский припадок).

3. Перейти в генерализованный припадок.

Классификация. Парциальные припадки делят на простые и сложные.

1) Простые парциальные припадки проявляются элементарными ощущениями, простыми движениями или расстройствами речи. Выделяют моторные, сенсорные и вегетативные припадки. Парциальные моторные припадки проявляются повторяющимися движениями в одной из частей тела, жевательными движениями, остановкой речи, вращательными или позно-тоническими движениями. Сенсорные припадки характеризуются соматическими, зрительными, слуховыми, вкусовыми ощущениями, неопределенными ощущениями от внутренних органов, головокружением. Вегетативные припадки могут начинаться с тошноты, рвоты, профузного потоотделения. Сознание во время припадка сохранено.

2) Сложные парциальные припадки проявляются внешне координированными и целесообразными движениями, которые иногда сочетаются с амнезией и такими психическими проявлениями, как галлюцинации, феномены deja vu и jamais vu, идеаторные и аффективные расстройства. Подобные припадки характерны для психомоторной эпилепсии, которая часто возникает при поражении лимбической коры (височной или орбитальных отделов лобной доли). Височная эпилепсия обычно начинается в возрасте от 10 до 30 лет. При более позднем начале необходимо исключить первичную или метастатическую опухоль мозга. У детей височную эпилепсию трудно отличить от абсансов. В пользу височной эпилепсии обычно свидетельствуют аура до припадка и спутанность сознания после него, а в пользу абсансов - выявление наЭЭГтипичных комплексов пик-волна с частотой 3 с–1. НормальнаяЭЭГв межприступном периоде не позволяет различить два этих состояния.

43.Первичные миолатми (Эра, Дюшена). Вторичные (спинальные и невральные) амиотрофии. Электромиография в дифференциальной диагностике,

Прогрессирующая мышечная дистрофия Дюшенна. Заболевание описа​но Дюшенном в 1853 г. Частота 3,3 на 100 000 населения, 14 на 100 000 ро​дившихся. Наследуется по рецессивному, сцепленному с Х-хромосомой типу. В подавляющем большинстве случаев болеют мальчики. Дистрофия Дюшенна связана с поражением гена, ответственного за выработку дистро-фина. При обследовании матерей — носителей гена в генетических кон​сультациях (биопсия ворсинок хориона на 8—9-й неделе) выявляют заболе​вание у мальчиков. Случаи заболевания у девочек крайне редки, хотя и воз​можны при кариотипе ХО, мозаицизме ХО/ХХ, ХО/ХХХ, ХО/ХХХ/ХХХ и при структурных аномалиях хромосом. Патоморфология. Характеризуется перерождением мышечной ткани, замещением ее жировой и соединительной тканью, некрозом от​дельных волокон.

Клинические проявления. Признаки заболевания прояв​ляются в первые 1—3 года жизни. Уже на 1-м году обращает на себя внима​ние отставание детей в моторном развитии. Они, как правило, с задержкой начинают садиться, вставать, ходить. Движения неловкие, при ходьбе дети неустойчивы, часто спотыкаются, падают. В 2—3 года появляются мышеч​ная слабость, патологическая мышечная утомляемость, проявляющаяся при физической нагрузке — длительной ходьбе, подъеме на лестницу, из​менение походки по типу «утиной». В этот период обращает на себя внима​ниесвоеобразная «стереотипная» динамика движений детей во время вста​вания из горизонтального положения, из положения на корточках или со стула. Вставание происходит поэтапно, с активным
	А.ЭЭГ. Ни один из электроэнцефалографических методов не позволяет надежно подтвердить или опровергнуть эпилепсию.ЭЭГчасто нормальна даже в тех случаях, когда клинически диагноз не вызывает сомнений. И наоборот, изменения наЭЭГв отсутствие клинических проявлений не служат основанием для диагностики эпилепсии и назначения противосудорожной терапии. Во время припадка зарегистрироватьЭЭГобычно не удается. Поэтому диагностика определяется изменениями, выявляемыми в межприступном периоде. Особенно важное значение имеют фокальные или асимметричные медленные волны, указывающие на наличие и локализацию эпилептического очага. Если при обычной регистрации выявить патологическую активность не удается, используют провокационные пробы (гипервентиляцию, фотостимуляцию) или регистрируютЭЭГво сне. Во многих лечебных учреждениях применяют суточный мониторингЭЭГ, что повышает вероятность обнаружения эпилептической активности.ЭЭГособенно важна в диагностике абсансов, которые по клинической картине можно спутать со сложными парциальными припадками. При абсансах наЭЭГвыявляются генерализованные комплексы пик-волна, в то время как при парциальных припадках регистрируются очаговые изменения.

Б. Этиологический диагноз. Установив диагноз эпилепсии, выясняют ее причину. План обследования зависит от типа припадка и возраста больного.

1. Анамнез. Чтобы определить тип припадка, необходимо тщательно собрать анамнез у больного и лиц, наблюдавших припадки.

а. Парциальность припадков. В случае генерализованных припадков чрезвычайно важно определить, являются ли они первично генерализованными или же начинаются как парциальные. При парциальных припадках выясняют, сопровождаются ли они нарушением сознания - сонливостью, кратковременными «выключениями», изменениями восприятия - в частности, феноменами deja vu (незнакомая обстановка кажется знакомой) и jamais vu (знакомая обстановка кажется незнакомой), идеаторными нарушениями, дисфорией или галлюцинациями (вкусовыми или обонятельными).

б. Семейный анамнез. Выясняют наличие эпилепсии или других судорожных синдромов в семье.

в. Перенесенные заболевания. Эпилептические припадки могут быть обусловлены инфекциями (менингитом или энцефалитом), инсультом, черепно-мозговой травмой.

г. Течение беременности и родов у матери, в частности:

1) Пренатальные нарушения (врожденные аномалии, внутриутробные инфекции, прием матерью лекарственных средств или наркотиков).

2) Осложнения в родах.

3) Недоношенность.

2. Общее обследование иногда помогает выявить причину эпилепсии. Осмотр кожи, например, позволяет диагностировать нейроэктодермальные заболевания (туберозный склероз, нейрофиброматоз, синдром Стерджа-Вебера).

3. При неврологическом обследовании можно обнаружить очаговые симптомы, что позволяет уточнить план обследования.

IV. Принципы лечения эпилепсии

А. Проводят коррекцию обратимых расстройств, которые могут быть причиной припадков, в частности:

1. Гипонатриемии.

2. Артериальной гипертонии.

3. Абстинентного синдрома (при прекращении приема алкоголя, барбитуратов и т. д.).


	Заболевание может длиться несколько недель, но чаще бывает более продолжительным. В большинстве случаев прогноз в отношении выздоровления благоприятный, хотя и бывают рецидивы.

Лечение. Начинают с назначения анальгетикщ. Часто приходится прибегать к инъекциям промедола и внутривенным вли-ваниямновокаина. Вводят также новокаин подкожно перед наружным слуховым проходом или методом электрофореза. Одновременно проводят лечение витаминами группы В. В тяжелых случаях рекомендуется тот же курс лечения, что и при опоясывающем герпесе.

42. Эпилепсия, классификация. ЭЭГ-диагностика и принципы лечения.

Классификация.

Предпринимались многочисленные попытки классифицировать эпилепсию исходя из различных принципов: этиологии, симптоматики и продолжительности припадков, провоцирующих факторов, характера ауры и постиктальных (послеприпадочных) явлений. С точки зрения лечения наиболее удобна классификация, основанная на симптоматике припадков. Она помогает также отличить эпилепсию от других пароксизмальных состояний.

А. Классификация эпилепсии

1. Генерализованная эпилепсия

а. Абсансы

1) Типичные.

2) Атипичные (в том числе синдром Леннокса-Гасто).

б. Большие эпилептические припадки (генерализованные судорожные припадки)

1) Периодические припадки.

2) Судорожный эпилептический статус.

в. Миоклоническая эпилепсия

1) Синдром Уэста (инфантильные спазмы, детская миоклоническая энцефалопатия с гипсаритмией).

2) Детская доброкачественная миоклония.

3) Юношеская миоклоническая эпилепсия.

4) Другие виды (в том числе при подостром склерозирующем панэнцефалите и болезни Лафоры).

г. Фебрильные припадки

2. Парциальная (фокальная) эпилепсия

а. Простые припадки (без нарушения сознания)

1) Моторные.

2) Сенсорные.

3) Вегетативные.

б. Сложные припадки (с нарушением сознания; психомоторная, или височная, эпилепсия).

1) С автоматизмами.

2) С психическими проявлениями.

3. Неонатальные припадки

Б. Классификация пароксизмальных состояний, сходных с эпилепсией

1. Нарколепсия. 2. Мигрень. 3. Детские пароксизмальные боли в животе. 4. Детские аффективно-респираторные судороги.

5. Цианотические кризы.

6. Импульсивные припадки (вздрагивания).

7. Обмороки. 8. Истерия. 9. Симуляция. 10. Невралгия тройничного нерва (болевой тик). 11. Синдромы с пароксизмальным головокружением. В. Одиночный припадок целесообразно оценивать по его начальным проявлениям. Например, парциальный моторный припадок с последующими генерализованными судорогами (вторично генерализованный припадок) следует считать

	Смещенные кризы. Характеризуются сочетанием симптомов, типичных для симпатико-адреналового и вагоинсулярного криза, либо поочередным их проявлением. Вегетативные, пароксизмы могут возникать при поражении не только гипоталамической области, но и височных долей, ствола мозга, вегетативных ганглиев, сплетений и других образований вегетативной нервной системы.

('арушеяешрегуи.Характеризуются длительной суб-.фебрильной Тчрпературой тёла~й.дериддическим ее повышением .Гформе гипертермических кр'изов (до 38—40° С). Отмечаются также"проявленйяТёгётативно-сосудистой дистонии симпатико-адреналового или смешанного типа. Как правило, терморегуляционные нарушения на самочувствии больных не отражаются. Особенностью их является то, что дмпература обычноповышает-

к вечеру. Воспалительных изменений-в крови и моче не выявляется. Применение амидопирина у таких больных не дает снижения температуры. Симптомокомплекс чаще возникает в детском и юношеском возрасте. Терморегуляционные явления находятся в зависимости от эмоционального и физического напряжения. Так, у детей они нередко появляются во время занятий в школе и исчезают в период каникул. Проявлением терморегуляционных нарушений может быть синдром ознобления. Такие больные плохо переносят резкие изменения погоды, низкие температуры, сквозняки. Температура тела у них нормальная или слегка повышена. Они постоянно тепло одеваются, кутаются даже в тех случаях, когда внешняя температура относительно высокая, постоянно закрывают окна, форточки, боятся принимать ванну. Отмечаются колебания артериального давления, пульса, повышенная потливость. Вегетативные проявления носят парасимпатический характер. Имеются эмоционально-личностные нарушения, в основном ипохондрического типа, в сочетании с различными фобиями. Выражены расстройства "мотиваций и влечений. Адаптация организма к изменениям окружающей среды нарушена. [Нейроэндокринно-обменная форма.\ Обычно эндокринные явления развиваются "на фоне вегетативных нарушений. Возникают нарушения жирового,_углеводногр, белкового, водно-солевого обмена аппетита в форме булимии или анорексии, жаждасек-суальные расстройства. Могут раЗвИВа'гься'нейроэндокринно" 15о*менн"ьте~-сш1дромы (рис. 220): Иценко—Кушинга, адипозогени-тальной дистрофии Фрелиха—Бабинского, Симмондса, несахарнсР' г"~ ДЛабета_Аиолиурия, полидипсия, низкая относительная плотность мочи): Отмечаютсяранний климакс у молодых женщин, изменения со стороны щитовидной железы гипоталамического генеза, акромТгЗлойдные явлетпгя/

Нейродистрофические формы. Трофические расстройства кожи (зуд, сухость7~"нёй*родермйт, язвы, пролежни), мышц, костей (остеомаляция, склерозирование), распространенные изъязвления в слизистой оболочке желудка, нижней части пищевода, острые перфорации гшщевода, желудка и двенадцатиперстной кишки. * \РасстройствУ сна и цодрствования. Проявляются трудностью засыпания, поверхностным;~тревожЯым~Тном в ночное время и сонливостью днем. Реже встречается патологическая сонливость. Иногда гиперсомния напоминает очерченные симптомокомплексы: нарколепсию, синдром Клейне—Левина, синдром Пиквика и другие гиперсомнические проявления. В механизме развития гипер-сомнии определенная р*оль отводится снижению активирующего влияния на кору полушарий большого мозга ретикулярной формации, локализующейся на гипоталамо-стволовом уровне.

При всех формах гипоталамической патологии имеются эмоциональные нарушения и астенонедротические явления.
	поддерживающие дозы с~постёпенной отменой препарата.

При парасимпатическом кризе лечебные мероприятия сходны с теми, которые проводят при симпатико-адреналовом кризе. Используют средства, повышающие артериальное давление (кофеин, кордиамин). Кризы обычно возникают в первой половине дня, поэтому в данное время необходимо увеличивать дозу препаратов, применяемых с лечебной целью, что будет способствовать профилактике криза. При смешанных вегетативно-сосудистых кризах лечение проводится по тем же принципам.

35.Ишемичеекий инсульт в бассейне позвоночной артерии. Этиология, клиника и методы лечения.

Этиология. Чаще всего встречаются два типа ишемического инсульта - тромботический, обусловленный первичной тромботической окклюзией мозгового сосуда, и эмболический, обусловленный эмболией из отдаленного источника. Первичная тромботическая окклюзия обычно развивается в сосуде, просвет которого уже сужен в результате атеросклероза, например в сонной или базилярной артерии. Самый частый источник эмболии - сердце. Кардиогенная эмболия может возникать при мерцательной аритмии или инфаркте миокарда (из-за пристеночного тромбообразования), протезированных клапанах, инфекционном эндокардите (источник септических или фибриновых эмболов), марантическом эндокардите, эндокардите Либмана-Сакса и миксоме предсердия. Реже источником эмболов служат изъязвленные атеросклеротические бляшки в дуге аорты и устье магистральных сосудов. Атеросклероз сонной артерии может быть причиной ее первичной тромботической окклюзии, но чаще атеросклеротическая бляшка служит источником эмболии внутричерепных артерий (так называемой локальной эмболии). К редким причинам ишемического инсульта относятся тромбоз мозговых вен, парадоксальная эмболия (при открытом овальном окне), эритроцитоз, менинговаскулярный сифилис, туберкулезный артериит, артериит при коллагенозах, гигантоклеточный артериит, аортоартериит, фибромышечная дисплазия, синдром подключичного обкрадывания и расслаивающая аневризма аорты. При окклюзии или стенозе внутричерепного отдела позвоночных артерий или задненижней мозжечковой артерии поражается продолговатый мозг. Это может проявляться различными синдромами. Наиболее известен латеральный синдром продолговатого мозга, включающий нистагм, головокружение, тошноту, рвоту, дисфагию, охриплость голоса; ипсилатеральные нарушения чувствительности на лице, синдром Горнера и атаксию; контралатеральное нарушение болевой и температурной чувствительности. Инфаркты в вертебробазилярной системе. Составляющие эту систему позвоночные и основная артерии обеспечивают кровоснабжение ствола мозга, лабиринта, мозжечка, затылочных долей, медиобазальных отделов височных долей. Для поражения экстракраниального отдела характерна мозаичность («пятнистость») поражения различных отделов мозгового ствола и мозжечка, как правило, наблюдаются вестибулярные расстройства (головокружение, атаксия, спонтанный нистагм), нарушения статики и координации, признаки поражения мостового центра взора, зрительные нарушения. При окклюзии интракраниального отдела позвоночной артерии наблю​дается развитие альтернирующих синдромов с поражением как оральных, так и каудальных отделов мозгового ствола, мозжечковыми расстройствами, проводниковыми пирамидными и чувствительными нарушениями (наиболее частыми являются варианты синдрома Валленберга — Захарченко). Двусто​ронний тромбоз позвоночных артерий приводит к грубому поражению ниж​них отделов ствола с нарушением жизненно важных функций.
	деятельности на другой, при умственной работе все чаще до​пускаются ошибки, появляется замедленность мышления, снижаются ак​тивность и инициативность. Больные становятся слабодушными, все более заметна недостаточность критики к своему состоянию. Обнаруживаются уменьшение объема восприятия, выраженные затруднения формирования ассоциативных связей, переработки новой информации, снижаются спо​собность и качество запоминания и удержания информации. Возникают элементы афазии, агнозии, апраксии. Имеется стойкий неврологический дефицит с нарушением моторных и сенсорных функций. В последующем формируется деменция. На этом фоне возможны эпизоды острых наруше​ний мозгового кровообращения.

Диагностика. Для диагностики ХСМН важное значение имеет установление характера основного патологического процесса, поражающе​го сердечно-сосудистую систему (атеросклероз, артериальная гипертензия и др.). В связи с этим представляют ценность исследование липидного спектра, уровня глюкозы в крови, ее свертывающих и реологических свойств. Важную информацию представляют данные о состоянии миокар​да, аорты и крупных сосудов, получаемые при УЗДГ, ЭХО-кардиографии. Определенное значение имеют ЭКГ, офтальмоскопия, биомикроскопичес​кое исследование сосудов конъюнктивы; при необходимости используются компьютерная или магнитно-резонансная томография, психологические исследования, электроэнцефалография.

10.1.3. Лечение и профилактика хронической сосудисто -мозговой недостаточности

Консервативное лечение. При ХСМН важное значение имеют организация режима труда и отдыха, ограничение психоэмоциональных перегрузок, коррекция артериального давления, рациональное питание, до​зированные физические нагрузки. Целесообразно применение ангиопро-текторов (продектин, доксиум), антиагрегантов (аспирин, трентал, стуге-рон, тиклид и др.), ноотропных препаратов (пирацетам, семакс, инстенон, глицин, церебролизин). По показаниям проводятся коррекция липидного обмена (в том числе с использованием статинов) и гипотензивная (диуре-тики, блокаторы кальциевых каналов, ингибиторы АКФ, а также их комби​нации) терапия. При наличии психоэмоциональных расстройств применя​ются седативные препараты, транквилизаторы, в ряде случаев — антидеп​рессанты. Прогрессирование заболевания с нарастанием выраженности неврологического дефицита требует проведения медико-социальной экс​пертизы и установления группы инвалидности.

37.Гипертоническая болезнь и мозговой геморрагический инсульт. Клиническая, лабораторная, инструментальная диагностика, 

А. Этиология. Самые распространенные варианты геморрагического инсульта - внутримозговое кровоизлияние, обусловленное артериальной гипертонией или амилоидной ангиопатией, и субарахноидальное кровоизлияние, обусловленное разрывом мешковидной аневризмы или артериовенозной мальформации. Реже причиной геморрагического инсульта бывают применение антикоагулянтов, геморрагические диатезы, травмы, разрыв микотической аневризмы, а также кровоизлияния в первичную или метастатическую опухоль мозга и идиопатическое субарахноидальное кровоизлияние. Еще более редкие причины - фистула между сонной артерией и пещеристым синусом (каротидно-кавернозная фистула), введение сосудосуживающих препаратов, физическое напряжение, энцефалиты и кровоизлияние в гипофиз.

Б. Внутримозговое кровоизлияние


	невозможности выполнитьКТ.

б.КТ - метод выбора при внутримозговых кровоизлияниях. Она позволяет не только подтвердить диагноз, но и определить распространенность поражения. До широкого внедренияКТприменялась ангиография, при которой очаг кровоизлияния выглядит как аваскулярная зона.

3. Лечение а. Общие мероприятия при внутримозговом кровоизлиянии те же, что и при ишемическом инсульте (см. гл. 10, п. II.Г.1), ноАДпри внутримозговом кровоизлиянии поддерживают в пределах нормы.

б. Противоотечная терапия. Внутримозговое кровоизлияние может сопровождаться выраженным отеком мозга, поэтому при появлении заторможенности или признаков вклинения назначают осмотические средства (маннитол, глицерин) или кортикостероиды (дексаметазон); дозы - см. гл. 10, п. II.Г.4. Однако кортикостероиды при внутримозговом кровоизлиянии неэффективны, а осмотические средства оказывают лишь временное действие, и при их отмене возможен рикошетный эффект (см. гл. 10, п. II.Г.4.б). Эти средства особенно важны перед хирургической декомпрессией мозга или в качестве последнего средства при вклинении.

в. Хирургическое лечение. Удаление гематомы, если она локализована в доступном участке мозга (например, в мозжечке, скорлупе, таламусе или височной доли), может спасти жизнь. Операция показана, если состояние не улучшается и появляются признаки вклинения. В иных случаях преимущества экстренной операции перед консервативным лечением не доказаны. г. Противосудорожные средства назначают при признаках эпилептической активности.

д. Лечение геморрагических нарушений. При кровоизлияниях, обусловленных геморрагическими диатезами или применением антикоагулянтов, необходима соответствующая коррекция (например, введение тромбоцитарной массы при тромбоцитопении, свежезамороженной плазмы и витамина K - при использовании непрямых антикоагулянтов, протамина - при передозировке гепарина).

38. Гепатоцеребральная дистрофия. Клиника, диагностика и патогенетическое лечение.

Гепатоцеребральная дистрофия (гепатолентикулярная дегенерация, бо​лезнь Вестфаля—Вильсона—Коновалова) — хроническое прогрессирующее наследственно-дегенеративное заболевание, характеризующееся сочетан-ным поражением подкорковых узлов ЦНС и печени. Описано в 1883 г. К. Вестфалем и в 1912 г. С. Вильсоном. Термин «гепатоцеребральная дис​трофия» предложен Н.В. Коноваловым. Этиология и патогенез. Заболевание наследственное. Тип наследования аутосомно-рецессивный. Ведущим патогенетическим звеном является генетически обусловленное нарушение синтеза белка це-рулоплазмина, входящего в состав а2-глобулина, транспортирующего медь. Вследствие этого создается высокая концентрация меди в крови и происходит ее отложение в органах и тканях, преимущественно в печени, мозге, роговице, а также в почках и других органах. Токсическое действие меди связано с блоком сульфгидрильных групп в окислительных фермен​тах, что приводит к нарушению окислительно-восстановительных процес​сов в клетке.

Патоморфология. В мозге, печени, почках, селезенке, рогови​це, радужной оболочке, хрусталике глаза определяются дегенеративные из​менения, наиболее выраженные в подкорковых ядрах. Обнаруживаются также дистрофические изменения нервных клеток, очаговые размягчения мозговой ткани с образованием микрокист, разрастанием глии. Выявляют​ся изменения мелких сосудов мозговой ткани, кровоизлияния вокруг них, периваскулярный отек. Постоянным признаком заболевания является цир​роз печени.

	в среднем назначают в дозе от 0,45 до 2 г в сутки после еды. Препарат необходимо принимать в течение всей жизни. Наиболее эффективно лечение в ранних стадиях болезни. Унитиол назна​чают повторными курсами по 5 мл 5 % раствора внутримышечно ежеднев​но или через день (на курс 25 инъекций с перерывом между курсами 5—6 мес). Лечение сочетают с препаратами, улучшающими функции печени. Рекомендуется специальная диета с ограничением продуктов, богатых медью (печень, грибы, шоколад, устрицы и др.), животных жиров, белков. Пища должна быть богата витаминами и углеводами.

39..Рассеянньш склероз. Патогенез, клиника, лечение. 

Рассеянный склероз (множественный склероз) — демиелини-зируюшее заболевание, характеризующееся признаками многоочагового поражения нервной системы и волнообразным течением. "Как нозологическая форма впервые |ЬписаТГ~Шарко' \в|_._1866—г—-.Частота заболевания в нашей стране колеблется в пределах 1,3— (6,7 на 10000 населения. Патогенез. Предполагают, что при наличии генетической предрасположенности и неполноценности системы иммунитета экззгеI1ы1овреждающий агент проикает_в__ЩС, Внедряясь в клетки олигодендроглии миелиновой оболочки, он вызыает дезинтеграцию

обственныхгдиатгьных клеток. Вероятно, имеет значение и генетическая неполноценность олигодендроглии, выполняющей специфическую милинообразующую функцию. Образующиеся новые

вырабахывщотся специфические антитела преимущественно против основного белка миелинаГТЖразующиеся штитеда-,нар~яду с элиминацией распавшихся дериватов миелина могут воздействовать на непсщ1екде4*ную--цервную ткань и поддерживать ир'бцёссГЗбмие- линизащщ-Развивающаяся_аутоаллергическая реакция антиген — гштитело приводит не только к разрушению миелина, но и к сосудисто-воспалительным и пролиферативным процессам в V1е-зенхимальной ткани, глии, к формированию бляшек рассеянного склероза. Происходит аллергическая перестройка всего организма, изменяются проницаемость гематоэнцефалического барьера, состав крови, функционирование вегетативной нервной системы. В крови и цереброспинальной жидкости обнаруживаются циркулирующие иммунные комплексы, содержащие антитела к некоторым вирусам, основному белку миелина и другим его белкам (галактоцереброзиды, ганглиозиды), а также к липидам.

У больных рассеянным склерозом выявляются нарушения гор-[ушнальной активности коры надпочечников, I что является неспецифической реакцией организма и при других неврологических заболеваниях. Гормоны коры надпочечников подавляют образование аутоантител, обрывая цепь аутоиммунных реакций.

В течении иммунопатологического процесса отключается определенная фазность: в первых стадиях наблюдаетя&Утоадлергия.в более поздних — извращение защитных иммунных механизмов,что проявляется стойкимтмнодеДишсгм.

Патоморфологи*я. Морфологически' рассеянный склероз характеризуется многочисленными очагами демиелинизации в головном (рис. 166, а, б) и спинном (рис. 166, в) мозге. Обнаруживается большее или меньшее количество очажков разной величины и формы, отличающихся от нормальной нервной ткани цветом и консистенцией. Свежие очаги (неактивные бляшки) розовой окраски, мягкие, микроскопически в них выявляется картина периаксиальной демиелинизации нервных волокон. Выражена пролиферация глиальных элементов. Происходит разрастание микроглии, соединительной ткани, формируются глиозные рубцы, замещающие погибшую ткань. Образуется «старая», неактивная бляшка
	развиваться в другом глазу. Реже одновременно снижается зрение на оба глаза. При офтальмоскопическом обследовании выявляются признаки ретро-будьбарного неврита: п§ледне|и_дсш_дительног_а,дерва осо-оенноего височной стороны, сужение полей зрения (вначале на красный и зеленый цвета), скотомы.

К редко встречающимся относится ~ острая стдоловаяфома рассеашюш—екяерПза с~~оь&вдопрогресхирующим течением. У всех больных заболевание развивается остро при нормальной или повышенной температуре тела в течение 1—2 сут. На фоне головной боли, нередко сопровождающейся рвотой, выявляется ряд симптомов по?§жения ствола головного мозга и мозжечка.

Выделение клинических форм рассеянного склероза является условным, так как на фоне доминирующего синдрома нередко можно обнаружить другие очаговые симптомы, хотя и выраженные значительно слабее.

Лечение,. Включает воздействие на природу заболевания, иммунологическую реактивность организма, нейроаллергические реакции, улучшение обменных процессов и микроциркуляции в нервной системе, а также использование симптоматических средств, сктенщ! абрлевания или неуклонном его прог-рессировании с учетом иммунологических показателей крови и цереброспинальной жидкости (повышенная антителопродукция, иммуноагрессия) -ппкячянм——кпртиостерпиды_ (дексаметазон, преднизолон, кортизон., синактени др.). Преднизолон применяют в дозе 1 —1,5 мг на 1 кг массы тела в сутки в утренние часы в 1—2 приема с интервалом в 4 ч ежедневно или через день (на курс лечения 900—1000 мг). После 7—10-дневного приема максимальную дозу постепенно снижают на 5 мг каждые 2—3 дня. Лечение в среднем продолжается 4—6 нед. В конце курса целесообразны инъекцииАКТГ. По показаниям назначаются поддерживающие дозы преднизолона (по 5—10 мг в сутки). С целью уменьшения побочдых явлений гормонотерапии назначают одно-етеменноС'этимизшО Используются л анаболические стероиды (метандростенолон. феноболин). При развитии острого ретробуль-< арного неврита стероидные гормоны вводятся ретробульбарно. | "Назначают десенсибилизирующие средства: димедрол, тавегил, су-прастин, антилимфоцитарный глобулин. При остром начале забо-левания и наличии каких-либо общеинфекционных признаков проводятся курсы антибиотикотерапии.

В начальных стадиях заболевания для повышения, уровня неспецифичедшх—защитных факторов назначаются средства, 'стимулирующие продукцию эндогенного интерферона (дидеогщал.дардигиозан), а также непосредственно инТе|хЬерон или дезокси-риоонукле'аЗсГ Иногда рекомендуется применение противовирусныхживых или инактивированных вакпин. в частности вакцины сослабленными вирусом ОЭМ4, вирусом полиомиелита, особенно при выявлении у больного высоких титров противовирусных антител; вакцины сочетают с кортикостероидами. Показаны-"гупараты. влияющие на тканевый обмен: аминокислоты- (глутаминовая кислота, глютаминат кальция, метионин, церебролизин), аминалон, витамины группы В, пирацетам, ноотропил, АТФ, ко-карбоксилаза, никотиновая кислота или ее препараты. Используют дшербарлыескуе жсщуть-щию, дбмеиыьццыазмаферез-В связи с изменением реологических и свертывающих свойств крови пока-заны антиагрегатные препараты: пентоксифиллин ( где н а/О ран'гил,_Ее:парин,_корректоры микроциркуляции. * Встадии ремиссии больным с иммунодефицитом назначают
	От мозговой части внутренней сонной артерии отходят также задняя соединительная артерия и передняя ворсинчатая_артёрйя '(рисГ26). Позвоночные артерий, отдав ряд веч вей к. "сттнному мозгу, твердой мозговой оболочке и задние нижние мозжечковые артерии, соединяются, образуя базилярную артерию (а. ЬазНапз). Базиляр-ная артерия посылает ряд ветвей к мозжечку, мосту и лабиринту и разделяется на две задние мозговые артерии (а. сегеЬп рох(егюг) (рис. 27).

На основании мозга, над турецким седлом (хеПа шгс!са), вокруг участка, ограниченного зрительным перекрестом (сЫашш орйсиз), серым бугром (1иЬег стегеит) и сосцевидными телами (согриз татШапз), образуется артериальный круг большого мозга (рис. 28). Он связывает в общую систему две внутренние сонные артерии (а. сагот т(егпа) с позвоночно-базилярной артериальной системой.

Артериальный круг действует как мозговой анастомоз при стенозе или закупорке одной из крупных артерий. Кровоснабжение отдельных участков мозга зависит от закономерностей микроциркуляции и распределения капилляров (рис. 29, 30).

Неинвазивное исследование сонных артерий. Для неинвазивного исследования кровотока в сонных артериях используют окулоплетизмографию иУЗИсонных артерий. Наиболее информативно дуплексноеУЗИ, которое объединяет визуализацию сонных артерий и допплеровское исследование кровотока в них. Методы компьютерной обработки позволяют с высокой точностью выявлять поражения в области бифуркации сонных артерий, однако для исследования дистальных отделов сонных артерий они менее надежны, а для оценки состояния вертебробазилярной системы и внутричерепных артерий практически бесполезны. Новый ультразвуковой метод - транскраниальное допплеровское исследование - позволяет косвенно оценить скорость кровотока в некоторых внутричерепных артериях. С помощью этого метода можно выявить стеноз внутричерепных артерий, однако он особенно полезен в диагностике спазма церебральных артерий при субарахноидальном кровоизлиянии. Исследуются возможности его применения для диагностики других состояний: смерти мозга, мигрени, сосудистых мальформаций, эмболий сосудов мозга.

5. Церебральная ангиография - наиболее надежный метод диагностики, практически незаменимый, если планируется операция. В опытных руках вероятность осложнений невелика, особенно при использовании доступа через бедренную или плечевую артерию. Однако всегда есть риск инсульта или повреждения артерии катетером, поэтому ангиография должна использоваться строго по показаниям и только в тех случаях, когда без нее невозможно планирование лечения.

При субтракционной ангиографии методом компьютерного вычитания получают изображение артерий после введения контрастного веществав/вили (в небольших дозах) внутриартериально. Качество изображения экстракраниальных отделов сонных артерий при субтракционнойв/вангиографии, как правило, такое же, как при селективной ангиографии. Видны также экстракраниальные отделы позвоночных артерий и внутричерепные артерии, но качество их изображения недостаточно. Побочные эффекты включают аллергические реакции, отек легких иОПН. Поскольку прив/ввведении необходимо значительно большее количество контраста, чем при селективной ангиографии, субтракционнаяв/вангиография не рекомендуется при почечной недостаточности, особенно на фоне сахарного диабета. Субтракционная внутриартериальная ангиография позволяет уменьшить количество вводимого контраста. Лечение

1. Общие мероприятия
	б. Гепарин активирует антитромбин III - ингибитор тромбина и других факторов свертывания. Существуют две схемы гепаринизации. При первой вводятв/вструйно 5000-10 000 МЕ с последующей постоянной инфузией со скоростью 800-1000 МЕ/ч. Вторая схема - повторные инъекции по 5000-10 000 МЕ каждые 4 чв/вструйно. Дозу корректируют таким образом, чтобы время свертывания крови по Ли-Уайту либоАЧТВувеличивалось в два раза. Показатели свертываемости определяют не реже 1 раза в сутки (при постоянной инфузии их можно определить уже через 4 ч после струйного введения первой дозы). Признаки передозировки гепарина - кожные кровоизлияния или микрогематурия.

При возникновении геморрагических осложнений действие гепарина можно нейтрализовать в течение нескольких минут с помощью раствора протамина, содержащего 2 мг препарата в 1 мл (для этого 5 мл 1% протамина разводят в 20 мл физиологического раствора). Протамин вводятв/вмедленно (не более 50 мг в течение 10 мин). Если протамин необходимо ввести сразу после гепарина, то дозу определяют из расчета: 1 мг протамина нейтрализует примерно 100 МЕ гепарина (90 ед USPбычьего гепарина или 115 ед USPсвиного гепарина); при этом следует учитывать инструкцию изготовителя, поскольку разные препараты различаются по своей активности. С увеличением времени, прошедшего после введения гепарина, нейтрализующая доза протамина быстро снижается. Так, через полчаса после введения гепарина достаточно лишь половины указанной дозы. Если после введения гепарина прошло более 4 ч, то назначение протамина нецелесообразно; кроме того, протамин обладает антикоагулянтной активностью, и его передозировка может вызвать геморрагические осложнения. Побочные эффекты протамина: артериальная гипотония, брадикардия, одышка, приливы.

в. Антиагреганты. Применение антиагрегантов для профилактики тромбозов основано на том, что агрегация тромбоцитов запускает свертывание крови. Многие лекарственные средства препятствуют агрегации тромбоцитов, однако наибольший клинический опыт накоплен в отношении аспирина, дипиридамола и урикозурического средства сульфинпиразона. Имеется также новый антиагрегант тиклопидин, не уступающий аспирину (а по предварительным данным - даже превосходящий его) как средство профилактики инсульта как у мужчин, так и у женщин (у женщин аспирин, по-видимому, менее эффективен, чем у мужчин). Поскольку риск геморрагических осложнений при применении антиагрегантов невелик, их можно использовать, когда антикоагулянты противопоказаны.

Хирургическое лечение. Самая распространенная операция при ишемических поражениях мозга - каротидная эндартерэктомия. Реже проводят операции при клинически проявляющемся поражении внечерепного отдела позвоночных артерий, а также при синдроме подключичного обкрадывания и поражениях дуги аорты. Как уже упоминалось, при обширном мозжечковом инфаркте со сдавлением ствола мозга по жизненным показаниям необходима декомпрессия задней черепной ямки. По данным одного кооперированного исследования, создание анастомоза между височной и средней мозговой артериями при стенозе средней мозговой артерии или внутричерепного отдела внутренней сонной артерии не более эффективно, чем медикаментозная терапия.

Доказано, что при выраженном (70% и более) клинически проявляющемся стенозе каротидная эндартерэктомия эффективнее, чем медикаментозная терапия (если только нет серьезных противопоказаний к операции). В то же время частота

	Более благоприятен прогноз в случаях, когда нерв поражается после выхода из шилососцевидного отверстия, но лишь при отсутствии отогенных факторов, хронических воспалений околоушной слюнной железы, воспаления располагающихся в этой области лимфатических узлов. При отогенных и травматических невритах восстановление может вообще не наступить. Относительно благоприятно течение рецидивирующих невритов (невропатий) лицевого нерва, но каждый последующий рецидив протекает тяжелее предыдущего, восстановление функций затягивается и становится неполным. Поражение лицевого нерва, возникшее при неточном проведении обезболивания нижнего альвеолярного нерва у нижнечелюстного отверстия, обычно быстро проходит.

Лечение. При острых поражениях лицевого нерва проводится комплекс мероприятий, влияющих на причину заболевания и на в/;е звенья патогенетической цепи. В первую очередь назначают тродивовоспалртрльную и противоотечную терапию, спазмолитические и сосудорасширяющие средства. Показаны большие дозы никотиновой кислоты внутрь и внущивенно. При болевом синдроме используют анальгетики. Из противовоспалительных средств применяют глюкБкортйШцды, в частности предни-золон и его аналоги. Отмечено, что благодаря применению глкжокортикоидов обычно не развиваются контрактуры мышц лица.

Дальнейшие лечебные мероприятия должны быть направлены на ускорение регенерации пораженных нервных волокон и восстановление проводимости сохранившихся, предупреждение атрофии мимических мышц, профилактику контрактур. С 5—7-го дня заболевания назначают тепловые процедуры; УВЧ-терапию, парафиновые, озокеритовые и грязевые аппликации на здоровую и пораженную стороны лица. Хороший эффект дает ультразвук с

гидрокортизоном на пораженную половину лица и область сосцевидного отростка.

При необходимости назначают вещества, ддляющие на гкане-вый обмен: метандростенолон (дианабол, Гнеробол)! феноболшГ (яероболил) , улучшающие обмен веществ (гфеймущественно бел-ковБгй-~и""кальциевьш) и снижающие катаболические процессы. Применяют также (вида миньт_[т>упды_В (В|, Ве, В 12, В 15), глу-таминовую I кислрту антихг1'"1НтТя'г"кц' пррпяряты розеринТга-л'антамин~ивалинЗ, рГйбаз'олтрихнин. В подостром периоде назначают лечебную гимнастику и массаж _ мимической муску-латур_ь1>_.

Синдром узла коленца (ганглионит узла коленца, невралгия узла коленца, синдром Ханта). Заболевание вызывается вирусов Может протекать в легкой, выраженной и тяжелой форме. Проявляется периодическими и постоянными болями, преимущественно области уха, но нер_едко_гаслр.ОСДРАНЛЮЖимися _на затылок.г лило, шею Одной из характерных особенностей синдрома являются высыпания, которые определяются зоной иннервации коленчатого узла (барабанная полость, барабанная перепонка, наружный слуховой проход, ушная раковина, трагус, антитрагус, область слуховой трубы, язычок, небо, миндалины, нередко лицо и волосистая часть головы). Так как рядом с коленчатым узлом проходят двигательные волокна~лицёвого нерва, синдром включает и симптомы, связанные с поражением этого нерва. Кроме нарушения вкуса в области передних уз языка7~у больных отмечается гиперестезия, а в дальнейшем гипестезия в области наружного гддвогп прпупда.ередней трети языка и, реже, всей половины лица. Иногда снижается слух, возникает звон в ушах, горизонтальный нистагм


	именно парциальным, а не генерализованным.

II. Этиология эпилепсии

Эпилептический припадок - это лишь признак повышенной нейронной активности. Такая активность, в свою очередь, может наблюдаться при самых различных заболеваниях нервной системы и внутренних органов. Основные причины эпилептических припадков следующие.

А. Генетические, пре- и перинатальные нарушения

1. Генетические нарушения (первичная, или идиопатическая, эпилепсия), хромосомные аберрации.

2. Пренатальные повреждающие воздействия, обусловленные инфекциями, лекарственными средствами, гипоксией.

3. Перинатальные нарушения (родовая травма, асфиксия новорожденных).

Б. Инфекции

1. Менингит.

2. Эпидуральный и субдуральный абсцесс.

3. Абсцесс и гранулема головного мозга.

4. Энцефалит.

В. Действие токсических веществ и аллергенов

1. Неорганические вещества (например, угарный газ, свинец, ртуть).

2. Органические вещества (например, этанол).

3. Лекарственные средства и их отмена.

4. Аллергические реакции (на введение или употребление в пищу белков).

Г. Травма

1. Черепно-мозговая травма.

2. Субдуральная и эпидуральная гематома или выпот.

3. Посттравматические рубцы мозговых оболочек.

Д. Нарушения мозгового кровообращения

1. Субарахноидальное кровоизлияние.

2. Тромбоз синусов твердой мозговой оболочки.

3. Инсульт.

4. Острая гипертоническая энцефалопатия.

Е. Метаболические нарушения

1. Гипоксия.

2. Электролитные нарушения (гипонатриемия, гипокальциемия, водная интоксикация, дегидратация).

3. Нарушения углеводного обмена (гипогликемия, гликогенозы).

4. Нарушения аминокислотного обмена (например, фенилкетонурия).

5. Нарушения липидного обмена (липидозы).

6. Дефицит витаминов и витаминозависимые состояния (пиридоксиновая зависимость, недостаточность биотинидазы).

Ж. Опухоли

1. Первичные внутричерепные (астроцитома и другие глиомы, менингиомы).

2. Метастатические (рак молочной железы, легких, меланома).

3. Лимфомы и лейкозы.

4. Сосудистые опухоли и мальформации.

З. Наследственные заболевания 1. Нейрофиброматоз. 2. Туберозный склероз. 3. Синдром Стерджа-Вебера. И. Лихорадка (фебрильные припадки). К. Дегенеративные заболевания мозга. Л. Неизвестные причины. III. Диагностика эпилепсии

Диагностика эпилепсии основывается главным образом на данных анамнеза. Эпилепсию следует заподозрить при повторяющихся относительно стереотипных припадках с непроизвольными моторными, сенсорными или психическими проявлениями. Особенности диагностики отдельных типов припадков рассмотрены ниже. В то же время существуют и общие принципы диагностики.
	Б. Выбор противосудорожного средства зависит от типа припадков:

1. При больших эпилептических припадках - фенитоин, карбамазепин, фенобарбитал или вальпроевая кислота.

2. При типичных абсансах - этосуксимид.

В. Число одновременно назначаемых препаратов сводят к минимуму.

Г. Схема приема должна быть предельно упрощена.

Д. Уровень препарата в крови измеряют

1. Через 2 нед после начала приема препарата или изменения его дозы.

2. При назначении препаратов, которые могут взаимодействовать между собой.

3. При неэффективности лечения.

4. При появлении симптомов интоксикации.

Генерализованные припадки

А. Абсансы

1. Типичные абсансы

а. Общие сведения. Абсансы характеризуются кратковременными приступами потери сознания и иногда «малой» эпилептической активностью наЭЭГ(генерализованные комплексы пик-волна с частотой 3 с–1). Абсансы обычно появляются в возрасте 4-8 лет. Чаще всего наблюдаются простые абсансы, при которых мышечный тонус не утрачивается и больной не падает. Припадок обычно продолжается 5-10 с, редко - более 30 с. Иногда во время припадка наблюдаются подергивания лицевых мышц, реже - автоматизмы (облизывание губ, глотательные движения). Автоматизмы бывают и при сложных парциальных (психомоторных) припадках, однако, в отличие от них, при абсансах отсутствуют аура и постиктальные явления, а сознание восстанавливается быстро. Больные редко замечают приступы, поэтому важны свидетельства очевидцев.

Большие эпилептические припадки

1. Общие сведения. Большие эпилептические припадки проявляются внезапной потерей сознания, сопровождающейся генерализованной двигательной активностью. В начале припадка в момент потери сознания все тело напрягается, вытягивается, больной падает на землю, иногда издает крик. Возможны непроизвольное мочеиспускание и преходящее апноэ. Затем фаза тонического напряжения сменяется клоническими подергиваниями мышц лица, туловища и конечностей. Судороги становятся все реже и, наконец, проходят, но кома сохраняется. Сознание постепенно возвращается, однако в постиктальном периоде часто отмечаются помрачение сознания, головные боли, оглушенность. Припадки могут быть тоническими, клоническими или же представлять собой то или иное сочетание обоих компонентов. Припадку нередко предшествует продромальный период, длящийся от нескольких минут до нескольких суток и проявляющийся раздражительностью, однако аура, характерная для парциальных припадков, отсутствует. В отличие от абсансов во время больших эпилептических припадков больные нередко получают серьезные травмы. Судорожный эпилептический статус

1. Общие сведения. Судорожный эпилептический статус - это состояние, при котором судороги продолжаются более 30 мин либо каждый последующий припадок возникает прежде, чем завершится предыдущий. Судороги во время статуса бывают постоянными или же периодически прерываются. В перерывах между припадками больной может реагировать на раздражители и даже выполнять простые инструкции, однако полностью сознание не восстанавливается.

Парциальные (фокальные) припадки

А. Общие сведения. Парциальные припадки обусловлены очаговой патологической активностью в головном мозге. Такие припадки могут:


	использованием рук — «взбирание лесенкой» или «взбирание по самому себе». Атрофии мышц всегда симметричны. Вначале они локализуются в проксимальных группах мышц нижних конечностей — мышцах тазового пояса, бедер, а через 1—3 года быстро распространяются в восходящем направлении на проксималь-ные группы мышц верхних конечностей — плечевой пояс, мышцы спины. Вследствие атрофии появляются лордоз, «крыловидные» лопатки, «осиная» талия (рис. 24.3). Типичным, «классическим» симптомом заболевания является псевдогипертрофия икроножных мышц. При пальпации мышцы плотны, безболезненны. У многих больных в результате селективного и не​равномерного поражения различных групп мышц рано возникают мышеч​ные контрактуры и сухожильные ретракции. Мышечный тонус снижен преимущественно в проксимальных группах мышц. Сухожильные рефлек​сы изменяются с различной последовательностью. В ранних стадиях болез​ни исчезают коленные рефлексы, позднее — рефлексы с двуглавой и трех​главой мышц. Пяточные (ахилловы) рефлексы длительное время остаются сохранными.

Одной из отличительных особенностей миодистрофии Дюшенна явля​ется сочетание данной формы с патологией костно-суставной системы и внутренних органов (сердечно-сосудистой и нейроэндокринной систем). Костно-суставные нарушения характеризуются деформациями позвоноч​ника, стоп, грудины. На рентгенограммах обнаруживаются сужение кост-но-мозгового канала, истончение коркового слоя длинных диафизов труб​чатых костей.

Сердечно-сосудистые расстройства клинически проявляются лабиль​ностью пульса, артериального давления, иногда глухостью тонов и расши​рением границ сердца. На ЭКГ регистрируются изменения миокарда (бло​када ножек пучка Гиса и др.). Нейроэндокринные нарушения встречаются у 30—50 % больных. Чаще других наблюдаются синдром Иценко—Кушин-га, адипозогенитальная дистрофия Бабинского—Фрелиха. Интеллект у многих больных снижен в различной степени.

Течение. Болезнь имеет быстро прогрессирующее злокачественное течение. К 7—10 годам возникают глубокие двигательные расстройства — выраженное изменение походки, снижение мышечной силы, в значитель​ной степени ограничивающие свободное, самостоятельное передвижение больных. К 14—15 годам наступает обездвиженность.

Диагностика и дифференциальный диагноз. Диа​гноз ставится на основании данных генеалогического анализа (рецессив​ный сцепленный с Х-хромосомой тип наследования), клинических обо​стрений болезни (раннее начало в 1—3 года, симметричные атрофии про-ксимальных групп мышц, развивающиеся в восходящем направлении,

псевдогипертрофии икроножных мышц, грубые соматические и нейроэн-докринные расстройства, снижение интеллекта, быстрое злокачественное течение болезни), данных биохимических исследований (типично раннее, с 5-го дня жизни ребенка, увеличение активности КФК — в 30—50 раз выше нормы), игольчатой электромиографии и морфологических результатов, позволяющих выявить первично-мышечный (миодистрофический) тип по​ражения.

Дифференцировать заболевание следует от спинальной амиотрофии Верднига—Гоффманна, рахита, врожденного вывиха бедра.

Прогрессирующая мышечная дистрофия Эрба—Рота. Частота 1,5 на 100 000 населения. Наследуется по аутосомно-рецессивному типу.

Патоморфология. Соответствует первично-мышечному пора​жению.

Клинические проявления. Первые признаки заболевания проявляются преимущественно в 14—16 лет, крайне редко — в 5—10-лет​нем возрасте. Начальными симптомами являются мышечная


	Постепенно образуется глиозная капсула, ограничивающая абсцесс. НаКТс контрастированием выявляется характерный «окольцованный» очаг.

Б. Диагностика

1. Клиническая картина. Абсцесс мозга, как правило, проявляется постепенно нарастающими очаговыми неврологическими нарушениями, головной болью и нарушениями сознания. Эпилептические припадки возникают у 25-50% больных. Лихорадка и лейкоцитоз отмечаются только у 50%.СОЭобычно повышена.

2. Если инфекция распространилась контактным или гематогенным путем, то могут присутствовать симптомы первичного очага.

3. У всех больных с подозрением на абсцесс мозга как можно раньше проводят рентгенографию илиКТчерепа для поиска параменингеальных очагов инфекции. Особо внимательно исследуют сосцевидные отростки и придаточные пазухи, поскольку абсцесс, вызванный синуситом, обычно локализуется вблизи пораженной пазухи. Фронтит и этмоидит обычно сопровождаются абсцессом лобной доли, гайморит и сфеноидит - лобной или височной доли, а мастоидит или отит - полюса височной доли или полушария мозжечка.

4. КТиМРТпозволяют точно определить локализацию абсцесса. Более того, если выявляется характерный круглый очаг низкой плотности, окруженный тонким, обычно ровным кольцом с повышенным накоплением контраста, то при типичной клинической картине можно диагностировать абсцесс мозга, хотя окончательный диагноз нередко ставят только во время операции. Кистозная опухоль или инфаркт мозга, окруженные ободком неоваскуляризации, дают сходное изображение, однако приКТплотность в их центре, как правило, выше.КТиМРТпозволяют также отличить неинкапсулированный очаг инфекционного поражения мозга (церебрит) от инкапсулированного (абсцесса). 5. Церебральная ангиография при абсцессах мозга менее информативна. 6. Люмбальная пункция при абсцессе мозга опасна, а возбудитель вСМЖобнаруживается редко. ИсследованиеСМЖпомогает лишь исключить бактериальный менингит, однако в большинстве случаев это можно сделать уже на основании анамнеза и осмотра.

В. Дифференциальный диагноз проводят с опухолью мозга, хронической субдуральной гематомой, хроническим менингитом и вирусным энцефалитом. Менингеальные симптомы обычно стерты или отсутствуют, но становятся резко выраженными в случае прорыва абсцесса в желудочки с развитием вентрикулита и менингита.

Г. Лечение 1. Хирургическое лечение: удаление абсцесса или его дренирование путем пункционной аспирации.

а. Вопрос о том, какой метод лучше, не решен: имеются сторонники как аспирации, так и удаления абсцесса. ИнтраоперационноеУЗИи стереотаксическая биопсия под контролемКТсделали безопасной аспирацию абсцесса практически в любой зоне мозга. При глубоком расположении абсцесса метод выбора - стереотаксическая аспирация. При поверхностных легко доступныхабсцессах (например, в полюсе лобной доли) целесообразно удаление, поскольку устраняется опасность рецидива. б. У больных с повышеннымВЧДдля предупреждения вклинения показано немедленное хирургическое вмешательство (аспирация или удаление). 2. Медикаментозная терапия

а. Эмпирическую антибиотикотерапию (см. гл. 8, п. III.Г.4.г) начинают в предоперационном периоде. После операции гной окрашивают по Граму и производят посевы на среды для выявления аэробных и анаэробных бактерий и грибов и их чувствительности к антибиотикам. Лечение продолжают не менее 4 нед после операции. В течение всего курса препараты вводят парентерально в
	степени патоморфологических изменений. У многих больных с отчетливыми кли​ническими проявлениями ВИЧ-ассоциированной деменции патоморфоло-гически может выявляться только «побледнение» миелина и слабо выра​женный центральный астроглиоз.

Клинические проявления. Симптомы прямого (первично​го) поражения нервной системы при ВИЧ-инфекции классифицируются в несколько групп.

ВИЧ-ассоциированный познавательно-двигательный комплекс. В этот комплекс нарушений, обозначаемый ранее как СПИД-деменция, сейчас включают три заболевания — ВИЧ-ассоциированную деменцию, ВИЧ-ас​социированную миелопатию и ВИЧ-ассоциированные минимальные по​знавательно-двигательные расстройства.

ВИЧ-ассоцшрованная деменция. Больные с этими расстройствами стра​дают прежде всего от нарушений познавательной способности. У этих больных наблюдаются проявления слабоумия (деменции) субкортикально​го типа, которое характеризуется замедлением психомоторных процессов, невнимательностью, снижением памяти, нарушением процессов анализа информации, что затрудняет работу и повседневную жизнь больных. Чаще это проявляется забывчивостью, медлительностью, снижением концентра​ции внимания, затруднениями при счете и чтении. Могут наблюдаться апатия, ограничение мотиваций. В редких случаях болезнь может проявляться аффективными расстройствами (психозом) или припадками. При невроло​гическом осмотре этих больных выявляются тремор, замедление быстрых, повторяющихся движений, пошатывание, атаксия, гипертонус мышц, гене-рализованная гиперрефлексия, симптомы орального автоматизма. В на​чальных стадиях слабоумие выявляется только при нейропсихологическом тестировании. В последующем деменция может быстро прогрессировать до тяжелого состояния. Данная клиническая картина наблюдается у 8—16 % больных СПИДом, однако при учете данных аутопсии этот уровень повы​шается до 66 %. В 3,3 % случаев деменция может являться первым симпто​мом ВИЧ-инфекции. ВИЧ-ассоциированная миелопатия. При этой патологии преобладают двигательные расстройства, преимущественно в нижних конечностях, свя​занные с поражением спинного мозга (вакуольная миелопатия). Отмечает​ся значительное снижение силы в ногах, повышение мышечного тонуса по спастическому типу, атаксия. Часто выявляются и расстройства познава​тельной деятельности, однако слабость в ногах и нарушения походки вы​ступают на первый план. Двигательные расстройства могут затрагивать не только нижние, но и верхние конечности. Возможны нарушения чувстви​тельности по проводниковому типу. Миелопатия носит скорее диффузный, чем сегментарный характер, поэтому, как правило, не отмечается «уровня» двигательных и чувствительных расстройств. Характерно отсутствие болей. В цереброспинальной жидкости отмечаются неспецифические изменения в виде плеоцитоза, повышение содержания общего белка, возможно выявле​ние ВИЧ. Распространение миелопатии среди больных СПИДом достигает 20%. ВИЧ-ассоциированные минимальные познавательно-двигательные рас​стройства. Этот синдромокомплекс включает наименее выраженные нару​шения. Характерные клинические симптомы и изменения нейропсихоло-гических тестов аналогичны таковым при деменции, но в гораздо меньшей степени. Часто наблюдается забывчивость, замедление мыслительных про​цессов, снижениеспособности концентрировать внимание, нарушение по​ходки, иногда неловкость в руках, изменения личности с ограничением мо​тивации. Диагностика. В начальных стадиях заболевания деменция выяв​ляется только с помощью специальных нейропсихологических тестов. В последующем типичная клиническая картина на фоне
	или их сочетании. Относительно более редкими этиологическими фактора​ми являются васкулиты (инфекционные и инфекционно-аллергические), системные сосудистые заболевания (облитерирующий тромбангиит, арте​рииты при коллагенозах, узелковый периатериит, гранулематозный артери​ит). Определенное значение имеют врожденные аномалии строения сосу​дистого русла: коарктация аорты, гипо- или аплазия церебральных артерий, патологическая извитость сосудов. В ряде случаев наблюдается экстрава-зальная компрессия позвоночных артерий патологически измененными шейными позвонками. Возможен эмболический характер ТИА, в первую очередь как следствие артерио-артериальных или кардиогенных эмболии у больных с врожденными или приобретенными пороками сердца, постин​фарктной аневризмой левого желудочка, особенно в сочетании с расстрой​ствами сердечного ритма и проводимости (в частности, с синдромом Мор-ганьи—Адамса—Стокса). В ряде случаев ТИА развиваются на фоне резких колебаний артериального давления в результате срыва ауторегуляции моз​гового кровообращения.

Нарушения кровотока при ТИА обычно являются кратковременны​ми, не сопровождаются выраженными деструктивными изменениями моз​говой ткани, однако, как показали данные КТ и МРТ, в ряде случаев после перенесенных ТИА в мозге формируются кисты малых размеров. Обратимый характер клинической картины объясняется не только малы​ми размерами очага ишемии и достаточными компенсаторными возмож​ностями мозга, но и частым развитием его в «немых» зонах мозга. Воз​никновение повторных ТИА может сопровождаться значительными диф​фузными атрофическими изменениями мозговой ткани. Необходимо учи​тывать, что повторные ТИА, особенно развивающиеся в системе сонных артерий, нередко могут оказаться предвестником тяжелого ишемического инсульта.

Клинические проявления. При ТИА в системе внутренней сонной артерии на первый план выступают очаговые неврологические симптомы, характер которых определяется вазотопическими особенностя​ми патологического процесса. На противоположной очагу ишемии стороне наблюдаются зоны гипестезий, парестезии, как правило, ограниченные, за​хватывающие локальные участки кожи лица, конечностей. Реже обнаружи​вается гемигипестезия. Возможно развитие центральных парезов, чаще ог​раниченных, локализованных в одной конечности или захватывающих только отдельную мышечную группу (кисть, стопа, пальцы). Снижение мы​шечной силы, как правило, носит умеренный характер, при этом выявля​ются анизорефлексия, патологические рефлексы.

При ТИА в бассейне левой средней мозговой артерии могут возникать преходящие афатические расстройства в сочетании с чувствительными и двигательными нарушениями в правой половине тела. У некоторых боль​ных развиваются приступы парциальной или вторично генерализованной эпилепсии. Поражение проксимального отдела внутренней сонной артерии может сопровождаться развитием оптико-пирамидного синдрома в виде монокулярной слепоты на стороне окклюзии сосуда (вследствие ишемии сетчатки) в сочетании с контралатеральным центральным парезом конеч​ностей.

ТИА в вертебробазилярной системе характеризуются развитием сис​темного головокружения, ощущения шума в ушах и вегето-сосудистых на​рушений в виде тошноты, рвоты, икоты, побледнения кожных покровов,

диффузного гипергидроза. Указанные явления сопровождаются наруше​ниями статики, координации, появлением спонтанного горизонтального нистагма. Часто возникают головные боли, обычно
	Для клещевого энцефалита характерно наличие хронических прогре-диентно-текущих форм заболевания. Эта форма энцефалита проявляется кожевниковской эпилепсией. Клиническая картина характеризуется посто​янными миоклоническими подергиваниями в определенных группах мышц; на этом фоне периодически возникают большие эпилептические припадки с клонико-тоническими судорогами и потерей сознания. Кожев-никовская эпилепсия может сочетаться с другими очаговыми симптомами клещевого энцефалита (вялые парезы мышц верхних конечностей и шеи). Течение кожевниковской эпилепсии может быть прогрессирующим (с рас​пространением миоклоний на другие мышцы и учащением больших эпи​лептических припадков), ремиттирующим (с ремиссиями различной дли​тельности) и стабильным (без выраженной прогредиентности). При кожев​никовской эпилепсии основные патоморфологические изменения деструк​тивного характера обнаруживаются в III—IV слоях двигательной зоны коры большого мозга.

Наряду с кожевниковской эпилепсией прогредиентное течение может иметь и полиомиелитическая форма клещевого энцефалита с нарастанием

вялого пареза и атрофии мышц или появлением новых парезов в разные сроки после перенесенной острой фазы заболевания.

Течение и прогноз. Симптомы болезни нарастают в течение 7—10 дней. Затем очаговые симптомы начинают ослабевать, постепенно исчезает общемозговая и менингеальная симптоматика. При менингеаль-ной форме выздоровление наступает через 2—3 нед без последствий. Может оставаться в течение нескольких месяцев церебрастенический синдром. При полиомиелитической форме полного выздоровления (без неврологи​ческих расстройств) не бывает. При энцефалитической форме нарушенные функции восстанавливаются медленно. Период восстановления может про​текать 2—3 года. Наиболее тяжелое течение наблюдается при менингоэнце-фалитической форме с бурным началом, быстро наступающим коматозным состоянием и летальным исходом. Высокая летальность (до 25 %) отмечает​ся при энцефалитической и полиомиелитической формах с бульварными нарушениями.

В последние десятилетия течение клещевого энцефалита изменилось. Тяжелые формы стали наблюдаться значительно реже. Преобладают ме-нингеальные и стертые формы с благоприятным исходом.

Диагностика и дифференциальный диагноз. В ди​агностике клещевого энцефалита большое значение приобретают анамнес​тические данные: пребывание в эндемическом очаге, профессия больного, заболевание в весенне-летний период, укус клеща. Однако не всякое забо​левание, возникшее после такого укуса, является энцефалитом. Известно, что только 0,5—5 % всех клещей являются носителями вирусов. Точная диагностика заболевания возможна с помощью РСК, РН и РТГА. Опреде​ленное диагностическое значение имеет выделение вируса из крови и це​реброспинальной жидкости (возможное уже с первых дней заболевания) с идентификацией его на животных. РСК дает положительный результат со 2-й недели болезни, РН — с 8—9-й недели. Важно также обнаружение нарастания титра противовирусных антител на 3—4-й неделе заболевания. Иммунитет после перенесенного клещевого энцефалита стойкий, вирус-нейтрализующие антитела выявляются в крови в течение многих лет. В крови отмечаются лейкоцитоз, увеличение СОЭ. В цереброспинальной жидкости — увеличение содержания белка до 1 г/л, лимфоцитарный плео-цитоз.

Дифференцировать клещевой энцефалит следует от различных форм се​розного менингита, сыпного тифа, японского комариного энцефалита (на Дальнем Востоке), острого полиомиелита.

	Обычно к развитию или обострению радикулита (радикулопатии) приводит механическая нагрузка на позвоночник} поднятие тяжести, резкое движение.! Если вертебральные факторы вызывают сдавлниё Риги — натяжение корешка спинномозгового нерва, сопровождающих его сосудов и даже самого спинного мозга, возникают

В тех случаях, • когда вертебральные факторы воздействуют на другие структуры, богатые рецепторными окончаниями, в первую очередь продольные связки, ончания____возвратных спинномозговых нервов (синувертеоральные нервы), возникают рефлекторные синдромьТ. В результате развиваются рефлекторное напряжение мышц, рефлекторные вазомоторные или вегетативно-трофические нарушения, постоянные разлитые боли.

Кроме механизма сдавления корешка, грыжа может вызывать нарушения венозного оттока, оттока лимфы в области грыжевого выпячивания, что приводит к развитию патологических изменений в корешках И наконец, при остеохондрозе определенную роль в патогенезе играют аутоиммунные процессы, явления ней-роаллергии. При этом в качестве провоцирующего фактора может выс/гупать охлаждение.

ДегедгердшащэЩ— -процесс оказывается диффузным для всего поЛоночника,_но _чаще преобладает в поясничном либо в шейном отделе позвоночника, реже — в грудном.

При поражении на уровне пояснично-крестцового отдела позвоночника возникает клиника пояснично-крестцового радикулита.

Клиника. Наиболее характерный признак заболевания — боль в поясничной области и нижней конечности, обычно по ходу седалищного нерва' по задней поверхности бедра, в подколенной ямке, в голени, в стопе и пальцах. В острый период боли носят постоянный характер, периодически обостряясь. Боли ощущаются и в состоянии покоя, нй-ХКобенно

Клиническая симптоматика зависит от локализацр!и7р1Гж"и7~Бшн»--шинство грыж локализуется в межпозвоночных дисках \\\ — Ьу и Ьу — 5, (рис. ПО). В первом случае страдает пятый поясничный кирешок, во втором — первый крестцовый.

Синдром пятого поясничного корешка. Боли стреляющего-ха-рактера в верхнем отделе ягодицы, наружной поверхности бедра, передненаружной поверхности голени, тыльной поверхности стопы.

В этих же областях отмечается ощущение онемения и покалывания (парестезии). Определяются слабость и гипотрофия мышц, разгибающих I палец стопы. Выявляется расстройство чувствительности в области тыла стопы и передненаружной поверхности голени. Сохраняется ахиллов рефлекс. _'

Синдром первого крестцового корешка. Боли в заднеягодич-ной области, задненаружной поверхяоет«-бедра_ и .голени, наружном крае стопы, в области пятки, мизинца. Отмечаются гипотрофия и слабость задних мышц голени (парез сгибателей I пальца и/етеша1}_._А2Силлов_рефлекс снижн-оили отсутствует.  \ при дпдяси*нш=креТгШово1 радикулите нередко поражаются пятый поясничный и первый крестцовый корешки. В это\Гслучае * клиническаяСимптоматика складывается из сочетания обоих синдромов. Заболевание обычно начинается остро или постепенно. Появляется бЪль в поясничной области, обычно резкая, усиливающаяся при движении в поясничной области и соответствующей конечностью. Нередко развивается прдтивобрлевойсколиоз (рис. 171). Для облегчения боли больной принимает характерные анталгические позы. Обычно он лежит на спине, нога согнута в коленном и тазобедренном суставах, слегка ротирована кнаружи.


	При доброкачественных опухолях (краниофарингио-мы, коллоидные кисты III же​лудочка, эпендимомы, хорио-идпапилломы и некоторые другие опухоли боковых желу​дочков) радикальное удаление опухоли приводит к нормали​зации циркуляции церебро​спинальной жидкости и ре​грессу гидроцефалии. К этой же категории относятся раз​личные опухоли мозжечка и IV желудочка, часто блокиру​ющие отток жидкости из вен-трикулярной системы. Столь же успешными мо​гут быть рассечение арахнои-дальных сращений и удаление кист, блокирующих пути от​тока цереброспинальной жид​кости.

При опухолях, характе​ризующихся инфильтратив-ным ростом, лишь в отдель​ных случаях удается времен​но добиться нормализации ликвороциркуляции. В острой ситуации, когда нарастающая внутренняя гид-роцефалия сопровождается симптомами дислокации и вклинения стволовых отделов мозга, как экс​тренная мера применяется наружное дренирование желудочков (рис. 19.4). С этой целью через фрезевое отверстие, наложенное в типичном месте (обычно в правой премоторной области, кпереди от коронарного шва и в 2—3 см от средней линии), производится пункция переднего рога правого бокового желудочка. В полость последнего вводится специальный катетер, который подсоединяется к системе наружного дренирования (закрытый стерильный резервуар, в который поступает цереброспинальная жидкость). Этот резервуар фиксируется на 15—20 см выше головы больного. Это делается с целью поддержания нормального уровня интракраниального давления.

Необходимы строжайшее соблюдение асептических мероприятий, час​тые перевязки больного и смена наружного резервуара. Эти меры позволят предупредить инфицирование ликворных пространств и мозга, риск кото​рого при наружном дренировании желудочков велик.

При окклюзионной гидроцефалии, которую нельзя устранить путем прямого хирургического вмешательства, с успехом применяются операции, заключающиеся в создании обходных путей циркуляции цереброспинальной жидкости.

53.Опухоли лобной доли. Клиника, инструментальная диагностика и хирургическое лечение.

Опухоли лобных долей. Основными симптомами являются расстройст​ва психики, эпилептические припадки, афазия (при левостороннем пора​жении), двигательные нарушения. Характерны психические расстройства, которые появляются рано и более выражены, чем при опухолях другой ло​кализации. Отмечаются заторможенность, вялость, апатия, безынициатив​ность, раздражительность, депрессия. Ухудшаются память и внимание, на​рушаются мышление, способность к синтезу, нередки такие симптомы, как эротизм, приступы необоснованной ярости. В поздней стадии интеллект страдает больше, больные не оценивают тяжести своего состояния, появля​ется неопрятность, исчезает контроль за функциями тазовых органов. Иногда больные эйфоричны, склонны к «плоским» шуткам, дурашливы (мория), совершают нелепые поступки. В половине- случаев наблюдаются эпилептические припадки. При локализации опухоли в задних отделах лобной области возникают адверсивные припадки: поворот головы и глаз в противоположную очагу сторону в сочетании с клиническими и тоническими судорогами в проти​воположных конечностях. При больших опухолях иногда возникают астазия и абазия (невозмож​ность ходить и стоять), туловищная атаксия (больной не в состоянии само​стоятельно сесть в постели) вследствие поражения лобно-мостовых путей. Из других двигательных расстройств наблюдаются бедность движений и мимики, отсутствие двигательной инициативы, ригидность мышц. Иног​да могут наблюдаться немотивированный смех
	в области водопровода мозга и вблизи отверстия Мажанди и Люшка, через которые церебро​спинальная жидкость из IV желу​дочка попадает в базальное суб-арахноидальное пространство.

Причинами окклюзии могут быть опухоли, кисты (например, коллоидная киста III желудочка, закрывающая отток из боковых желудочков, врожденные дефекты развития нервной системы (стеноз водопровода мозга), последствия воспалительного процесса и неко​торые другие причины. В результате затруднения оттока цереброспинальной жидкости из вентрикулярной системы возникает расширение всей желудочковой систе​мы или отдельных желудочков (боковых — при нарушении оттока на уров​не III желудочка; боковых и III желудочка при блокировании оттока по во​допроводу мозга (сильвиеву водопроводу).

При окклюзионной гидроцефалии происходит резкое расширение вентрикулярной системы, при этом ликворные пространства на основании и поверхности мозга, как правило, сдавлены, а мозговое вещество подвер​гается атрофии (рис. 19.2). Увеличение объема желудочков мозга может стать причиной дислокации стволовых отделов мозга и их ущемления в тенториальном или большом затылочном отверстиях.

Если в основе развития гидроцефалии лежит нарушение резорбции це​реброспинальной жидкости, то развивается открытая (арезорбтивная) гид-роцефалия, при которой происходит расширение и вентрикулярной систе​мы, и системы ликворных цистерн, и в ряде случаев субарахноидальных щелей. Причины нарушения резорбции цереброспинальной жидкости различ​ны: последствия воспалительных процессов, субарахноидального кровоиз​лияния в результате разрыва аневризмы или травмы и др. При развитии слипчивого арахноидита на поверхности мозга, резко ограничивающего ре​зорбцию цереброспинальной жидкости, субарахноидальные пространства на выпуклой поверхности мозга могут отсутствовать. Арезорбтивная гидро-цефалия встречается приблизительно в 80 % случаев.

Наиболее часто гидроцефалия возникает в детском возрасте, она может иметь также и врожденный характер.

В ряде случаев врожденная гидроцефалия является пороком развития нервной системы и может сочетаться с другими дефектами развития, таки​ми, например, как церебральные или спинномозговые грыжи, синдром Ар​нольда—Киари, синдром Денди—Уокера и др. (см. главу 26). Врожденная гидроцефалия может быть также обусловлена внутриут​робными воспалительными процессами, кровоизлиянием в желудочки мозга, родовой травмой и другими причинами.

Особенностью гидроцефалии в детском возрасте является резкое уве​личение размеров головы ребенка, поскольку несформировавшиеся кост​ные швы не препятствуют увеличению размера черепа.

Клинические проявления. Основным отрицательным пос​ледствием нарушения ликворооттока является повышение внутричерепно​го давления, а при окклюзионной гидроцефалии — явления дислокации и ущемления ствола мозга. Клинические проявления гидроцефалии различны у детей и взрослых. У грудных детей в связи с податливостью костей черепа по мере нарас​тания гидроцефалии увеличивается размер черепа, что в определенной сте​пени нивелирует выраженность внутричерепной гипертензии. Обращает внимание диспропорция между резко увеличенным мозговым и лицевым черепом (рис. 19.3). Глаза ребенка ротированы вниз и обнажена верхняя часть склеры (симптом заходящего солнца). Роднички напряжены, выра​жен рисунок подкожных вен головы, кожа приобретает синюшный отте​нок. Наблюдаются срыгивание, рвота; ребенок становится вялым, нараста​ет истощение.
	Различают менингиомы, располагающиеся на ковекситальной поверх​ности мозга, при этом значительную часть их составляют опухоли, разви​вающиеся из боковых лакун стенок сагиттального синуса и серповидного отростка. Это так называемые парасагиттальные менингиомы.

Значительная часть менингиом развивается в области основания чере​па — базальные менингиомы. Это менингиомы в области ольфакторной ям​ки, крыльев клиновидной кости, бугорка турецкого седла, ската (рис. 13.3). Клинические проявления. Характер клинических симпто​мов зависит от локализации менингиом. Начальным проявлением поверх​ностных полушарных менингиом часто являются фокальные эпилептичес​кие припадки и их эквиваленты. Так, первым проявлением парасагитталь-ных менингиом, расположенных в двигательной области коры полушарий, часто бывают судороги в противоположной ноге. Позже, по мере увеличе​ния опухоли, присоединяются симптомы выпадения — гемипарезы, рече​вые нарушения и ряд других корковых расстройств. Менингиомы, развивающиеся в области передней черепной ямки, часто достигают очень больших размеров. Они вызывают выпадение обоня​ния, позже присоединяются психические нарушения (снижение критики, расторможенность), отмечается снижение зрения вследствие повышения внутричерепного давления (вторичная атрофия зрительных нервов) или в результате непосредственного давления опухоли на зрительный перекрест и зрительные нервы (первичная атрофия зрительных нервов).

Менингиомы в области бугорка турецкого седла редко достигают боль​шой величины, они рано вызывают снижение зрения в результате сдавле-ния опухолью зрительных нервов и зрительного перекреста. Менингиомы в области крыльев клиновидной кости сдавливают базальные отделы височ​ной и лобных долей полушарий большого мозга, вызывая эпилептические припадки с висцеральной аурой, речевые нарушения при левостороннем поражении и другие симптомы.

Диагностика. Краниография позволяет выявить характерные признаки инфильтрации кости опухолью, ее резкое утоньшение, изменение структуры. Как и при других опухолях, КТ и МРТ позволяют точно опреде​лить локализацию, размер и форму менингиомы (рис. 13.4).

При менингиомах, располагающихся вблизи крупных сосудов основа​ния или вблизи синусов, большое диагностическое значение приобретает ангиография. Она важна для уточнения источников кровоснабжения и степени васкуляризации опухо​ли. При базальных менинги-омах она позволяет выявить обрастание опухолью сонной артерии и ее ветвей, а при парасагиттальных менингио-мах — проходимость синуса. Эти данные исключительно важны при планировании операции. Лечение. Большин​ство менингиом — это доб​рокачественные, хорошо от​граниченные опухоли, они могут быть с успехом удале​ны хирургическим путем. При конвекситальных менингиомах кожный разрез и трепанация черепа делают​ся соответственно располо​жению опухоли. Твердая мозговая оболочка обычно вскрывается циркулярным разрезом по краю опухолево​го узла. При этом коагулиру​ются и пересекаются основ​ные сосуды, кровоснабжаю-щие опухоль. По границе опухоли коагулируются и пересекаются сосуды, в ос​новном вены, переходящие на мозг. Мозг отделяется с помощью ватных полосок, смоченных изотоническим раствором хлорида натрия. Когда мобилизация опухоли закончена, последняя удаля​ется единым блоком вместе с твердой мозговой оболочкой. При больших опухолях, что​бы избежать травмы мозга, сначала целесообразно энуклеировать опухоль и затем удалять ее по час​тям, что позволяет практически полностью избежать тракции мозга. Если опухоль инфильтрирует кость, последняя

	давления, которое целесообразно поддерживать на уровне 120—150 мм рт.ст. (снижение давле​ния ниже этого уровня опасно, особенно при наличии выраженного арте​риального спазма). Показаны противоболевые и седативные препараты: бета-адреноблокаторы, антагонисты ионов кальция (нимодипин). После хирургического «выключения» аневризмы применяются препараты, улуч​шающие мозговое кровообращение, расширяющие сосуды, улучшающие реологические свойства крови и др.

Следует, однако, отметить, что терапевтическими мерами, как прави​ло, не удается предупредить повторные кровотечения из аневризмы. Един​ственным радикальным методом лечения является операция, цель кото​рой — «выключить» аневризму из кровообращения. Если в результате раз​рыва аневризмы произошло кровоизлияние в мозг с формированием гема​томы, показано также ее хирургическое удаление.

Хирургическое лечение. Основным методом лечения арте​риальных аневризм является прямое интракраниальное вмешательство с обнажением пораженного сосуда и «выключением» аневризмы из кровооб​ращения. В последнее время для «выключения» некоторых аневризм с ус​пехом применяется эндовазальный метод.

Показания и время операции. Опыт последних лет показал, что наиболее оправданы операции в первые сутки после разрыва аневризмы, если позво​ляет состояние больного. Смысл ранних операций заключается в профи​лактике повторных кровоизлияний. Кроме того, при подходе к аневризме удается в той или иной степени удалить кровь из базальных субарахнои-дальных пространств и этим самым уменьшить риск развития стойкого ар​териального спазма.

Операции в позднем периоде производят в более сложных условиях (интракраниальное давление в этот период уже, как правило, повышено, мозг отечен, легко раним, что крайне затрудняет подход к аневризме). Если операцию невозможно выполнить в первые дни после разрыва аневризмы, она может быть выполнена спустя 10—14 дней.

Определяющим для решения вопроса о возможности проведения опе​рации является состояние больного. При крайней тяжести состояния боль​ного операция опасна и от нее целесообразно воздержаться до улучшения состояния больного.

Анестезия. При разорвавшихся артериальных аневризмах операции проводят с использованием приемов, которые позволяют уменьшить объем мозга и облегчают доступ к его глубинным базальным отделам (люмбальная или вентрикулярная пункция, гипервентиляция); защищают мозг от гипок​сии (барбитураты) и позволяют при необходимости кратковременно сни​жать артериальное давление (нитроглицерин, натрия нитропруссид). В наи​более ответственный момент (выделение и «выключение» аневризмы) с целью предупреждения разрыва аневризмы артериальное давление прихо​дится иногда снижать до 50 мм рт.ст. и более. Особенности хирургической техники. Операции при артериальных анев​ризмах обоснованно относят к одному из наиболее сложных и ответствен​ных нейрохирургических вмешательств. Одно изнепременных условий их наименее травматичного «выключения» — применение микрохирургичес​кой техники. Следующая особенность состоит в том, что необходимо при​менять доступы, позволяющие подойти к аневризме с минимальной трак-цией мозга. Наиболее распространен лобно-височный (птериональный) до​ступ с резекцией чешуи и гребня крыльев клиновидной кости (рис. 10.27). Сложные базальные доступы применяются при аневризмах вертебробази-лярной системы. Подход к аневризме должен производиться с максимальной осторож​ностью, чтобы не вызвать преждевременного ее разрыва. С этой же целью снижают артериальное давление или временно
	56. Аневризмы сосудов головного мозга, классификация, методы диагностики и хирургического лечения.

Аневризмы артерий головного мозга представляют локальные выпячивания сосудистой стенки, часто имеющие вид небольшого мешочка, в связи с чем их называют мешотчатыми аневризмами. В них различают сравнительно узкую начальную часть — шейку, а также тело и дно (рис. 10.24). Наиболее типичная локализация аневризм (рис. 10.25) — мозговая часть внутренней сонной артерии в месте отхождения от нее задней соединительной или глазной артерии (рис. 10.26); передние мозговые артерии на уровне распо​ложения передней соединительной артерии; область бифуркации средней мозговой артерии; базилярная артерия в месте деления ее на задние мозго​вые. В 20 % случаев аневризмы бывают множественными. Большинство аневризм сравнительно небольшой величины — около 1 см. Редко они до​стигают больших размеров (2—3 см в диаметре и больше). Аневризмы, диа​метр которых превышает 2,5 см, называют гигантскими. Изредка могут встречаться так называемые фузиформные (веретенообразные аневризмы), представляющие диффузное расширение значительного по протяженности сегмента артерии.

Патогенез. В основе возникновения аневризм лежит врожденная неполноценность стенки артерии. По мере развития возрастных изменений в стенке аневризмы возникают дистрофические процессы. Она начинает истончаться, аневризма увеличивается в размере. Результатом этих измене​ний может явиться разрыв аневризмы с развитием опасного для жизни больного интракраниального кровоизлияния.

Клинические проявления. Основные клинические прояв​ления артериальных аневризм обусловлены их разрывом и развитием так называемого спонтанного субарахноидального кровоизлияния. Разрывы артериальных аневризм происходят приблизительно у одного из 10 000 че​ловек. Гигантские аневризмы до их разрыва могут проявляться клиничес​кими признаками опухоли базальных отделов мозга. Постепенно увеличи​ваясь, гигантские аневризмы вызывают компрессию черепных нервов, ди-энцефальных и стволовых отделов мозга. Они часто тромбируются.

Большинство аневризм артерий располагается в цистернах на основа​нии головного мозга. При их разрыве возникает субарахноидальное крово​излияние. Если аневризма внедряется в мозговое вещество, она может стать причиной внутримозгового кровоизлияния с распространением крови

в его глубинные отделы, включая желудочки мозга. Важной особенностью кровоизлияний из артериальных аневризм является их рецидивирующий характер. В связи со спазмом сосудов, формированием сгустков в субарах-ноидальном пространстве и тромбов в полости аневризмы кровоизлияние из нее прекращается, но оно может возобновиться спустя несколько дней. Наиболее часты повторные кровоизлияния на 2—4-й неделе после разрыва аневризмы. Частым осложнением разрыва артериальных аневризм является стойкое сужение базальных артерий мозга —артериальный спазм, который обусловлен влиянием на стенку артерии продуктов распада форменных элементов крови. Он развивается спустя несколько дней после разрыва аневризмы и сохраняется в течение 2—3 нед. Следствием спазма мозговых сосудов может быть тяжелое ишемическое поражение мозга (инфаркт мозга). Прогноз при разрыве артериальных аневризм неблагоприятный. От первичного кровоизлияния погибают около 30 % больных, еще выше ле​тальность при повторных кровоизлияниях. В общей сложности погибают около 60 % больных, а из выживших многие становятся инвалидами.
	Длительность постельного режима при ушибе мозга легкой степени со​ставляет 5—7 сут, при ушибе средней степени — до 2 нед в зависимости от клинического течения и результатов инструментальных исследований.

При открытой черепно-мозговой травме и развитии гнойно-воспали​тельных осложнений применяют антибиотики, проникающие через гемато-энцефалический барьер (полусинтетические аналоги пенициллина, цефа-лоспорины, фторхинолоны, аминогликозиды, линкомицин и др.). При

рвано-ушибленных ранах мягких тканей головы необходимы первичная хи​рургическая обработка и обязательная профилактика столбняка (вводят столбнячный анатоксин, противостолбнячную сыворотку).

Сдавление мозга при эпидуральной, субдуральной или внутримозговой гематоме, субдуральной гигроме, а также вдавленные переломы костей че​репа являются показаниями для оперативного вмешательства — костно​пластической или декомпрессивной трепанации черепа и удаления ком-примирующего мозг субстрата.

Реанимационные мероприятия при тяжелой черепно-мозговой травме, сопровождающейся нарушением жизненно важных функций, начинают на догоспитальном этапе и продолжают в условиях стационара. С целью нор​мализации дыхания обеспечивают свободную проходимость верхних дыха​тельных путей (освобождение их от крови, слизи, рвотных масс, введение воздуховода, интубация трахеи, трахеостомия), используют ингаляцию кис​лородно-воздушной смеси, а при необходимости — искусственную венти​ляцию легких.

При психомоторном возбуждении, судорожных реакциях применяют седативные и противосудорожные препараты (седуксен, барбитураты и др.). При шоке необходимо устранить болевые реакции, восполнить дефицит объема циркулирующей крови и др. Проведение лечебно-диагностических манипуляций, в том числе у больных в состоянии комы, следует осущест​влять в условиях блокады болевых (ноцицептивных) реакций, поскольку они вызывают увеличение объемного мозгового кровотока и внутричереп​ного давления.

При отеке мозга и внутричерепной гипертензии используют салуретики, осмотические и коллоидно-осмотические препараты, искусственную вен​тиляцию легких в режиме гипервентиляции и др. Салуретики (лазикс в дозе 0,5—1 мг/кг в сутки) назначают в первые сутки после травмы (одновремен​но для предупреждения гипокалиемии вводят панангин, хлорид калия). При развитии клинической картины нарастающей внутричерепной гипер​тензии, дислокации и сдавления мозга вследствие его отека применяют ос​мотические диуретики (маннит, глицерин) в дозе 0,25—1 г/кг. Повторное или длительное применение салуретиков и осмотических диуретиков требу​ет тщательного контроля и нормализации водно-электролитного баланса. Отношение к применению в качестве противоотечной терапии кортикосте-роидов весьма сдержанное, в том числе и в связи с угрозой внутреннего кровотечения и других осложнений при их применении. Снижению внут​ричерепного давления способствует искусственная вентиляция легких в ре​жиме гипервентиляции кислородно-воздушной смесью, что также обеспе​чивает предупреждение и лечение гипоксиимозга и ее последствий. Для улучшения венозного оттока из полости черепа и уменьшения внутриче​репного давления целесообразно укладывать больного в положение с при​поднятой головой. В тех случаях, когда указанные методы не устраняют внутричерепную гипертензию, стойкие судорожные и тяжелые вегетовис-церальные реакции, а результаты клинико-инструментальных
	Лечение. В острой стадии и в период обострения назначают покой и болеутоляющие средства. Больного следует уложить на

непрогибающуюся постель, для чего под матрац кладут деревянный щит или пластину из оргстекла. Постельный режим необходимо соблюдать до исчезновения острых болей. В большинстве случаев хороший терапевтический эффект дает применение_местного тепла (грелка, мешочек с горячим песком и др.)- Показаны различные местные процедуры (растирание, горчичники, банки) . Полезны мази со змеиным и пчелиным ядом, которые втирают в болевые зоны кожи. Назначают курс витаминов В|2 и Вь которые, кроме метаболического, оказывают также противоболевое действие. Применяют вазоактивные и противоотечные средства.

В острый период хороший терапевтический эффект дают щ-адинамические токи на поясничную область или УФ-облучение в эритемных дозах на область поясницы, ягодицу, бедро и голень, а также иглорефлексотерапия. Может быть использовано орошение болевых зон хлорэтилом. Достаточно быстро снимают боль^^ну^гри-кожные, подкожные, корешковые, мышечные, эпидуральные гидро-кор^гизоновые^и новокаиновые бжжады.^Наиболее простой процедурой является внутрикожное введение паравертебрально в поясничную область 0,25 — 0,5% раствора новокаина (обычно в несколько точек до образования лимонной корочки). Рекомендуются электрофорез

После стиxа^»1я_осIр^ьIx..явдений переходят к леченикмштяжением: тракционная терапия на наклонной плоскости 1:обственнои~массои" тела больного, вытяжение в постели с помощью подручных средств, дозированное подводное вытяжение и вытяжение с помощью технических устройств. Эффективна мануш\ьная_теоапкя. Назначают и лечебную физкультуру. Проводят 'бальнеолечение — прес-ные, хвойныё7^адоновые, сероводородные Пванны, а также аппли-кации..лар5фйна, дрдзедечение^нд^к'готермию, ДМВ.

В ^сронкческок^ стадии показано санаторно-ку^юртное^лечение (Цхалтубо,ТТятигорск, Сочи, Славянск и др.). При~затяжных'болях назначают седативные препараты: сибазон ^седуксен), хлр-^епид_(элениум) , а также антидепрессанты: амитригггилиИ' (трип-

тизол). Иногда боли стихают полностью только после нескольких месяцев консервативного лечения/ При стойком болевом синдроме невыраженных двигательных расстройствах возникает пппрпг п применении хирургических методов лечения. Показанием к срочной

операции может быть выпадение межпозвоночного диска с комп-рессией корешково-спинальной артерии ^^азвитием тазовых на-рушении, а также_двигатедьных расстройств^в ^йдё~вялыx~1тареаов

и параличей. Шляуточнения диагноза используется миелография (рис. 17577~Ценным методом диагностики является ЯМР-томогра-фия (рис. 176, 177).



	Характерны ло​мящие боли в пояснице, икрах, мышечные и корешковые боли. В более редких случаях имеется продромальный период, во время которого боль​ные жалуются на недомогание, общую слабость, умеренную головную боль.

В первые дни заболевания обычно отмечаются гиперемия кожных по​кровов, инъекция склер, возможны желудочно-кишечные расстройства (жидкий стул, боли в животе), реже катаральные явления (боль в горле). Самая высокая температура отмечается на 2-е сутки заболевания и может оставаться высокой еще в течение 5—8 дней. Однако в большинстве случа​ев температурная кривая носит двугорбый характер, с интервалом между первым и вторым подъемом в 2—5 сут, с последующим литическим сниже​нием и длительным субфебрилитетом. Второй подъем температуры соот​ветствует проникновению вирусов ЦНС и развитию неврологических симптомов.

С первых дней болезни обычно бывают выражены общемозговые симптомы (головная боль, рвота, эпилептические припадки), расстройства сознания различной глубины вплоть до комы, менингеальные симптомы (общая гиперестезия, ригидность шейных мышц, симптомы Кернига и Брудзинского). У многих больных отмечаются выраженные психические расстройства (бред, зрительные и слуховые галлюцинации, возбуждение или депрессия).

Неврологическая симптоматика клещевого энцефалита многообразна. В зависимости от преобладания и выраженности тех или иных симптомов выделяют следующие клинические формы: полиоэнцефаломиелитическую, полиомиелитическую, менингеальную, менингоэнцефалитическую, энце-фалитическую, стертую, полирадикулоневритическую.

Наиболее типичной является полиоэнцефаломиелитическая (полиомие-литическая) форма клещевого энцефалита. При этой форме на 3—4-й день болезни возникают вялые парезы или параличи в мышцах шеи, плечевого пояса, проксимальных сегментах верхних конечностей (вследствие пораже​ния клеток передних рогов шейных сегментов спинного мозга). Развивает​ся типичная картина «свисающей головы». Часто вялым параличам сопут​ствуют бульбарные нарушения вследствие поражения ядер черепных нер​вов в стволе мозга. Иногда развивается восходящий паралич Ландри с рас​пространением патологического процесса с нижних на верхние конечнос​ти, мышцы туловища, дыхательную мускулатуру, мышцы гортани и дыха​тельный центр.

Менингеальная форма клещевого энцефалита проявляется в виде остро​го серозного менингита с выраженными общемозговыми и менингеальны-ми симптомами. В цереброспинальной жидкости отмечаются характерное повышение давления (до 500 мм вод. ст.), смешанный лимфоцитарно-ней-трофильный плеоцитоз (до 300 клеток в 1 мкл). Энцефалитическая форма характеризуется сочетанием общемозговых и очаговых симптомов. В зависимости от преимущественной локализации патологического процесса возникают бульбарные, понтинные, мезэнцефа-лические, подкорковые, капсулярные, полушарные синдромы. Возможны нарушения сознания, часты эпилептические припадки. Стертая форма характеризуется развитием общеинфекционных симп​томов без органических изменений в нервной системе. У части больных возможно появление менингеальных симптомов, ноцереброспинальная жидкость обычно не изменена. Стертая форма клещевого энцефалита си​мулирует легкое интеркуррентное заболевание с катаральными явлениями и общим недомоганием.

Полирадикулоневритическая форма протекает с признаками поражения корешков и нервов. 
	Дифференциальный диагноз с последним у детей может представить значительные трудности, особенно при полиомиелитической форме энцефалита. Следует обратить внимание на локализацию процесса, которая при энцефалите соответствует шейным сег​ментам спинного мозга, а при полиомиелите — поясничным сегментам с со​ответствующей локализацией парезов. При клещевом энцефалите отсутству​ет типичная для полиомиелита «мозаичность» клинической симптоматики.

Профилактика. Проводятся мероприятия по борьбе с клеща​ми и иммунизация населения, уничтожение клещей и грызунов в эндеми​ческих очагах, применяется специальная одежда для предупреждения уку​сов клещей. Для вакцинации местного населения и лиц, направляемых на работу в эндемические очаги, применяют тканевую культуральную вакци​ну. Иммунизация проводится троекратно с последующей ревакцинацией через 4, 12 мес.

45.Клещевой энцефалит. Патогенез и клиническая картина его хронических форм.

Основное клиническое проявление хронической стадии эпидемическо​го энцефалита — синдром паркинсонизма. Характерны бедность и замед​ленность движений, амимия, монотонная, невнятная, маловыразительная речь, про-, латеро- и ретропульсия, склонность к сохранению приданной позы, выпадение содружественных, индивидуализирующих моторику дви​жений (ахейрокинез), парадоксальные кинезии. Отмечаются потеря инте​реса к окружающему, замедленность психических процессов, назойливость. В этих двигательных расстройствах значительную роль играют нарушения тонуса, который обычно диффузно повышен по пластическому типу (экстрапирамидная ригидность) как в сгибателях, так и в разгибателях, от​мечается феномен «зубчатого колеса». Олиго- и брадикинезия сочетаются с характерным ритмическим гиперкинезом в виде мелкоразмашистого тре-мора в руках (по типу «счета монет»). Гиперкинезы в хронической стадии эпидемического энцефалита могут проявляться также блефароспазмом, су​дорогой взора (окулогирные кризы). Типичны для паркинсонизма секре​торные и вазомоторные нарушения (гиперсаливация, сальность кожи, ги-пергидроз).

В хронической стадии эпидемического энцефалита наряду с синдро​мом паркинсонизма могут развиваться эндокринные расстройства в виде адипозогенитальной дистрофии, инфантилизма, нарушения менструально​го цикла, ожирения или кахексии, гипертиреоидизма, несахарного диабета. Обычно появляются и нарастают изменения характера, эмоционально-во​левой сферы. Особенно выражены изменения психики у детей (повышен​ный эротизм, агрессивность, антисоциальное поведение, болезненная пе​дантичность, вечерние приступы психомоторного возбуждения). Редко в хронической стадии встречаются эпилептиформный синдром, приступы патологического сна (нарколепсия).

46 Преходящие нарушения мозгового кровообращения. Этиология, клинические особенности при поражении бассейнов сонных и позвоночных артерий. Консервативное лечение.

Важнейшим критерием преходящих нарушений мозгового кровообращения (ПНМК) является полная обратимость очаговой или диффузной невроло​гической симптоматики в течение 24 ч. Выделяют следующие формы ПНМК: транзиторные ишемические атаки (ТИА) и гипертонические кризы. Этиология и патогенез. ТИА развиваются при различных заболеваниях, сопровождающихся нарушением проходимости церебраль​ных сосудов или магистральных артерий головы. Наиболее часто это на​блюдается при атеросклерозе, артериальной гипертензии, сахарном диабете
	— в затылочной об​ласти, усиливающиеся при перемене положения головы. Характерны зри​тельные расстройства в виде фотопсий, метаморфопсий, дефектов полей зрения (положительные и отрицательные скотомы), ощущения «пелены» перед глазами. Возможны расстройства глазодвигательной иннервации с возникновением диплопии. Относительно реже возникают преходящие расстройства функции бульбарного отдела ствола (дисфония, дисфагия, дизартрия). Также редко наблюдается развитие альтернирующих синдро​мов. В случае обратимой компрессии позвоночных артерий при патологии шейного отдела позвоночника (остеохондроз) развиваются приступы рез​кой мышечной гипотонии и обездвиженности без утраты сознания, прово​цируемые поворотами или запрокидыванием головы (дроп-атаки). Возник​новение подобных пароксизмов, протекающих с утратой сознания, носит название синдрома Унтерхарншейдта.

Гипертонические кризы возникают при резком подъеме артериального давления, они могут сопровождаться нарушением проницаемости сосуди​стой стенки, диффузным отеком мозговых оболочек и повышением внут​ричерепного давления. Клиническая картина характеризуется тяжелой го​ловной болью, головокружением и выраженными вегетативными расстрой​ствами — тошнотой с повторной рвотой, гипергидрозом, гиперемией кож​ных покровов, тахикардией, одышкой, ознобоподобным тремором. Неред​ко возникают эмоциональные нарушения в виде тревоги, беспокойства или наоборот — заторможенности, сонливости. Возможна кратковременная ут​рата сознания. В тяжелых случаях выявляются менингеальные симптомы. У'некоторых больных развиваются генерализованные эпилептические при​падки. Диагностика. При ТИА, особенно повторных, необходимо ис​ключить стенозирующее поражение экстра- или интракраниальных ар​терий, для чего используют УЗДГ, МР-ангиографию, при наличии по​казаний — контрастную ангиографию. Проводятся исследование микро​циркуляции (агрегация тромбоцитов и эритроцитов, вязкость крови), оценка состояния свертывающей и противосвертывающей систем крови. Для исключения геморрагического характера процесса используются КТ и МРТ. При гипертонических кризах необходимо исключить вторичный характер гипертензии (вазоренальный, обусловленный феохромоцитомой надпочечника и др.), а также при наличии менингеального синдрома исключить субарахноидальное кровоизлияние. Следует также своевремен​но диагностировать поражение других органов, обусловленное повыше​нием артериального давления (гипертоническая ретинопатия, стенокар​дия).

Прогноз и трудоспособность. Наличие ПНМК может являться важным фактором риска развития в последующем инсульта. В связи с этим больные требуют систематического наблюдения невролога, при необходимости — врачей смежных специальностей (кардиолог, эн​докринолог, офтальмолог). При учащении эпизодов ПНМК, нараста​нии клинических проявлений ХМСН может потребоваться перевод на ра​боту в облегченных условиях, а также установление группы инвалид​ности.

48.Вич и поражения нервной системы.

Патоморфология. Морфологически прямое поражение ВИЧ мозга приводит к развитию подострого гигантоклеточного энцефалита с участка​ми демиелинизации. В ткани мозга могут быть выявлены моноциты с боль​шим количеством вируса, проникшие из периферической крови. Эти клет​ки могут сливаться, образуя гигантские многоядерные образования с ог​ромным количеством вирусного материала, что и явилось причиной обо​значения этого энцефалита как гигантоклеточного. В то же время характер​ным является несоответствие тяжести клинических проявлений и
	иммунодефицита, как правило, позволяет точно поставить диагноз. При дополнительном ис​следовании отмечаются симптомы подострого энцефалита. При КТ- и МРТ-исследовании выявляют атрофию мозга с увеличением борозд и желу​дочков. На МРТ можно отметить дополнительные очаги усиления сигнала в белом веществе мозга, связанные с локальной демиелинизацией. Данные исследования цереброспинальной жидкости неспецифичны, могут выяв​ляться небольшой плеоцитоз, незначительное повышение содержания белка, повышение уровня иммуноглобулинов класса О.
49. 0пухоли мозжечка, клиника, диагностика, лечение.

Опухоли мозжечка/чВстречаются нередко, особенно в детском возрасте. В первые 10 лет жизни в мозжечке находят медулло-бластомы, преимущественно в черве мозжечка. Астроцитома обычно сметается с_кистой в полушариях мозжечкаГ Симптомы различны в зависимости от локализации опухоли. Опухоли червя мозжечка развиваются быстро, в основном у детей. Симптомы

IОышеииявнутричерешшо_авления (головная боль, рвота, отек диска-зр*медьного|ерва) появляются раноичасто резковыраже-

ЛьиЛризнаки поражения мозжечка обычно" более заметны при стояниии ходьбе. При опухоли полушария мозжечка признаки повышения внутричерепного давления также появляются рано. Наряду с головной больш-В- затылочной области к ранним симптомам относятся,- атаксия, ,ашнерЛия-._дисметрия. адиадохокинез и

ипотония мышц на_лрдоце_-поражени.я| При ходьбе отмечается

отклонение в сторону поражения. Наблюдается неустойчивость в 1-пробе Ромберга —г пошатывание в сторону поражения, головокружение при повороте головы.

Опухоли мостомозжечкового угла. Это преимущественно нев-финомы слухового нерва, которые чаще проявляются в пятом десятилетии жизни. Возможны опухоли, растущие медленно. В таких случаях очаговые симптомы существуют в течение нескольких лет до того, как появится нарушение внутричерепного давления. Обычно вначале возникает шум в ушах, за которым следует прогрессирующее снижение слуха. Иногда нарушению слуха предшествует головокружение. 1 'оловная боль чаще появляется в затылочной области, реже — в лоонои. В дальнейшем она становится диффузной, иногда приступообразно усиливается. Отек диска зри-тельного нерва и рвота возникают сравнительно поздно. Постепенно присоединяется поражение у, vi и vii черепных~нервов. Единственным признаком поражения V нерва может быть снижение или выпадение корнеального рефлекса. Характерно появление почти постоянного нистагма. По мере ~величения в размерах опухоли и нарастающего давления ее на мост ц мджечпк при-Ооединяются мозжечковые  имптомь1_н[а_стороне опухоли, геми-парё~з~ и гемигипестезия — на противоположной Важным сймп-"томом является расширение" внут|реннего__слухдвого прохода на симптомы поражения язьткоглоточного и блуждающего

47. Абсцессы головного мозга. Этиология, клиника, диагностика и хирургическое лечение.

Абсцесс головного мозга

А. Патогенез. Образование абсцесса мозга проходит в две стадии.

1. Сначала очаг плохо отграничен, и в нем развивается диффузное воспаление с отеком и деструкцией вещества мозга. Это стадия церебрита. НаКТвыявляется зона пониженной плотности, равномерно накапливающая контраст. В данной стадии излечения можно добиться с помощью антибиотиков, а хирургическое вмешательство не показано.

2. Через 4-9 сут центральная часть очага нагнаивается и некротизируется с формированием полости, заполненной полужидким гноем. На этой стадии консервативная терапия уже неэффективна.

	тех же дозах, что и при менингите.

б. Противоотечная терапия. При угрозе вклинения вводят маннитол (1-1,5 г/кгв/вв течение 20-30 мин). При тяжелом отеке мозга назначают высокие дозы кортикостероидов, обычно - дексаметазон, 16-24 мг/сут (дозу разделяют, вводят каждые 4-6 ч), перед операцией и несколько суток после нее. После стабилизации состояния дексаметазон отменяют в течение 1-2 нед. Нет доказательств, что кортикостероиды способствуют генерализации инфекции. Однако они снижают накопление контраста приКТи тем самым создают ложное впечатление об уменьшении размеров абсцесса. Экспериментально доказано, что кортикостероиды препятствуют образованию капсулы абсцесса и ухудшают проникновение в абсцесс антибиотиков, поэтому использовать их следует строго по показаниям.

в. Противосудорожные средства (например, фенитоин) назначают, если абсцесс захватывает кору головного мозга.

3. Исключительно консервативное лечение (без хирургического вмешательства) показано лишь в редких случаях:

а. При церебрите без развития абсцесса.

б. При множественных или недоступных для хирургического вмешательства абсцессах.

в. Если риск хирургического вмешательства высок, а угрозы вклинения нет. В этом случае лечение проводят под контролем еженедельнойКТ. Если размеры очага не уменьшаются в течение 4 нед, показано хирургическое вмешательство. Если размер абсцесса превышает 3 см, то консервативное лечение, как правило, не эффективно.

4. Выбор антибиотиков

а. Основные источники инфекции при абсцессах мозга.

1) Контактное распространение

а) Отит.

б) Синусит.

в) Менингит (редко).

г) Флегмона глазницы.

2) Гематогенное распространение

а) Врожденные пороки сердца со сбросом крови справа налево или артериовенозные фистулы.

б) Инфекционные заболевания легких.

в) Бактериемия, источником которой служат внечерепные очаги инфекции, стоматологические или иные манипуляции.

51.Экстрамедуллярные опухоли спиннного мозга, клинические стадии, инструментальные методы диагностики и лечение.

Менингиомы. Менингиомы являются, как правило, медленно растущими, отграниченными от мозга опухолями. Они развиваются из арахноэндотели-альных клеток мозговых оболочек. Менингиомы составляют 15—20 % всех первичных опухолей головного мозга, проявляются обычно в возрасте 35— 55 лет, почти в два раза чаще бывают у женщин.

Гистологически различают несколько видов менингиом. Из них наи​более часто встречаются менинготелиоматозные, состоящие из пластов полигональных клеток (рис. 13.2), и фибробластические (клеточные скоп​ления разъединены соединительнотканной стромой). Менингиомы часто располагаются по ходу венозных синусов (верхнего сагиттального, пеще​ристого, поперечного). Они набольшом протяжении поражают твердую мозговую оболочку и часто инфильтрируют кость, распространяясь в ней по гаверсовым каналам. По мере роста менингиомы сначала сдавливают мозг, затем глубоко внедряются в него.


	резецируется до границ с неизме​ненной костью.

После удаления опухоли производится пластика твердой мозговой оболочки с помощью консервированной трупной оболочки, апоневроза или широкой фасции бедра. Если есть дефект в кости, его можно закрыть стиракрилом или трансплантатом из гомокости.

При удалении парасагиттальных менингиом важнейшей задачей явля​ется сохранение парасагиттальных вен в области центральных извилин. Ре-

зекция инфильтрированного опухолью сагиттального синуса в средних и задних отделах оправдана лишь при его полной окклюзии. Если при удале​нии опухоли приходится вскрывать синус, кровотечение из него останавли​вается наложением шва на его стенку. В ряде случаев приходится произво​дить пластику дефектов в стенках синуса с помощью лоскута из твердой мозговой оболочки.

Наиболее сложным является удаление базальных менингиом, распро​страняющихся в кавернозный синус и обрастающих сонную артерию и от​ходящие от нее сосуды, а также локализующихся в области медиальных от​делов крыльев клиновидной кости или ската.

Радикальная резекция опухоли требует соблюдения ряда принципов: максимально низкой резекции базальных отделов черепа в лобно-височной области, использования сложных современных доступов (например, с ре​зекцией скуловой дуги и разных отделов пирамиды височной кости), что позволяет обнажать опухоль с минимальной тракцией мозга. Операция тре​бует длительной препаровки опухоли под микроскопом, иногда ее невоз​можно выполнить одномоментно, и тогда требуется повторное вмешатель​ство, чтобы добиться полного удаления опухоли.

Результаты лечения зависят от радикальности операции и гистологи​ческой структуры опухоли. При неполном удалении менингиомы через не​сколько лет может возникнуть ее рецидив.

Технически сложно удалить менингиому серпа большого мозга и наме​та мозжечка в связи с их удаленностью от конвекситальной поверхности мозга.

52.Гидроцефалия. Классификация. Методы диагностики и лечения,

Гидроцефалия (от греч. пуёгоз — жидкость + греч. керпа!е — голова) — из​быточное накопление цереброспинальной жидкости в ликворных про​странствах мозга — желудочках, цистернах, субарахноидальных щелях. Причиной гидроцефалии является нарушение продукции, резорбции и циркуляции цереброспинальной жидкости.

Как было отмечено ранее, в норме количество цереброспинальной жидкости в ликворных пространствах черепа и позвоночного канала отли​чается определенным постоянством (120—150 мл). Цереброспинальная жидкость продуцируется сосудистыми сплетениями и резорбируется в ос​новном на конвекситальной поверхности мозга арахноидальными ворсина​ми и пахионовыми грануляциями. В патологических условиях, при несоот​ветствии продукции и резорбции, а также нарушении циркуляции цереб​роспинальной жидкости ее количество может в несколько раз превышать нормальный уровень, развивается гидроцефалия, сопровождающаяся уменьшением объема мозга.

В зависимости от причин, лежащих в основе нарушения ликвородина-мики, различают несколько форм гидроцефалии.

Прежде всего гидроцефалия подразделяется на открытую (арезорбтив-ную) и закрытую (окклюзионную).

При закрытой (окклюзионной) гидроцефалии существует препятствие

оттоку цереброспинальной жид​кости из вентрикулярной систе​мы. Окклюзия может развиться в разных отделах ликворной систе​мы: в области межжелудочкового (монроева) отверстия (рис. 19.1),
	У детей старшего возраста и взрослых со сформированным черепом нарастание гидроцефалии проявляется прогрессированием симптомов внутричерепной гипертензии (головная боль, рвота, снижение зрения вследствие застойных явлений на глазном дне).

При окклюзионной гидроцефалии, как было отмечено, могут разви​ваться симптомы дислокации мозга и вклинения стволовых отделов в тен-ториальное или большое затылочное отверстия. Особое место занимает так называемая нормотензивная гидроцефалия взрослых. При этой форме нет симптомов внутричерепной гипертензии. Ликворное давление в пределах нормальных величин. Резкое расширение желудочков мозга выявляется лишь при специальных исследованиях (ком​пьютерная, магнитно-резонансная томография).

Клиническая картина нормотензивной гидроцефалии взрослых весьма типична, она характеризуется триадой Хакима—Адамса:

• нарастающая слабость в ногах и нарушение походки;

• прогрессирующая деменция, нарушение памяти, замедленность пси​хических реакций, брадикинезия;

• недержание мочи. Диагностика. Основывается на характерных изменениях головы у детей младшего возраста и описанных симптомах внутричерепной гипер​тензии. Решающее значение в распознавании гидроцефалии, определении ее выраженности и формы имеют компьютерная и магнитно-резонансная томография. При окклюзионной гидроцефалии эти методы позволяют вы​явить причину и локализацию окклюзии (опухоль вентрикулярной систе​мы, стеноз сильвиева водопровода, арахноидальные кисты и пр.).

В раннем детском возрасте, а также в период внутриутробного разви​тия важным методом распознавания гидроцефалии является ультразвуко​вое сканирование. Гидроцефалия, особенно у маленьких детей, может до​стигать крайней степени выраженности, когда от полушарий остается толь​ко тонкая пластинка мозгового вещества. При этом симптомы поражения мозга могут быть сравнительно мало выражены.

В последнее время большое значение придается специальным исследо​ваниям, позволяющим определять такие важные параметры, как скорость продукции ликвора, так называемое «сопротивление резорбции ликвора» и некоторые другие. Результаты этих проб позволяют выбрать наиболее аде​кватные для каждого больного методы лечения. Лечение. В отдельных благоприятных случаях гидроцефалия, до​стигнув определенной степени выраженности, перестает прогрессировать, происходит стабилизация процесса. В этих случаях не требуется специаль​ного лечения, необходимо наблюдать за больным и контролировать вели​чину желудочков. При временном ухудшении, обусловленном затруднени​ем ликвороциркуляции, рекомендуются проведение дегидратационной те​рапии (фуросемид), назначение препаратов, ограничивающих продукцию цереброспинальной жидкости (диакарб — у детей из расчета 70 мг/кг массы тела ребенка в сутки в 2—3 приема курсами по 3—5 дней в течение месяца). Одновременно необходимо принимать препараты, содержащие калий. Консервативная терапия оправдана в начальной фазе заболевания, пока симптомы гипертензии выражены умеренно и неясен темп прогрессирова-ния гидроцефалии. При выраженной гидроцефалии и прогрессировании процесса показа​но хирургическое лечение. Характер операции зависит от формы гидроцефа​лии и вызвавшей ее причины.

При окклюзионной гидроцефалии радикальным методом лечения яв​ляется устранение окклюзии там, где оно возможно.

В этих случаях речь прежде всего идет об объемных процессах (опухо​лях, кистах, сосудистых мальформациях), блокирующих отток цереброспи​нальной жидкости из желудочков.


	или плач, хватательный фе​номен (непроизвольное сжатие руки в кулак при прикосновении к ладон​ной поверхности кисти и пальцев). Воздействие на корково-спинномозго-вые волокна может привести к развитию мышечной слабости на противо​положной стороне тела, особенно в мышцах лица и языка.

При локализации опухоли на основании лобной доли вследствие воз​действия на обонятельный тракт наблюдается ослабление или утрата обо​няния на стороне поражения. Опухоли, локализующиеся в задних отделах основания лобной доли, могут сдавливать зрительный нерв, приводя к его атрофии на стороне опухоли и застойным явлениям на глазном дне с про​тивоположной стороны в результате повышения внутричерепного давления (синдром Ферстера—Кеннеди).

При левосторонней локализации (у правшей) возможна моторная афа​зия.

лечение, исновным методом лечения большинства опухолей явля​ется хирургический: многие внемозговые опухоли могут быть удалены пол​ностью. При внутримозговых опухолях часто приходится ограничиваться частичным удалением или выполнять паллиативные операции. При злока​чественных опухолях помимо хирургического лечения используется радио​терапия, применяются химиотерапевтические препараты.
С практической точки зрения принято выделять несколько групп опу​холей, клиническое проявление которых и применяемые методы лечения имеют определенное своеобразие.
54.Дискогенный радикулит. Клиника. Инструментальная диагностика. Показания к хирургическому лечению.

Радикулит — прражение___(щрщ1к)в_1™нномозговых _нервов, хараеизующеесЯШтами и нарушениями чувствительности по корешковому _типу, режё~=:гпёрифе'ричё~скимй парезами.

Э т и о л о г й~я и патогенез. Поражение корсн±1шк спинномозговых лервов может Д1мт_ь_ралд11иную-31иодогию. Наиболее чс1ъ1:ми_пг2ичинами являются: остеохондроз позвоночника дискоз грыжа диска7~ трштгГ, воспаление и опухоли. Травматические поражения обусловливаются повреждениемТкТзвоночника или межпозвоночных дисков. Воспалительные поражения корешков возникают при менингитахсифилисе, нейроаллергических процессах и др. Неопластические ~радикулопатии связаны с невриномами, менингиомами, метастазами рака. Наиболее частой причиной являются дегенеративные изменения в костной и хрящевой тканях — острх он дро з позвоночника. Заболевание хроническое. В настоящее время установлено, что в развитии остеохондроза большая роль принадлежит аутоиммунным процессам. В первую очередь страдает студенистое ядро, которое постепенно теряет влагу, становится крошкообразным. Затем дегенеративный процесс развивается и в фиброзном кольце диска. Оно разволокняется, в нем появляются трещины, исчезает упругость, в результате чего суживается межпозвоночная щель. В связи с этим увеличивается нагрузка на суставные отростки позвонков. В образовавшиеся щели фиброзного кольца выпадают фрагменты студенистого ядра и образуются, грыжи диска» Если грыжа направляется кзади, она может сдавливать корешки спинномозговых нервов,, приводя к развитию клиники спинномозговой радикулопатии (радикулита). Грыжевое выпячивание или выпадение может быть латеральным, заднелатеральным, парамедйанным и срединным. При латеральной локализации грыжи происходит сдавление/одноименнргб" _корешка межпозвоночном отверстии. Заднелатеральная локализация сопровождается сдавлением [нижележащего корешка При па-рамедианной локализации грыжи может сдавливаться один или несколько нижележащих корешков. Грыжи срединной локализации приводят к поражению нижелеЦащих: корешков конского хвоста.

	ходьбе больной удерживает больную ногу в полусогнутом состоянии и наступаел-ыа- ногок.

При обследовании выявляется напряжение длинных мышц спины в области соответствующего отдела позвоночника, носящее рефлекторный характер. Пальпация паравертебральных точекв бласти поясничного отдела и остистых отростков IV и Упо-сничных. а тдкже I крестцового позвонков оолезне2<на.Бц.|пг отмечаются в областях проекции седалищного нерва в местах, где нерв близко подходит к кожной поверхности? в месте выхода нерва из полости таза между седалищным бугром и большим вертелом бедра. Д&егочйжлш, а также в под~ коленной ямке, кзади от"головки:малоЪёрцо'вой кости, позади внутренней лодыжки, кнутри от внутреннего края средней трети подошвы.

,Выявляются так называемые симптомы натяжения. Симптом Ласега (рис. 172). Больной лежит на спине. Исследующий подни-мает_вьггянтую_.нрг больного* удерживая ее за пятку, При этом возникает или резко усиливается боль по ходу седалищного нерва

(I фаза симптома Ласега), появляется защитное напряжение мышц брюшной стенки. Если в дальнейшем согнуть ногу в коленном суставе, боль исчезает или_резко1\1еньша_ется_(11_фаза симптома Ласега). В острый период заболевания симптом встречается почти у всех больных. Он может возникать и при исследовании здоровой

конечности — перекрестный симптом Ласега (симптом Бехтерева).
*

 Симптом Неои (рис. 173). При пассивном пригибании головы к груди больного, лежащего на спине с выпрямленными ногами, доявление боли в поясничной области.,

,'] Симптом Дежерина— усиление болей в пояснично-крестцовой бласти при кашле и чиханье,

Симптом посадки — неспособность сесть в постели из положения" ЛежаПна спине без сгибания ног в коленных и тазобедренных суставах. Наблюдаются вегетативные нарушения: похолодание, по-бледнение (реже цианоз) кожных покровов__конечности, гипер-гидроз, ослабление пульсации на артериюГстопы, нарушение роста ногтей.

2и__сд«л;нщ_]:)ы_я
острейшие

боли, на фоне которых развиваются паралич стоп, анестезия промежности и тазовые нарушенияс Более чем в половине наблюдений в цереброспинальной жидкости наблюдается Щелково-клеточная диссоциация с умеренным повышением количества белка (0,4—0,9 г/л).

_На рентгенограмме позвоночника отмечаются уплощение пояс ничноготордоза, сужение межпозонощщели и другие признаки остеохондроза позвоночника (рис. 174). Остеохондроз может проявляться так называемым прострелом (люмбаго), однако люмбаго может быть обусловлено воспалительным процессом в мышцах поясничной области (миозит, миалгия) и заболеваниями внутренних органов (почки, придатки матки, прямая кишка и др.). Поэтому выделяют люмбаго как мышечное заболевание и люмбаго как неврологическое проявление поясничного остеохондроза. Чаще люмбаго является некорешковой стадией патологии межпозвоночных дисков связок и суставов позвоночндра. Клинически заболевание проявляется внезапно возникшей болью в спине, которая «простреливает» больного, в результатечего он не может двигаться, согнуться или разогнуться. Больной занимает вынужденное положение в постели, несколько сгибаясь и склоняясь в пораженную сторону. Обостряется боль при малейшем движении, кашле чиханье. При осмотре отмёаётс1Г напряжение мышц спины "с одной или обеих сторон. Чаще остраябольдержится несколько дней, в некоторых случаях 2—3 нед.
	55.Классификация черепно-мозговой травмы. Показания к консервативному и хирургическому лечению.

Классификация черепн о-м озговой травмы. Череп​но-мозговые повреждения подразделяют на открытые и закрытые.

При открытой черепно-мозговой травме имеется повреждение мягких тканей (кожи, надкостницы). При закрытой травме эти изменения отсутст​вуют или имеются несущественные поверхностные повреждения.

Смысл такого подразделения в том, что при открытой черепно-мозго​вой травме опасность инфекционных осложнений значительно выше.

В группе открытых черепно-мозговых повреждений выделяют прони​кающие ранения, при которых повреждаются все мягкие ткани, кость и твердая мозговая оболочка. Опасность инфицирования в этих случаях ве​лика, особенно если в полость черепа проникает ранящий снаряд.

К проникающим черепно-мозговым повреждениям следует отнести и переломы основания черепа, сочетающиеся с переломом стенок придаточ​ных пазух носа, или пирамиды височной кости (структуры внутреннего уха, слуховая, евстахиева труба), если при этом повреждаются твердая мозговая и слизистая оболочки. Одним из характерных проявлений таких поврежде​ний является истечение цереброспинальной жидкости — носовая и ушная ликворея.

Особую группу составляют огнестрельные ранения, многие из которых являются проникающими. Выделение этой группы черепно-мозговых по​вреждений обусловлено разнообразием современного огнестрельного ору​жия (в том числе разнообразием ранящих снарядов — осколки, кувыркаю​щиеся и разрывные пули, иголки и пр.). Эти повреждения требуют специ​альногоосвещения.

Лечение. Первые мероприятия при оказании первой помощи больным с черепно-мозговой травмой на месте аварии должны быть на​правлены на нормализацию дыхания и предупреждение аспирации рвотных масс и крови, что обычно происходит у больных, находящихся в бессозна​тельном состоянии. Для этого надо положить пострадавшего на бок или лицом вниз. Задача службы скорой помощи — очистить дыхательные пути от слизи, крови, рвотных масс, при необходимости произвести интубацию, при недостаточности дыхания обеспечить адекватную вентиляцию легких. Одновременно проводятся мероприятия по остановке кровотечения (если оно имеется) и поддержанию сердечно-сосудистой деятельности. Больной с тяжелой черепно-мозговой травмой с соответствующей иммобилизацией должен быть срочно доставлен в специализированный стационар.

Принципы консервативного лечения черепно-мозговой травмы. Объем и характер лечебных мероприятий определяется клинической формой и тя​жестью состояния больного с ЧМТ, выраженностью отека мозга и внутри​черепной гипертензии, нарушениями мозгового кровообращения и ликво-роциркуляции, а также сопутствующими осложнениями и вегетовисцераль-ными реакциями, возрастом пострадавшего, преморбидными и другими факторами.

При сотрясении мозга проводится консервативное лечение, которое включает анальгетики, седативные и снотворные препараты; в течение 2—5 сут рекомендуется постельный режим. При ушибах мозга легкой и средней степени наряду с этим назначают умеренную дегидратационную терапию (фуросемид, лазикс, диакарб), антигистаминные препараты (супрастин, та-вегил). При субарахноидальном кровоизлиянии проводится гемостатичес-кая терапия (глюконат или хлорид кальция, дицинон, аскорутин). Люм-бальную пункцию с лечебной целью (для санации цереброспинальной жид​кости) применяют лишь тогда, когда отсутствуют признаки сдавления и дислокации мозга.
	исследова​ний позволяют исключить наличие внутричерепных гематом, в реанимаци​онных палатах специализированных стационаров используют барбитураты или оксибутират натрия на фоне ИВЛ при тщательном контроле внутриче​репного и артериального давления.

При тяжелых ушибах и размозжениях мозга с его выраженным отеком используют антиферментные препараты — ингибиторы протеаз

(контрикал, гордокс и др.)- Целесообразно также применение антиокси-дантов — ингибиторов перекисного окисления липидов (альфа-токофе-рол, эмоксипин и др.)- При тяжелой и среднетяжелой черепно-мозговой травме по показаниям назначают вазоактивные препараты (эуфиллин, ка-винтон, сермион и др.). Интенсивная терапия включает также поддер​жание обменных процессов с использованием энтерального (зондового) и парентерального питания, коррекцию нарушений кислотно-основного и водно-электролитного баланса, нормализацию осмотического и кол​лоидного давления, системы гемостаза, микроциркуляции, терморегу​ляции, профилактику и лечение воспалительных и трофических ослож​нений.

С целью нормализации и восстановления функциональной активности мозга назначают психотропные препараты, включая ноотропы и ГАМКер-гические вещества (пирацетам, гаммалон, пиридитол, пантогам и др.), а также церебролизин и средства, нормализующие обмен нейромедиаторов (галантамин, леводопа, наком, мадопар и др.).

Мероприятия по уходу за больными с черепно-мозговой травмой включают профилактику пролежней, гипостатической пневмонии (систе​матическое поворачивание больного, банки, массаж, туалет кожи и др.), пассивную гимнастику для предупреждения формирования контрактур в суставах паретичных конечностей. У больных с угнетением сознания до со​пора или комы, нарушением глотания, снижением кашлевого рефлекса не​обходимо тщательно следить за проходимостью дыхательных путей, с помо​щью отсоса освобождать полость рта от слюны или слизи, а при интубации трахеи или трахеостомии — санировать просвет трахеобронхиального дере​ва, осуществлять тщательный контроль за физиологическими отправления​ми, принимать необходимые меры для защиты роговицы от высыхания у коматозных больных (закапывать в глаза вазелиновое масло, смыкать веки с помощью лейкопластыря и т.д.). Важно регулярно проводить туалет по​лости рта. Больные с черепно-мозговой травмой подлежат длительному диспан​серному наблюдению. По показаниям проводится восстановительное лече​ние. Наряду с методами лечебной физкультуры, физиотерапии и трудовой терапии применяют метаболические (пирацетам, гаммалон, пиридитол, це​ребролизин и др.), вазоактивные (кавинтон, сермион, стугерон и др.) пре​параты, биостимуляторы (алоэ, стекловидное тело, ФиБС), лидазу, витами​ны (Вь В6, В15, С, Е и др.).

Для лечения эпилептических припадков, появившихся вследствие ЧМТ, терапию подбирают индивидуально, с учетом характера и частоты эпилептических пароксизмов, их динамики, возраста, преморбида и обще​го состояния больного. При черепно-мозговой травме (с учетом ее тяжести, особенностей повреждения мозга и данных ЭЭГ) может быть показано профилактическое назначение противоэпилептических препаратов.

Хирургическое лечение. Хирургическое лечение больных с черепно-мозговой травмой включает первичную хирургическую обработ​ку при открытых повреждениях, остановку кровотечения, устранение ком​прессии мозга, устранение ликвореи. Оперативное вмешательство приме​няется также при последствиях черепно-мозговой травмы: нагноениях моз​говой раны и абсцессах, травматической гидроцефалии, эпилептическом синдроме, обширных костных дефектах, сосудистых осложнениях (каро-тидно-кавернозное соустье) и ряде других.
	Разрыв артериальной аневризмы происходит чаще у людей зрелого трудоспособного возраста, как правило, внезапно, без четких предвестни​ков, на фоне эмоционального, физического напряжения или без какой-либо определенной причины. Неожиданно возникают резкая головная боль, рвота, потеря сознания, которая в тяжелых случаях может перейти в длительное коматозное состояние. По возвращении сознания больные жа​луются на резчайшую головную боль, светобоязнь. При исследовании вы​являются выраженные симптомы раздражения оболочек мозга. Нередко определяются признаки очагового поражения мозга.

Характерными для разрыва артериальных аневризм являются симпто​мы поражения черепных нервов. Чаще всего возникает поражение глазо​двигательного нерва. Это патогномоничный симптом для аневризм задней стенки внутренней сонной артерии в месте отхождения задней соедини​тельной артерии. Аневризмы этой локализации располагаются в непосред​ственной близости от глазодвигательного нерва. Появление симптомов его поражения в сочетании с локальной болью во фронтоорбитальной области иногда может предшествовать развернутому симптомокомплексу кровоиз​лияния из аневризмы внутренней сонной артерии. Сравнительно часто на​блюдается поражение зрительных нервов и зрительного перекреста, в ос​новном при аневризмах внутренней сонной артерии в месте отхождения глазной артерии и аневризмах передней мозговой и передней соединитель​ной артерий. Другие черепные нервы поражаются реже. При массивных кровоизлияниях могут быстро возникнуть нарушения сердечно-сосудистой деятельности и дыхания.

В той части внутренней сонной артерии, которая проходит через пеще​ристый синус, нередко располагаются гигантские аневризмы. Они проявля​ются нарастающими по своей интенсивности болями, чаще в супраорбиталь-ной области, снижением чувствительности на лице, поражением глазодвига​тельных нервов (синдром сдавления III, IV, V, VI пар черепных нервов), про​ходящих в пещеристом синусе. Гигантские аневризмы могут возникать так​же в области бифуркации сонной артерии и в вертебробазилярной системе.

Диагностика. Разрыв артериальной аневризмы с большой долей вероятности можно заподозрить у больных с внезапно развившимся так на​зываемым спонтанным субарахноидальным кровоизлиянием. Наиболее ха​рактерными симптомами спонтанного субарахноидального кровоизлияния

являются внезапное начало, резкая головная боль, рвота, разной длитель​ности утрата сознания, симптомы раздражения оболочек (ригидность шей​ных мышц, симптом Кернига и др.)- Решающим является обнаружение крови в цереброспинальной жидкости. Окончательный диагноз может быть поставлен лишь с помощью церебральной ангиографии. При предположе​нии о разрыве артериальной аневризмы необходимо обследовать все сосу​дистые бассейны мозга, поскольку в 20 % случаев аневризмы могут быть множественными, и с той же частотой они могут располагатьсяв вертебро-базилярной системе. Ангиография позволяет также выявить артериальный спазм, его степень и распространенность, состояние коллатерального кро​вообращения. С помощью компьютерной томографии можно обнаружить только крупные аневризмы, этот метод важен прежде всего для выявления вызванных разрывом аневризмы гематом и обусловленных последующим спазмом сосуда очагов ишемии мозга.

Консервативное лечение. Чтобы снизить риск повторных кровотечений при кровоизлиянии вследствие разрыва аневризмы, показан постельный режим, контроль за уровнем артериального

	кирующие и нейроплегические препараты. Лучший эффект наблюдаетсяпри комбинированном применении антигистаминных и ганглиоблокирующих средств: димедрол (по 0,05 г 2—3 раза в день), ганглерон (1 мл 1,5% раствора внутримышечно) и перед сном пипольфен (1 мл 2,5% раствора внутримышечно) в течение 7—10 дней. При назначении ганглиоблокирующих препаратов важно следить за артериальным давлением, пульсом, общим состоянием больного. Терапия антигистаминными и нейроплегиче-скими средствами требует осторожности, так как они маскируют

симптомы сдавления мозга (в случаях внутричерепной гематомы), поэтому их следует назначать только после установления диагноза. Препараты не показаны при нарушениях жизненно важных функций организма и глубоком коматозном состоянии.

В связи с многообразием проявлений сотрясения мозга проводится симптоматическое лечение: при головной боли — аналь-гетики, при головокружении — дименТидринат (дедалон), торе-кан, беллоид, беллатаминал, .циннаризин, при возбуждении и бессоннице — транквилизаторы, барбитураты, нитразепам, при общей слабости, вялости, ^адинамии — ацефен, пиридитол, фре-нолон. Для борьбы с отеком мозга и повышенным внутричерепным давлением проводится дегидратационная терапия. Исполь-зуют осмотические диуретики (маннит, сорбит, мочевйнЪ, концент-рированные растворы плазмы, глицерин), салуретики (этакри-новая кислота, фуросемид) и глюкокортикоидные гормоны (дек-саметазон, преднизолон). С целью диагностики гипертензионного синдрома и исключения внутричерепного кровоизлияния производится люмбальная пункпия г и^нчечен™?™ д" ^ мп жидкости. При субарахноидальном кровоизлиянии пункция имеет и лечебное значение. Применяют -янггиугттиневгические предарахы_..(атропин по 1 мл 0,1% раствора подкожно)." Ограничивается прием жидкости. Однако давление в ликворных путях может быть и снижено. Введение изотонических растворов Рингера или глюкозы (можно в сочетании с кофеином) устраняет ликворную гипотензию.

[Уишб_Д&Онтузия) головного мозга. Ушиб головного мозга характеризуется сочетанием общемозговых и стволовых нарушений, двойственных сотрясению мозга, с очаговыми симптомами поражения головного мозга, вызванными повреждением мо41""-"врй ткани. Зти симптомы возникают чаще при ушибах мозга о внутренние .стенки свода и основания черепа в области непосредственного воздействия травмирующего фактора вследствие прогибания свода (иногда без перелома кости) или связаны с механизмом противоудара, когда смещающийся мозг травмируется о стенку черепа, противоположную удару, а также при ушибах д_ллот«ые-внутричерепные пластины^г„отростки оболочки (серповидный отросток, намет мозжечка).

Патоморфология. Наиболее тяжелой степенью повреждения является./размозжение мозговой ткани. ( Контузионные очаги имеют ;вид желтоватых пятен или геморрагических размягчений. При ушибах мозга возможны разрывы мягких мозго^•ВБГх оболочек, повреждения сосудов, субарахноидальные кровоизлияния. Микроскопически контузионные очаги состоят из поврежденныхнервных клеток и кровоизлияний с перифокаль-ным^теком.
"К~л и н и к а. При ушибе на фоне общемозговых симптомов определяется симптомокомплекс очагового поражения мозга. Расстройство сознания (сопор, кома) бывает длительным и глубоким. Очаговые симптомы зависят от локализации контузион-очага.   Выявляются   анизокория,   парез   глазодвигательных
	непосредственно предшествовавшие травме. В случаях тяжелой травмы ретроградная амнезия охватывает значительные периоды времени до травмы. Обычно в дальнейшем явления ретроградной амнезии исчезают. Реже нарушается запоминание текущих (происходящих после травмы) событий — антероградная амнезия с ложными воспоминаниями, дезориентировкой, конфабуляциями (корсаков-ский синдром расстройства памяти).

Для острого периода характерны головная боль, рвота (однократная, повторная или многократная;, тошнота, годбйпкруже-ние, нередко усиливающееся при движениях, попытке принять вертикальное положение. Одним из частых проявлений сотрясения мозга являются вегетативно-вазомоторные нарушения. Отмечаются покраснениё^шшпорЛеднение лица, лабильность пульса, колебания артер1*аль^ог(Гдавлё

автоматизма, возбудимости и проводимости миокарда.

Неврологическое исследование в момент травмы выявляет расширение зрачков в тяжелых случаях или сужение — в легких с вялой реакцией на свет, иногда анизокорию, преходящие глазодвигательные нарушения, плавающие движения глазных яблок. Нередко после сотрясения мозга обнаруживается нистагм, который может стойко сохраняться продолжительное время. Отмечаются боли при движениях глазных яблок, легкие менингеальные явления. При тяжелой степени сотрясения мозга возможны снижение мышечного тонуса, асимметрия лицевой иннервации, кожных и сухожильных рефлексов, непостоянные патологический -рефлексы. В тяжелых и средней тяжести случаях после восстановления сознания наблюдаются вялость, заторможешюсть, вегетативно-вазомоторные и вестибулярные нарушения.

Различают легкую, средней тяжести и тяжелую степень сотрясения мозга. Легкая степень сотрясения мозга характеризуется кратковременной потерей сознания. В некоторых случаях полной утраты сознания не происходит, но больные спутанны, несколько

оглушены, дезориентированы в окружающем. Иногда выявить нарушения сознания не удается. Боль.нь1е__предъявляют жалобы на головную ^>оль, головокружение, рвоту, шум и звон~в~уц1ах7 общукГ слабость. Они нередко продолжают свою д^ятедьность,_однака. через некоторое время наступает ухудшение самочувствия. В течение ^1едвы^^_насов--иди_суток^дпределяюся вазомотооная-^аабиль!:.нпгть1_гтптлинг>гть1 тпшнпта, режр рвот'а^оловокр^жение, головная боль и тяжесть в голове.
~~Сотрясение мозга грелней тяжргти птпичя^тгя более длительным расстройством сознания. В случаях кратковременного выключения сознания состояние больного чаще тяжелое. Наблюдается ретроградная амнезия. Бол5ныё~^ь1стрс) истощаются. сонливы,^за-торможены, жалуются на Гбловную^боль/головокружение, тяжесть в голове, шум в ушах, тошноту, нередко бывает рвота. ^1ногда отмечаются спутанное сознание, беспокойство, психомотор_нсге воз^уждёнйёТ" бледность кожных покровов, лабильность пульса, нистагм. Тяжелая степень сотрясения мозга проявляется длительным бессознательным состоянием, расстройством дыхания_д__сердеч.-но-сосудистой деятельности. Наблюдаются~багровый~оттёнок или блЕДТюсть лица, холодный пот, акроцианоз, аритмичный частый пульс, понижение артериального давления, плавающие движения глазных яблок. Дь1хание_частое и хрипящее, с глубоким затяжным

вдохом и коротким быстрым выдохом. Зрачки расширены, реакция их на~свё"т снижена или отсутствует. Кбриеальныё~рёфлексы снижены или не ^вызываются. Кожные и сухожильные
	что в свою очередь приводит к увеличению объема вклинившихся структур и их ущемлению. На этом фоне нередко возникают кровоизлияния в стволе мозга. При тен-ториальной дислокации и вклинении в наиболее тяжелых случаях может сдавливаться и задняя мозговая артерия с развитием ишемического ин​фаркта затылочной доли.

Возможно непосредственное повреждение структур ствола мозга вследствие придавливания его к неподатливым краям тенториального и большого затылочного отверстий. Однако следует учитывать, что мозговые структуры отличаются значительной прочностью и устойчивы к давлению. Их повреждение, как было показано в исследованиях С.М. Блинкова, свя​зано в первую очередь с нарушением кровообращения. Ущемление мозга в тенториальном и большом затылочном отверсти​ях приводит и к нарушению ликвороциркуляции. Вклинение в тентори​альное отверстие вызывает сдавление водопровода мозга (сильвиева). Вклинение в затылочное отверстие нарушает отток цереброспинальной жидкости из IV желудочка. Обусловленное этим быстрое увеличение объема желудочков усиливает явления дислокации, замыкая порочный круг патологических явлений. Вклинение мозга в тенториальное и боль​шое затылочное отверстия относится к наиболее опасным осложнениям, вызванным различными заболеваниями нервной системы. Они нередко приводят к трагическим последствиям и поэтому очень важно своевре​менное их распознавание.

Симптомы вклинения в тенториальное отверс​тие. На фоне усиления головной боли, нарастания оглушенности, сонли​вости появляются симптомы поражения четверохолмия — ограничение взора вверх, парез конвергенции, расширение и неравномерность зрачков, ослабление их реакции на свет, может наблюдаться вертикальный нистагм. К этим симптомам присоединяются симптомы децеребрации, экстензор-ные тонические судороги, нарушения дыхания.

При латеральных смещениях одним из начальных проявлений ущемле​ния в тенториальном отверстии часто является парез одноименного глазо​двигательного нерва (расширение зрачка, ограничение подвижности глаз​ного яблока, опущение века). Однако следует иметь в виду, что в отдельных случаях в первую очередь может нарушаться функция противоположного глазодвигательного нерва вследствие его придавливания к жесткому краю тенториального отверстия.

Симптомы вклинения в большое затылочное от​верстие. При объемных процессах в задней черепной ямке признаками смещения миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие и сдавле-ния продолговатого мозга являются резкая головная боль с иррадиацией в затылок, ригидность затылочных мышц, вынужденное положение головы. Могут отмечаться затруднения глотания. Далее присоединяются наруше​ния дыхания, брадикардия, угнетение сознания.

Современные методы исследования (компьютерная и магнитно-резо-нанская томография) позволяют выявлять дислокацию мозга и его ущем​ление в большом затылочном и тенториальном отверстиях. В этих случаях отмечается полная блокада ликворных цистерн на уровне этих отверстий. Одновременно эти методы выявляют состояние ликворной системы, в частности остроерасширение желудочковой системы в результате бло​кады путей оттока цереброспинальной жидкости из вентрикулярной сис​темы. Распознавание признаков вклинения в ранних стадиях имеет жизнен​но важное значение и требует принятия срочных мер: дренирование желу​дочков, срочное удаление гематомы, опухоли, пункцию абсцесса и пр. Надо помнить, что в поздних стадиях вклинения поражение ствола мозга становится необратимым и устранение причин, вызвавших дислокацию мозга, уже не может существенно повлиять на состояние больного.
	прикрепления мышц увеличиваются в размерах. Скуловые кости становятся несоразмерно большими, нижняя челюсть резко выступает и происходит расхождение ряда зубов. Руки становятся широкими, похожими на лопату, появляется гиперостоз на фалангах пальцев конечностей. Пациент замечает, что ему требуется больший размер перчаток и обуви. Обычно наблюдается кифоз верхней части позвоночника, а также гипертрофия внутренних органов. Часто нарушается углеводный обмен, что ведет к гипергликемии и глюкозурии^Могут возникнуть тиреотоксикоз и гипер-трихоз. У мужчин наступает импотенция, у женщин — частичная или полная аменорея. Увеличение молочных желез и лактация, продолжающаяся месяцами, возникают даже у никогда не рожавших женщин.

^ромофобные аденомы гипофиза вызывают гипопитуитаризм. Обычно первые симптомы проявляются в ослаблении половой функции, что у женщин выражается в скудных Менструациях вплоть до их прекращения, а у мужчин — в импотенции, Кожа становится дряблой, часто выпадают волосы на конечностях и туловище (в особенности под мышками и на лобке), а у мужчин _ на лице. Нередко возникают ожирение, связанное с нарушением обмена веществ и гипергликемией, гипотиреоз, гипоадренализм и гипогонадизм. Эндокринные расстройства могут наблюдаться в течение многих лет, прежде чем появятся симптомы давления на зрительные пути.

Ёазофильная аденома гипофиза обусловливает синдром Ицен-ко — Кушинга. Опухоль редко достигает достаточных размеров, чтобы вызывать симптомы сдавления зрительных нервов. Синдром Иценко — Кушинга характеризуется ожирением, преимущественно на туловище, шее, спине, лицо приобретает округлую форму («лунообразное»), у женщтптеявляются

бледно-розовых до фиолетово-красных) — широкие атрофические полосы на коже живота, груди, ягодичной области, на внешней поверхности бедер^и вокруг подмышечных впадин, на сгибательной стороне конечностей. Отмечаются ^аменорея, гипергликемия, арте> риальная гипертония, полицитемия, остеопороз^явления^^шатйиТ Синдром Иценко — Кушинга может "быть также~обусловлен гиперплазией или опухолью надпочечников, опухолью вилочковой железы, бронхогенным раком, побочными эффектами кортикостероид-ных гормонов.

Головная боль обычно бывает ранним симптомом, ее характеризуют как «взрывную» д—височных областях. Рвота возникает лишь в поздних стадиях. При росте в верхнем направлении опухоль сначала давит на перекрещивающиеся волокна зрительных нервов, вызывая битемпоральную гемианоддию^^котррая обычно бывает асимметричной. Возможно поражение глазодвигательного и отводящего, а также тройничного нервов. Распространение опу-

холи за пределы турецкого седла приводит к одно- или двусто-р^зннему поражению Щ1рдш1дного--нуфй^дсихическим расстройствам и сонливости (в результате давления на основание III желудочка и гипоталамус).

На рентгенограмме обнаруживаются, кроме базофильной аденомы, деструкцдя-_сгенок, спинки_и_дна турецкого седла, измене-ние^&лишзвиднойлазухи.

Краниофарингиома часто проявляется в раннем возрасте и более чем""в " з случатгв— до 15 лет. Реже симптомы возникают в среднем и даже пожилом возрасте. Эти опухоли обычно возникаютсупраселлярно^и в исключительных случаях интраселлярно. Основными симптомами являются >нару^цени.е полей'ЗренйЯГс^ыч-но типа битемпораящой^с^циянпдг^и^в сочетании с застойными

	69.Симптом Чиари, сирингомислия, сирингобульбия. Показания к хирургическому лечению,

Сирингомиелия (от греч. зуппх — тростник, трубка + греч. туПоз — мозг) — заболевание, характеризующееся образованием кистозных полостей в толще спинного мозга.

Разделяют две основные формы сирингомиелии — сообщающуюся и несообщающуюся.

Сообщающаяся сирингомиелия представляет собой расширение центрального канала спинного мозга, который в нормальных условиях облите-рируется. Главной причиной этой формы сирингомиелии является нарушение ликворообращения на уровне краниовертебрального перехода, которое особенно часто наблюдается при таких уродствах развития, как мальформа-ция Киари, синдром Дэнди—Уокера и некоторые другие.

Кистозное расширение центрального канала в продолговатом мозге приводит к развитию сирингобульбии.

Несообщающаяся сирингомиелия характеризуется образованием кист в толще спинного мозга в результате перенесенной травмы или воспалительного процесса. Эти кисты не связаны с центральным каналом спинного мозга и не сообщаются с субарахноидальным пространством.

Развитие заболевания медленное. Оно характеризуется в первую очередь нарушениями температурной и болевой чувствительности в области груди, туловища, конечностей. Зона снижения чувствительности может иметь вид куртки. Одним из характерных проявлений этих нарушений являются ожоги в области нарушенной чувствительности, на которые больные часто не обращают внимания. Могут развиваться слабость в ногах и

некоторые другие симптомы, обусловленные как сдавлением спинного мозга, так и проявлением других аномалий развития, часто сочетающихся с сирингомиелией (рис. 18.12).

Лечение. Единственный метод лечения сирингомиелии — операция, основная цель которой — устранить компрессию продолговатого и верхних отделов спинного мозга на уровне краниовертебрального перехода: резекция дужек I и II шейных позвонков и миндалин мозжечка при мальформации Киари; иссечение стенок или дренирование кисты IV желудочка при синдроме Дэнди—Уокера и некоторые другие. Эти операции позволяют нормализовать ликвороциркуляцию и устранить причину болезни — «нагнетание» спинномозговой жидкости в центральный канал спинного мозга.

Помимо этого, может применяться дренирование кист в субарахнои-дальное пространство спинного мозга и даже в брюшную полость. Дренирование сирингомиелитических полостей более обосновано при несообщающейся сирингомиелии.


	цит^зедреннога-ДЩЦЩ. |

При опухолях эпиконуса (Ь,у—5 и) возникают корешковые боли в поясничной области, «седлообразная» гипестезия, вялые парезы ягодичных мышц, мышц задней поверхности бедра, голени и стопы. Нарушения функции сфинктеров появляются рано в виде недержания мочи и кала.

Опухоли мозгового конуса (5Ш — 5\) характеризуются ранним и выраженным нарушением функций мочевого пузыря, прямой кишки, половых органов. Параличи нижних конечностей отсутствуют, сухожильные рефлексы сохранены. В области промежности имеются расстройства чувствительности диссоциированного характера в виде «штанов наездника». Часто появляются обширные пролежни в пояснично-крестцовой области.

Опухоли конского хвоста проявляются интенсивными корешковыми болями с иррадиацией в ягодицу, ногу, часто усиливающимися в лежачем положении. Боли сначала односторонние, затем двусторонние. Имеются корешковые расстройства чувствительности, обычно асимметричные. Двигательные нарушения возникают в виде атрофических парезов и параличей в дистальных отделах нижних конечностей; там же обнаруживаются трофические расстройства. Тазовые нарушения выражаются в задержке мочи. Опухоли конского хвоста (невриномы) развиваются медленно и благодаря обширности субдурального пространства и смещаемости корешков могут достигать больших размеров, прежде чем вызовут грубые спинальные нарушения. Клинической симптоматикой поражения конского хвоста сопровождаются и так называемые имплантационные холестеатомы — эпидермальные опухоли, развивающиеся из элементов эпидермиса, занесенных в субарахнои-дальное пространство при повторных люмбальных пункциях.

66. Методы инструментальной инвазивной диагностики. Пневмография, вентрикулография, ангиография. Показания и противопоказания.

Вентрикулография. гентгеноконтрастное исследование желудочков мозга (рис. 8.16) применяется в основном в дифференциальной диагности​ке окклюзионной и открытой (сообщающейся) гидроцефалии. Исследова​ние начинается с пункции переднего или заднего рога бокового желудочка. При вентрикулографии с майодилом пункцию переднего рога бокового же​лудочка производят в положении больного лежа, а вводят контрастное ве​щество (1,5—2,0 мл) в положении сидя; голова немного наклонена вперед и в противоположную сторону. При отсутствии блокады ликворных путей тя​желое контрастное вещество проникает через межжелудочковые отверстия в III желудочек, водопровод среднего мозга, IV желудочек, большую цис​терну и позвоночный канал. Наличие препятствия создает задержку кон​трастного вещества, которая определяется на рентгенограммах черепа, вы​полненных в двух проекциях. Вентрикулография не должна производиться при опухолях, гематомах, абсцессах, паразитарных кистах полушарий боль​шого мозга, так как она значительно ухудшает состояние больных, давая скудную информацию.

Пневмоэнцефалография. Рентгенологическое исследование желудочков мозга и подпаутинного пространства при помощи введения воздуха в суб-арахноидальное пространство в положении больного сидя через поясничный прокол. Выполнение этой процедуры возможно двумя методами, значитель​но отличающимися друг от друга: с выведением и без выведения цереброспи​нальной жидкости. При пневмоэнцефалографии первым способом, стараясь достичь хорошего заполнения желудочков мозга и подпаутинного простран​ства, вводят большое количество воздуха (до 60—80
	64. Травма позвоночника и спинного мозга. Классификация, инструментальная диагностика и хирургическое лечение,

Виды травмы спинного мозга

А. Сотрясение спинного мозга

1. Общие сведения. Сотрясение спинного мозга - состояние, характеризующееся преходящим нарушением функции спинного мозга в результате травмы с переломом или вывихом позвонков либо без них. Сразу после травмы возникает вялый паралич. В течение нескольких минут или часов происходит полное восстановление.

2. Патогенез. Полагают, что заболевание связано с ударной волной, которая, проходя через глубокие ткани, вызывает обратимые изменения проводящих путей и нейронов.

3. Лечение. В первую очередь исключают перелом или нестабильный вывих. В случае полного восстановления проводят только симптоматическое лечение. Если восстановление приостанавливается, следует исключить сдавление спинного мозга.

Б. Ушиб и перерыв спинного мозга. При этих видах повреждения в спинном мозге выявляются макроскопические изменения, хотя иногда бывает полный функциональный перерыв спинногомозга при минимальных внешних нарушениях. Полный анатомический перерыв спинного мозга происходит редко. После травмы могут появляться ранние или поздние неврологические расстройства. Ранние нарушения обычно связаны с отеком спинного мозга или геморрагическим некрозом центрального серого вещества. При этом граница неврологических расстройств может подниматься кверху. В этих случаях исключают позднюю гематому, выпадение фрагмента межпозвоночного диска, нераспознанный перелом или другие состояния, поддающиеся хирургическому лечению. Важны ранняя диагностика подобных состояний и их устранение до развития необратимых нарушений. Если полный паралич и анестезия продолжаются более 48 ч, то можно полагать, что повреждения носят анатомический, а не функциональный характер, и в этом случае шансы на восстановление невелики.

1. При ушибе спинного мозга на ранней стадии отмечаются отек, петехии, изменения в нейронах и воспалительная реакция. На более поздних стадиях развивается фиброз, при этом патологические изменения могут распространяться выше и ниже поврежденного сегмента. Появление новых неврологических расстройств в этот период бывает результатом образования интрамедуллярных кист и сирингомиелических полостей.

2. Спинальный шок наблюдается при полном перерыве спинного мозга (функциональном либо анатомическом).

а. Стадия арефлексии. Сразу после травмы возникают вялый паралич и анестезия ниже уровня повреждения. В ранней фазе у мужчин часто наблюдаются приапизм и выпадение бульбокавернозного рефлекса. Спустя несколько часов бульбокавернозный рефлекс восстанавливается, однако большинство других рефлексов отсутствуют на протяжение всей стадии арефлексии. Эта стадия длится обычно 3-6 нед, однако при сепсисе, недостаточном питании или других осложнениях может растягиваться на несколько месяцев.

б. Стадия гиперрефлексии. Постепенно рефлексы восстанавливаются, а затем усиливаются. При повреждениях шейного отдела сгибательные рефлексы вначале преобладают надразгибательными. Раздражение внутренних органов (например, при уретрите, цистите) или пролежней вызывает флексорный спазм, который, повторяясь, способствует формированию
	2. Опухоли черепных и спинальных нервов

3. Опухоли мозговых оболочек

Опухоли из менинготелиальных клеток Мезенхимальные неменинготелиальные опухоли Меланоцитарные опухоли оболочек

4. Опухоли гипофиза

5. Опухоли остатков гипофизарного хода

6. Опухоли из зародышевых клеток (герминогенные)

7. Опухоли кроветворной ткани

8. Опухоли, врастающие в полость черепа и позвоночный канал

9. Метастатические опухоли

10. Опухоли неясного происхождения

11. Кисты

12. Сосудистые опухолевидные поражения

13. Реактивные и воспалительные процессы, имитирующие опухоли

структуры мозга. Следовательно, внутримозговые опухоли, как правило, хирургически не могут быть полностью удалены.

Внемозговые опухоли развиваются вне мозга из его оболочек, черепных нервов, из придатка мозга — гипофиза. Они в основном сдавливают мозг, между опухолью и мозгом обычно имеется достаточно четкая граница. Это большая группа оболочечных опухолей (менингиомы), невриномы кореш​ков черепных нервов (в основном III, V, VIII).

Промежуточное положение занимают опухоли, возникшие вследствие нарушения процесса развития мозга, — дизэмбриогенетические опухоли. Они могут глубоко внедряться в мозг, но в основном достаточно хорошо от него отграничены.

Самостоятельную группу составляют метастатические опухоли.

Опухоли мозга могут резко различаться по степени злокачественности. Для злокачественных опухолей мозга характерны инфильтративный рост и быстрое прогрессирование заболевания. В отличие от злокачественных опухолей других органов опухоли мозга не дают отдаленных метастазов, но если метастазирование происходит, то диссеминация опухоли идет по лик-ворным пространствам (метастазируют наиболее злокачественные глиомы, эмбриональные и герминативные опухоли).

Лечение. Основным методом лечения большинства опухолей явля​ется хирургический: многие внемозговые опухоли могут быть удалены пол​ностью. При внутримозговых опухолях часто приходится ограничиваться частичным удалением или выполнять паллиативные операции. При злока​чественных опухолях помимо хирургического лечения используется радио​терапия, применяются химиотерапевтические препараты.

С практической точки зрения принято выделять несколько групп опу​холей, клиническое проявление которых и применяемые методы лечения имеют определенное своеобразие.



	
	
	
	случаев операция становится жизненно показанной. Тип операции (иссечение АВА или эндовазальное вмешательство) зависит от ряда причин, в том числе и от технических воз​можностей выполнения этих операций.

Иссечение АВА. Современная микрохирургическая техника позволяет успешно удалять даже большие, глубоко расположенные АВА и АВА, лока​лизующиеся в функционально важных областях мозга (речевая, моторная). Удаление АВА, как правило, надо начинать с обнаружения и «выключения» приводящих артерий, а в последующем — дренажных вен. Следует отме​тить, что дифференцировать вены АВА от артерий иногда сложно, посколь​ку по ним оттекает алая артериальная кровь. Отступление от этого правила может привести к трагическим последствиям — отеку мозга, неконтролиру​емому кровотечению из сосудов АВА. Оперируя под микроскопом, хирург выделяет клубок сосудов АВА строго по границе с мозгом, коагулируя (или клипируя) и затем пересекая подходящие к нему артерии (рис. 10.33; 10.34). Наличие гематом или кистозных полостей после перенесенных ранее кро​воизлияний облегчает обнаружение и удаление АВА.

Эндовазальное «выключение» АВА. Наиболее распространенным и обо​снованным является тромбирование клубка АВА (того звена, в котором имеются непосредственные коммуникации между артериями и венами) с помощью быстротвердеющих пластических масс или эмболов, подводимых к АВА специальными катетерами (рис. 10.35). Чтобы добиться тромбирова-ния большей части АВА, иногда приходится проводить не одно, а несколько

эндовазальных вмешательств. «Выключение» приводящих артерий как метод лечения обосновано в редких случаях. Как правило, эта операция, так же как и применявшаяся раньше перевязка сонной артерии на шее, малоэффектив​на, поскольку АВА через некоторое время вновь начинает с той же интен​сивностью заполняться из коллатеральных источников. «Выключение» АВА может быть достигнуто комбинированным методом: сначала производится эндовазальная операция для уменьшения кровотока в АВА, затем частично тромбированный клубок сосудов АВА иссекается.

Радиохирургическое лечение. Небольшие, в первую оче​редь глубинные АВА, могут быть облитерированы с помощью направлен​ного строго сфокусированного облучения пучком (или пучками) частиц высокой энергии: гамма-лучами, протонами, электронами (облучение вы​зывает пролиферацию интимы и приводит к запустеванию сосудов АВА). Наилучшие результаты получены при использовании гамма-ножа с множе​ством кобальтовых источников излучения. Близкие результаты могут быть получены с помощью облучения пучком протонов или электронов. Надо, однако, иметь в виду, что вызвать облитерацию удается только при сравни​тельно небольших АВА, при этом облитерация наступает только через 1,5— 2 года после облучения. В течение этого периода сохраняется опасность по​вторных кровоизлияний из АВА.



	накладывают на приводя​щие артерии аневризмы съемные клипсы. Для «выключения» аневризм ис​пользуют специальные миниатюрные зажимы-клипсы, которые стараются наложить на самое основание аневризмы — ее шейку (рис. 10.28; 10.29). Используются клипсы различной конструкции и конфигурации; в основ-

ном применяются пружинные клипсы, положение которых в случае необ​ходимости может быть легко изменено. Иногда для выключения аневризмы приходится использовать несколько клипсов. При аневризмах больших размеров, полость которых часто заполнена плотными тромбами, наложить клипсу удается только после вскрытия аневризмы и удаления тромбов. В отдельных случаях приходится «выключать» аневризму вместе с артерией. Это возможно лишь при хорошем коллатеральном кровообращении (из бассейнов других артерий). При невозможности «выключить» аневризму из кровообращения производится укрепление ее стенки. Эффективным может быть окутывание аневризмы кусочком хирургической марли. Через не​сколько дней формируется мощный соединительнотканный каркас, спо​собный предотвратить повторные кровоизлияния из аневризмы. С этой же целью могут использоваться быстро твердеющие пластические вещества, которые наносятся на поверхность аневризмы.

Эндоваскулярное «выключе​ние» артериальных аневризм. Для внутренней окклюзии аневризм применяются специальные кате​теры со сбрасывающимися бал​лончиками различной конструк​ции (рис. 10.30; 10.31). Заполня​ется баллончик полимерным ма​териалом, и при достижении оп​ределенной величины он автома​тически отделяется от катетера. Эти операции делаются под теле​визионным контролем. Возмож​ны разные варианты: баллончик (несколько баллончиков) вводит​ся в полость аневризмы, окклю-зирует только ее шейку; аневриз​ма «выключается» вместе с арте​рией (производится проксималь-ная окклюзия приводящей арте​рии). Тромбирование аневризмы может быть вызвано с помощью тонкой платиновой проволоки, введенной через катетер в полость аневризмы. Тонкая проволока легко сги​бается, образуя кольца, что позволяет туго тампонировать полость аневриз​мы. Проволока вызывает активный процесс тромбирования, вследствие чего наступает облитерация аневризмы. Удаление гематом. Интракраниальные гематомы, возникшие вследст​вие разрыва аневризмы, удаляют во время основной операции — клипиро-вания аневризмы. В отдельных случаях, если тяжесть состояния в основном обусловлена гематомой, операция может ограничиться лишь ее удалением.

57. Опухоли гипофиза, классификация, Краниофаренгима. Особенности клинической картины опухолей. Хирургическое лечение. Опухоли гипофизарной области? Симптомы ..этих опухолей мо-гутбыть разделены на следующие группыМ)^ндокринные и обменные расстройства, отличающиеся друг от друга в зависимости от патологических_рсобенностей опухоли](~2)%зрительные нарушения— .битёмпорадьн?" гущиан"пги.я (рнг ТЙ9), первичная атрофия зрительных нервов;/3) изменения на рентгенограмме черепа (увеличение размеров турецкого седла, узура его стенок).

/ Эозинофилъная аденома гипофиза проявляется гигантизмом, еайг она развивается до прекращения роста, а в позднем возрасте возникает акромегалия, характеризующаяся изменениями кожи, подкожных тканей, костей, внутренних органов, обмена веществ и нарушением половой функции. Появляется гиперплазия кожи и подкожных тканей, особенно пальцев, губ, ушей и языка. Увеличение размеров костей особенно заметно на Черепе, лице, нижней челюсти и в дистальных сегментах конечностей. Свод черепа становится толще, на костях образуются складки, а места
	дисками. Отмечаются задедауса рдс_та л развития половых одга-1ИО^_аЖпд^дгенитальнь1е расстройства, эндокринные нарушения, изменения водного и углеводного обмена, нарушения терморегуляции, патологическая сонливость. Могут быть сильные головные боли и рвота. Рентгенологически обнаруживаются общие признаки повышения внутричерепного давления, разрушение наклоненных отростков клиновидной кости и турецкого седла, а также обызвествления внутри опухоли (в 75% случаев).

58. Дислокационные синдромы при внутричерепных объемных процессах. Показания к интенсивной терапии и хирургическому лечению. Дислокация и вклинение головного мозга. При анализе патогенеза раз​личных поражений головного мозга и в первую очередь тех, которые при​водят к увеличению его объема, необходимо учитывать, что интракраниаль-ное пространство разделено наметом мозжечка на две части: большую, рас​полагающуюся супратенториально, и меньшую субтенториальную часть. В свою очередь оба полушария большого мозга, занимающие супратентори-альное пространство, разделяются серпом большого мозга (серповидным отростком). Не менее существенно, что наиболее важные — стволовые от​делы мозга располагаются в отверстиях: средний мозг — в тенториальном и продолговатый — в затылочном. Мозг в силу своих механических свойств обладает определенной подвижностью и при увеличении объема одной его части (опухоли, гематомы, увеличение желудочков, отек мозга и пр.) возни​кают силы, приводящие к смещению мозга и в первую очередь его средин​ных структур. Равномерному смещению мозга препятствуют внутренние структуры твердой мозговой оболочки — серповидный отросток и наметмозжечка. Наибольшее смещение, естественно, претерпевают те структуры мозга, которые не сдерживаются серповидным отростком и наметом моз​жечка. Это прилежащие к стволу образования: лимбическая извилина, гип-покамп, миндалины мозжечка, они могут вклиниваться в тенториальное отверстие, вызывая сдавление среднего мозга. Дислокация мозга в зависи​мости от локализации объемного процесса может проходить в разных на​правлениях. Различают аксиальную дислокацию (в переднезаднем направ​лении) и латеральное смещение.

Аксиальная дислокация может возникнуть при расположении объемно​го процесса в передних отделах мозга вблизи средней линии. В силу гради​ента давления средний мозг и прилежащие к нему диэнцефальные структу​ры смещаются в каудальном направлении и могут ущемиться в тенториаль-ном отверстии. Процессы, располагающиеся в задней черепной ямке (на​пример, опухоли мозжечка), могут вызывать смещение в направлении тен-ториального отверстия или затылочного отверстия. В первом случае в тен​ториальное отверстие начинают смещаться верхние отделы червя мозжеч​ка, что может привести к сдавлению среднего мозга. При каудальной дис​локации миндалины мозжечка опускаются вниз в большое затылочное от​верстие и сдавливаютпродолговатый мозг. Латеральная дислокация чаще возникает при объемных процессах в области височной доли. При этом под серповидный отросток может смес​титься и ущемиться поясная извилина. В этих случаях наиболее опасным осложнением является смещение крючка головного мозга и прилежащих отделов парагиппокампальной извилины в тенториальное отверстие. Сме​щение упомянутых вышеотделов мозга (гиппокампа, миндалин мозжечка) в тенториальное и большое затылочное отверстия называется вклинением. Вклинение мозга в тенториальное и большое затылочное отверстия приводит к очень опасным нередко смертельным осложнениям. При вкли​нении в первую очередь начинают сдавливаться вены,
	59. Туннельный синдром запястного канала. Клиника и показания к консервативному и хирургическому методам лечения.

Синдром запястного канала. К числу наиболее часто встречающихся туннельных невропатий относится синдром сдавления срединного нерва в запястном канале. Он чаще развивается у лиц, деятельность которых требу​ет повторных сгибательных и разгибательных движений в кисти или дли​тельного ее сгибания (машинопись, игра на пианино или виолончели, ра​бота с отбойным молотком и др.). Склонность к развитию туннельной нев​ропатии срединного нерва отмечается у лиц, страдающих соматическими заболеваниями, которые проявляются метаболическими невропатиями (са​харный диабет, уремия). Этот симптомокомплекс может развиваться при ревматоидном артрите, гипотиреозе, амилоидозе и других заболеваниях. Чаще болеют женщины вследствие природной узости канала.

Клинические проявления. Появляются онемение и парес​тезии I, II, III пальцев кисти. Вначале онемение носит преходящий харак​тер, а в дальнейшем становится постоянным. Часто отмечаются ночные боли, распространяющиеся с кисти на предплечье, иногда до локтевого сустава. При поднятии руки вверх боли и онемение усиливаются. При пер​куссии срединного нерва в зоне запястного канала возникает парестезия в кисти (положительный симптом Тинеля). Сгибание кисти в течение 2 мин (признак Фалена) усиливает симптоматику. Отмечаются умеренное сниже​ние болевой и температурной чувствительности в первых трех пальцах кисти, слабость мышцы, противопоставляющей первый палец, иногда ее атрофия. Отмечаются электромиографические признаки денервации раз​личной степени выраженности в мышцах, иннервируемых срединным нер​вом, снижение скорости проведения импульса по его ветвям к кисти.

Лечение. В первую очередь необходимо лечить заболевание, лежа​щее в основе развития синдрома запястного канала. Так, при гипотиреозе проводится заместительная терапия. В этих случаях происходит быстрое восстановление нарушенных функций.

Для улучшения регионального кровообращения назначают вазоактив-ные препараты (трентал, ксантинол, никотиновая кислота) в сочетании с противовоспалительными и диуретическими средствами (диакарб, триам-

пур). Больным с выраженными парестезиями в ночное время показано на​значение препаратов карбамазепинового ряда (тегретол по 200 мг 2—3 раза в день). На ранних этапах может быть достигнуто улучшение путем введения новокаина и стероидных препаратов в область канала.

При отсутствии эффекта от консервативной терапии возникают пока​зания к оперативному лечению: рассечению поперечной связки запястья. Операция обычно делается открытым способом, но может быть выполнена и с помощью эндоскопа.

Как было отмечено ранее, к туннельным синдромам относится также сдавление локтевого нерва в фасциальном канале между головками локте​вого сгибателя запястья.

60.Сотрясение и ушиб головного мозга. Клиническая и инструментальная диагностика. Показания к хирургическому лечению ушибов головного мозга.

Клиника. Основным симптомом сотрясения мозга является потеря сознания разной  степени  выраженности.  Обычно потеря

сознания длится не более 15 мин, а состояние спутанности сознания — не болед Г^ч} Иногда потери сознания не наблюдается. Отмечаются"^ оглу шеТние, кратковременная дезориентировка, головокружение. После восстановления сознания нередко~выявляется расстройство памяти. Наиболее часто обнаруживается ретроградная амнезия — выпадение памяти на события, обстановку,
	рефлексы'
Отмечаются непроизвольные 'мочеиспускание и дефекация.

Течение и исход. Сотрясение мозга легкой степени заканчивается выздоровлением в тот же день или через несколько дней, в течение которых отмечаются вялость, слабость, головная боль, головокружение, повышенная возбудимость. При сотрясении мозга средней тяжести улучшение наступает через 3 — 5 дней, но иногда затягивается на 3 — 4 нед; нистагм' и микросимптомы могут сохраняться длительно. Тяжелая степень сотрясения мозга в отдельных случаях приводит к углублению сопорозно-коматозного состояния^ нарастанию выулричерешюш давления, сердечной деятельности, расстройству, дыха-,4 — 2 сут. *У~§ольшинства больных сердечная деятельность и дыхание постепенно улучшаются. Восстановление, сознания происходит медленно (но не превышает 1 ч). Длительно сохраняются спутанное сознание (но не более 24 ч), дезориентировка во времени и пространстве, явления ретро- и антероградной амнезии, вялость, сонливость. Периодически возникают психомоторное возбуждение, снижение критики и памяти, астеническое состояние. В остром периоде могут наблюдаться психические расстройства, которые обычно кратковременны и лишь в отдельных случаях приобретают затяжной характер. Иногда в течение нескольких месяцев отмечаются

снижение интеллектуальной активности, нарушение памяти (особенно на имена), трудность концентрации внимания, быстрая утомляемость, раздражительность, головные боли. Возмо-жно развитие отека головного мозга, чаще у детей.

Лечение. Патогенез острой закрытой черепно-мозговой травмы и его особенности в каждом конкретном случае обусловливают сложность патогенетической терапии, которая должна быть направлена на нормализацию нейродинамических, сосудисто-рефлекторных, ликвородинамических, нейрогуморально-эндокрин-ных и других расстройств, проявляющихся в определенные периоды черепно-мозговой травмы. При сотрясении мозга больному должен быть обеспечен докой. Больные со всеми видами черепно-мозговом травмы подлежат немедленной госпитализации. Транспортировку необходимо осуществлять в лежачем Положении. Обследование больного надо производить немедленно после поступления в стационар. Во всех случаях для выработкидальнейшей тактики врача необходимы рентгенограммы черепа, особенно при его переломах и подозрении на внутричерепную гематому. Больные подлежат динамическому наблюдению, пока у врача не возникнет уверенность в благополучном исходе заболевания. Основное внимание должно быть обращено на больных, находящихся в тяжелом состоянии, а также на тех, у кого период улучшения сменился ухудшением.

Экстренная помощь при сотрясении мозга имеет целью прежде всего^устранение расстройств дыхания,? сердечной деятельности и шокового^_сдстряния_._] Необходимо—поддерживать проходимость" Дйхатёльных путей. При слабой сердечной деятельности вводят строфантин, коргликон, при снижении артериального давления — кордиамин, кофеин, эфедрин, мезатон. Для борьбы с шоковым состоянием применяют противошоковые жидкости, переливание крови и др. Продолжительность покоя и постельного режима определяется в зависимости от самочувствия и объективного состояния больного. При легкой степени сотрясения мозга постельный режим рекомендуется до 1 дней, при средней тяжести — до 2—3 нед, при тяжелой степени — до 4—6 нед. В первые дни писле транмьг приме-няется холод на головуТ

Ори пгиупмрторнрм возбуждении, тошноте, рвоте, резких головных болях, головокружении, бессоннице, вегетативных нарушениях назначаются транквили^^рн, ацт™п^та^щнные, ганглиобло-

	поражение  лицевого  нерна   пп  центральному   типу,   сухожильная   анизорефлексия,   пирамидные   патологические   рефлек^сы,   двигательные,   чувствительные   и   афотические   расстройства^_гемианопсия й~др. Нередко отмечаются *менингеальные ^ймптшбг,г-повышёнйе_температуры.

— — Т"ё~ч~е1Ги е и исход. Зависят от тяжести травмы, обширности и деструктивных изменений в мозге и перифокальных явлений. В остром периоде могут наблюдаться психические ряг-стройства_с_ изменением сознания^ Больные беспокойны, дезориентированы в месте и времени. Критика к своему состоянию снижена. Иногда отмечается^эйфорда— или- дурашливость, в дру-апатия,— отсутствие или снижение двигательных

функций и недостаток побуждений. Расстройства при ушибе мозга обычно достигают максимума сразу после травмы _ однако иногда общемозговые и локальные симптомы нарастают на протяжении 1 — 3 дней. В дальнейшем наступает постепенное улучшение, преимущественно за счет регресса реакции окружающей мозговой ткани на очаг размягчения в виде отека и набухания, сосудистых расстройств и др. В случаях ушиба функционально р^^ныу о^а^тен мочга обт.щыадс?^Н)Тся стойкие явленТОПЬТпа-дания. Возможны эпилептические припадки.

Л ё^ ч е н и е. Оказание первой помощи и уход в остром периоде такие же, как и при сотрясении мозга тяжелой степени. В дальнейшем рекомендуются йодистые препараты, трансцеребральный электрофорез йода, массаж и лечебная гимнастика при двигательных нарушениях, антихолинэстеразные препараты (прозерин, галантамин), биостимуляторы (пирацетам, аминалон, пантогам, пиридитол, ацефен, церебролизин). При афатических расстройствах необходимы занятия с логопедом.

61. Опухоли головного мозга. Классификация, инструментальные методы диагностики.

Классификация. Существуют разные подходы к группировке опухолей нервной системы. Наиболее распространенной является класси​фикация ВОЗ.

Классификация достаточно сложна и в основном нужна для специа​листов.

В повседневной практике опухоли мозга проще разделять на внутри- и внемозговые.

К внутримозговым относятся опухоли, развивающиеся из клеточных элементов, формирующих строму мозга: в основном это глиомы — астро-цитомы, олигодендроглиомы, эпендимомы, глиобластомы; а также опухо​ли, возникающие из эмбриональных клеток нервной системы: медулло-бластомы, нейробластомы, эпендимобластомы и некоторые другие.

Основная особенность этих опухолей состоит в том, что они возника​ют в самой ткани мозга и между клетками опухоли и клетками мозга нет реальной границы: опухолевые элементы могут быть обнаружены в мозго​вой ткани на значительном расстоянии от основного скопления опухо​левых клеток. Эти опухоли по мере роста замещают и разрушают различные

ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ И ОПУХОЛЕВИДНЫХ ПОРАЖЕНИЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 1. Нейроэпителиальные опухоли Астроцитарные опухоли Олигодендроглиальные опухоли Смешанные глиомы Эпендимальные опухоли Опухоли сосудистого сплетения

Нейрональные и смешанные нейронально-глиальные опухоли Эмбриональные Нейроэпителиальные опухоли Опухоли паренхимы шишковидной железы
	62. Опухоли теменной и височной доли. Клинические различия, методы инструментальной диагностики.

Опухоли височной доли. Симптомы повышения внутричерепного дав​ления при опухолях височной доли появляются рано. Постоянны и интен​сивны головные боли. Нередко отмечаются застойные диски зрительных нервов. Очаговые симптомы часто незначительны, особенно при правосто​роннем расположении опухоли. Часто наблюдаются эпилептические при​падки, которым предшествует аура в виде слуховых, вкусовых или обоня​тельных галлюцинаций, нередко сопровождаемых непроизвольными дви​жениями (облизывание, чмокание губами, жевание и глотание), а также не​приятными ощущениями в надчревной области. Припадок может проте​кать в виде вторично генерализованного тонико-клонического. Иногда на​блюдаются психомоторные автоматизмы, беспорядочные умозаключения, расстройства памяти и эмоциональные пароксизмы, включающие чувство страха и депрессию. Иногда возникают своеобразные состояния, когда все окружающее кажется больному далеким и нереальным, но уже когда-то ранее виденным (с!е]а vii) или никогда не виденным ((аггшз vii). Галлюцина​ции слуховые (шум, свист, музыкальная мелодия и др.), вкусовые и обоня​тельные («странный» вкус или запах) могут отмечаться и вне припадков. Поражение крючковидной извилины вызывает ухудшение вкуса и обоня​ния, хотя, как правило, не приводит к полной их потере. При локализации опухоли в глубоких отделах височной доли нередко наблюдается верхнеква​дрантная гомонимная гемианопсия, переходящая в дальнейшем в полную. Часто возникают вестибулярные расстройства: ощущение неустойчивости и вращения окружающих предметов. Иногда наблюдаются симптомы пора​жения глазодвигательного нерва в виде птоза и расширения зрачка. Глу​бинные опухоли могут вызывать парез на противоположных конечностях вследствие давления на внутреннюю капсулу и ножку мозга. Для пораже​ния височной доли левого полушария у правшей характерны речевые рас​стройства (сенсорная и амнестическая афазия, парафазия).

Опухоли теменной доли. При опухолях теменной доли отмечаются рас​стройства чувствительности на противоположной стороне тела, нарушение ориентировки в собственном теле, а при поражении левого полушария — утрата навыков чтения, письма, счета. Больше всего страдают сложные виды чувствительности — стереогноз, чувство локализации и др. Отмечает​ся затруднение при выполнении привычных, автоматизированных дейст​вий. При распространении опухоли на нижнюю теменную дольку возника​ют расстройства ориентировки в пространстве и схемы тела: нарушается способность отличать правое от левого, отмечается игнорирование своей паретичной конечности (обычно левой) либо больной считает, что у него 3—4 руки или ноги.

	сгибательной контрактуры. Наиболее выраженное проявление гиперрефлексии - генерализованный рефлекс. Он возникает при раздражении зоны ниже уровня поражения и включает сокращение мышц живота, сгибание ног во всех трех суставах, профузное потоотделение, пилоэрекцию и непроизвольное мочеиспускание.

в. Чувствительность. При неполных повреждениях через какое-то время обычно наблюдается хотя бы частичное восстановление чувствительности, при полных повреждениях чувствительность не восстанавливается.

г. Боль, обусловленная поражением корешков, продолжается несколько недель и месяцев. Однако чаще встречаются более тяжелые болевые ощущения, описываемые как жжение с дизестезией и локализующиеся ниже уровня повреждения. Они сохраняются дольше и часто не поддаются лечению наркотическими анальгетиками. Субъективное переживание боли любого характера в значительной степени зависит от эмоционального состояния больного.

65. Интрамедуллярные опухоли спинного мозга. Клиника. Инструментальная диагностика и хирургическое лечение. 

~~Клйника интрамедуллярных опухолей отличается отсутствием стадий корешковых болей. Ранним их признаком являются сегмен-гтарныё_ расстройства чувствительности диссоциированного харак-^ тера.|По мере роста опухоли и сдавления боковых канатиков спинного мозга  присоединяютсяпроводниковые двусторонние двига-лч?льные__и чувствительныерасстройства "в~ зонах, расположенных" нижесёгментарных чувствительных нарушений. ДляТЩствдднико^ вой гипестезии при___и^рзмедуллярной  опухоли^' характерно распространение сверху вниз вследствие закона эксцентричного рас-положенйя^олёе длинных проводников в спинном мозге. В ковых^ 'роговвозникают двусторон-ё'скиё парезы, выражедлые вегетативно-трофические расстройства. Характерно позднее появление признаков Блокады субарахноидального простр-ва, отс-ем симптомов ликворного толчка и остистого отростка с~экетрамбдуллярными более 

Клиника опухолей спинного мозга на уровне различных сегментов имеет свои особенности. Для опухолей верхнешейного уровня (С! — С iv) характерны боли в шее и затылке, напряжение мышц шеи, неправильное положение головы, спастический тетра-парез, проводниковые расстройства чувствительности. Поражение сегмента С ,у сопровождается парезом диафрагмы, что проявляется икотой, одышкой, затруднением кашля, чиханья.

При опухолях на уровне шейного утолщения имеются атрофи-ческие парезы верхних конечностей в сочетании со спастическим парезом нижних конечностей. В руках могут появляться кореш-

ковые расстройства чувствительности и боли. Для поражения уровня Сущ —ТЬ, характерен синдром Горнера (птоз, миоз, эно-фтальм). Расстройства функций тазовых органов при опухолях шейной локализации обычно длительно отсутствуют и имеют характер императивных позывов или автоматического опорожнения мочевого пузыря.

Опухоли грудной части вызывают проводниковые расстройства чувствительности, нижний спастический парапарез, нарушения функции тазовых органов. Руки остаются интактными. Корешковые боли носят опоясывающий характер, имитируя заболевания внутренних органов. Сегментарные нарушения могут проявляться выпадением брюшрп^с^ефлексов._^1то помогаетустановить уровень поражения.

При опухолях верхнепоясничных сегментов наблюдаются спастические парезы нижних конечностей в сочетании с атрофиями в их проксимальных отделах, корешковыми болями в зоне иннерва-
	мл и более) и, чтобы не вызвать значительного повышения внутричерепного давления, параллельно выводят цереброспинальную жидкость. При пневмоэнцефалографии без вы​ведения цереброспинальной жидкости воздух вводится в небольшом количе​стве (не превышающем 20—25 мл) замедленно и строго направленно в об​ласть предполагаемой локализации патологического процесса. Если возни​кает необходимость введения воздуха в подпаутинные пространства основа​ния мозга (в цистерны), то во время манипуляции голову больного макси​мально запрокидывают назад. Обзорную рентгенографию и томографию че​репа в двух проекциях выполняют в положении больного сидя. Этот метод называется соответственно пневмоцистернографией. Хотя вентрикуло- и пне​вмоэнцефалографии позволяют уточнить характер и локализацию ряда пато​логических процессов (опухолей, последствий черепно-мозговой травмы, сосудистых и воспалительных заболеваний), в последнее время они практи​чески не применяются, поскольку являются инвазивными и уступают по своей информативности компьютерной и магнитно-резонансной томографии.

Рентгеноконтрастное исследование кровеносных сосудов. Церебральная ангиография. Контрастное вещество вводят в магистральные сосуды головы и делают быструю серийную рентгеновскую съемку на аппаратах специаль-

ной конструкции. Ангиографические методы можно условно подразделить на прямые, при которых производится пункция сонной или позвоночной артерии, и катетеризационные, когда контрастное вещество вводится в ма​гистральные сосуды головы путем их катетеризации через бедренную, под​мышечную или плечевую артерии. Церебральная ангиография позволяет уточнить характер и локализацию патологического процесса и применяется в диагностике опухолей головного мозга (рис. 8.17), пороков развития сосу​дистой системы (аневризмы артериальные и артериовенозные, артериове-нозные соустья), некоторых форм инсульта для уточнения показаний к хи​рургическому вмешательству, а также для контроля результатов ряда хирур​гических вмешательств.

Ангиография важна для исследования коллатерального кровоснабжения и определения скорости мозгового кровотока. Выделяют артериальную, ка​пиллярную и венозную фазы прохождения контрастного вещества по сосудам мозга. В норме контраст покидает сосудистое русло мозга за 8—9 с, однако при резком повышении внутричерепного давления, обусловленном опухолью, гематомой, гидроцефалией, отеком мозга, время мозгового кровообращения может удлиняться до 15—20 с. При крайней степени внутричерепной гипер-тензии и смерти мозга наблюдается остановка мозгового кровообращения — контрастное вещество не поступает в сосуды мозга. Ускорение мозгового кро​вотока отмечается при артериовенозных аневризмах и соустьях.

Спинальная ангиография. Спинальная ангиография выполняется также путем катетеризации артерий, кровоснабжающих спинной мозг на разных уровнях. Необходимость в проведении этого сложного и трудоемкого ис​следования возникает при подозрении на артериовенозную мальформацию спинного мозга и при некоторых спинальных опухолях.



	72.Клиника, диагностика и хирургическое лечение артериовенозных аневризм головного мозга.

Артериовенозные аневризмы (АВА) — врожденный порок развития сосу​дов, заключающийся в наличии между артериями и венами прямых комму​никаций (отсутствуют капилляры, являющиеся неотъемлемым звеном нор​мально сформированной сосудистой сети). АВА представляют собой клуб​ки уродливо сформированных сосудов, кровоток по которым резко уско​рен. Размеры и расположение АВА крайне вариабельны (рис. 10.32). Неко​торые АВА достигают гигантских размеров, занимая большую часть доли или долей полушария. АВА чаще располагаются в поверхностных отделах полушарий, но могут располагаться и в глубинных структурах мозга, моз​жечке и стволе. В связи с усиленной циркуляцией крови в АВМ отмечают​ся значительное увеличение диаметра приводящих сосудов, резкое расши​рение вен, иногда с образованием крупных аневризматических полостей. Стенки АВА истончены, непрочны, вследствие чего может возникать их разрыв с кровотечением в мозг, его желудочки или в субарахноидальное пространство. Большие АВА могут компримировать прилежащие участки мозга, кроме того, кровоснабжение мозга вблизи аневризмы хуже, чем в других областях, поскольку большая часть крови устремляется в АВА.

Клинические проявления. АВА проявляются повторными интракраниальными кровоизлияниями, эпилептическими припадками, симптомами локального поражения мозга.

Кровоизлияния из АВА чаще бывают в сравнительно молодом возрасте (20—40 лет), нередко сопровождаются формированием внутримозговых гематом. Для АВА характерны повторные, нередко многократные крово​излияния. Как и при разрыве артериальных аневризм, кровоизлияния воз​никают внезапно, но протекают более благоприятно, с меньшей леталь​ностью, чем при артериальных аневризмах, что в определенной степени объясняет их многократность. В большинстве случаев кровоизлияния со​провождаются появлением симптомов поражения мозга (гемипарезы, нару​шения чувствительности, речи и пр.). Фокальные эпилептические припад​ки как основное проявление заболевания характерны для крупных АВА.

Диагностика. Характерный симптомокомплекс, описанный ранее, позволяет с большой долей вероятности заподозрить АВА. При ком​пьютерной томографии может быть получено изображение самой АВА в виде образования негомогенной плотности с нечеткими очертаниями. Пол​ное представление об АВА дает лишь ангиография, позволяющая выявить источники кровоснабжения АВА.

Консервативное лечение. Симптоматическое лечение сво​дится в основном к противосудорожной терапии у больных с эпилептичес​ким синдромом. При кровоизлияниях из АВА применяются препараты, способствующие тромбообразованию, обезболивающие, седативные сред​ства.

Хирургическое лечение. При вентрикулярных кровоизлия​ниях могут возникнуть показания для дренирования желудочков мозга. Ра-

дикальным методом лечения является хирургическое вмешательство, кото​рое может заключаться в удалении (экстирпации) АВА или ее «выключе​нии» из кровотока с помощью эндовазальной операции.

Показания к хирургическому лечению АВА. Показания не столь четки и определенны, как при артериальных аневризмах. Часто при больших рас​пространенных АВА, проявляющихся лишьэпилептическими припадками

и медленным прогрессированием очаговой симптоматики, целесообразно вообще воздержаться от операции. При АВА, являющихся источником многократных кровоизлияний, в большинстве
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


