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Составитель Т.В.Беляева

ЛЕКЦИЯ № 3
Тема: СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ.  ДИСЦИРКУЛЯТОРНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ. ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ.

1. Дисциркуляторная энцефалопатия (хроническая недостаточность

мозгового кровообращения).

Сосудистая патология головного мозга проявляется как острыми, так и хроническими нарушениями мозгового кровообращения, которые могут быть то постоянными, то повторяющимися и ведут к развитию дисциркуляторной энцефалопатии. Этим термином обозначаются диффузные изменения, возникающие в мозге вследствие различных расстройств гемоциркуляции. 

Этиология. Основными этиологическими факторами дисциркуляторной энцефалопатии являются атеросклероз (атеросклеротическая энцефалопатия), гипертоническая болезнь (гипертоническая энцефалопатия), или их сочетания, а также диабет почти постоянно сопровождающийся атеросклерозом. Реже дисциркуляторная энцефалопатия возникает вследствие ревматического поражения сосудов мозга, а также при болезнях крови и других патологических состояниях организма. У лиц умственного труда дисциркуляторная энцефалопатия развивается чаще, чем у лиц физического труда.

Патогенез. Основным патогенетическим механизмом дисциркуляторной энцефалопатии является ишемия, ведущая к гипоксии с последующей деструкцией мозговой ткани. Клинические проявления в значительной мере зависят от условий общего кровообращения, от часто сопутствующей патологии сердечной деятельности. Уменьшение сердечного выброса и общего объема циркулирующей крови, усиление ее вязкости, падение артериального давления отрицательно сказываются на мозговом кровообращении, особенно в условиях извращенной основным заболеванием (атеросклеротическим процессом и др.) системы саморегуляции мозгового кровотока.

Атеросклеротическая энцефалопатия. В развитии атеросклеротической энцефалопатии принято различать три стадии, каждая из которых имеет преимущественную субъективную и объективную симптоматику. Первые признаки заболевания появляются в возрасте 50-60 лет, хотя не исключается и более молодой возраст. Прогрессирование дисциркуляторной энцефалопатии происходит обычно медленно, однако, ряд неблагоприятных факторов, таких как преходящие нарушения мозгового кровообращения, нарушения сердечного ритма, значительные колебания артериального давления, повышение глюкозы крови, травмы, различные инфекции и интоксикации, эмоциональное и физическое перенапряжение, могут ускорять течение заболевания. Проявления дисциркуляторной энцефалопатии значительно усиливаются после перенесенного инсульта, даже при отсутствии остаточной органической симптоматики.

Первая стадия (псевдоневрастеническая, компенсированная) характеризуется развитием синдрома, сходного с неврастенией. Основными клиническими признаками являются:

· нарушение памяти, особенно на текущие события, даты, тогда, как память на прошлое, даже отдаленное, не страдает, типична забывчивость на имена и фамилии, нарушено запоминание. Профессиональная память в этот период оказывается еще ненарушенной;

· быстрая утомляемость и рассеянность. Больным трудно сосредоточиться и длительно напрягать внимание, что мешает усвоению нового материала. Затруднено переключение с одного вида работы на другой; 

· снижение работоспособности;
· головная боль обычно тупая, диффузная, без четкой локализации, появляющаяся при волнениях и умственном напряжении;

· головокружение несистемное в виде ощущения неустойчивости, иногда с пошатыванием, колебания окружающих предметов;

· нарушения формулы сна. Сон становится тревожным, с частыми пробуждениями, больные с трудом засыпают;

· раздражительность, эмоциональная неустойчивость, слезливость.
При неврологическом обследовании могут быть обнаружены рассеянные «микросимптомы»: миоз, вялость зрачковых реакций, легкая асимметрия нижнего отдела лицевой мускулатуры, хоботковый и ладонно-подбородочный рефлексы, повышение и асимметрия сухожильных рефлексов, положительный верхний симптом Россолимо, парестезии, тремор вытянутых пальцев рук, вегетососудистая лабильность.

В этой стадии энцефалопатии жизненные и профессиональные стереотипы остаются сохранными. Накопленные больными знания, умения, навыки позволяют еще долго справляться с привычной работой. В этот период часто имеет место расхождение между излишне критической самооценкой больного и хорошей производственной характеристикой его. 

Вторая стадия (субкомпенсированная, выраженная) характеризуется усугублением выше описанных симптомов и присоединением грубых признаков органического поражения головного мозга (стадия инсультов). Для данной стадии энцефалопатии патогномоничны следующие признаки:

· снижение работоспособности и изменение черт характера;
· вязкость, «говорливость» застревание на мелочах,
· сужение круга интересов, апатия;
· грубые нарушения памяти, внимания и увеличение дневного сна;

· снижение критики к своему состоянию;

· постоянные головная боль, головокружения и неустойчивость при ходьбе

· выраженные рефлексы орального автоматизма;

· амиостатический симптомокомплекс (явления паркинсонизма).
В этой стадии сравнительно часто возникают острые нарушения мозгового кровообращения (инсульты). Работоспособность больных настолько снижается, что им нередко приходится устанавливать 3-ю группу инвалидности.

Третья стадия (декомпенсированная, марантическая) характеризуется тяжелыми диффузными морфологическими изменениями мозговой ткани, катастрофическим углублением и утяжелением уже имевшейся симптоматики. Для данной стадии дисциркуляторной энцефалопатии характерно:

· тяжелое изменение психики с синдромом глубокой деменции;
· эпилептиформные припадки;
· грубые мнестические расстройства;
· признаки поражения пирамидной и экстрапирамидной систем
· несоответствие между психическими и неврологическими симптомами. Глубокий интеллектуальный распад при сравнительно умеренной или легкой органической дисфункции нервной системы.

Наряду с тяжелыми изменениями со стороны нервной системы значительно страдает и общесоматическое состояние. Наиболее часто выявляется грубая патология со стороны сердечно-сосудистой системы. Больные этой стадии энцефалопатии нуждаются в переводе на инвалидность 2-ой, а иногда и 1-ой группы, как требующие постоянного ухода и наблюдения.

Гипертоническая энцефалопатия отличается от атеросклеротической как по тяжести, так и по некоторым клиническим проявлениям. Она нередко начинается в более молодом возрасте, и течет быстрее, особенно в тех случаях, когда на фоне высокого артериального давления наступают резкие его колебания и церебральные кризы.

При гипертонической энцефалопатии новая симптоматика часто возникает остро, во время кризовых состояний. На первый план выступает расторможенность, ажитированность, эмоциональная неустойчивость, эйфория и выраженные вегетативно-сосудистые расстройства. На глазном дне выявляются выраженные гипертонические изменения, возможны геморрагии в сетчатку и отек соска зрительного нерва. Гипертоническая энцефалопатия, как правило, возникает у лиц длительно болеющих гипертонической болезнью, особенно ее злокачественной формой, при отсутствии адекватного лечения.

Венозная энцефалопатия наблюдается при пороках сердца и других формах сердечной патологии, ведущих к сердечной и сердечно-легочной недостаточности. При этом в мозге развивается венозный застой с его отеком.  В результате повышения внутричерепного давления для венозной энцефалопатии характерны следующие симптомы:

· головная боль, обычно тупая, усиливающаяся при кашле, чиханье, дефекации, при наклонах головы;

· несистемное головокружение;
· апатия и бессонница;
· симптомы рассеянного мелкоочагового поражения мозга.
Лечение дисциркуляторной энцефалопатии определяется в значительной мере общим состоянием больного и зависит от стадии заболевания и клинических проявлений. Оно должно быть длительным и настойчивым.

1. Оздоровительные мероприятия показаны при начальных и умеренных формах энцефалопатии. Пребывание в профилакториях, домах отдыха, санаториях, преимущественно в средней полосе страны. Полезны лечебная физкультура и спорт регламентируемые в соответствии с возрастом и состоянием организма. Правильное трудоустройство больных. В начальной стадии болезни следует лишь ограничить объем работы и создать благоприятный режим труда и отдыха: освободить от дополнительных нагрузок, от работы в ночную смену, командировок. Возможна смена работы.

2. Лечение гипертонической болезни и атеросклероза, лежащих в основе большинства случаев дисциркуляторной энцефалопатии.

3. Улучшение мозгового кровообращения. С этой целью используют циннаризин по 0,025-0,05 г 2-3 раза в день, кавинтон по 0,005 3 раза в день.

4. Улучшение мозгового метаболизма: пирацетам (ноотропил) 1,2 – 2,4 г в сутки в течение 2-4 месяцев. Показано применение поливитаминов, курсы гипербарической оксигенации.

2. Транзиторная ишемическая атака. Преходящее нарушение

мозгового кровообращения.

Транзиторная ишемическая атака носит очаговый характер, начинается внезапно и обычно продолжается 5-20 минут, иногда, однако, ее длительность достигает 24 часов (но не более). Клинически проявляется внезапно возникающими симптомами органического поражения головного мозга. Симптоматика зависит от бассейна кровоснабжения. Частота ишемических приступов колеблется в пределах 2-4 в месяц. Как правило, транзиторные ишемические атаки являются предвестниками инсульта, и их наличие требует проведения тщательного обследования и проведения комплекса лечебных мероприятий.

Преходящее нарушение мозгового кровообращения (по международной классификации данный диагноз правомочен, если признаки ишемии сохраняются более 24 часов, но менее 7 суток). Основными этиологическими факторами являются атеросклероз, гипертоническая болезнь и сочетание атеросклероза с артериальной гипертензией.

Патогенез. Факторами, которые могут привести к преходящим нарушениям мозгового кровообращения, являются:

1. ангиоспазм, роль которого велика в условиях гипертонической болезни при которой имеет место грубое изменение сосудистой стенки, а также при разрывах аневризм. В связи с тем, что мозговые сосуды имеют слабо развитую мышечную оболочку роль ангиоспазма в патогенезе ишемии мозга при изолированном атеросклерозе не велика;

2. ангиопарез, который возникает на ряд неблагоприятных факторов, воздействующих на головной мозг, особенно в условиях недостаточности регуляции церебрального кровообращения;

3. механическая цереброваскулярная недостаточность – снижение кровотока в атеросклеротически измененной артерии, наступающее в результате нарушения общей гемодинамики под влиянием различных экстрацеребральных причин (перемена положения головы, приток крови к нижним конечностям, нарушения сердечного ритма и др.). В результате пониженного артериального давления развивается недостаток питания мозговой ткани в тех участках, где имеются уже скрытые нарушения.

Клиника. Клиническая картина преходящих нарушений мозгового кровообращения слагается из ряда синдромов.

1. Общемозговые симптомы, которые проявляются сильной головной болью, шумом в голове, однократной или повторной рвотой, несистемным головокружением, изменением сознания от оглушения до комы, вегетативными расстройствами (гиперемией, побледнением лица и кожных покровов, ощущением жара, похолоданием, повышенной потливостью, ознобом). Эти симптомы могут встречаться, как изолировано, так и в сочетании с признаками органического поражения нервной системы.

2. Очаговые – отражают нарушение кровообращения в определенном бассейне и проявляются в виде различных симптомов каротидной (преходящая слабость в конечностях, гемигепестезия, афатические расстройства, нарушения зрения в одном глазу) или вертебральной недостаточности (приступы системных головокружений, односторонняя глухота, преходящая диплопия, дизартрия, атаксия, двигательные и чувствительные расстройства).

В зависимости от преобладания общемозговых или очаговых симптомов различают: а) общие кризы – диффузное нарушение мозгового кровообращения, когда очаговые симптомы отсутствуют (острая гипертоническая энцефалопатия); б) местные, локальные – в клинической картине которых наблюдаются только очаговые симптомы (атеросклероз, артериальная гипотония); в) смешанные кризы – заболевание проявляется общемозговыми и очаговыми симптомами; г) сочетанные кризы – нарушение кровообращения в мозгу и каком-либо другом органе (кардиоцеребральные, цереброкардиальные, цереброабдоминальные).

Диагноз «преходящего нарушения мозгового кровообращения» является диагнозом при выписке больного из стационара, так как при поступлении прогнозировать дальнейшее течение заболевания не представляется возможным.

Лечение. Проводится по схемам терапии ишемического инсульта.

3. Ишемический инсульт (инфаркт головного мозга).

Этиология. Инфаркт мозга развивается при значительном уменьшении мозгового кровотока. Среди причин приводящих к развитию заболевания первое место занимает атеросклероз, поражающий магистральные сосуды головного мозга на шее или интракраниальные артерии или одновременно те и другие. Часто имеет место сочетание атеросклероза и гипертонической болезни или артериальной гипертонией. Нередко сочетание с диабетом. Реже основным заболеванием является гипертоническая болезнь, ревматизм, различные артерииты, заболевания крови, врожденные пороки сердца в стадии декомпенсации, травмы магистральных сосудов на шее и др. Особое место занимает артериальная гипотония (на фоне атеросклероза), пролапс митрального клапана (инсульт у молодых), различные варианты нарушений сердечного ритма.

Патогенез. Патогенетические механизмы, приводящие к возникновению инфаркта мозга разнообразны: а) тромбозы мозговых сосудов; б) механическая сосудисто-мозговая недостаточность (ишемия мозговой ткани в зоне атеросклеротически измененного сосуда, наступающая вследствие неблагоприятного действия какого-либо экстракраниального фактора); в) эмболии; г) спазм мозговых сосудов (учитывая возрастные рамки инсульта, данный механизм его возникновения вызывает сомнения).

Клиника. Развитию ишемического инсульта в большинстве случаев предшествуют нарушения мозгового кровообращения, называемые транзиторными ишемическими атаками (ТИА), которые проявляются нестойкими, быстро преходящими, очаговыми симптомами (симптом «тревоги»). Обычно они являются следствием кратковременного дефицита кровоснабжения мозга в той области, в которой позднее развивается инфаркт. У некоторых больных имеет место учащение транзиторных ишемических атак непосредственно перед развитием инфаркта мозга. Выявление в анамнезе у амбулаторных больных ТИА является одним из факторов предупреждения инсульта.

Ишемический инсульт может развиваться в любое время суток. Значительно чаще в ночное время, во время сна или сразу после него. У некоторых больных улавливается связь начальных проявлений инсульта с повышенной физической нагрузкой, воздействием эмоционального фактора, приемом алкоголя, после горячей ванны и др. Нередко ишемический инсульт возникает вслед за инфарктом миокарда. 

Для ишемического инсульта характерно постепенное нарастание очаговых симптомов – на протяжении нескольких часов, иногда даже суток и более. Иногда наблюдается мерцание симптомов. Острое, апоплектиформное возникновение инфаркта встречается редко (острый тромбоз магистральных сосудов головы). Характерным для ишемического инсульта является превалирование очаговых симптомов над общемозговыми. Утраты сознания, как правило, не наблюдается. Возможно легкое оглушение, повышенная сонливость, дезориентировка. Сознание может нарушаться грубо при окклюзии в вертебробазилярном бассейне.

Характерным «соматическим фоном» для ишемического инсульта являются выраженные явления атеросклероза. При этом нередко отмечаются симптомы коронарокардиосклероза, а в анамнезе имеются указания на стенокардию или перенесенные ранее инфаркты миокарда. ЭКГ изменено. Часто регистрируются нарушения сердечного ритма, что является предпосылкой для возникновения эмболий.

Очаговые симптомы при ишемическом инсульте зависят от локализации мозгового инфаркта, последняя находится в непосредственной связи с поражением сосудов и условиями коллатерального кровообращения. Инфаркты в каротидном бассейне встречаются чаще, чем в вертебробазилярном. В каротидном бассейне чаще страдает система средней мозговой артерии. 

В периферической крови больных ишемическим инсультом обычно не отмечается изменений. СМЖ – без отклонений от нормы. При геморрагических инфарктах – ксантохромия. Эхо-ЭГ в пределах нормы; при обширных очагах может наблюдаться смещение (2-6 мм). КТ и МРТ наиболее информативны.

Лечение. Различают не дифференцированную и дифференцированную терапию. В последнее время грани между этими двумя вариантами терапии стираются. Основные принципы не дифференцированного лечения: 

1) лечение острых сердечно-сосудистых расстройств; 

2) предупреждение и лечение дыхательной недостаточности; 

3) поддержание нормального водно-электролитного баланса и кислотно-щелочного равновесия;

4) предупреждение и лечение отека мозга;

5) средства, направленные на устранение гипертермии и других вегетативных проявлений;

6) предупреждение осложнений инсульта;

7) питание;

8) предупреждение мышечных контрактур.

Дифференцированное лечение направлено на улучшение кровоснабжения мозга и назначение антиагрегантной терапии. Применение гипебарической оксигенации решается индивидуально.

