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1. Занятие № 1

Тема: «Острые нарушения мозгового кровообращения. ПНМК, инсульты, ДЭ. Диагностика, лечение, реабилитация».

2. Форма организации занятия: в интерактивной форме, проблемный семинар. 

3. Значение изучения темы: острые нарушения мозгового кровообращения, как правило, являются следствием наиболее распространенных заболеваний – гипертонической болезни, атеросклероза, ревматизма, болезней сердца, крови и др.
4. Цели обучения: 

- общая (обучающийся должен обладать ОК1, ОК4 и ПК5, ПК6, ПК7; 

- учебная:
Студент должен знать: 

- клиническую классификацию нарушений мозгового кровообращения;

- клинические симптомы церебрального сосудистого криза; паренхиматозного кровоизлияния; субарахноидального кровоизлияния; тромботического инсульта; тромбоэмболического инсульта;

- дополнительные методы исследования необходимые для диагностики вида инсульта: ОАК, реологические свойства крови, ликвор, ЭЭГ, КТ, МРТ головного мозга, ЭхоЭГ, глазное дно;

- виды базисной терапии, применяемые при ОНМК;

- дифференцированную терапию инсульта;

- профилактику ОНМК;

- вопросы МСЭК у больных перенесших ОНМК;

- реабилитацию двигательных и речевых расстройств;

- вопросы первичной и вторичной профилактики инсультов.

Студент должен уметь:

- собрать анамнез и провести осмотр больного с ОНМК;

- оценить выявленную очаговую неврологическую симптоматику у больного в коматозном состоянии и определить локализацию патологического процесса;

- выбрать наиболее значимые клинические и параклинические признаки, позволяющие произвести дифференциальный диагноз и определить вид инсульта;

          Студент должен владеть:

- оценивать общемозговую симптоматику у больного с ОНМК;

- выявлять менингеальные знаки;

- оценивать очаговую симптоматику у больного с ОНМК;

- интерпретировать результаты исследования ликвора, ЭхоЭГ, КТ ГМ, МРТ, и др.;

- определением места локализации патологического процесса.

5. План изучения темы: 
5.1. Контроль исходного уровня знаний.
	Тесты
	

	1.
	Выберите симптомы характерные для инсульта в системе передней мозговой артерии:

а) альтернирующий синдром Вебера;

б) моторная афазия;

в) центральный парез мимических мышц;

г) спастический парез ноги;

д) гомонимная гемианопсия.

	2.
	Выберите симптомы характерные для инсульта в системе средней мозговой артерии:

а) альтернирующий синдром Валленберга-Захарченко;

б) моторная афазия, гемипарез, гемигипестезия;

в) бульбарный паралич;

г) атаксия, нистагм, гипотония;

д) зрительная агнозия.

	3.
	Выберите симптомы характерные для инсульта в системе задней мозговой артерии:

а) альтернирующий синдром Фовиля;

б) моторная афазия, гемипарез;

в) спастический парез ноги;

г) бульбарный паралич;

д) гомонимная гемианопсия, зрительная агнозия.

	4.
	Какие клинические симптомы характерны для геморрагического инсульта?

а) выраженные общемозговые, очаговые и менингеальные симптомы;

б) расстройства чувствительности по проводниковому типу;

в) постепенное начало заболевания;

г) предшествующие преходящие симптомы;

д) сохранение сознания.

	5.
	Укажите основные признаки субарахноидального кровоизлияния:

а) сохранение сознания, бледное лицо, постепенное развитие гемиплегии;

б) багровое лицо, артериальная гипертония, нарушение сознания, гемиплегия;

в) головная боль, рвота, артериальная гипертония, гемипарез, афазия, исчезновение их в течение суток;

г) сильная головная боль, рвота, отсутствие очаговых неврологических симптомов, выраженный менингеальный синдром;

д) после черепно-мозговой травмы, после светлого промежутка, развитие гемипареза и анизокории.

	6.
	Укажите основные признаки инфаркта головного мозга:

а) бледное лицо, сохранение сознания, постепенное развитие гемиплегии (нередко в анамнезе инфаркт миокарда или нарушение ритма);

б) багровое лицо, артериальная гипертония, нарушение сознания, гемиплегия, менингеальные симптомы, дыхание Чейн-Стокса;

в) головная боль, рвота, артериальная гипертония, гемипарез, исчезающий в течение суток;

г) сильная головная боль, рвота, отсутствие очаговых неврологических симптомов, выраженный менингеальный синдром.

	7.
	Какой из перечисленных симптомов не характерен для общего церебрального сосудистого криза?

а) головная боль;

б) головокружение;

в) шум в голове;

г) монопарез;

д) тошнота или рвота


	8.
	Какой признак не характерен для нарушения мозгового кровообращения в средней мозговой артерии?

а) гемиплегия или гемипарез;

б) моноплегия или монопарез ноги;

в) апраксия;

г) афазия;

д) гемигипостезия.

	9.
	Какие из данных дополнительных методов исследования характерны для геморрагического инсульта?

а) кровянистая или ксантохромная цереброспинальная жидкость;

б) незаполнение сосудистой сети в бассейне сосуда при церебральной ангиографии;

в) очаг пониженной плотности в головном мозге по данным компьютерной томографии;

г) отсутствие смешения срединных структур по данным ЭхоЭГ;

д) неизмененная (нормальная) ЭЭГ.

	10
	Какой из признаков не характерен для ишемического инсульта?

а) постепенное («мерцающее») появление симптомов;

б) преобладание очаговых симптомов над общемозговыми;

в) отсутствие смещения срединных структур мозга по данным ЭхоЭГ;

г) снижение кровотока по одной из артерий мозга по данным транскраниальной допплерографии;

д) очаг повышенной плотности по данным компьютерной томографии.


5.2. Основные понятия и положения темы 
Аннотация: Острые нарушения мозгового кровообращения. 

Различают преходящие нарушения мозгового кровообращения – при которых основные неврологические симптомы регрессируют в пределах 1 суток. К ним относятся транзиторные ишемические атаки и гипертонические церебральные кризы. 

Гипертонический церебральный криз – клинический синдром, характеризующийся бурным, внезапно возникающим обострением течения гипертонической болезни или симптоматической гипертонии проявляющийся рядом общих (повышений артериального давления, возбуждение вегетативной системы, гормональные и гуморальные нарушения) и региональных симптомов с преобладание общемозговых сосудистых расстройств. Характерная триада признаков: внезапное начало, высокий подъем АД, общемозговые и очаговые симптомы, продолжающиеся не более 24 часов. 

Транзиторная ишемическая атака – характеризуется острым началом, быстрым развитием очаговой (парезы, расстройства чувствительности, выпадение полей зрения, атаксия) и общемозговой неврологической симптоматики, про​должающееся не более 24 часов. 

Инсульт – это внезапное остро развившееся нарушение мозгового кровообращения, с развитием общемозговых и очаговых симптомов, не исчезающих в течение суток. Различают два основных вида инсульта: ишемический и геморрагический.

Гемограгический инсульт развивается в 20% случаев нарушений мозгового кровообращения. К геморрагическому инсульту относят:

- кровоизлияние в вещество мозга, (паренхиматозное кровоизлияние),

- в подоболочечные пространства (субарахноидальные, субдуральные, эпидуральные) 

- в желудочковую систему (вентрикулярные). 

Клиника геморрагического инсульта складывается из нарушений:

- общемозговых (головная боль, нарушение сознания, психомоторное возбуждение, эпилептические припадки); 

- очаговых (параличи, парезы, расстройства чувствительности, нарушения речи, стволовая симптоматика (глазодвигательные, бульбарные расстройства, нарушения витальных функций), 

- менингеальных,

- вегетативных (гипергидроз, гипертермия, гиперемия кожных покровов, бронхорея).

Ишемический инсульт (инфаркт мозга)– развивается в 80% случаев острого нарушения мозгового кровообращения вследствие критического снижения кровотока в участке мозга. Основные причины ишемического инсульта:

- кардиогенная эмболия;

- атеротромбоз или атеротромбоэмболия;

- атеросклероз или липогиалиноз мелких артерий

- другие поражения артерий (диссекция или васкулит);

- заболевания крови, приводящие к развитию гиперкоагуляционного синдрома.

Клиническая картина ишемического инсульта складывается в основном из синдромов:

- очаговой неврологической симптоматики (основной для ишемического инсульта);

- общемозговой (нарушение сознания, головная боль, эпилептические припадки – реже, чем при геморрагическом инсульте);

Дополнительные методы исследования, необходимые для диагностики вида инсульта: 

- ликвор (обнаружение крови, продуктов распада гемоглобина – характерно для кровоизлияния),

- КТ – ранняя диагностика кровоизлияний в первые часы после геморрагического инсульта, при ишемиче​ском инсульте – возможна постановка диагноза через 6 часов после развития инсульта, 

- МРТ головного мозга (эффективно в первые часы при ишемическом инсульте и через сутки после развития геморрагического инсульта), 

- ЭхоЭГ (косвенная диагностика гематом по смещению срединных структур мозга), глазное дно (выявление признаков ангиоретинопатии при ишемическом инсульте, наличие отека зрительного нерва на стороне гематомы); 

- Ультразвуковая допплерография экстра- и интракраниальных артерий головы (обнаружение атеросклеротического стеноза, окклюзии сосудов, наличие «нестабильных» бляшек, признаков диссекции (расслоения) стенки артерии).

- ЭхоКГ (наличие аневризмы сердца и пристеночных тромбов – источника эмболии мозговых сосудов, при чрезпищеводной ЭхоКГ – наличие тромбов в ушке левого предсердия), 

- показатели исследования системы гемостаза – наличие гипераггрегационного синдрома, маркеров острой тромбинемии, дефицита факторов противосвертывающей системы – протромбин С, S – при ишемическом инсульте.

А. Тактика при ишемическом инсульте:

1. По показаниям – обеспечение оксигенации (постановка воздуховода; перевод больного на ИВЛ)

2. Коррекция АД если оно превышает 190–200/100–105 мм рт.ст. (бета-адреноблокаторы (обзидан, атенолол)); блокаторов АПФ (энап).

3. Реперфузия (тканевой активатор плазминогена 0,9 мг/кг веса: 10% препарата вводят струйно, оставшуюся часть – в/в кап. в течение часа)

4. Профилактика ретромбоза (фраксипарин 7,5 тыс. ЕД 2 раза в день под контролем свертывания крови; аспирин 1 мг/кг массы тела 1 раз в день; тромб-асс 50, 100 мг; аспирин кардио; дипиридамол 75-150 мг/сут; тиклид 0,25-2 раза в день)

5. Гемодилюция: реополиглюкин 400-800 мл/сут. в/в капельно №7.

6. Вазодилататоры (трентал 5 мл в/в кап в 250 мл 0,9% NaCl)

7. Нейропротекторы: (мексидол 5% – 2-4 мл 100 мг в/м 2 раза в день в течение 14 дней, актовегин 20-40 мл в/в № 10-15, се​макс 12-18 мг в сут интраназально).

8. Борьба с отеком мозга и внутричерепной гипертензией (гипервентиляция; осмодиуретики: глицерол 10% – 500-1000 мл в/в капельно 1 раз в день; маннитол 0,5-1,5 г/кг в/в в течение 20 минут, затем 1/2 дозы (0,25-0,5 г/кг) – каждые 3-4 часа первые 3-4 дня; глицерин 0,5-1 г/кг per os каждые 3-4 часа первые 3-4 дня).

9. Снижение спастичности – миорелаксанты: мидокалм 1 таб. (50 мг) 2-3 раза в день в течение 2-3 месяцев; баклофен 1 таб. (10 мг) 2-3 раза в день, с последующим повышением дозы; сирдалуд 1 -2 мг в день; диспорт – вводится непосредственно в спазмированные мышцы.

10. При центральном болевом синдроме: трициклические антидепрессанты – амитриптилин 50-75 мг/сут в сочетании с карбамазепином 200-1200 мг/сут.

Б. Тактика при геморрагическом инсульте:

1. Оперативное вмешательство – удаление гематомы открытым или стереотаксическим методами посредством растворения тромболитиками; вентрикуярного тромболизиса и локального гемостаза рекомбинантным активированным фактором VIIa – абсолютными показаниями к оперативному лечению являются: полушарная гематома объемом более 30 мл, гематомы мозжечка, наличие окклюзионной гидроцефалии.

2. Борьба с отеком мозга и внутричерепной гипертензией: гипервентиляция; осмодиуретики (маннитол, глицерол).

3. Борьба с обструктивной гидроцефалией: дренаж боковых желудочков; декомпрессия задней черепной ямы; удаление гематомы.

4. Седативные средства: седуксен 10 мг на 20 мл 40% р-ра глюкозы в/в медленно.

5. Коррекция АД если оно превышает 190-200/100-105мм рт.ст.

Реабилитация последствий ОНМК:

Ранняя двигательная реабилитация включает лечение положением в функциональной кровати, пассивные движения в суставах, массаж, приемы обучения поворотам в кровати, сидению, стоянию, ходьбе. Для борьбы с ортостатической гипотонией применяются методы дозированной вертикализации с использованием аппаратов робототехники (например, «Эриго»).

В более поздние сроки присоединяется двигательная реабилитация с использованием различных методов кинезиотерапии, массажа, миостимуляции, направленных на восстановление мышечной силы, устранения гипертонуса, профилактику и коррекцию развившихся контрактур. Для восстановления пареза верхней конечности используются приемы терапии ограничением подвижности здоровой руки, аппараты робототехники («Армео»). Для восстановления ходьбы используются системы «Параподиум», программируемая электромиостимуляция мышц спины и нижних конечностей при ходьбе, костюмы проприоцептивной коррекции («Адели»). Медикаментозная поддержка реабилитационного процесса осуществляется с применением нейромпротекторов (церебролизин, актовегин, цераксон, глиатиллин), миорелаксантов (баклофен 25-50 мг/сут, сирдалуд 2-6 мг/сут, мидокалм, 50-150 мг 3 раза в сутки, препараты ботулотоксина), антихолинэстеразных препаратов (прозерин, калимин)

Реабилитация атаксий – проводится с использованием стабилизирующих платформ, биоуправления на основе компьютерной стабилометрии, по показаниям проводится медикоментозная коррекция нарушений равновесия (препарат бетасерк 24 мг 2 раза в день).

Реабилитация речевых нарушений – с первых дней проводится логопедическая работа, обучение нарушенным навыкам общения, при моторных видах афазий проводится темпо-ритмовая коррекция речи, восстановление глотания, реабилитация когнитивных нарушений – коррекционные занятия с нейропсихологом.

Профилактика ОНМК, виды первичной и вторичной профилактики.

- выявление групп риска: 

страдающих гипертонической болезнью, 

атеросклерозом магистральных артерий головы, 

сахарным диабетом, 

избыточным весом, 

гиподинамией, 

дислипидемией,

нарушением сердечного ритма, 

поражением клапанов сердца, 

васкулитами, 

заболеваниями крови

курящие и т.д.

- назначение терапии:

гипотензивной (престариум 5-10 мг/сут, арифон 1,5-2,5 мг/сут), 

антиаритмической (конкор 2,5-10 мг/сут), 

антикоагулянтной (варфарин 1,25-5 мг/сут под контролем уровня МНО – 2,0-3,0), 

дезагрегантной (аспирин 50-300 мг/сут, плавикс 75-150 мг/сут, агренокс (аспирин 50/курантил 200) 1 таб 2 раза в сутки), 

- борьба с избыточным весом, 

- терапия гиперхолестеринемии (зокор-форте 40 мг/сут, липримар 10-20 мг/сут, крестор 5-10 мг/сут).

- хирургическое лечение гемодинамически значимых стенозов магистральных артерий головы.

- хирургическое лечение внутричерепных аневризм, артерио-венозных мальформаций.

- отказ от курения, борьба с гиподинамией.

5.3. Самостоятельная работа по теме:

- курация больных по теме занятия;

- отработка методики исследования двигательной системы: объема движений, мышечной силы, мышечного тонуса, физиологических и патологических рефлексов;

- разбор курируемых больных с различными видами двигательных расстройств;

- демонстрация студентами приобретенных практических навыков по исследованию двигательной сферы;

- выявление ошибок;

- заслушивание рефератов.

5.4. Итоговый контроль знаний:

	Ситуационные задачи
	

	1.
	Больной 45 лет, страдающий гипертонической болезнью с высокими цифрами АД, внезапно после эмоционального напряжения почувствовал слабость и онемение в правых конечностях, затруднение речи.

В неврологическом статусе: элементы моторной афазии, сглажена правая носогубная складка, девиация языка вправо, легкий правосторонний гемипарез. Все указанные симптомы регрессировали в течение трех часов.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы профилактики.

	2. 
	Больной 36 лет, периодически жаловался на головные боли. Днем, после физического перенапряжения почувствовал «удар в голову», была рвота, и кратковременная потеря сознания.

В неврологическом статусе: психомоторное возбуждение. Грубый менингеальный синдром. Гиперестезия к свету и звукам, ригидность мышц затылка 4см, с-м Кернига под углом 100 градусов, положительные верхний и нижний симптомы Брудзинского.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение и определить методы профилактики.

	3.
	В приемное отделение доставлен больной 55 лет, страдающий в течение десяти лет гипертонической болезнью с высокими цифрами АД, у которого после физического напряжения появилась сильная головная боль, повторная рвота, затем потерял сознание.

В неврологическом статусе: кома II, анизокория, левый зрачок шире, сглажена правая носогубная складка, правосторонняя гемиплегия с высоким мышечным тонусом и высокими сухожильными рефлексами, с симптомом Бабинского. Ригидность затылочных мышц 1см, с-м Кернига под углом 160 с обеих сторон.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.

	4.
	Больной, 60 лет, грузчик. При подъеме тяжести у него внезапно возникли сильная головная боль, шум в ушах, затем появилась рвота. Потерял сознание на несколько минут. Госпитализирован в клинику. Черепно-мозговую травму отрицает.

Объективно: тоны сердца частые, акцент 2-го тона на аорте. АД 180/110 мм рт.ст. Пульс 52 удара в минуту, ритмичный, напряженный. Больной возбужден, дезориентирован, пытается встать с постели, несмотря на запреты. Общая гиперестезия. Определяются выраженная ригидность мышц затылка и симптом Кернига с обеих сторон. Глазное дно: вены извиты и слегка расширены, артерии резко сужены, соски зрительных нервов отечны, границы их нечетки. Парезов конечностей нет.

Анализ крови: СОЭ – 8 мм/час, эритроциты – 4600000, лейкоциты – 10000 в 1 мкл. В спинномозговой жидкости равномерная примесь крови в трех пробирках.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение и определить методы профилактики.

	5
	Больная, 70 лет. Утром, после сна, почувствовала онемение и слабость правой ноги, а затем правой руки. В течение суток слабость их постепенно нарастала и сменилась параличом. Заболеванию предшествовали головная боль, быстрая утомляемость, повышенная раздражительность.

Объективно: границы сердца расширены в обе стороны, тоны его глухие. АД 110/60 мм рт.ст. Пульс ритмичный, 80 ударов в минуту. Глазное дно: границы сосков зрительных нервов четкие, артерии сетчатки сужены, извиты, склерозированы. Отмечается сглаженность правой носогубной складки, язык при высовывании уклоняется вправо. Активные движения правых конечностей отсутствуют, тонус мышц в них повышен. Сухожильные и надкостничный рефлексы справа выше, чем слева, брюшные справа отсутствуют. Вызываются патологические рефлексы Бабинского и Оппенгейма справа. Правосторонняя гемианестезия, гемианопсия.

Анализ крови: СОЭ – 6 мм/час, лейкоциты – 7000 в 1 мкл, протромбиновый индекс 116%, холестерин 340 мг/%. Спинномозговая жидкость прозрачная, бесцветная, белок – 0,3 ‰, цитоз 2/3.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.

	6.
	Больной, 63 лет. Утром, после сна, почувствовал слабость левой руки и ноги, а также головокружение. Слабость прогрессировала, и в течение трех дней развился паралич левых конечностей, стал плохо видеть правым глазом.

Объективно: АД 110/70 мм рт.ст. Пульс ритмичный, 80 ударов в минуту, удовлетворительного напряжения и наполнения. Тоны сердца тихие. Снижение пульсации правой сонной артерии. Острота зрения: слева – 1,0, справа – 0,05. Поля зрения левого глаза сохранены. Глазное дно: диски зрительных нервов бледно-розового цвета с четкими контурами, артерии сетчатки сужены, извиты. Опущен левый угол рта, язык при высовывании уклоняется влево. Отсутствуют активные движения левых конечностей, тонус мышц повышен в сгибателях предплечья и разгибателе голени слева. Сухожильные и надкостничный рефлексы слева выше, чем справа. Вызывается патологический рефлекс Бабинского слева. Определяется гемианестезия слева.

Анализ крови: СОЭ – 10 мм/час, лейкоциты – 8000 в 1 мкл, протромбиновый индекс 113%. ЭЭГ: умеренно выраженные диффузные изменения биоритмов, преимущественно в области справа. При каротидной ангиографии обнаружена закупорка правой сонной артерии на 3см выше разделения общей сонной артерии на её основные ветви.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.

	7.
	Больная Н., около 70 лет, доставлена в клинику скорой помощью. Сведений о развитии заболевания нет. Обнаружена без сознания на улице. В последующем было установлено, что она страдает гипертонической болезнью в течение 20 лет.

Объективно: кожные покровы лица гиперемированы, дыхание шумное. АД 240/140 мм рт.ст., пульс 110 ударов в мин., напряжённый, ритмичный. Границы сердца расширены влево, тоны его приглушены, акцент 2-го тона на аорте. Сознание отсутствует, зрачки широкие, D>S, вяло реагируют на свет. Опущен левый угол рта, щека парусит. Активные движения левых конечностей отсутствуют. Тонус мышц слева снижен. Сухожильные и надкостничный рефлексы слева ниже, чем справа. Брюшные рефлексы отсутствуют. Вызывается патологический рефлекс Бабинского слева. На уколы не реагирует. В спинномозговой жидкости примесь крови.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.

	8.
	Больной Р., 32 лет, полгода назад во время работы почувствовал как бы удар в голову. Сразу же появились сильная головная боль и тошнота. Постепенно головная боль уменьшилась, и через месяц больной выздоровел. Два дня назад во время эмоционального напряжения вновь ощутил «удар» в голову. Внезапно возникла сильная головная боль. Затем появились тошнота и многократная рвота. Был госпитализирован в клинику.

Объективно: АД 115/70 мм рт.ст. Пульс 50 уд. в мин., ритмичный. Тоны сердца чистые, ясные. Определяются выраженная ригидность мышц затылка и симптом Кернига с обеих сторон. На глазном дне патологии не обнаружено. Парезов конечностей нет.

Анализ крови: СОЭ – 10 мм/ч, лейкоциты – 8000 в 1 мкл. Спинномозговая жидкость с примесью крови.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение и определить методы профилактики.

	9.
	Больная Б., 45 лет, доставлена в приёмное отделение машиной скорой помощи через 30 мин от начала заболевания. На работе внезапно упала, потеряла сознание. Окружающие наблюдали у больной судороги, которые были более выражены в левых конечностях, кровавую пену у рта, непроизвольное мочеиспускание. Врач скорой помощи через 15 мин от начала заболевания отметил сопорозное состояние сознания, отсутствие движений в левых конечностях.

При осмотре: больная в сознании, но сонлива. В контакт вступает неохотно, жалуется на головную боль. Рассказала, что 10 лет находится на диспансерном учёте по поводу ревматического порока сердца. Около месяца назад дома внезапно ощутила онемение и слабость в правой руке, в течение часа не могла говорить. Через сутки сила в руке восстановилась и к врачу больная не обращалась. Лицо бледное. Пульс ритмичный, 90 уд/мин. Над областью сердца выслушивается систолический и диастолический шумы, хлопающий первый тон, АД 110/80 мм рт.ст. Дыхание свободное, 20 в мин. Зрачки равномерные. Ориентировочным методом определяется левосторонняя гомонимная гемианопсия. Опущен левый угол рта. Язык при высовывании отклоняется влево. Активные движения в левой руке и ноге отсутствуют. Гемианестезия слева. Сухожильные рефлексы слева выше, чем справа. На левой стопе вызываются патологические рефлексы Бабинского, Россолимо, Бехтерева, Жуковского. Менингеальных симптомов нет.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.

	10.
	В приемное отделение доставлен больной 55 лет, страдающий в течении десяти лет гипертонической болезнью с высокими цифрами АД, у которого после физического напряжения появилась сильная головная боль, повторная рвота, затем потерял сознание.

В неврологическом статусе: кома II, анизокория, левый зрачок шире, сглажена правая носогубная складка, правосторонняя гемиплегия с высоким мышечным тонусом и высокими сухожильными рефлексами, с симптомом Бабинского. Ригидность затылочных мышц 1см, с-м Кернига под углом 160 с обеих сторон.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение;

д) методы вторичной профилактики.


- подведение итогов занятия.

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия

Контрольные вопросы по теме практического занятия:

- клиническая классификация нарушений мозгового кровообращения;

- клинические симптомы церебрального сосудистого криза; паренхиматозного кровоизлияния; субарахноидального кровоизлияния; прорыва крови в желудочки; тромботического инсульта; тромбоэмболического инсульта;

- дополнительные методы исследования необходимые для диагностики вида инсульта: ОАК, реологические свойства крови, ликвор, ЭЭГ, КТ, МРТ головного мозга, ЭхоЭГ, глазное дно;

- виды базисной терапии, применяемые при ОНМК;

- дифференцированную терапию инсульта;

- профилактику ОНМК;

- вопросы МСЭК у больных перенесших ОНМК;

- собрать анамнез и провести осмотр больного с ОНМК;

- оценить выявленную очаговую неврологическую симптоматику и определить локализацию патологического процесса;

- выбрать наиболее значимые клинические и параклинические признаки, позволяющие произвести дифференциальный диагноз и определить вид инсульта;

- назначить базисную терапию ОНМК;

- назначить дифференцированное лечение ишемического инсульта.

7. Рекомендации по выполнению НИРС.

- Тромболитичекая терапия ишемического инсульта.

- Методы нейровизуализации в ранней диагностике инсульта.

- Уход за больным с ОНМК.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

	№

п/п
	Наименование
	Издательство
	Год

выпуска


Обязательная

	1.
	Гусев Е. И. Неврология и нейрохирургия: учебник: в 2 т. / Е. И. Гусев, А.Н. Коновалов, В.И. Скворцова
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	2.
	Руководство к практическим занятиям по топической диагностике заболеваний нервной системы: учеб.- метод. пособие / под ред. В.И. Скворцовой
	М.: Литерра
	2006


Дополнительная

	1.
	Скоромец А. А. Неврологический статус и его интерпретация: учеб.: рук-во к практич. занятиям по нервн. болезням
	М.: МЕДпресс
	2009

	2.
	Яхно, Н. Н. Общая неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	3.
	Яхно, Н. Н. Частная неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	4.
	Триумфов, А. Ф. Топическая диагностика заболеваний нервной системы
	М.: Медпрессинформ
	2007

	5.
	Никифоров, А. С. Общая неврология: учеб. пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	6.
	Никифоров, А. С. Частная неврология: учеб. пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2008

	7.
	Топическая диагностика заболеваний нервной системы: (метод. рек. для аудитор. занятий студентов 4 курса, обучающихся по специальности 060101 – Лечебное дело) / сост. С. В. Прокопенко и др. 


	Красноярск, КрасГМА
	2008

	8.
	Алгоритмы практических навыков по общей хирургии и частной хирургии, офтальмологии, нейрохирургии, неврологии,  урологии, онкологии, оториноларингологии, травматологии, ортопедии, ВПХ, акушерству и гинекологии: учеб.  пособие для студентов 4- 6 курсса по спец. 060101 – Лечебное дело / ост. А.В. Андрейчиков и др.
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1. Занятие № 2

Тема: «Заболевания периферической нервной системы. Вертеброгенные неврологические нарушения. Рефлекторные и компрессионные синдромы. Нервно-мышечные заболевания: миопатии, миастения, миотония».

2. Форма организации занятия:  семинар в интерактивной форме, с запланированной обратной связью.
3. Значение изучения темы: пациенты с заболеваниями периферической нервной системы (ПНС) составляют основной контингент среди больных неврологических стационаров и поликлиник, занимая существенное место в общей заболеваемости населения. Социальная значимость проблемы обусловлена временной и стойкой нетрудоспособностью преимущественно у лиц молодого возраста, а также в связи с курабельностью больных при условии своевременной диагностики. Высокая инвалидизация лиц трудоспособного возраста вследствие поражений опорно-двигательного аппарата возводит проблему профилактики и лечения заболеваний ПНС в ранг актуальной. 

Наследственные нервно-мышечные заболевания – это большая группа болезней, при которых отмечается поражение мышечной ткани, периферических нервов. Все они этиологически связаны с генными мутациями, локализованными в аутосомах или половой Х-хромосоме; нередки повторные случаи заболевания в семье. Для этой группы заболеваний характерно прогрессирующее, постепенно нарастающее течение, преимущественное поражение определенных систем. В диагностике имеют значение анализ анамнестических сведений, всестороннее клиническое обследование. Изучение этих заболеваний позволяет намечать пути эффективной патогенетической терапии, выявлять скрытых носителей мутантного гена, диагностировать заболевание на ранних стадиях болезни, иногда внутриутробно методом амниоцентеза.
4. Цели обучения: 

- общая (обучающийся должен обладать ОК1,2 и ПК6,8)
- учебная:

 студент должен знать:

- Классификацию остеохондроза позвоночника;

- классификацию нервно-мышечных заболеваний;

- Этиологию моно- и полиневропатий;

- Этиологию и патогенез остеохондроза позвоночника;

- Неврологические проявления остеохондроза: рефлекторные и компрессионные синдромы;

- генетические аспекты формирования нервно-мышечных заболеваний;

- Клиническую картину мононевропатий;

- Клиническую картину полиневропатий; 

- Клиническую картину рефлекторных синдромов остеохондроза позвоночника;

- Клиническую картину компрессионных синдромов остеохондроза позвоночника;

-клинические симптомы миопатий;

- клинические симптомы миастении;

- дифференциальную диагностику миастении и миастенических синдромов;

- клинику, лечение миастенического и холинэргического кризов;

- клинические особенности миотонии;

- Методы диагностики моно- и полиневропатий;

- Методы диагностики остеохондроза позвоночника: рентгенография, КТ и МРТ позвоночника;

- особенности дополнительных методов исследования, патогномоничных для нервно-мышечных заболеваний (ЭНМГ, показатели креатинфосфокиназы, гистологические изменения в мышцах, ДНК-диагностика);

- Принципы лечения заболеваний ПНС; лечения нервно-мышечных заболеваний.
- Методы лечения остеохондроза позвоночника: медикаментозные и немедикаментозные;

- Методы профилактики заболеваний ПНС,лечения нервно-мышечных заболеваний.
студент должен уметь:

Собрать анамнез у пациентов при заболеваниях ПНС,

 с нервно-мышечным заболеванием;
Провести исследование неврологического статуса:

- исследовать позу и походку;

- исследовать объем активных движений;

- определить особенности осанки;

- исследовать мышечную силу, мышечный тонус и трофику мышц;

- исследовать сухожильные и периостальные рефлексы;

- исследовать патологические рефлексы: Бабинского, Оппенгейма, Гордона, Шеффера, Россолимо, Бехтерева, Жуковского;

- исследовать поверхностную чувствительность;

- исследовать болевые точки;

- исследовать симптомы натяжения: Ласега, Нери, Дежерина;

- исследовать менингеальные симптомы: ригидность затылочных мышц, симптом Кернига, Брудзинского (верхний, средний, нижний); 

- на основе выявленных симптомов определить очаг поражения - поставить топический диагноз;

- определить рентгенологические признаки остеохондроза позвоночника;

- определить показания для проведения  КТ или МРТ позвоночника;

- поставить клинический диагноз пациенту с заболеванием ПНС,  используя дополнительные методы обследования;

- назначить лечение при заболевании ПНС;

- назначить лечение при остром боевом синдроме вертеброгенного характера.

студент должен иметь представление:

- о методах реабилитации при заболеваниях ПНС;

- о параклинических методах исследования (электронейромиографии, КТ, МРТ), используемых при заболеваниях ПНС.

- об основных клинических формах прогрессирующих мышечных дистрофий и фенокопиях этих заболеваний.

студент должен владеть навыками:

- в исследовании чувствительности – поверхностной, глубокой, сложной;

- в исследовании симптомов натяжения – Ласега, Нери, Дежерина;

- в исследовании двигательной системы – позы, походки, объема активных движений, осанки, мышечной силы, мышечного тонуса, трофики мышц, сухожильных рефлексов, патологических рефлексов;

- в постановке топического и клинического диагноза у пациентов с заболеванием ПНС.

- в осмотре больных с нервно-мышечными заболеваниями для выявления, атрофии мышц конечностей, плечевого и тазового пояса;

- в проведении прозериновой пробы.

5. План изучения темы:

5.1. Исходный контроль знаний – 20 мин.
	Тесты
	

	1.
	Какие из перечисленных симптомов не характерны для полиневропатии?

а) снижение  сухожильных рефлексов в дистальных отделах конечностей;

б) нарушение чувствительности по типу «носков» и «перчаток»;

в) боли, парестезии в конечностях;

г) сенситивная атаксия;

д) повышение сухожильных рефлексов..

	2.
	Для миофасциального синдрома характерны все перечисленные симптомы, кроме:

а) региональной боли;

б) напряжения мышцы с наличием в ней триггерных точек;

в) провокации резкой боли при надавливании на триггерную точку;

г) локальной боли стреляющего характера.

	3.
	Назовите симптомы рефлекторного синдрома поясничного остеохондроза (люмбаго):

а) резкая боль в пояснице, обычно возникающая после физической нагрузки;

б) напряжение мышц спины, сколиоз;

в) сглаженность поясничного лордоза;

г) резкое ограничение подвижности в поясничном отделе позвоночника;

д) все перечисленное.

	4.
	Назовите симптомы не характерные для компрессионного синдрома поясничного остеохондроза:

а) стреляющие боли, иррадиирущие до стопы или пальцев;

б) боль провоцируется движением в поясничном отделе позвоночника;

в) симптомы натяжения вызывают «длинную боль»;

г) расстройства чувствительности по корешковому типу;

д) региональная боль, симптомы натяжения вызывают локальную боль.

	5.
	Какие симптомы не характерны для поражения срединного нерва?

а) нарушение сгибания  кисти, а также I-II и III пальцев;

б) нарушение разгибания кисти;

в) атрофия мышц возвышения I пальца;

г) боли в кисти и пальцах каузальгического характера;

д) гипестезия с гиперпатией на ладонной поверхности кисти, I-II-III и половине IV пальцев.

	6.
	Для поражения L5 корешка характерны все перечисленные симптомы, кроме:

а) стреляющих болей, распространяющихся от поясницы по наружной  поверхности бедра и голени к внутреннему краю стопы и I пальцу;

б) гипестезии по наружной поверхности голени и I-ом пальце;

в) снижения силы в разгибателях I-го пальца;

г) сохранения ахиллова рефлекса;

д) выпадения ахиллова рефлекса.

	7.
	Для поражения S1 корешка характерны все перечисленные симптомы, кроме:

а) стреляющих болей, распространяющихся от поясницы по задней поверхности бедра, задне-наружной поверхности голени к наружному краю стопы и V пальцу;

б) гипестезии по наружной поверхности голени и V пальце;

в) снижения силы в сгибателях I-го пальца;

г) выпадения ахиллова рефлекса;

д) сохранения ахиллова рефлекса.

	8.
	При миопатии возникает генетически обусловленное поражение:

а) мышечного волокна;

б) нервного волокна;

в) передних рогов спинного мозга;

г) всех перечисленных структур.

	9.
	К типичным симптомам миопатий относятся:

а) медленное прогрессирование заболевания;

б) «утиная» походка;

в) наличие мышечных псевдогипертрофий;

г) все перечисленное.

	10.
	Диагноз прогрессирующей мышечной дистрофии Эрба ставится на основании:

а) аутосомно-рецессивного типа наследования;

б) медленного нарастания мышечной слабости и атрофии мышц плечевого пояса;

в) первично-мышечного характера поражения на ЭМГ;

г) всего перечисленного.


5.2 Основные понятия и положения темы.

Аннотация: Мононевропатии характеризуются поражением отдельного нерва.

Этиология. Поражение может быть обусловлено: инфекцией, сдавлением, травмой, ишемией и др.

Клиника. Двигательные, чувствительные и вегетативные нарушения в зоне иннервации данного нерва.

Невропатия лучевого нерва – невозможность разгибания в локтевом и лучезапястном суставах ("свисающая" кисть). Выпадение рефлекса с трехглавой мышцы, анестезия задней поверхности плеча, предплечья, радиальной стороны тыльной поверхности кисти, I, II и частично III пальца. Чаще всего нерв повреждается на плече, где он спирально огибает плечевую кость.

Невропатия срединного нерва – невозможность пронации кисти и сгибания первых трех пальцев, анестезия латеральной поверхности ладони, I-III пальцев и латеральной поверхности IV пальца, атрофия мышц в области возвышения I пальца, кисть напоминает «обезьянью лапу». Характерны интенсивные боли каузальгического характера и вазомоторно-трофические расстройства (кожа может быть бледной или синюшной, влажной, кисть и пальцы отечны, ногти ломкими, тусклыми). Чаще нерв повреждается в запястном канале (самый частый туннельный синдром). При слабости срединного нерва I палец не сгибается, а приводится к указательному пальцу.

Невропатия бедренного нерва – невозможность разгибания в коленном суставе. Выпадение коленного рефлекса и анестезия передней поверхности бедра и медиальной поверхности голени.

Невропатия малоберцового нерва – невозможность тыльного сгибания стопы (стопа отвисает вниз и внутрь), а также анестезия наружной поверхности голени и тыла стопы.

Лечение. Cимптоматическая терапия, физиотерапия, ЛФК и массаж.

Невропатия лицевого нерва. Этиология. К факторам, способствующим развитию невропатии, относятся: инфекции, артериальная гипертензия, сахарный диабет, беременность, боррелиоз, бруцеллез, сифилис, синдром Гийена-Барре, а также он может возникать как осложнение отита, паротита и различных процессов на основании мозга.

Клиника. Основной синдром – периферический парез мимической мускулатуры (прозопопарез или прозопоплегия) на всей половине лица. Лицо становится асимметричным. Необходимо дифференцировать периферический паралич мимических мышц от центрального.

Лечение направлено на снятие отека и восстановление микроциркуляции в стволе нерва. Преднизолон в дозе 60-80 мг/сут внутрь 5-10 дней с быстрой отменой препарата в течение одной недели. Возможно внутривенное введение гормонов. Рекомендуется гимнастика мимических мышц, парафиновые аппликации, точечный массаж, рефлексотерапия. Прозерин противопоказан.

Невралгия тройничного нерва. Этиология. Невралгия тройничного нерва (НТН) часто является компрессионной невропатией с пароксизмальным проявлением симптомов раздражения. Компрессия возникает на уровне второй или третьей ветвей тройничного нерва, проходящих в длинных и узких каналах. НТН возникает при рассеянном склерозе и опухоли ствола мозга.

Клиника. Поражается чаще верхнечелюстной или нижнечелюстной нерв. Боль проецируется в область зуба, десны. Она кратковременна, длится несколько секунд. Приступы сопровождаются вегетативными нарушениями – отделением жидкого секрета, слезотечением, гиперемией лица. Для НТН характерны курковые зоны, болезненность при надавливании в точке выхода соответствующей ветви тройничного нерва на лице.

Лечение. Ядро терапии – противосудорожные средства: карбамазепин, дифенин, клоназепам, вальпроат натрия. Доза подбирается индивидуально. Суточная доза карбамазепина составляет 400-1200 мг/сут. Препараты применяются как изолированно, так и в комбинации.

Полиневропатии – группа заболеваний ПНС, характеризующихся симметричным диффузным поражением периферических нервных волокон. Их делят на аксонопатии и демиелинизирующие невропатии. При последних поражаются крупные миелинизированные волокна. Аксонопатии поражают как крупные миелинизированные, так и мелкие немиелинизированные волокна.

Этиология. Причины – диабет, уремия, печеночная недостаточность, васкулиты; инфекционные и параинфекционные заболевания, злоупотребление алкоголем и др.

Клиника. Диффузность процесса при полиневропатии определяет симметричность симптоматики. Они проявляются двигательными, чувствительными и вегетативными симптомами. Нарушения поверхностной чувствительности наблюдаются в виде "носков и перчаток". Двигательные нарушения представлены вялым пара- и тетрапарезом. Вегетативные нарушения в виде гипергидроза, гипотермии. Трофические расстройства в виде  истончения кожи, деформации ногтей, выпадения волос. В диагностике имеет значение электронейромиография.

Лечение зависит от причины вызвавшей полиневропатию. Например, при алкогольной полиневропатии – отказ от алкоголя, полноценное питание, тиамин внутримышечно по 2-3мл 5% раствора, затем внутрь по 100мг в сутки; комплекс витаминов группы В, фолиевая кислота; ЛФК, антидепрессанты, противосудорожные средства.

Полирадикулоневропатия Гийена-Барре. Этиология заболевания неизвестна.

Клиника. Ведущим симптомом являются вялые параличи. Мышечная слабость, чаще распространяется в восходящем направлении, захватывая мышцы ног, туловища, шеи, дыхательной мускулатуры. Мышцы поражаются симметрично. Черепные нервы страдают у половины больных, чаще лицевые нервы с двух сторон. Белково-клеточная диссоциация в ликворе имеет диагностическое значение.

Лечение. Плазмаферез, внутривенное введение иммуноглобулина, ИВЛ, парентеральное питание, физиотерапия.

Остеохондроз позвоночника. Этиология. Остеохондроз позвоночника – дегенеративное поражение хряща межпозвоночного диска и реактивные изменения со стороны смежных тел позвонков. Различают компрессионные и рефлекторные синдромы.

Клиника. Рефлекторные синдромы:

Люмбаго – острая боль в пояснично-крестцовой области, усиливающаяся во время движения, кашля, чихания. Симптомы натяжения резко положительны. Наблюдается ассиметричные тонические напряжения поверхностных и глубоких мышц поясницы.

Люмбалгия – подострая или хроническая боль в пояснично-крестцовой области с ограничением объема движений в поясничном отделе. Симптомы натяжения выражены слабее, при этом наблюдается болезненность в зоне нижних межпозвоночных дисков и остистых отростков при надавливании.

Люмбоишиалгия – боль в пояснично-крестцовой области с иррадиацией в ногу диффузного характера, усиливающаяся ночью или при перемене погоды. Симптомы выпадения не регистрируются.

Компрессионные синдромы: Поражение L5–корешка – боль от поясницы иррадиирует в ягодицу и далее по наружной поверхности бедра, передненаружной поверхности голени до внутреннего края стопы и первого пальца. В этих зонах определяется гипестезия, особенно в дистальной части дерматома и парестезии. Снижение силы разгибателя первого пальца, гипотония и гипотрофия передней большеберцовой мышцы.

Поражение S1–корешка – боль от поясницы распространяется по наружному краю бедра, голени до наружного края стопы и IV, V пальца. В этих зонах парестезии и гипестезии, особенно в дистальной зоне дерматома. Регистрируется снижение силы трехглавой мышцы голени и сгибателей пальцев стопы, гипотония и гипотрофия икроножной мышцы, ахиллов рефлекс выпадает или снижается. Наблюдаются затруднения при ходьбе на носках. В диагностике имеет значение рентгенография, КТ, МРТ позвоночника.

Лечение. В первую очередь мероприятия, направленные на снятие или уменьшение болевого синдрома в виде назначения НПВП (ксефокам 8 мг 2 раза в день внутримышечно, 3-5 дней, далее таблетки по усмотрению врача, диклофенак, мовалис), анальгетиков, миорелаксантов, в дальнейшем назначают мануальную терапию, физиотерапию и рефлексотерапию, массаж.

Дегенеративные заболевания с преимущественным поражением нервно-мышечной системы составляют наиболее значительную группу среди всей наследственной патологии человека. Решающими в диагностике нервно-мышечных заболеваний являются результаты молекулярно-генетических, электрофизиологических и биохимических исследований. Термином «мышечные дистрофии» обозначают группу клинически полиморфных генетически детерминированных заболеваний, в основе которых лежат прогрессирующие дегенеративные изменения в мышечных волокнах в отсутствие первичной патологии периферического мотонейрона.

Прогрессирующие мышечные дистрофии – это группа наследственных заболеваний, проявляющихся нарастающей мышечной слабостью и атрофией. Мышечные дистрофии вызваны первичным наследственно обусловленным поражением мышц (миопатия), при этом сохранными остаются двигательные нейроны, их аксоны и нервно-мышечные окончания. Различные типы прогрессирующих мышечных дистрофий отличаются друг от друга генетическим дефектом, типом наследования, сроком начала заболевания, локализацией и быстротой развития мышечных атрофий.

Миодистрофия Дюшена встречается чаще других форм – 63 случая на 1млн. населения. Заболевание передается по рецессивному, сцепленному с X-хромосомой типу, болеют мальчики. Начало заболевания чаще в детском или юношеском возрасте. Типично постепенное нарастание симметричной слабости и атрофии мышц проксимальных отделов конечностей, тазового и плечевого пояса. В развитой стадии имеются такие характерные симптомы, как «утиная походка», «крыловидные лопатки», подчеркнутый поясничный лордоз. Рано выпадают коленные рефлексы, а затем рефлексы с верхних конечностей. Характерным является развитие псевдогипертрофий не только в икроножных, но и в дельтовидных и других мышцах, а также мышечных контрактур. Часто страдает сердечная мышца по типу кардиомиопатии и часто отмечается снижение интеллекта. Отличительной особенностью этой формы является высокий уровень специфического для мышечной ткани фермента – креатининфосфокиназы (в сыворотке крови превышение нормы в десятки и даже в сотни раз).

Миодистрофия Эрба-Рота (конечностно-поясная) передается по аутосомно-рецессивному типу, оба пола страдают одинаково. Начало заболевания в большинстве случаев относится к середине 2-го десятилетия жизни (14-16 лет). Заболевание начинается либо с поражения мышц тазового пояса и проксимальных отделов ног, либо с плечевого пояса, иногда плечевой и тазовый пояс поражаются одновременно. Значительно страдают мышцы спины и живота. У больных имеется характерная «утиная» походка, затруднено вставание из положения лежа и сидя, подчеркнут поясничный лордоз. Мышцы лица в большинстве случаев не страдают. Для этой формы мало характерны контрактуры и псевдогипертрофии. Интеллект обычно сохранен. Уровень ферментов в сыворотке крови, как правило, повышен, но не так резко, как при миодистрофии Дюшенна.

Спинальные амиотрофии – один из вариантов болезни мотонейронов. Предполагается, что прогрессирующая дегенерация мотонейронов передних рогов спинного мозга обусловлена дефектами программируемой клеточной гибели – апоптозом. Утрата мотонейронов приводит к развитию вялого паралича и денервационной атрофии поперечнополосатых мышц.

Невральные мышечные атрофии представляют собой клинически и генетически гетерогенную группу заболеваний, характеризующуюся множественным поражением периферических нервов. При исследовании биоптатов нервов выявляются признаки сегментарной демиелинизации. Терапевтические возможности при миодистрофиях и амиотрофиях крайне ограничены. Лечение носит симптоматический характер и направлено на поддержание имеющейся мышечной силы, на снижение темпов развития атрофии, предотвращений формирования контрактур. Медикаментозная терапия преследует цель компенсировать энергетический дефицит в мышечной ткани, улучшить тканевой метаболизм и кровообращение, стабилизировать саркоплазматические мембраны. Применяют витамины группы В, витамины А и Е, аминокислотные препараты, оротат калия, АТФ, рибоксин, трентал, ноотропы.

Миастения – это заболевание, вызванное поражением нервно-мышечного синапса и проявляющееся патологической мышечной утомляемостью и мышечной слабостью. Распространенность – 4 случая на 100 тыс. населения. Миастения представляет собой аутоиммунное заболевание с образованием антител к постсинаптической мембране нервно-мышечного синапса, что приводит к нарушению проводимости в нем. У 60% больных миастенией выявляется гиперплазия вилочковой железы, у 10% – ее опухоль (тимома). Миастенические синдромы наблюдаются при бронхогенном раке, при приеме аминогликозидов (неомицин, гентамицин, канамицин и др.), стрептомицина, полипептидных антибиотиков. Выделяют две клинические формы болезни: локализованную и генерализованную миастению. Для диагностики используют прозериновый тест, ЭМГ, наличие антител к АХ-рецепторам, КТ средостения – для исключения тимомы. В лечении используются антихолинэстеразные препараты, кортикостероиды, плазмаферез, иммуносупрессоры, иммуноглобулины в/в, тимэктомия.

5.3. Самостоятельная работа студентов – 115 мин.

- курация больных с заболеваниями ПНС;

- отработка методики исследования неврологического статуса при заболеваниях ПНС;

- разбор больных с заболеваниями ПНС с постановкой топического и клинического диагноза;

- демонстрация студентами приобретённых практических навыков по исследованию неврологического статуса при заболеваниях ПНС;

- заслушивание рефератов.

5.4. Итоговый контроль знаний – 30 мин.

- решение ситуационных задач.

	Ситуационные задачи
	

	1.
	Больной 37 лет. Жалуется на стреляющие боли по задней поверхности правой ноги до пятки и V пальца, которые появились после подъема тяжестей. Вначале боль была тупой, ноющей, но постепенно наросла до максимальной интенсивности. Она усиливается при движении, натуживании, длительном пребывании в одной позе, кашле, чихании и ослабевает в покое, если больной лежит на здоровом боку, согнув больную ногу в коленном и тазобедренном суставе.

Объективно: спина фиксирована в слегка согнутом положении. Выявляется сколиоз в здоровую сторону, усиливающийся при наклоне кпереди. Наклон резко ограничен и осуществляется лишь за счёт тазобедренного сустава. Напряжение паравертебральных мышц. В мышцах ягодицы, бедра и голени пальпируются триггерные точки. Болевая гипестезия по наружной поверхности стопы и подошвы. Ахиллов рефлекс отсутствует. Слабость при подошвенном сгибании большого пальца. Положительный симптом Ласега под углом 30-40°.

а) выделить ведущий клинический синдром;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение и определить методы профилактики.

	2.
	Больной 40 лет. Жалобы на слабость в дистальных отделах нижних конечностей, изменение походки, постоянные парестезии и жгучие боли в стопах и голенях. В течение ряда лет больной употребляет алкоголь, заболевание развивалось постепенно.

Объективно: симметричные парезы стоп с преимущественным поражением тыльных сгибателей стопы и пальцев с атрофией мышц, походка «петушиная» (степпаж). Ахилловы рефлексы отсутствуют. Чувствительные расстройства имеют вид «носков». Нарушена вибрационная и тактильная чувствительность. Отечность, гиперпигментация кожи нижних конечностей.

а) выделить ведущий клинический синдром;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	3.
	Больной 47 лет. Жалобы на боли по подошвенной поверхности стопы и пальцев, которые возникают во время ходьбы, но бывают и в ночное время. Боль иррадиирует от стопы вдоль седалищного нерва до ягодичной области. Стопа разогнута, подошвенное сгибание ее невозможно. Пальцы стопы подогнуты – «когтистая» стопа. Гипестезия на задней поверхности голени и подошве стопы. Ахиллов рефлекс снижен. Перкуссия в области тарзального канала болезненна.

а) выделить ведущий клинический синдром;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	4.
	Больной при ходьбе высоко поднимает ногу, так как у нее отвисает стопа («петушиная походка»). Гипестезия по задненаружной поверхности голени и тыле стопы. Сухожильные рефлексы сохранены.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	5.
	У больного после перелома плечевой кости развился паралич мышц, разгибающих предплечье, кисть и пальцы. Анестезия кожи в области тыльной поверхности предплечья, кисти и I, II и частично III пальцев.

а) топический диагноз;

б) клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	6.
	У больной 22 лет, после гриппа появились боли в нижней челюсти справа приступообразного характера, продолжительностью 2-3 сек. Приступы возникают при разговоре, жевании, умывании.

В неврологическом статусе: болезненность в точке выхода III ветви V нерва справа, курковая зона в области угла рта справа. Другой неврологической симптоматики нет. Глазное дно без патологии. МРТ головного мозга без патологии.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение и определить дальнейшую тактику наблюдения за больным.

	7.
	Больной 25 лет. После переохлаждения перекосило лицо, появились боли в левой заушной области. Раньше ничем не болел.

В неврологическом статусе: сглажены складки на лбу слева, лагофтальм, симптом Белла, отсутствуют движения мышц левой половины лица (лба, брови, щеки), опущен левый угол рта, при оскале левый угол рта неподвижен, слезотечение из левого глаза. Глазное дно в норме, МРТ в норме.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	8.
	Больного беспокоят боли в кистях и предплечьях, стопах и голенях, возникшие постепенно. Много лет страдает сахарным диабетом.

В неврологическом статусе: снижение силы и мышечного тонуса в кистях и стопах с атрофией мышц в них. Отсутствуют рефлексы карпорадиальные и ахилловы. Гипестезия в дистальных отделах конечностей. Положителен симптом Ласега с обеих сторон. Кожа кистей и стоп сухая, истонченная, ногти ломкие, тусклые.

а) выделить клинический синдром;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	9.
	Больного беспокоит сильная боль по передневнутренней поверхности бедра, атрофия четырехглавой мышцы, гипестезия в области передней поверхности бедра, отсутствует коленный рефлекс, положительный симптом Вассермана.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	10.
	Больная доставлена в отделение на носилках из за выраженной слабости в конечностях, особенно в ногах, болей, престезий и онемения в них, слабости в мышцах лица.

Заболела 2 дня назад, после перенесенной ОРЗ, когда появились боли и слабость в ногах, а через день и в руках, сегодня утором перекосило лицо.

В неврологическом статусе: лицо амимично, плохо морщит лоб, глаза полностью не закрывает (лагофтальм), оскал зубов затруднен, не может надуть щеки и сложить губы в трубочку. Активные движения в конечностях резко ограничены, особенно в ногах, сила и тонус снижены, сухожильные рефлексы не вызываются. Гипестезия в дистальных отделах по типу «носков» и «перчаток».

При ЭМГ-исследовании выявлены признаки деструкции миелина. В ликворе – белково-клеточная диссоциация.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	11.
	У мальчика 5 лет, родители обратили внимание на «переваливающуюся», «утиную» походку, затруднение при вставании из положения «сидя» без помощи рук, некоторую задержку умственного развития. При осмотре определяется слабость мышц проксимальных отделов ног, тазового пояса, гиперлордоз, псевдогипертрофия икроножных мышц.

а) признаки какого заболевания имеются у больного?

б) какие обследования необходимо провести для уточнения диагноза?

	12.
	Больной 35 лет, мужчина, жалуется на слабость в стопах и кистях рук, невозможность стоять на пятках. Болен около 15 лет, заболевание развивалось очень медленно. При осмотре определяется периферический парез в стопах и кистях с гипотонией мышц, дистальной арефлексией; полиневритический тип нарушения чувствительности. При внешнем осмотре выражен синдром дистальных концевых атрофий. Со слов больного, у его 14-летней дочери очень слабые кисти.

а) признаки какого заболевания имеются у больного?

б) какие обследования необходимо провести для уточнения диагноза?

	13.
	Женщина, 38 лет, жалуется на быструю утомляемость жевательной мускулатуры и мышц век («во второй половине дня я не могу открыть глаза, они закрываются и все…»). Впервые обратила внимание на наличие признаков заболевания на приеме у стоматолога, когда выяснила, что не может долго сидеть с открытым ртом из-за слабости жевательных мышц. При осмотре и исследовании неврологического статуса определяется полуптоз, явных признаков поражения центральной и периферической нервной системы не выявлено. После выполнения нагрузочных проб выявились слабость круговых мышц глаз, мышц, поднимающих верхнее веко, жевательной мускулатуры. Прозериновая проба быстро привела к полному восстановлению утраченных функций.

а) признаки какого заболевания имеются у больного?

б) какие обследования необходимо провести для уточнения диагноза?

	14.
	Ребенок 14 лет поступил в клинику с жалобами на слабость рук и утомляемость ног. До 7 лет рос и развивался нормально. Затем стала отмечаться и постепенно нарастать слабость в руках. Стало трудно поднимать руки вверх. Родители обратили внимание на то, что у ребенка стали худеть лицо и плечевой пояс, что он спит с неполностью опущенными веками. В последнее время слабость в руках настолько выражена, что с трудом носит портфель. При обследовании выявляется амимия, не может наморщить лоб, при закрывании глаз – лагофтальм с обеих сторон. Губы утолщены, вытянуть их в трубочку и надуть щеки не может. Отмечается «поперечная» улыбка. Значительно выражена атрофия мышц плечевого пояса, усилен поясничный лордоз. Снижена сила мышц в проксимальных отделах верхних конечностей и длинных мышцах спины. Сухожильные рефлексы с рук снижены, с ног – живые. Все виды чувствительности сохранены. Активность альдолазы сыворотки крови 12 ед/мл (норма до 7 ед.). При ЭМГ-исследовании пораженных мышц выявлено снижение их электрической активности.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	15.
	Девочка 11 лет жалуется на слабость в ногах и руках, чувство «ползания мурашек» в стопах.

Заболела два года назад. Вначале стала замечать утомляемость ног, запинаться при ходьбе, стало трудно бегать. Постепенно слабость в ногах нарастала. Год назад заметили похудание голеней. В последнее время отмечает слабость и в руках, появилось чувство «ползания мурашек» и зябкости в стопах. В семье подобным заболеванием болеет с детства отец. При обследовании обнаружены отчетливые атрофии мышц голеней и кистей. Снижена сила мышц в дистальных отделах верхних и нижних конечностей, но наиболее значительно – мышц разгибателей стопы с обеих сторон; стопы свисают. Походка – степпаж. Не вызываются ахилловы рефлексы. Снижена поверхностная чувствительность по полиневритическому типу («тип перчаток и носков») и вибрационная чувствительность на внутренних и наружных лодыжках.

На электромиограмме с мышц голеней регистрируется снижение скорости проведения возбуждения по малоберцовым нервам.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	16.
	Мальчик 11 лет обратился на прием к врачу с жалобами на затруднение произвольных движений. С большим трудом начинает движение, а, сделав его, не может сразу расслабить сократившиеся мышцы; если возьмется за предмет, то не может его быстро отпустить. Эти явления усиливаются при положительных и отрицательных эмоциях. Больным себя считает около года. Отец ребенка с юношеских лет страдает подобным заболеванием. При обследовании обращает на себя внимание сильное развитие мускулатуры и атлетическое сложение мальчика. При смехе лицо больного застывает, возникает «гримаса смеха». С трудом начинает разговор, а потом говорит свободно. При сжатии поданной руки не может сразу ее отпустить. При попытке сойти с места сначала делает попеременные движения ногами. При исследовании сухожильных рефлексов отмечается быстрое сокращение мышц и замедленное их расслабление. Сила мышц верхних и нижних конечностей несколько снижена и не соответствует их развитию. При механическом раздражении мышц (удар неврологическим молотком) возникает «мышечный валик», который исчезает через 10-20 сек. Атрофий и фибрилляций нет. Чувствительность не нарушена.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.


- подведение итогов занятия.

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия (тесты и ситуационные задачи, приведены выше).

Перечень вопросов для самоподготовки по теме практического занятия:

- классификация заболеваний ПНС;

- этиология остеохондроза позвоночника;

- патогенез остеохондроза позвоночника;

- классификация полинейропатий: аксональные и демиелинизирующие;

- неврологические проявления остеохондроза позвоночника: рефлекторные и компрессионные синдромы;

- синдром компрессии L5 корешка;

- синдром компрессии S1 корешка;

- методы диагностики остеохондроза позвоночника: рентгенография, КТ, МРТ;

- рентгенологические признаки остеохондроза позвоночника;

- клиника и диагностика мононевропатий;

- клиника полиневропатий и методы диагностики (ЭМГ, ликвор);

- принципы лечения заболеваний ПНС;

- провести обследование больного с остеохондрозом позвоночника, мононевропатией, полиневропатией;

- выявить корешковые и рефлекторные синдромы;

- исследовать симптомы натяжения нервных стволов и корешков;

- назначить лечение при острой боли в спине.

7. Рекомендации по выполнению НИРС 

- Неврологические проявления шейного остеохондроза.

- Полиневропатии при заболеваниях соединительной ткани.

- Клинические варианты прогрессирующих мышечных дистрофий.

- Современные методы лечения миастении.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:
	№

п/п
	Наименование
	Издательство
	Год

выпуска


Обязательная

	1.
	Гусев Е. И. Неврология и нейрохирургия: учебник: в 2 т. / Е. И. Гусев, А.Н. Коновалов, В.И. Скворцова
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	2.
	Руководство к практическим занятиям по топической диагностике заболеваний нервной системы: учеб.- метод. пособие / под ред. В.И. Скворцовой
	М.: Литерра
	2006


Дополнительная

	1.
	Скоромец А. А. Неврологический статус и его интерпретация: учеб.: рук-во к практич. занятиям по нервн. Болезням
	М.: МЕДпресс
	2009

	2.
	Яхно, Н. Н. Общая неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	3.
	Яхно, Н. Н. Частная неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	4.
	Триумфов, А. Ф. Топическая диагностика заболеваний нервной системы
	М.: Медпрессинформ
	2007

	5.
	Никифоров, А. С. Общая неврология: учеб. Пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	6.
	Никифоров, А. С. Частная неврология: учеб. Пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2008

	7.
	Топическая диагностика заболеваний нервной системы: (метод. рек. для аудитор. занятий студентов 4 курса, обучающихся по специальности 060101 – Лечебное дело) / сост. С. В. Прокопенко и др. 


	Красноярск, КрасГМА
	2008

	8.
	Алгоритмы практических навыков по общей хирургии и частной хирургии, офтальмологии, нейрохирургии, неврологии,  урологии, онкологии, оториноларингологии, травматологии, ортопедии, ВПХ, акушерству и гинекологии: учеб.  пособие для студентов 4- 6 курсса по спец. 060101 – Лечебное дело / ост. А.В. Андрейчиков и др.
	Красноярск, КрасГМУ
	2010

	
	
	Красноярск, КрасГМА
	


Электронные ресурсы

	1.
	ИБС КрасГМУ

	2.
	БМ МедАрт

	3.
	БД Ebsco


1. Занятие № 3

Тема: «Инфекционные заболевания нервной системы. Энцефалиты: клещевой, б-нь Лайма. Менингиты: серозные и гнойные. Полиомиелит. Нейросифилис. Поражение нервной системы при ВИЧ-инфекции.».
2. Форма организации занятия: в интерактивной форме, с запланированной обратной связью. 

3. Значение изучения темы: инфекционные заболевания ЦНС – одна из частых форм неврологической патологии. Острые инфекционные заболевания с поражением оболочек мозга (менингит) или его вещества (энцефалит) вызываются, как бактериальными, так и вирусными агентами. Вне зависимости от этиологического фактора для менингитов характерен комплекс общих симптомов, объединяемых под термином «менингеальный синдром», а для энцефалитов характерно наличие очаговой неврологической симптоматики. На территории России и Красноярского края наиболее распространены и изучены вирусные клещевые энцефалиты и иксодовые клещевые боррелиозы. Любое из этих заболеваний может привести к инвалидности и к летальному исходу. Большинство имеют сходные симптомы, однако должны лечиться разными препаратами. Дополнительный риск заражения инфекциями, переносимыми клещами, возникает вследствие персистенции патогенов в сельскохозяйственных и домашних животных и птицах, сохранения инфекционных агентов в молочных продуктах, при переливании крови и трансплантациях органов. При этом возникает ряд не только лечебно-профилактических вопросов, но и необходимость организационных мероприятий. Поэтому знание этиологии и патогенеза, клиники, диагностики, лечения и реабилитации больных с нейроинфекциями является актуальным в профессиональной деятельности врача.
4. Цели обучения: 

- общая (обучающийся должен обладать ОК-2, ОК-4 и ПК-6,ПСК-2.10)
- учебная
студент должен знать:
- этиологию, патогенез и классификацию менингитов: гнойных (менингококкового, пневмококкового и др.) и серозных (туберкулезного и вирусных);

- клинику менингеального синдрома, состоящего из общемозговых (головная боль, рвота, изменение сознания) и оболочечных симптомов (ригидности затылочных мышц, симптомов Кернига и Брудзинского: верхнего, среднего и нижнего);

- критерии диагностики менингита: общеинфекционный синдром, менингеальный синдром и изменения ликвора;

- клинику, диагностику и лечение гнойных менингитов: менингококкового, пневмококкового и др.

- клинику, диагностику и лечение серозных вирусных менингитов;

- клинику, диагностику и лечение туберкулезного менингита;

- прогноз после перенесенных менингитов;

- этиологию, патогенез и классификацию энцефалитов;

- этиологию, эпидемиологию, патогенез, диагностику и клинику клещевого энцефалита;

- лечение клещевого энцефалита, прогноз и методы профилактики;

- клещевой боррелиоз или болезнь Лайма: этиология, диагностика, клиника, лечение, прогноз, методы профилактики;

- эпидемический энцефалит Экономо: этиология, патогенез, клиника, диагностика, лечение, прогноз;

- поражение нервной системы при ВИЧ-инфекции;

- поражение нервной системы при СПИДе. 

студент должен уметь:

- собрать анамнез заболевания у больных с воспалительными заболеваниями нервной системы;

- выявить центральные и периферические параличи, менингеальные симптомы, бульбарный и псевдобульбарный синдромы, выделить ведущие неврологические синдромы, поставить топический диагноз, сформулировать развернутый клинический диагноз, указав основное и сопутствующие заболевания;

- провести дифференциальную диагностику, назначить лечение при различных формах энцефалитов и менингитов.

студент должен иметь представление:

- об изменениях нервной системы при ВИЧ-инфекции;

- о способах современной дифференцированной терапии воспалительных заболеваний нервной системы.

студент должен владеть навыками:

- выявления центрального и периферического паралича;

- исследования менингеальных симптомов;

- выявления бульбарного и псевдобульбарного синдромов.

5. План изучения темы:

5.1. Исходный контроль знаний – 20минут
	Тесты
	

	1.
	К менингеальным симптомам относятся все, кроме:

а) головной боли, сопровождающейся рвотой;

б) гиперестезии органов чувств (к свету и звуку) и кожи;

в) оболочечных симптомов: ригидности затылочных мышц, симптома Кернига и Брудзинского верхнего, среднего, нижнего; менингеальной позы;

г) параличей конечностей.

	2.
	Симптом Кернига выявляется следующим образом:

а) у лежащего на спине больного обследующий сгибает ногу в тазобедренном и коленном суставах под прямым углом, а затем из этого положения разгибает ногу в коленном суставе;

б) у лежащего на спине больного обследующий пассивно наклоняет голову вперёд с приведением подбородка к груди, встречая сопротивление;

в) у лежащего на спине больного обследующий пассивно наклоняет голову вперёд с приведением подбородка к груди, что сопровождается лёгким сгибанием обеих нижних конечностей;

г) у лежащего на спине больного обследующий сдавливает четырёхглавую мышцу бедра с одной стороны, что сопровождается непроизвольным сгибанием в коленном и тазобедренном суставах противоположной конечности.

	3.
	К редким синдромам энцефалита Экономо относятся:

а) глазодвигательные расстройства;

б) патологические стопные знаки;

в) нарушения сна;

г) вегетативные расстройства.

	4.
	К клиническим формам клещевого энцефалита относятся все, кроме: 

а) лихорадочной;

б) менингеальной,

в) менингоэнцефалитической;

г) полиомиелитической;

д) полиневритической.

	5.
	Для менингоэнцефалитической формы клещевого энцефалита не характерны:

а) менингеальные симптомы;

б) центральные параличи;

в) бульбарный и псевдобульбарный синдромы;

г) периферические параличи конечностей.

	6.
	Какая из перечисленных иммунологических реакций применяется для диагностики клещевого энцефалита?

а) реакция связывания комплемента (РСК);

б) реакция торможения гемагглютинации (РТГА);

в) иммуноферментный анализ (ИФА);

г) полимеразная цепная реакция (ПЦР);

д) все перечисленные.

	7.
	Полиоэнцефалитическая форма клещевого энцефалита возникает при поражении:

а) ядер в стволе головного мозга;

б) серого вещества спинного мозга;

в) передних рогов спинного мозга;

г) периферических нервов и корешков спинного мозга.

	8.
	Какая из перечисленных клинических стадий характерна для течения клещевого Лайм-боррелиоза?

а) клещевой эритемы;

б) неврологической (серозный менингит, менингоэнцефалит, моно- и полиневропатии) и кардиальной патологии;

в) прогрессирующего энцефаломиелита в сочетании с хроническим артритом или полиневропатии в сочетании с дерматитом;

г) все перечисленные.

	9.
	Менингококковая инфекция передается:

а) капельным путем;

б) трансмиссивным путем;

в) контактным путем;

г) лимфогенным путем.

	10.
	Диагноз менингита устанавливается на основании трёх синдромов, за исключением:

а) общеинфекционного;

б) болевого;

в) оболочечного (менингеального);

г) воспалительных изменений цереброспинальной жидкости.


5.2. Основные понятия и положения темы 
Аннотация: Тема занятия посвящена изучению этиологии и патогенеза, клиники, лечения и профилактики гнойных и серозных менингитов, энцефалитов (клещевого, эпидемического энцефалита Экономо), болезни Лайма.

Менингит – это острое инфекционное заболевание с поражением оболочек головного мозга.

По виду возбудителя различают: а) бактериальные менингиты; б) вирусные менингиты; в) грибковые менингиты и пр. По характеру воспалительного процесса различают: а) гнойные менингиты; б) серозные менингиты. По клиническому течению различают: острые, подострые и хронические менингиты; молниеносная форма течения – при гнойных менингитах, а также первичные и вторичные.

Критериями диагностики менингита является наличие 3-х синдромов:

1. Общеинфекционного (повышение температуры, озноб, жар, воспалительные изменения крови, иногда кожные высыпания);

2. Менингеального (оболочечного) синдрома, состоящего из общемозговых симптомов (головной боли, сопровождающейся рвотой, гиперестезией кожи и органов чувств) и объективных менингеальных симптомов (менингеальной позы, ригидности затылочных мышц, симптомов Кернига и Брудзинского верхнего, среднего и нижнего, а у детей симптома подвешивания Лесажа).

3. Воспалительных изменений в ликворе в  виде клеточно-белковой диссоциации, характерной для всех менингитов, когда увеличение количества клеток (плеоцитоз) значительно превышает количество белка. От характера плеоцитоза зависит вид воспаления, так при серозных менингитах он лимфоцитарный, а по цвету ликвор прозрачный или слегка опалесцирующий, при гнойных – он нейтрофильный (лейкоцитарный), а по цвету – от мутного до желтовато-зеленоватого цвета.

Симптомами менингококкового менингита (первично гнойного) являются: острое начало, резкая головная боль, рвота, общая гиперестезия, менингеальный синдром, повышение, а затем угасание сухожильных рефлексов, пирамидные патологические симптомы, поражение III, VI пар (косоглазие, птоз, анизокория, диплопия), реже VII и VIII пар ЧМН, иногда на коже появляется геморрагическая сыпь. 

В тяжелых случаях наряду с поражением мозговых оболочек и черепно-мозговых нервов в патологический процесс вовлекается и мозговое вещество, тогда развивается менингоэнцефалит, а в клинической симптоматике может возникать нарушение сознания, судороги и эпиприпадки, параличи, парезы, гиперкинезы и т.д. Менингоэнцефалит отличается более тяжелым течением и прогнозом.

Тяжелым осложнением менингококковой инфекции является бактериалный (эндотоксический) шок, когда внезапно повышается температура, появляется обильная геморрагическая сыпь на коже и слизистых оболочках, сначала мелкая , затем более крупная с некротическими участками, тахикардия, снижение АД, тоны сердца становятся приглушенными, дыхание неравномерным. Могут возникать судороги. Больной впадает в коматозное состояние и может погибнуть. Долгое время такой исход связывали с разрушением коры надпочечников (синдром Уотерхауса-Фридериксена). В настоящее время считают, что причиной такого тяжелого течения заболевания является эндотоксический шок, возникающий в результате поражения мелких сосудов и развития ДВС-синдрома. Поражение надпочечников удается обнаружить не во всех случаях. 

В крови: нейтофильный лейкоцитоз и ускоренная СОЭ.

Ликвор: мутный, гнойный, вытекает под повышенным давлением, нейтрофильный плеоцитоз до нескольких десятков тысяч в 1 мкл, повышенное содержание белка до 1-15г/л., снижение уровня сахара и хлоридов. При бактериоскопии ликвора можно обнаружить менингококк, который также выделяют из слизи зева и носоглотки.

Симптомами пневмококкового менингита, который чаще является вторичным (на фоне пневмонии, отита, синусита, открытой черепно-мозговой травмы и др.) являются: тяжелое течение, частое развитие сопора и комы, эпилептических припадков, поражения черепно-мозговых нервов и очаговых симптомов (моно- и гемипарезов, гиперкинезов, афазии, атаксии и др.)т.е. часто развивается менингоэнцефалит. Возможно развитие острого отека мозга с вклинением. Вследствие повышения внутричерепного давления появляются застойные диски зрительных нервов на глазном дне.

В крови выраженные воспалительные изменения. В ликворе изменения такие же, как и при других гнойных менингитах: нейтрофильный плеоцитоз более 1000 в 1 мкл. Пневмококковая этиология подтверждается обнаружением возбудителя в ликворе.

К ранним осложнениям гнойных менингитов относятся: повышение внутричерепного давления, гидроцефалия (чаще у детей), поражения черепных нервов.

К поздним осложнениям относят резидуальный неврологический дефект (парезы, гиперкинезы, атаксии, афазии и др.), эпилепсию, деменцию.

Симптомами туберкулезного менингита, который относится к вторичным серозным менингитам, являются: подострое начало и постепенное развитие клинических симптомов. Туберкулезный менингит чаще всего является проявлением гематогенно-диссеминированного туберкулеза. Первичный очаг обычно локализуется в легких или бронхиальных лимфатических узлах, но возможна его локализация и в других органах. Часто первичный очаг остается не распознанным. В развитии туберкулезного менингита большую роль играют аллергические факторы и состояние иммунодефицита (при СПИДе, алкоголизме, наркомании, нарушении питания).

Появлению менингеальных симптомов предшествует период предвестников: недомогание, повышенная утомляемость, снижение аппетита, нарушения сна, субфебрильная температура к вечеру, незначительные головные боли, иногда беспричинная рвота. Постепенно эти симптомы нарастают, головные боли усиливаются, учащается рвота, температура тела поднимается до 38-39°, появляются менингеальные симптомы: ригидность мышц затылка, симптомы Кернига и Брудзинского. Затем к симптомам раздражения мозговых оболочек присоединяются симптомы поражения черепно-мозговых нервов: III, VI, VII, VIII. Возможна быстрая потеря зрения в связи с развитием неврита зрительных нервов или застойных явлений на глазном дне. На поздних этапах появляются очаговые симптомы: асимметрия сухожильных рефлексов, патологические рефлексы, моно- или гемипарезы, вследствие вовлечения в патологический процесс головного мозга. Возможно присоединение гипоталамической дисфункции

Ликвор прозрачный, слегка опалесцирующий, белок увеличен до 1-5 г/л, лимфоцитарно-нейтрофильный цитоз (100-300 клеток) снижено содержание глюкозы. Типичным является выпадение в цереброспинальной жидкости (при сохранении ее в пробирке в течение 12-24 часов) нежной фибриновой паутинообразной пленки, начинающейся от уровня жидкости и напоминающей опрокинутую елку. В этой пленке фибрина в 2/3 случаев обнаруживают микобактерии туберкулеза. Обязательным является проведение рентгенографии грудной клетки и туберкулиновых проб.

Характерны ранние осложнения в виде гидроцефалии, эписиндрома, стойких слепоты и глухоты. К поздним осложнениям относятся: резидуальный неврологический дефект (гемипарез, парапарез, гиперкинезы, нейроэндокринные нарушения), психические расстройства.

Симптомами энтеровирусного менингита, который вызывается вирусами Коксаки и ECHO, являются: острое начало, диффузная головная боль, рвота, спутанность сознания, гиперемия лица с бледным носогубным треугольником, конъюнктивит, эписклерит, петехиальная или макулопапулярная сыпь на теле, боли в животе, менингеальный синдром, легкие симптомы поражения нервной системы. В крови часто отмечается сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышенная СОЭ. В ликворе лимфоцитарный плеоцитоз (в первые часы он может быть нейтрофильным), умеренное повышение уровня белка, нормальное содержание глюкозы. Вирус может быть выделен из кала, реже из ликвора и носоглотки. Подтверждает диагноз и увеличение противовирусных антител в сыворотке и ликворе. Течение энтеровирусных менингитов благоприятное

Лечение менингококкового менингита. Пенициллин 200000-300000 ЕД/кг в сутки (иногда и больше) 20-40 млн.в/м, в/в; ампициллин 6-8г в сутки в/м, в/в; оксациллин 2-4г в сутки; левомицетин-сукцинат 3г в/в каждые 8 часов; цифотаксим (клафоран) 6-12г в сутки, цифтриаксон 1-4г в сутки. В тяжелых случаях антибиотики следует вводить внутривенно. После нормализации температуры антибактериальную терапию следует продолжать в среднем 7-10 дней. Синдромальное лечение  включает в себя детоксикационную терапию (гемодез, изотонический раствор хлорида натрия, в тяжелых случаях – плазмаферез); дегидратационную терапию (лазикс, маннитол); при ДВС-синдроме кортикостероиды, гепарин, свежезамороженная плазма.

Лечение туберкулезного менингита. Изониазид 5-10 мг/кг в сутки, курс 6 месяцев; пиразинамид 30 мг/кг в сутки, курс 2 месяца; рифампицин 10-20 мг 1 раз в сутки, курс 9 месяцев; этамбутол 15-25 мг/кг в сутки, курс 2 месяца.

Клещевой энцефалит:

Возбудителем клещевого весенне-летнего энцефалита является специфический фильтрующийся вирус, передающийся трансмиссивным или алиментарным путем. Инкубационный период заболевания составляет от 2-х до 35 дней. Заболевание начинается остро, с общего недомогания, озноба, повышения температуры тела, разлитой головной боли, ломящих болей в мышцах, иногда – с дискомфорта в животе, першения в горле. Больные могут быть заторможены, сонливы. Отмечается гиперемия лица с распространением на туловище, инъекция сосудов склер и конъюнктив, гиперемия оболочек верхних дыхательных путей. Высокая температура держится обычно 5-6 дней и снижается к 8-10 дню болезни. В дальнейшем заболевание может развиваться в различных формах:

Лихорадочной, менингеальной, менингоэнцефалитической, полоэнцефалитической, полиомиелитической, полиоэнцефаломиелитической. Возможно двухволновое течение.

Диагностика клещевого энцефалита состоит из двух этапов.

Первый этап – клиническая диагностика, основанная на анамнезе заболевания, эпиданамнезе, и неврологическом статусе.

Второй этап – иммунологическая диагностика по результатам серологических реакций РСК, РТГА, которые дают положительные результаты через две недели. Достоверным считается четырехкратное и более нарастание титра антител. Наиболее оперативными методами диагностики являются ИФА, который дает ответ на 4-5 день и ПЦР – через 5-6 часов.

Этиотропное лечение клещевого энцефалита включает три группы препаратов. Первая группа – препараты серотерапии: специфический противоэнцефалитический иммуноглобулин и иммунная плазма, связывающие вирус клещевого энцефалита в кровяном русле. Для лечения используется иммуноглобулин с титром 1:80-1:160, который вводится ежедневно, однократно в дозе 0,1 мл/кг массы от 3 до 6 дней.

Вторая группа препаратов – ферменты (нуклеазы), направленные на разрушение вируса внутриклеточно. При клещевом энцефалите применяется РНК – 2,5-3,0 мг/кг в/м через 4 часа 

Третья группа препаратов – интерфероны и индукторы интерферонов, повышающие уровень защиты клеток от внедрения вируса. Из индукторов интерферона широко применяется йодантипирин (таблетки по 100 мг) по схеме: 2 дня – по 9 таблеток в день, 2 дня – по 6 таблеток и 5 дней по 3 таблетки. На курс – 45 таблеток.

Профилактика заболеваемости клещевым энцефалитом предусматривает общественные мероприятия и меры индивидуальной защиты. Людям, покусанным клещами, после удаления клеща проводится серопрофилактика – введение противоэнцефалитического гомологичного (человеческого) иммуноглобулина с высоким титром 1:640-1260, однократно из расчета 0,1 мл/кг массы в течение 48 часов и 0,2 мл/кг массы ч 48 до 96 часов.

Клеща исследуют на вирус клещевого энцефалита.

Ведущую роль в профилактике играет вакцинация, которая проводится 3 раза в осенний период и однократно весной с последующей ежегодной ревакцинацией.

Боррелиоз или болезнь Лайма.

Это инфекционное мультисистемное заболевание, преимущественно поражающее кожу, нервную систему, суставы и сердце, вызываемое спирохетой Borrelia и передаваемое человеку при укусе иксодовых клещей.

Инкубационный период от 3 до 32 дней.

I стадия: заболевания: кольцевидная эритема на месте укуса клеща, которая в среднем разрешается в течение 3-4 недель;

II стадия: неврологических и кардиологических проявлений: серозный менингит, моно- и полинейропатия, радикулопатия, менингоэнцефалит, миелит, энцефаломиелит и миокардит;

III стадия: хронического артрита, которые могут появляться через месяцы и годы после начала заболевания и хронического прогрессирующего энцефаломиелита с наличием спастических пара- или тетрапарезов, бульбарных и псевдобульбарных синдромов, атаксии, снижении зрения и слуха, эпиприпадков и др.или полиневропатии в виде периферических дистальных парезов конечностей с полиневритическим расстройством чувствительности на фоне атрофического акродерматита.

Диагностика боррелиоза основана на исследовании серологических реакций, где наибольшее значение имеет четырехкратное повышение титра антител и ИФА сыворотки, но особенно спинномозговой жидкости на выявление специфических антител к боррелиям.

Лечение боррелиоза:

На I стадии назначают внутрь антибиотики: доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки, амоксициклин по 500 мг 3 раза в день и др. в течение 14-28 суток.

Начиная со II стадии предпочтительно внутривенное введение антибиотиков – пенициллин 20-24 млн. ЕД/сут. и цефалоспорины третьего поколения 2-3 недели (II стадия) и 3-4 недели (III стадия).

Во второй стадии прогноз хороший, а в третьей – у 80% больных остаются остаточные явления.

Синдром приобретенного иммунодефицита является конечной стадией развития инфекции, которая вызывается вирусом иммунодефицита человека. Вирус ВИЧ относится к неонкогенным вирусам, так называемым лентивирусам (медленным вирусам), вызывающим хроническое демиелинизирующее поражение нервной системы. Эти вирусы имеют длительный инкубационный период, способны к персистенции в организме и обладают четким тропизмом к определенным видам клеток – макрофагам, лимфоцитам, клеткам ткани мозга (леткам нейроглии). В основе заболевания лежит поражение иммунной системы: страдает гуморальное и клеточное звено иммунитета (главным образом хелперная популяция Т-лимфоцитов), что ведет к резкому уменьшению числа лимфоцитов в крови и нарушению функции Т-лимфоцитов. Нарушение клеточного и гуморального звеньев иммунитета приводит к активизации эндогенной условно-патогенной флоры (вирус герпеса, дрожжеподобные грибы) и к повышению чувствительности к экзогенным агентам (атипичные микобактерии, криптококки, цитомегаловирусы, токсоплазмы и др.). Более чем у 1/3 больных развиваются опухолевые поражения кожи в виде лимфом и злокачественно протекающей геморрагической саркомы Капоши. В течение ВИЧ-инфекции выделяют три основные стадии: 1) латентную (инкубационный период) длится от 2-3 недель до многих лет; 2) пре-СПИД (характеризуется генерализованной лимфоаденопатией); 3) развернутую клиническую картину. Поражение нервной системы развивается у 60% заболевших, причем в 10-20 случаях неврологические проявления могут быть первыми признаками заболевания. К наиболее частым синдромам поражения нервной системы относят серозный менингит или менингоэнцефалит, подострая энцефалопатия (СПИД-деменция), хроническая миелопатия, полиневропатия. Диагностика. Используют вирусологические и серологические методы исследования – обнаружение антигенов ВИЧ или антител к нему в крови, цереброспинальной жидкости или в других биологических средах. Одновременно исследуют иммунный статус больного. Лечение имеет этиологическую и патогенетическую направленность. 

В качестве иммуномодулятора используют: а) биологические препараты (тималин, интерфероны, интерлейкины; б) синтетические аналоги иммуномодуляторов (изопринозин, левамизол, зидовудин 200 мг 6 раз в сутки); в) рекомбинантные и пептидные вакцины.

5.3. Самостоятельная работа студентов – 115 мин.

 - курация больных с воспалительными заболеваниями нервной системы;

- разбор больных с постановкой топического и клинического диагноза,

- знакомство с историей болезни;

- заслушивание рефератов.

5.4. Итоговый контроль знаний – 30 мин.

- решение ситуационных задач.

	Ситуационные задачи
	

	1.
	1. В отделение поступил больной М., у которого после укуса клеща в подлопаточной области справа появилось недомогание и повышение температуры тела до 37,3°С. Через 4 дня присоединились головная боль и боли в мышцах шеи, ягодиц, бедер и голеней. На месте присасывания клеща, имевшая место гиперемия, в течение первой недели увеличилась с 1,5см до 12x20см, отмечалась слабая инфильтрация подкожного слоя и умеренная локальная болезненность. При осмотре неврологической и кардиальной патологии не выявлено. В подлопаточной области справа – кольцевидная эритема 14x26см. В правой подмышечной области – безболезненный лимфоузел 1x1,5см. Печень увеличена до 1,5см

а) поставить клинический диагноз;

б) назначить лечение и определить методы профилактики.

	2.
	2. У больного остро возникли сильный озноб, головная боль и многократная рвота, повысилась температура тела до 40ºС, которая сопровождалась тахикардией, снижением артериального давления, одышкой, судорогами. При осмотре больной в сопоре, в области ягодиц, бедер и голеней обнаружена геморрагическая сыпь. В неврологическом статусе определяются менингеальные симптомы, очаговой симптоматики не выявлено. Ликвор мутный, вытекает под давлением 300мм вод.ст. Цитоз – 2320 в 1 мкл за счет нейтрофилов, белок – 2,6 г/л, глюкоза – 0,22 г/л. При бактериоскопическом исследовании ликвора обнаружены менингококки Вейксельбаума.

а) выделить ведущие синдромов;

б) поставить топический диагноз;

в) сформулировать клинический диагноз;

г) назначить лечение и определить методы профилактики.

	3.
	3. У больного 3 дня назад поднялась температура до 38º, возникла головная боль, двоение в глазах и выраженная сонливость. При осмотре: диплопия при взгляде в стороны, птоз, анизокория D>S, отсутствует реакция зрачков на конвергенцию и аккомодацию при сохранении реакции на свет (обратный симптом Аргайла-Робертсона). Парезов конечностей нет. Мышечный тонус повышен по пластическому типу. Спинномозговая жидкость бесцветная, прозрачная, цитоз – 5 в 1 мкл, белок – 0,6г/л.

а) поставить клинический диагноз;

б) определить прогноз.

	4.
	У больного через две недели после перенесенного гнойного отита внезапно повысилась температура тела до 39º, озноб, появилась сильная головная боль, повторная рвота, бред.

При осмотре: больной загружен, оглушен, дезориентирован в месте и времени, горизонтальный нистагм, сглажена правая носогубная складка, язык отклоняется вправо, правосторонний центральный гемипарез и выраженные менингеальные симптомы: ригидность затылочных мышц 4 поперечных пальца, симптом Кернига под углом 90 градусов. Ликвор: вытекает под давлением 340мм вод.ст., мутный, плеоцитоз – 2327 в 1 мкл за счет нейтрофилов, белок –3,07г/л, сахар – 35 г/л. При бактериоскопии ликвора обнаружены грамположительные диплококки.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	5.
	Больной К., 32 лет. Заболел остро 15 июня ,через неделю после укуса клеща. когда повысилась температура до 39ºС, появилась головная боль, боли и слабость в мышцах рук и плечевого пояса, стало трудно глотать и говорить.

В неврологическом статусе: дизартрия, дисфония, дисфагия, вялые парезы рук и мышц шеи (симптом «свислой головы»),фибриллярные подергивания в проксимальных отделах рук, их тонус и сила снижены, рефлексы угнетены. Поверхностные и глубокие виды чувствительности сохранены. Ликвор: давление 250мм вод.ст.; цитоз – 95 клеток в 1 мкл, белок – 0,46 г/л.

Титр антител к вирусу КЭ в ИФА: 20 июня IgM – 1:6400

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) сформулировать клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	6.
	У больного на фоне полного здоровья повысилась температура тела, возникла головная боль и рвота, боли в глазных яблоках. При осмотре: менингеальные симптомы умеренно выражены. Определяются: анизорефлексия, патологические стопные знаки, нарушение координации. При исследовании глазного дна выявлен лёгкий отёк сосков, смазанность границ, расширение и извитость вен. Ликвор вытекает под большим давлением, бесцветный, прозрачный, опалесцирует, с выраженной клеточно-белковой диссоциацией. Содержание сахара и хлоридов в норме.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) назначить лечение.

	7.
	Больная Н., 51 год жалуется на головную боль, повышение температуры тела до 39ºС, снижение памяти и способности к концентрации внимания, замедленность мыслительных процессов, потерю интереса к работе, нарушение сна. Указанные симптомы развились постепенно в течение 2 лет. При осмотре больная пониженного питания, эмоционально лабильна. Пальпируются увеличенные подчелюстные, подмышечные и паховые лимфоузлы. Определяется умеренное повышение мышечного тонуса по спастическому типу и равномерно оживленные рефлексы с рук и ног, патологические рефлексы Россолимо на руках и ногах, а также стопные рефлексы: Бабинского, Оппенгейма, Гордона с обеих сторон. В ликворе определяется небольшой лимфоцитарный плеоцитоз (48 клеток в 1 мкл), умеренное увеличение содержания белка, повышение концентрации IgG, бета-2-микроглобулина и хинолината. На MP-томограмме головного мозга выявлена церебральная атрофия с расширением корковых борозд и желудочковой системы. С помощью ИФА в крови обнаружены антитела к антигенам вируса ВИЧ.

а) сформулировать клинический диагноз;

б) назначить лечение и профилактику.

	8.
	У больного внезапно появились головные боли мучительного характера, повысилась температура тела, возникла многократная рвота и боли в животе. При осмотре: лицо гиперемировано, с выделяющимся бледным носогубным треугольником, склеры инъецированы, больной громко стонет от головной боли. Определяется ригидность затылочных мышц, фарингит. В ликворе: лимфоцитарный плеоцитоз, умеренное увеличение уровня белка, нормальное содержание глюкозы. Из кала выделены вирусы Коксаки и ECHO. Подобная клиника отмечена еще у 3 человек, находящихся в контакте с больным.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) поставить клинический диагноз;

г) указать возможные осложнения заболевания.

	9.
	Больной – ребенок 12 лет, поступил в клинику на 10-й день заболевания. При осмотре: сонлив и вял, лежит с закрытыми глазами, запрокинув голову, с согнутыми в коленях и притянутыми к животу ногами, периодически вскрикивает и держит руками голову. Температура 39ºС, пульс замедленный, аритмичный. Определяется птоз, страбизм справа, анизокория D>S, снижение реакций зрачков на свет. Заболевание развивалось постепенно в течение 2-х недель: появилось недомогание, усталость, потеря аппетита, «беспричинная рвота», запоры, головные боли с последующим присоединением менингеальных симптомов. Ликвор вытекает под повышенным давлением, прозрачен белок 0,6г/л, цитоз 100 клеток в 1мм3 с преобладанием лимфоцитов, при стоянии ликвора образуется пленка фибрина. Концентрация сахара и хлоридов снижена.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) сформулировать клинический диагноз.

	10.
	Больной обратился с жалобами на повышение температуры, выраженную головную боль, головокружение, отсутствие аппетита, похудание, нарушение сна. Симптомы нарастали в течение 2 недель, постепенно. При осмотре определяются менингеальные симптомы, птоз. В ликворе определяется плеоцитоз с преобладанием лимфоцитов, повышен белок, положительные реакции Панди и Нонне-Аппельта, снижено содержание сахара и хлоридов.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) сформулировать клинический диагноз;

г) назначить лечение.


- подведение итогов занятия.

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия

Перечень вопросов для самоподготовки по теме практического занятия:

- классификация, этиология, эпидемиология и патогенез менингитов: гнойных (менингококкового, пневмококкового и др.) и серозных (туберкулезного и вирусных);

- клиника и диагностика менингококкового менингита;

- лечение менингококкового менингита и других гнойных менингитов;

- клиника, диагностика и лечение серозных менингитов;

- клиника, диагностика и лечение туберкулезного менингита;

- классификация, этиология, эпидемиология и патогенез энцефалитов (клещевого энцефалита, энцефалита Экономо, боррелиоза (болезни Лайма), герпетического);

- клинические формы клещевого энцефалита;

- иммунологическая диагностика клещевого энцефалита;

- клинические стадии течения боррелиоза;

- клиническая и иммунологическая диагностика боррелиоза;

- этиотропное лечение клещевого энцефалита;

- этиотропное лечение боррелиоза;

- методы профилактики клещевого энцефалита;

- поражения нервной системы ВИЧ-инфекции и СПИДе.

7. Рекомендации по выполнению НИРС 

- Особенности клинического течения болезни Лайма.

- Особенности поражения нервной системы при ВИЧ-инфекции.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

	№

п/п
	Наименование
	Издательство
	Год

выпуска


Обязательная

	1.
	Гусев Е. И. Неврология и нейрохирургия: учебник: в 2 т. / Е. И. Гусев, А.Н. Коновалов, В.И. Скворцова
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	2.
	Руководство к практическим занятиям по топической диагностике заболеваний нервной системы: учеб.- метод. пособие / под ред. В.И. Скворцовой
	М.: Литерра
	2006


Дополнительная

	1.
	Скоромец А. А. Неврологический статус и его интерпретация: учеб.: рук-во к практич. занятиям по нервн. болезням
	М.: МЕДпресс
	2009

	2.
	Яхно, Н. Н. Общая неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	3.
	Яхно, Н. Н. Частная неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	4.
	Триумфов, А. Ф. Топическая диагностика заболеваний нервной системы
	М.: Медпрессинформ
	2007

	5.
	Никифоров, А. С. Общая неврология: учеб. пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	6.
	Никифоров, А. С. Частная неврология: учеб. пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2008

	7.
	Топическая диагностика заболеваний нервной системы: (метод. рек. для аудитор. занятий студентов 4 курса, обучающихся по специальности 060101 – Лечебное дело) / сост. С. В. Прокопенко и др. 


	Красноярск, КрасГМА
	2008

	8.
	Алгоритмы практических навыков по общей хирургии и частной хирургии, офтальмологии, нейрохирургии, неврологии,  урологии, онкологии, оториноларингологии, травматологии, ортопедии, ВПХ, акушерству и гинекологии: учеб.  пособие для студентов 4- 6 курсса по спец. 060101 – Лечебное дело / ост. А.В. Андрейчиков и др.
	Красноярск, КрасГМУ
	2010

	
	
	Красноярск, КрасГМА
	


Электронные ресурсы

	1.
	ИБС КрасГМУ

	2.
	БМ МедАрт

	3.
	БД Ebsco


1. Занятие № 4

Тема: «Демиелинизирущие заболевания нервной системы. Рассеянный склероз, ОРЭМ. Клиника, диагностика, Лечение

Болезнь Паркинсона. Синдром паркинсонизма. Мышечные дистонии, хорея, тики. Пароксизмальные расстройства сознания. Эпилепсия».

2. Форма организации занятия: клиническое практическое. 

3. Значение изучения темы: Основным представителем демиелинизирующих заболеваний является рассеянный склероз (PC). Это достаточно широко распространенное хроническое прогрессирующее заболевание нервной системы, поражающее в основном лиц молодого трудоспособного возраста, быстро приводящее к инвалидизации. В настоящее время установлено, что при PC развиваются как воспалительные, так и дегенеративные изменения, результатом которых являются демиелинизация проводников ЦНС и гибель самих аксонов. Одним из наиболее значимых достижений в неврологии конца XX является прогресс в изучении патогенеза, диагностики и методов лечения PC. Болезнь Паркинсона (БП) – одно из самых распространенных неврологических заболеваний, которое характеризуется дегенерацией дофаминосодержащих нейронов черной субстанции и проявляется такими симптомами как гипокинезия, мышечная ригидность, тремор покоя, нарушение постуральных реакций и ходьбы.

В связи с последними достижениями в изучении патогенеза и нейрофармакологии в настоящее время БП является курабельным заболеванием, то есть при правильной диагностике и адекватной терапии пациенты могут длительное время сохранять трудоспособность и быть социально адаптированными.

Мышечные дистонии – генерализованные и фокальные дистонические гиперкинезы, возникающие вследствие тонического напряжения отдельных (фокальных) или многочисленных (генерализованных) мышечных групп, деформирующих позу человека; часто встречаются у лиц молодого трудоспособного возраста.

Эпилепсия – это одно из серьезных заболеваний головного мозга с распространенностью среди населения до 2%. Помимо эпилептических припадков, около 40% больных страдают также связанными с эпилепсией неврологическими, психотическими, поведенческими нарушениями, а также проблемами социальной адаптации, требующими врачебной коррекции. В настоящее время наряду с совершенствованием методов диагностики эпилепсии идет активный поиск новых препаратов с широким спектром действия и наименьшим числом побочных эффектов. В то же время увеличение количества симптоматической эпилепсии требует иного подхода к ее лечению.

4. Цели обучения: 

- общая (обучающийся должен обладать ОК-2, ОК-4 и ПК-8).
- учебная:
студент должен знать: 

- этиологию РС,БП. экзогенные и эндогенные факторы;

- эпидемиологию и патогенез РС; 

- основные клинические симптомы РС;

- основные типы течения РС: ремиттирующий, вторично-прогрессирующий, первично-прогрессирующий и ремиттирующе-прогрессирующий;

- основной критерий диагностики РС: диссеминация симптомов в пространстве и во времени;

- современные методы диагностики РС: МРТ головного и спинного мозга, исследование ликвора и вызванные потенциалы (зрительные, слуховые и соматосенсорные);

- изменения на МРТ, характерные для РС;

- изменения глазного дна, характерные для РС;

- изменения ликвора характерные для диагностики РС – наличие олигоклональных антител к белкам миелина;

- патогенетическую терапию обострения РС – «пульс» терапия кортикостероидами, плазмаферез;

- симптоматическую терапию РС;

- превентивную терапию РС-иммуномодуляторами (бетаферон, ребиф, авонекс, копаксон) и иммуносупрессорами (митоксантрон);

- этиологию, патогенез и клинику ОРЭМ;

- дифференциальную диагностику РС и ОРЭМ.

- изменения на МРТ при ОРЭМ;

- лечение ОРЭМ;

- реабилитацию двигательных и координаторных расстройств при РС.

- клиническую картину БП: стадии, формы, варианты течения заболевания;

- дифференциальный диагноз БП и эссенциального тремора (ЭТ);

- дифференциальный диагноз БП и вторичного паркинсонизма;

- дифференциальный диагноз БП от более тяжелых нейродегенеративных заболеваний и «паркинсонизма плюс»;

- диагностику и лечение БП;

- клиническую картину и виды фокальных мышечных дистоний;

- клиническую картину и формы генерализованных мышечных дистоний;

- дифференциальную диагностику мышечных дистоний;

- лечение мышечных дистоний.

- этиологию и патогенез эпилепсии;

- классификацию эпилепсии;

- классификацию эпиприпадков;

- клиническую картину генерализованных больших, малых и парциальных припадков;

- методы диагностики эпилепсии: ЭЭГ, МРТ;

- изменения на ЭЭГ характерные для эпилепсии;

- принципы лечения эпилепсии и основные противоэпилептические препараты;

- лечение эпилептического статуса.

студент должен уметь:

- собрать анамнез у больного PC и ОРЭМ;БП и МД
- провести исследование неврологического статуса и выявить: центральные парезы, чаще ног, с повышением мышечного тонуса, сухожильных рефлексов, с клонусами стоп, патологическими рефлексами Бабинского, Оппенгейма, Гордона и Шеффера, Россолимо, Бехтерева;

- выявить нарушения координации движений (атаксию): нистагм, интенционное дрожание при пальценосовой и пяточно-коленной пробах, неустойчивость в позе Ромберга, нарушение походки;

- определить патологию зрения (снижение остроты и выпадение полей);

- выявить патологию глазодвигательных нервов (диплопию, косоглазие);

- оценить наличие изменения на МРТ головного мозга при PC;

- назначить лечение при обострении РС: пульс-терапию метилпреднизолона по 500-1000 мг внутривенно капельно 3-7 раз, с последующим переходом на прием преднизолона внутрь из расчета 1 мг на 1кг массы тела. В тяжелых случаях возможно сочетание приема кортикостероидов с плазмаферезом.

 - исследовать I пару ЧМН и выявить наличие: нормосмии, гипосмии, гиперосмии и аносмии;

- исследовать III-IV-VI пару ЧМН и выявить ограничение движений глазных яблок, замедление саккадических движений глаз, учащенное моргание, наличие спазма m. orbicularis oculi;

- исследовать VII пару ЧМН и выявить наличие асимметрии лица, стационарной либо пароксизмальной (дистонической);

- исследовать мышечный тонус, выявить его повышение по пластическому типу, наличие патологических поз (кривошея, деформирующая установка стопы);

- исследовать координаторную сферу и выявить наличие тремора рук или головы; определить его характер (тремор покоя, постуральный (позиционный), кинетический, интенционный);

- исследовать постуральную устойчивость;

- исследовать орто-клиностатическую пробу;

- выявить ведущие неврологические синдромы: паркинсонизма, мозжечковой атаксии, глазодвигательных нарушений, деменции, тремора, фокальной или генерализованной дистонии, нарушений ходьбы, периферической вегетативной недостаточности;

- провести дифференциальный диагноз БП, вторичного паркинсонизма, «паркинсонизма плюс»;

- назначить лечение при БП и МД.

- выявить патологию черепно-мозговых нервов: косоглазие, диплопию, парез мимической мускулатуры, нарушение фонации, глотания и артикуляции речи;

- выявить менингеальные знаки: симптом Кернига, ригидность мышц затылка, симптомы Брудзинского верхнего, среднего и нижнего;

- оценить наличие эпиактивности на ЭЭГ;

- назначить лечение при эпистатусе: освободить полость рта от инородных предметов, ввести внутривенно медленно 20 мг сибазона (седуксена, реланиума) в 20 мл 40% раствора глюкозы. При повторении припадков повторно ввести сибазон внутривенно или тиопентал натрия внутримышечно из расчета 1 мл 10% раствора на 10кг массы тела, при некупирующемся эпистатусе показан наркоз;

- отличить эпилептический припадок от судорожных состояний неэпилептического характера.

студент должен иметь представление:

- о ранней диагностике PC;

- о современных методах диагностики и лечения РС;

- о превентивной терапии PC иммуномодуляторами (копаксон и бетаферон), назначаемой для профилактики очередного обострения.

- о социальной значимости проблемы пациентов с БП и МД;

- о современных возможностях помощи пациентам с БП и МД.

- о вариантах генерализованных и парциальных припадков;

- об эпилептическом и эпилептогенном очаге при эпилепсии;

- о современных новых противосудорожных средствах;

- о современных методах диагностики эпилепсии: ЭЭГ-мониторинге и видео- ЭЭГ-мониторинге.

студент должен владеть навыками:

- в постановке диагноза PC и ОРЭМ на основе выявленных неврологических синдромов и данных МРТ головного мозга;

- в выявлении центрального паралича (нижний парапарез, гемипарез,тетрапарез);

- в выявлении атаксии – мозжечковой, вестибулярной, сенситивной;

- в выявлении расстройств чувствительности – болевой, температурной, тактильной, суставно-мышечной, вибрационной;

- в выявлении патологии черепно-мозговых нервов: II, III, VI, VII, VIII, IX-X-XII пар.

- сбора жалоб и анамнеза у больных с БП, с синдромом паркинсонизма и эссенциальным тремором;

- сбора жалоб и анамнеза у больных с МД;

- проведения неврологического осмотра у больных данного профиля;

- постановки топического диагноза у больных с БП и МД;

- постановки клинического диагноза БП и МД.

5. План изучения темы:

5.1. Контроль исходного уровня знаний – 20 мин.

	Тесты
	

	1.
	Укажите клинические признаки характерные для PC:

а) спастические парезы;

б) мозжечковая атаксия;

в) триада Шарко (нистагм, интенционное дрожание, скандированная речь);

г) ретробульбарный неврит;

д) все перечисленные.

	2.
	Укажите клинические признаки не характерные для ОРЭМ:

а) лихорадка, головные боли, изменение сознания;

б) ремиттрующее течение;

в) центральные парезы;

г) мозжечковая атаксия.

	3.
	Особенности течения не характерные для PC:

а) начало в молодом возрасте;

б) ремиттрующее течение с прогредиентностью;

в) множественность очагов поражения;

г) острое начало с лихорадкой.

	4.
	Укажите особенности диагностики PC:

а) диссеминация в пространстве и времени;

б) наличие 2-х и более обострений с наличием 2-х и более очагов поражения ЦНС;

в) МРТ головного и спинного мозга;

г) все перечисленные.

	5.
	Клинические синдромы характерны для PC, кроме:

а) нижней спастической параплегии;

б) афазии;

в) мозжечковой атаксии;

г) снижения зрения с болью в глазу при нормальном глазном дне;

д) двоения.

	6.
	Для диагностики PC применяются все методы, кроме:

а) МРТ головного и спинного мозг;

б) исследование ликвора (клетки, белок, олигоклональные JgG);

в) вызванные потенциалы (зрительные, слуховые, соматосенсорные);

г) КТ головного мозга.

	7.
	Для диагностики ОРЭМ характерны все перечисленные симптомы, кроме:

а) острое или подострое начало после инфекции или вакцинации;

б) монофазное течение;

в) многоочаговость поражения головного и спинного мозга;

г) на МРТ в динамике выявляются новые очаги.

	8.
	К методам лечения PC в период обострения не относятся:

а) кортикостероиды «пульс-терапия» 1г. метилпреднизолона в/в капельно 3-5 дней;

б) плазмаферез;

в) антиоксиданты (актовегин, милдронат, тиоктацид и др.);

г) метаболическая терапия (ноотропы, церебролизин, кортексин и др.);

д) антибиотики.

	9.
	Больным с PC с целью изменения течения заболевания не назначаются препараты:

а) интерфероны: бетаферон, ребиф, аванекс;

б) копаксон;

в) иммуноглобулины;

г) кортикостероиды.

	10.
	Для лечения ОРЭМ не назначаются препараты:

а) гормональная терапия;

б) плазмаферез;

в) антиоксиданты;

г) метаболическая терапия;

д) иммуномодуляторы: бетаферон, копаксон.

	11.
	Укажите обязательный симптом при паркинсонизме:

а) гипокинезия;

б) ригидность;

в) тремор покоя;

г) постурально-кинетический тремор;

д) постуральные нарушения.

	12.
	Укажите, какой из перечисленных симптомов не характерен для паркинсонизма?

а) ригидность;

б) тремор покоя;

в) постурально-кинетический тремор;

г) постуральные нарушения;

д) нарушение ходьбы.

	13.
	Укажите признаки характерные для нейродегенеративного заболевания по типу «паркинсонизм-плюс», в отличие от БП:

а) ранняя деменция;

б) вегетативная недостаточность;

в) парез взора;

г) мозжечковые нарушения, бульбарный синдром;

д) все вышеперечисленное.

	14.
	Укажите признаки не характерные для эссенциального тремора в отличие от БП:

а) гипокинезия;

б) постурально-кинетический тремор;

в) положительный эффект от алкоголя, антиконвульсантов;

г) симметричный дебют;

д) положительный эффект леводопы.

	15.
	Укажите признаки не характерные для сосудистого паркинсонизма в отличие от БП:

а) связь с цереброваскулярной патологией;

б) нарушение ходьбы, при сохранной «велосипедной пробе» в положении лежа;

в) преимущественное поражение нижней части тела;

г) выраженный и стойкий эффект леводопы;

д) отсутствие гипокинезии.

	16.
	Укажите информативные методы для диагностики БП:

а) КТ головного мозга;

б) МРТ головного мозга;

в) ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография;

г) ангиография;

д) спинномозговая пункция.

	17.
	Укажите информативные методы для диагностики сосудистого паркинсонизма:

а) КТ ГМ, МРТ ГМ, ПЭТ;

б) спинномозговая пункция;

в) рентгенография черепа;

г) РЭГ;

д) ЭЭГ.

	18.
	Укажите информативные методы для диагностики «паркинсонизма-плюс»:

а) КТ ГМ, МРТ ГМ, ПЭТ;

б) спинномозговая пункция;

в) рентгенография черепа;

г) РЭГ;

д) ЭЭГ.

	19.
	Укажите наиболее эффективную группу препаратов для лечения болезни Паркинсона на 3-5 стадии заболевания:

а) спазмолитики;

б) холинолитики;

в) ноотропы;

г) леводопа;

д) витамины.

	20.
	Укажите наиболее эффективную группу препаратов для лечения фокальных мышечных дистоний:

а) антиконвульсанты;

б) холиномиметики;

в) ноотропы;

г) гормоны;

д) ботулинический токсин типа А.

	21.
	Назовите симптомы не характерные для генерализованного эпилептического припадка:

а) потеря сознания;

б) локальные судороги;

в) генерализованные судороги;

г) прикус языка.

	22.
	Назовите симптомы не характерные для истерического припадка:

а) выключение сознания;

б) положение «дуги»;

в) спазм век при попытке осмотреть зрачки;

г) нормальная ЭЭГ.

	23.
	Абсансы характеризуются всеми перечисленными симптомами, кроме:

а) изменения сознания на несколько секунд;

б) падения;

в) продолжения прерванного действия после приступа;

г) эпиактивности на ЭЭГ с частотой 3 Гц.

	24.
	Для Джексоновской эпилепсии не характерно:

а) локальность судорог;

б) марш судорог на половину тела;

в) приступообразный характер;

г) потеря сознания.

	25.
	Назовите симптомы Кожевниковской эпилепсии:

а) локальность миоклонических судорог;

б) постоянный характер локальных судорог;

в) сохранение сознания;

г) все перечисленное.

	26.
	Назовите клинические симптомы не характерные для нейрогенного обморока (синкопального состояния):

а) преходящая потеря сознания;

б) генерализованные судороги;

в) падение;

г) продромальные симптомы в виде головокружения, тошноты, общей слабости, бледности лица.

	27.
	Выберите препарат, не относящийся к антиэпилептическим средствам:

а) фенобарбитал;

б) депакин;

в) ноотропил;

г) финлепсин.

	28.
	Назовите препарат выбора при лечении эпилептического статуса:

а) лазикс;

б) седуксен;

в) дексаметазон;

г) гексенал.

	29.
	К патологическим видам волн на ЭЭГ при эпилепсии относятся:

а) острые волны;

б) «спайк»-волны;

в) комплексы «острая-медленная волна»;

г) все перечисленное.

	30.
	Какие дополнительные методы параклинического обследования нужно провести больному с симптоматической эпилепсией:

а) ЭЭГ;

б) глазное дно;

в) МРТ головного мозга;

г) все перечисленное.


5.2. Основные понятия и положения темы.
 Аннотация:

Рассеянный склероз (РС) – это хроническое прогрессирующее заболевание ЦНС, поражающее в основном лиц молодого возраста и быстро приводящее к инвалидизации. В последнее время во всем мире отмечается рост заболеваемости РС.

Этиология: общепринятой считается мультифакториальная гипотеза этиологии РС, на основании которой важную роль отводят генетической предрасположенности к особому варианту иммунного ответа, к определенному типу метаболизма ЦНС, а также внешним факторам, среди которых особое место занимают инфекционные агенты – это в первую очередь вирусы герпеса, кори, краснухи, ретровирусы, а также различные бактерии и другие возбудители. Среди других внешних факторов не исключается влияние хронических интоксикаций (органические растворители: бензин, металлы и другие химикаты), особенностей питания (преобладание в диете животных жиров и белков), географических факторов и хронического психоэмоционального стресса.

Патогенез: В патогенезе РС важная роль отводится иммунологическим нарушениям. Механизм повреждения нервной ткани включает два основных процесса: иммуновоспалительную демиелинизацию с олигодендропатией и нейродегенерацию.

Важная роль отводится вирусной инфекции, которая может играть роль первичного стимула и при определенных условиях вызывать активацию аутореактивных Т-лимфоцитов, принадлежащих к Т-хелперам 1-го типа (CD-4-T-клетки) на периферии, вне ЦНС, способных атаковать антигены миелина. Активированные Т-лимфоциты проникают через гематоэнцефалический барьер и атакуют антигенпрезентирующие клетки, в качестве которых выступают макрофаги и клетки глии. Последние поглощают и презентируют на своей мембране данные антигены в комплексе с HLA-молекулами 2 класса и Т-клеточным рецептором и служат главным звеном в развитии аутоиммунного процесса. Происходит еще большая активация Т-клеток, которая сопровождается выделением провоспалительных цитокинов с развитием аутоиммунного воспаления (демиелинизации), которое может быть обратимым (ремиелинизация), так и приводить к образованию склеротических бляшек в зонах поврежденного миелина. Страдают также и аксоны нервных проводников (нейродегенерация), с чем в большей степени связан устойчивый неврологический дефицит – парезы, атаксии, чувствительные и тазовые расстройства. Поэтому в настоящее время РС рассматривается не только как демиелинизирующее, но и как нейродегенеративное заболевание.

В белом веществе головного и спинного мозга образуются множественные очаги демиелинизации, располагающиеся преимущественно вокруг желудочков, в мозжечке, стволе мозга, зрительных нервах. На месте одного или нескольких старых очагов возникают полости вследствие полного разрушения миелина и аксонов, морфологическим изменениям подвергается и, так называемое неизмененное, белое вещество. По мере нарастания демиелинизации и дегенерации аксонов и нервных клеток прогрессирует атрофия головного и спинного мозга.

Клиническая картина: симптомы заболевания появляются обычно в возрасте 16-50 лет (чаще в 20-35 лет), реже в детском возрасте и после 50 лет.

Для заболевания характерно волнообразное течение с периодами обострений и ремиссий. При первом обострении нередко отмечается одно неврологическое нарушение, но может быть и их сочетание.

Клиническими симптомами, с разной частотой встречающимися в дебюте заболевания, могут быть:

- чувствительные нарушения;

- зрительные и глазодвигательные расстройства;

- нарушения походки;

- парезы;

- головокружение;

- нарушение мочеиспускания.

Зрительные расстройства проявляются картиной ретробульбарного неврита, когда в течение нескольких часов или дней развивается снижение зрения или слепота на один глаз и боли при движении глазного яблока. Затем у большинства больных зрение частично или полностью восстанавливается. Вслед за дебютом болезни развивается характерное для нее хроническое течение

Основным показателем течения заболевания является частота обострений и темп нарастания неврологического дефицита, который проявляется центральными парезами конечностей (обычно с преобладанием в ногах), атаксией (чаще мозжечковой), снижением остроты зрения, двоением, нистагмом, расстройством чувствительности (особенно вибрационной), нарушением функции тазовых органов (императивными позывами на мочеиспускание, недержанием или задержкой мочи, запорами, импотенцией). Характерно колебание симптомов в течение дня, а также после физической или эмоциональной нагрузки, в жаркую погоду или после горячей ванны.

Диагноз: основным критерием диагностики РС является принцип «диссоциации неврологической симптоматики в пространстве и во времени». Развитие неврологической симптоматики связано с нарушением прохождения нервных импульсов по различным проводящим путям, что обеспечивает диссеминацию в пространстве, а чередование в течение заболевания обострений и ремиссий говорит о диссеминации во времени. 

В настоящее время не принято выделение клинических форм, основанных на локализации очагов поражения в ЦНС, а принято определять клинические формы РС на основе типа течения заболевания. Выделяют следующие клинические формы течения РС:

- ремиттирующий РС (РРС);

- вторично-прогрессирующий РС с обострениями и без них (ВПРС);

- первично-прогрессирующий РС (ППРС);

- ремиттирующе-прогресирующий РС (РПРС).

Методы диагностики РС:

- МРТ – головного и спинного мозга;

- вызванные потенциалы: зрительные, акустические и соматосенсорные;

- исследование спинномозговой жидкости.

Большое значение в диагностике РС имеет МРТ, которая выявляет многоочаговое поражение белого вещества головного и спинного мозга и позволяет исключить другие заболевания ЦНС. На МРТ в Т2-режиме очаги демиелинизации  выглядят как гиперинтенсивные очаги в стратегических для РС зонах: перивентрикулярно, в мозолистом теле (с характерным по форме распространением из него в белое вещество – «пальцы Даусона»), в стволе мозга, мозжечке, спинном мозге, зрительных нервах. Использование контрастного вещества (гадолиний) при МРТ позволяет отличить свежие очаги поражения по накоплению в них контраста и подтвердить диссеминацию во времени.

Исследование вызванных потенциалов: зрительных, слуховых, соматосенсорных позволяет выявить замедленное проведение возбуждения по указанным системам и подтвердить многоочаговое поражение.

В цереброспинальной жидкости у многих (около 80%) больных обнаруживают небольшой лимфоцитарный плеоцитоз и наличие олигоклональных антител к белкам миелина.

Лечение: в период обострения применяются кортикостероиды (метилпреднизолон, преднизолон, дексаметазон) в виде «пульс терапии». Суточная доза метилпреднизолона 500-1000 мг в/в, капельно в течение 3-7 дней с последующим переходом на пероральный прием препарата из расчета 1 мг/кг. При тяжелых обострениях показан плазмаферез 3-5 операций.

Принципиально новым направлением в лечении РС является применение препаратов, изменяющих течение заболевания (ПИТРС), обладающих иммуномодулирующим или иммуносупрессивным действием. Они урежают частоту обострений, удлиняют ремиссии, уменьшают количество новых активных очагов на МРТ, замедляют нарастание инвалидизации. К иммуномодуляторам относятся: интерфероны (бетаферон, ребиф, авонекс) и копаксон; к иммуносупрессорам – митоксантрон, азатиоприн, циклофосфан и др. Препаратами первой очереди являются иммуномодуляторы, а второй (при неэффективности первых) – иммунодепрессанты.

В качестве симптоматической терапии: при спастике (высоком спастическом тонусе) – баклофен, мидокалм, сирдалуд. 

При треморе: пропранолол, клоназепам, диазепам.

При нарушении мочеиспускания: при недержании – детрузитол, при задержке-дальфаз или катетеризация. 

При парезах и атаксиях – двигательная реабилитация, лечебная гимнастика, различные виды массажа, ортезы, протезы и др. 

Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ): относится к группе демиелинизирующих заболеваний ЦНС; по патогенезу, морфологии поражения и клинической картине напоминает обострение РС. Предполагается аутоиммунная природа ОРЭМ. 

Симптомы обычно развиваются в течение нескольких часов или дней после вирусной или реже бактериальной инфекции, либо после вакцинации. Выделяют формы с преимущественным поражением полушарий или ствола головного мозга, мозжечка или спинного мозга. На МРТ при ОРЭМ выявляются изменения сходные с изменениями при РС, только при проведении повторных МРТ по истечении острого периода новых очагов не определяется.

В ликворе при ОРЭМ определяется лимфоцитарный плеоцитоз.

В большинстве случаев прогноз благоприятный и нарушенные неврологические функции хорошо восстанавливаются. Но в тяжелых случаях, при обширном поражении головного и спинного мозга могут оставаться остаточные явления.

Лечение ОРЭМ: как и при обострении РС наиболее часто используют кортикостероиды и плазмаферез. Метилпреднизолон в виде «пульс терапии» в суточной дозе 500-1000 мг в/ капельно 3-7 дней, с последующим переводом на пероральный прием препарата по 60-80 мг/сут. в течение 5-7 дней, с постепенным снижением дозы на 5 мг каждые 2-3 дня до полной отмены. Повторные обострения после перенесенного ОРЭМ не возникают, что принципиально отличают это заболевание от РС.

Болезнь Паркинсона (БП) – это нейродегенеративное заболевание, развивающееся вследствие дегенерации дофаминосодержащих нейронов черной субстанции, причиной которой могут служить генетические факторы, хотя более 50% случаев БП – спорадические.

Дебют болезни Паркинсона происходит со стадии гемипаркинсонизма – появление основных симптомов болезни: гипокинезии, мышечной ригидности (повышение мышечного тонуса по пластическому типу) и тремора покоя на одной половине тела. По мере прогрессирования заболевания, происходит нарастание вышеуказанных симптомов, с вовлечением и другой половины тела. А в последующем, присоединяются неустойчивость при ходьбе, когнитивные, вегетативные и сосудистые нарушения.

Диагностика БП прежде всего опирается на знание клинической картины заболевания. Современные методы нейровизуализации, при постановке диагноза БП, только подтверждают отсутствие патологии мозга, характерной для вторичного паркинсонизма, т.к. специфических маркеров для БП при стандартных исследованиях с помощью КТ или МРТ нет.

Болезнь Паркинсона – это одно из немногих заболеваний, где оправдана полипрагмазия, т.к. имеющиеся в наличии лекарственные препараты действуют на разные звенья дофаминовой синаптической передачи. Самый значимый препарат – леводопа (мадопар – 300-400мг, синимет, наком), превращающийся в результате декарбоксилирования в мозге в дофамин, является наиболее эффективным средством в лечении БП.

Однако по мере прогрессирования заболевания и лечения препаратами леводопы у больного появляются проблемы, связанные с побочным действием данных лекарственных средств в виде лекарственных дискинезий и моторных флюктуаций. Поэтому лечение пациентов, особенно моложе 50 лет, следует начинать с агонистов дофаминовых рецепторов, усиливающих чувствительность рецепторов к собственному дофамину, или препаратов амантадинового ряда, усиливающих выброс собственного дофамина, уменьшающих его катаболизм и обратный захват.

Вторичный паркинсонизм может развиваться при сосудистом поражении мозга, инфекционных заболеваниях нервной системы и при токсическом (или лекарственном) поражении стратегически значимых, для развития данного синдрома, отделов мозга. Для вторичного паркинсонизма характерно развитие атипичного паркинсонического синдрома, не характерного для развития БП. В клинике присутствуют органические синдромы, характерные для поражения других отделов мозга (пирамидный, псевдобульбарный, корковые нарушения). Анализ клинической картины, а также данные КТ или МРТ исследования мозга помогают в постановке диагноза вторичного паркинсонизма. В лечении данного синдрома обязательно присутствуют этиопатогенетическая терапия основного заболевания, вызвавшего паркинсонический синдром. Сосудистая терапия при цереброваскулярном заболевании, специфическая детоксикационная при токсическом паркинсонизме, с обязательной отменой медикаментозных препаратов (нейролептиков) при нейролептическом паркинсонизме. Также препараты леводопы при вторичном паркинсонизме малоэффективны, зачастую используются агонисты дофаминовых рецепторов (пирибедил, прамипексол) и антагонисты NMDA рецепторов (амантадин, мемантин).

Эссенциальный тремор – одно из самых распространенных экстрапирамидных заболеваний, которое наследуется по аутосомно-доминантному типу. Патогенез эссенциального тремора связан с дисбалансом адрено- и холинергической систем, при этом повышается активность первой и снижается второй (при паркинсонизме отношения обратные).

В большинстве случаев заболевание начинается в юношеском и молодом возрасте, хотя нередко первые проявления возникают раньше или позже. Тремор носит характер тремора действия, усиливается при эмоциональных реакциях и ослабевает в состоянии покоя. Частота его, как правило, ниже физиологического и выше чем при паркинсонизме – 6-8 в секунду. С наибольшей частотой дрожание наблюдается в голове, руках, значительно реже оно распространяется на ноги. Тремор может быть локализованным, асимметричным, либо достаточно распространенным. В большинстве случаев эссенциальный тремор моносимптоматичен, хотя возможно его сочетание с дистоническими феноменами или мозжечковыми симптомами. Дифференциальный диагноз следует проводить с дрожательной формой паркинсонизма и другими заболеваниями, в клинической картине которых преобладает дрожание – это наследственные мозжечковые дегенерации, рассеянный склероз, вегетативный тремор и др.

Терапия проводится различными препаратами. К ним относятся бета-адреноблокаторы: пропранолол в средней терапевтической дозе от 60 до 240мг в сутки. При недостаточной эффективности этих средств, развитии побочных явлений (брадикардия, гипотония), наличии противопоказаний (бронхоспастические симптомы) возможно применение антиконвульсантов клоназепама 2-6мг в сутки. Полезно курсовое лечение пиридоксином  200-400 мг в сутки и препаратами метаболического действия (пирацетам, мексидол, милдронот).

Мышечные дистонии характеризуются непроизвольными медленными (тоническими) или быстрыми (клоническими) движениями с формированием патологических поз. По распространенности мышечные дистонии могут быть генерализованными или фокальными, захватывающими отдельные мышечные группы (блефороспазм, цервикальные дистонии и др.) При раннем (до 29 лет) дебюте мышечные дистонии в большей степени остается опасность к генерализации, начинающаяся с мышц ног. После 29 лет мышечные дистонии остаются в большей степени ограниченные (фокальные). Патогенез мышечных дистоний до конца остается не изученный, хотя в их формировании лежит дисбаланс нейротрансмитерных систем, приводящий к формированию патологических поз. В лечении дистоний самым эффективным способом лечения являются инъекции ботулинического токсина, обуславливающего денервационный механизм инъецированных мышц, в результате которого наступает их расслабление, и, соответственно, регресс патологических поз.

Эпилептический припадок развивается вследствие распространения чрезмерных нейронных разрядов из очага эпилептической активности на весь мозг (генерализованный припадок) или его часть (парциальный припадок). Он может быть следствием различных заболеваний и патологических состояний:

- пре- и перинатальных нарушений (инфекционных заболеваний в период беременности, родовой травмы, асфиксии новорожденных и др.);

- инфекционных заболеваний ЦНС;

- токсического поражения ЦНС (этанолом, угарным газом, свинцом, ртутью, лекарственными средствами и др.);

- черепно-мозговой травмы;

- цереброваскулярных заболеваний;

- дисметаболических энцефалопатий;

- опухоли головного мозга;

- наследственных заболеваний;

- лихорадки;

- дегенеративных заболеваний головного мозга.

В этих случаях заболевание расценивается как симптоматическая эпилепсия. Однако у большинства (2/3) больных эпилепсией не удается установить этиологию заболевания, что расценивается как генуинная, или идиопатическая, эпилепсия.

В генезе идиопатической эпилепсии обсуждается роль наследственных факторов, потому что 3-6% больных имеют семейный анамнез заболевания. На МРТ у многих больных идиопатической эпилепсией выявляют уменьшение нижнемедиальных отделов височных долей и изменение интенсивности сигнала от них, что указывает на вероятность перинатального повреждения головного мозга.

Клиническая картина. Заболевание может развиться в любом возрасте в виде эпилептического припадка. У многих больных наблюдается только один тип припадков.

Большой судорожный припадок проявляется потерей сознания и непроизвольной двигательной активностью. В начале припадка больной иногда издает крик, все его тело напрягается, затем он теряет сознание и падает, его челюсти сжимаются, часто вызывая прикус языка, дыхание останавливается и нередко происходит непроизвольное мочеиспускание.

Абсансы представляют кратковременную (обычно 2-10 с, редко более 30 с) потерю сознания. В период припадка больной продолжает сидеть или стоять, нередко наблюдаются подергивания век и ритмичные (3 раза в секунду) движения рук или пальцев. Абсансы начинаются в детстве, чаще в возрасте 4-12 лет.

Простые парциальные припадки протекают при сохранении сознания и проявляются повторяющимися движениями в одной из частей тела, жевательными движениями, вращательными и познотоническими движениями (парциальный моторный припадок) или зрительными, вкусовыми, слуховыми ощущениями, онемением и парестезиями в половине тела, в одной конечности (парциальный сенсорный припадок), либо тошнотой, рвотой и профузным потоотделением (парциальный вегетативный припадок). Припадок продолжается от 10с до 3мин.

Эпилептический статус – состояние, при котором развивается один продолжительный (более 30 мин) парциальный или генерализованный припадок, либо серия повторяющихся друг за другом, через небольшие интервалы времени, припадков. В перерывах между припадками больной может реагировать на раздражители и даже выполнять простейшие инструкции, однако полностью сознание не восстанавливается. Развитие статуса часто связано с резким прекращением приема противоэпилептических средств.

Диагностика эпилепсии основывается на факте наличия припадков и результатах электроэнцефалографии, которая выявляет эпилептическую активность в период припадка. При тонико-клонических судорогах на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) регистрируется постоянный ряд ритмичных спайков или острых волн, подавляющих нормальный основной ритм. Во время абсанса на ЭЭГ наблюдаются ритмичные комплексы пик-волна, частотой 3 Гц. К современным методам ЭЭГ-диагностики эпилепсии относится ЭЭГ-мониторинг и видео-ЭЭГ-мониторинг. Ведущее значение в установлении причины эпилепсии имеют КТ или МРТ головного мозга, которые следует проводить всем больным, страдающим эпилептическими припадками. В предупреждении повторных эпилептических припадков большое значение имеют рациональный режим труда и отдыха, исключение приема алкоголя, обеспечение нормального ночного сна, исключение других факторов, провоцирующих припадки, и регулярный прием противоэпилептических препаратов.

Лечение: Выбор противоэпилептического средства зависит от характера припадка. При больших судорожных и парциальных припадках препаратами выбора являются: карбамазепин (финлепсин) по 8-20 мг/ кг/сут, вальпроаты (депакин) по 10-50 мг/кг/сут или дифенин (фенитоин) по 5-10 мг/кг/сут, препараты резерва – фенобарбитал (люминал) по 2-4 мг/кг/сут у взрослых и по 3-8 мг/кг/сут у детей, а также ламотриджин (ламиктал) по 50-200 мг/сут, габапентин (нейронтин) по 1200 мг/сут, топирамат (топомакс) по 200-600 мг/сут. При абсансах препараты выбора – этосуксимид (суксилеп) по 10-25 мг/кг/сут и вальпроаты (депакин), препараты резерва – ламотриджин (ламиктал), клоназепам по 2-6 мг/сут. При миоклонических припадках препараты выбора – вальпроаты (депакин) и бензодиазепины, клоназепам, препарат резерва – ламотриджин (ламиктал). Прием препаратов должен быть непрерывным и длительным. Если на протяжении 3 лет припадки отсутствуют на фоне лечения, то возможно постепенно (в течение 1-2 лет) под контролем электроэнцефалограммы уменьшать дозы препаратов до полной отмены. Прекращать лечение не рекомендуется в пубертатном периоде. Низкая эффективность противоэпилептической терапии чаще отмечается при парциальных припадках, выраженных психических изменениях, задержке психомоторного развития у детей.

Первая помощи при эпистатусе: освободить полость рта от инородных предметов, ввести воздуховод. Внутривенно медленно вводят 20 мг сибазона (седуксена, реланиума) разведенного в 20 мл 40% раствора глюкозы. При повторении припадков повторно вводится внутривенно сибазон или внутримышечно тиопентал натрия или гексенал из расчета 1мл 10% раствора на 10кг массы тела. При некупирующемся статусе показан наркоз.

При отсутствии эффекта от консервативного лечения обсуждается возможность хирургического удаления эпилептического очага, которое чаще используется при выявлении в коре головного мозга эпилептического очага по данным электроэнцефалографии, МРТ и позитронно-эмиссионной томографии.

5.3. Самостоятельная работа по теме – 115 мин.

- сбор анамнеза;

- курация больных с БП и МД;РС; с различными видами эпилепсии;
- отработка методики исследования неврологического статуса;

- разбор больных с постановкой топического и клинического диагноза;

- разбор больных с различными видами эпилепсии;

- работа с параклиническими методами исследования: глазное дно, МРТ головного мозга, ЭЭГ, ЭхоЭГ;

- написание истории болезни;

- заслушивание рефератов.

5.4. Итоговый контроль знаний – 30 мин.
- решение ситуационных задач

	Ситуационные задачи
	

	1.
	Больная Г., 30 лет. Заболевание началось год назад с резкого снижения зрения на правый глаз. В течение месяца лечилась у офтальмологов по поводу ретробульбарного неврита зрительного нерва. Зрение улучшилось. Спустя полгода появилось двоение в глазах, слабость ног, шатание при ходьбе; затруднено мочеиспускание. Объективно: со стороны внутренних органов патологии не выявлено.

Неврологически: острота зрения на правый глаз – 0,6 (коррекция не улучшает зрения), на левый глаз – 1,0. На глазном дне отмечается бледность соска правого зрительного нерва. Сглажена левая носогубная складка. Горизонтальный крупноразмашистый нистагм. Язык уклоняется влево, атрофии его мышц нет. Сила рук и особенно ног снижена. Тонус мышц повышен в разгибателях голеней. Сухожильные и надкостничные рефлексы высокие как с рук, так и с ног. Клонус надколенников и стоп. Кожные брюшные рефлексы отсутствуют. Патологические рефлексы Бабинского, Оппенгейма, Россолимо вызываются с обеих сторон. При пробе Ромберга шатается в обе стороны. Походка атактическая. Адиадохокинез. Пальценосовую и коленнопяточную пробу выполняет с интенцией с обеих сторон. Асинергия движений, выявленная пробой Бабинского. Установлено снижение вибрационной чувствительности с ногтевых фаланг стоп, с лодыжек и надколенников. На МРТ головного мозга множественные очаги демиелинизации.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) назначить дополнительное обследование;

г) поставить клинический диагноз;

д) назначить лечение обострения и определить методы профилактики очередного обострения.

	2.
	Больной, 20 лет. В 18-летнем возрасте в течение 3-5 дней отмечал снижение зрения на правый глаз. Через год появилось пошатывание при ходьбе, больше вправо, слабость в ногах, периодически задержка мочеиспускания.

В неврологическом статусе: горизонтальный мелкоразмашистый нистагм, больше вправо, скандированная речь, нижний спастический парапарез, отсутствуют брюшные рефлексы, в позе Ромберга и при ходьбе – пошатывание вправо. Мимопопадание и интенционный тремор в правой руке при выполнении пальценосовой пробы. На глазном дне – побледнение височных половин сосков зрительных нервов. На МРТ в белом веществе лобных и височных долей, а также в мозолистом теле множественные очаги демиелинизации.

а) выделить ведущие синдромы;

б) поставить топический диагноз;

в) назначить параклиническое обследование;

г) поставить клинический диагноз;

д) назначить лечение в период обострения и определить методы профилактики.

	3.
	Больная 30 лет жалуется на слабость в ногах, шаткость при ходьбе, учащенное мочеиспускание, которое держится в течение 3-х дней. Больна 3 года, после стресса онемели ноги в течение месяца, через год появилась слабость в ногах, шаткость, через 2 года – тазовые расстройства. В неврологическом статусе: горизонтальный нистагм, нижний спастический парапарез, мозжечковая атаксия, императивные позывы при мочеиспускании. На МРТ головного мозга: множественные гиперинтенсивные очаги демиелинизации.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение и методы профилактики обострения.

	4.
	Больная 25 лет жалуется на затруднение ходьбы из-за шаткости и слабости в ногах, нарушение речи. Больна 8 лет, заболевание началось с ретробульбарного неврита, через 3 года зрение восстановилось, но появилось двоение, а затем шаткость при ходьбе.

В неврологическом статусе: visus = 0,8; горизонтальный нистагм, нижний центральный парапарез, мозжечковая атаксия. На момент осмотра отмечается стабилизация состояния. На МРТ головного мозга: множество гиперинтенсивных очагов демиелинизации.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение;

г) определить методы профилактики обострения.

	5.
	У больного 42 лет через 2 недели после гриппа появилась температура 38°С, головная боль, головокружение системного характера, слабость в конечностях и онемение в них и на туловище, шаткость, учащенное мочеиспускание.

В неврологическом статусе: горизонтальный нистагм, центральный тетрапарез, проводниковое расстройство поверхностной и глубокой чувствительности от уровня пупка, статическая и динамическая атаксия, императивные позывы на мочеиспускание. На МРТ головного мозга: 5 крупных гиперинтенсивных очагов в белом веществе лобных и теменных долей. Ликвор: бесцветный, прозрачный, цитоз 156 за счёт лимфоцитов, белок 0,6 г/л. 

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	6.
	У больной 20 лет резко впервые снизилось зрение на правый глаз после перенесённого ОРЗ, окулист диагностировал ретробульбарный неврит.

В неврологическом статусе: visus OS – 1,0, visus OD – светоощущение. Другой неврологической симптоматики в неврологическом статусе нет. На глазном дне – без патологии, МРТ головного мозга – без патологии.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение и определить дальнейшую тактику наблюдения за больным.

	7.
	У больной 22 лет, после гриппа появились боли в нижней челюсти справа приступообразного характера продолжительностью 2-3 сек. Приступы возникают при разговоре, жевании.

В неврологическом статусе: болезненность в точке выхода III ветви V нерва справа, курковая зона в области угла рта справа. Другой неврологической симптоматики нет. Глазное дно без патологии. МРТ головного мозга без патологии. 

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение и определить дальнейшую тактику наблюдения за больным.

	8.
	Больной 25 лет. После переохлаждения перекосило лицо, появились боли в левой заушной области. Раньше ничем не болел.

В неврологическом статусе: сглажены складки на лбу, глазные щели S>D, опущен левый угол рта, при оскале левый угол рта неподвижен, слезотечение из левого глаза, глазное дно в норме, МРТ в норме.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	9.
	У больной 30 лет появилась слабость в ногах, шаткость при ходьбе и учащенное мочеиспускание после перенесенного ОРЗ.

В неврологическом статусе: ЧМН – горизонтальный нистагм, снижена сила в ногах до 4 баллов. Повышен мышечный тонус в ногах по спастическому типу. Коленные и ахилловы рефлексы высокие, с 2-х сторон рефлексы Бабинского. Глазное дно без патологии. МРТ головного мозга – очаг демиелинизации в перивентрикулярной области.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение;

г) определить дальнейшую тактику наблюдения за больным.

	10.
	У больной 28 лет возникло онемение и неловкость в правой руке после стресса.

В неврологическом статусе: горизонтальный нистагм, снижена поверхностная и глубокая чувствительность в правой руке. Сухожильные рефлексы D=S, координация не нарушена.

Гл. дно – бледность дисков зрительных нервов с височных половин. МРТ головного мозга – два очага демиелинизации в белом веществе лобной и височной доли.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение;

г) определить дальнейшую тактику наблюдения за больным.

	11.
	Больную 82 лет беспокоит дрожание рук, умеренно затрудняющее самообслуживание и письмо, который усиливается при движении и уменьшается в покое а также дрожание головы по типу «нет-нет». Периодические резкие колебания АД с подъемами и падением. 

Много лет страдает гипертонической болезнью, лечение систематическое. Впервые отметила дрожание рук лет 12 назад на фоне стресса. Дрожание симметричное, медленно прогрессирует. У матери и бабушки больной тремор подобного характера.

В неврологическом статусе: Глазные щели и зрачки D=S, Зрачковые реакции удовлетворительные. Движения глаз сохранены. Легкая слабость конвергенции. Тригеминальные точки безболезненные. Чувствительных расстройств на лице нет. Носогубные складки симметричны. Язык по средней линии. Мягкое небо подвижно, глоточные рефлексы сохранены. Глотание, фонация в норме. Сухожильные рефлексы высокие, без чёткой разницы. Патологических рефлексов нет. Мышечный тонус нормальный. Мышечная сила сохранена Чувствительных расстройств нет. Постурально-кинетический, высокочастотный, мелкоамплитудный тремор пальцев рук, умерено затрудняющий самообслуживание. В позе Ромберга – легкая неустойчивость. Ходьба с элементами атаксии. Гипокинезии нет. Менингеальные с-мы (-). С-мы натяжения (-).

МРТ ГМ – без органической патологии.

а) назовите имеющийся гиперкинетический синдром, охарактеризуйте его;

б) предположите нозологический диагноз;

в) назовите сопутствующий диагноз;

г) укажите, препараты каких групп рационально использовать в терапии данного заболевания?

	12.
	Больная 76 лет жалуется на скованность в конечностях, больше в левых, которая затрудняет самообслуживание, иногда дрожание в них, как правило, в покое, замедленность движений, общую утомляемость, нарушение ходьбы со снижением длины и высоты шага (при ходьбе тянет вперед), частые падения, никтурия, запоры, подъемы АД.

Считает себя больной в течение 7 лет, когда впервые стала замечать напряженность в левых конечностях, снижение длины шага. Медленное прогрессирование симптоматики с вовлечением в процесс и правых конечностей около полугода назад. В остальном анамнез не отягощен.

В неврологическом статусе: Глазные щели и зрачки D=S. Зрачковые реакции снижены. Движения глазных яблок не ограничены, слабость конвергенции. Нистагма, диплопии нет. Тригеменальные точки безболезненные. Чувствительных расстройств нет. Зажмуривание симметрично. Незначительная асимметрия носогубных складок справа. Язык по средней линии. Мягкое небо подвижно, язычок по средней линии, глоточные рефлексы высокие. Глотание, фонация в норме. Рефлексы орального автоматизма (+). Гипомимия. Сухожильные рефлексы низкие S=D. Патологических рефлексов нет. Мышечный тонус повышен по экстрапирамидному типу, больше справа. Мышечная сила диффузно снижена. Чувствительность сохранена. На момент осмотра тремора нет. Пальценосовую и коленопяточную пробы выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга неустойчива. Значительная постуральная неустойчивость (про-, и ретропульсия). Менингеальные с-мы и с-мы натяжения (-). Гипокинезия. Ходьба мелкими шаркающими шагами, корпус наклонен вперед.

МРТ ГМ – без органической патологии.

а) назовите имеющийся синдром;

б) сформулируйте нозологический диагноз;

в) укажите, препараты каких групп рационально использовать в терапии данной больной.

	13.
	Больную 55 лет беспокоит дрожание левой руки в покое, которое уменьшается при движении и усиливается при волнении; некоторая неловкость в левых конечностях, утомляемость, слабость. Периодические головные боли, головокружение несистемного характера, шаткость при ходьбе.

Длительно страдает ИБС и гипертонической болезнью – систематическая терапия (амлодипин, гипотиазид) с неполной компенсацией состояния. Впервые периодическое дрожание левой руки в покое отметила около 1 года назад, которое постепенно усиливается

В неврологическом статусе: Глазные щели и зрачки D=S. Зрачковые реакции удовлетворительные. Движения глаз не ограничены. Легкая слабость конвергенции. Нистагма нет. Тригеминальные точки безболезненные. Чувствительных расстройств нет. Асимметрия носогубных складок. Язык по средней линии. Мягкое небо подвижно, глоточные рефлексы снижены. Глотание, фонация в норме. Легкая гипомимия. Намечены рефлексы орального автоматизма. Сухожильные рефлексы без чёткой разницы. Мышечный тонус сохранен, возможно незначительное повышение его по пластическому типу в левой ноге. Мышечная сила сохранена. Чувствительных расстройств нет. ПНП, КПП выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга – не устойчива. Ходьба в целом – удовлетворительная, есть некоторое снижение темпа ходьбы, незначительные элементы атаксии. Гипокинезия в пробах слева, незначительная. Менингеальные с-мы (-). С-мы натяжения (-). Тремор покоя левой руки низкочастотный, крупноамплитудный.

а) назовите имеющийся синдром;

б) предположите нозологический диагноз, сформулируйте его с учетом имеющейся информации;

в) укажите, препараты каких групп рационально использовать в терапии данной больной.

	14.
	Больную 50 лет беспокоят насильственные движения с зажмуриванием глаз, напряжением мышц лица, жевательных мышц (прикусывает язык), меньше во сне, и лежа, а так же при закладывании руки под голову, эмоциональная лабильность, общая слабость, утомляемость.

Длительно страдает гипертонической болезнью, лечение систематическое. Впервые учащенное моргание около 5 лет назад на фоне 3 операций под общей анестезией (миома, грыжи). В течение нескольких месяцев присоединилась жевательная мускулатура. МРТ ГМ без явной патологии. Терапия в течение многих лет – сосудистые, ноотропы, миорелаксанты – без эффекта.

В неврологическом статусе: Осмотр затрудняют пароксизмальные, следующие группами сокращения мышц лица с зажмуриванием глаз, сжатием челюстей, которых нет в положении лежа. Есть коррегирующие позы – при закладывании руки за голову гиперкинез уменьшается. Выраженная окуло-вестибуло-вегетативная ирритация, светобоязнь. Легкая слабость конвергенции. Тригеменальные точки малоболезненные. Асимметрия носогубных складок. Язык по средней линии. Мягкое небо подвижно. Глотание, фонация в норме. Намечены рефлексы орального автоматизма. Сухожильные рефлексы высокие, без асимметрии, патологических рефлексов нет. Мышечный тонус без грубых расстройств. Мышечная сила сохранена. Чувствительность сохранена. ПНП, КПП – без грубых дефектов. В позе Ромберга резкая шаткость. Ходьба без особенностей. Менингеальные с-мы (-). С-мы натяжения (-).

а) назовите имеющийся синдром;

б) сформулируйте нозологический диагноз;

в) укажите, препараты каких групп рационально использовать в терапии данной больной?

	15.
	Больная 29 лет. Беспокоит тремор головы, типа «нет-нет», иногда тремор рук. Тремор в течение всего дня, в положении лежа практически исчезает. Боли в шейном отделе позвоночника. Анамнез не отягощен.

Объективно: патологии не выявлено за исключением крупноамплитудного низкочастотного тремора головы, напряжения мышц шеи с переразгибательной ее установкой.

а) назовите имеющийся синдром;

б) предположите нозологический диагноз;

в) укажите, препараты каких групп рационально использовать в терапии данной больной?

	16.
	Больной 36 лет. Жалуется на приступы подергивания правой руки, начавшиеся 6 месяцев назад и повторяющиеся 1-2 раза в месяц. В течение последней недели приступы развивались ежедневно, трижды во время приступа больной терял сознание, отмечались тонико-клонические судороги. Беспокоит также головная боль с рвотой, светобоязнь. После приступа, который длиться 2-3 минуты, отмечается слабость в правой кисти, затруднение речи. Все эти явления регрессируют через 2-3 часа.

Объективно: выявляется легкий парез взора вправо, сглажена правая носогубная складка, язык отклоняется вправо. Сухожильные рефлексы D>S, выявляются  справа патологические рефлексы: верхний и нижний Россолимо, Бабинского, Оппенгейма. Чувствительных расстройств нет. Координаторные пробы выполняет. Намечена ригидность мышц затылка, симптом Кернига. На глазном дне – застойные явления. ЭХО-ЭГ – смешение М-ЭХО слева направо на 7мм. МРТ – слева в лобной доле определяется округлое образование с четкими контурами, дислоцирующее срединные структуры, сдавливающие передний рог левого бокового желудочка.

а) диагноз;

б) тактика ведения больного.

	17.
	Больная 16 лет на уроке в школе потеряла сознание. Отмечался развернутый генерализованный приступ. Перед приступом ощутила запах жженой резины. С 10-летнего возраста 1-2 раза в год отмечались «замирания», приступы «неожиданного падения», которые девочка амнезировала. В течение последнего года появилась раздражительность, снохождение, сноговорение.

Объективно: общемозговой и очаговой симптоматики нет. Эпилептические приступы отмечались у тети по материнской линии. На ЭЭГ – комплексы «острая-медленная волна», усиление пароксизмальной активности после гипервентиляции. 

а) диагноз;

б) тактика ведения больной.

	18.
	Больная 20 лет. С 10 лет возникают приступы выключения сознания на несколько секунд. Больная в этот момент замолкает, не отвечает на заданные вопросы, кожа лица бледнеет, глаза становятся неподвижными, но не падает. Создается впечатление, что она задумалась. Как только заканчивается приступ больная продолжает прерванный разговор или работу. О припадках ничего не помнит. Эти состояния повторяются 3-4 раза в сутки. В неврологическом статусе очаговой симптоматики не выявлено. Глазное дно – без патологии. На ЭЭГ – «спайка» волны.

а) поставить диагноз;

б) назначить лечение.

	19.
	Больного 18 лет беспокоят генерализованные судорожные припадки, начинающиеся с ощущения радужных колец перед глазами, все предметы при этом теряют свои очертания, после чего больной теряет сознание и падает. Такими припадками страдает с детства, частота их 3-4 раза в месяц.

В неврологическом статусе очаговой неврологической симптоматики не выявлено. Глазное дно без патологии. На ЭЭГ – эпиактивность генерализованного характера, более выраженная в затылочной области.

а) поставить диагноз;

б) назначить лечение.

	20.
	Больная 70 лет жалуется на головные боли, больше в утренние часы, которые иногда сопровождаются рвотой. Накануне, впервые в жизни, развился приступ клонических судорог в правой кисти, без потери сознания, который длился около 10 мин.

В неврологическом статусе: сглажена правая носогубная складка, язык отклоняется вправо, снижена сила в правой руке, особенно кисти до 4 баллов, сухожильные рефлексы D>S.

На глазном дне: начальные явления застоя дисков зрительных нервов.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	21.
	Больной 30 лет. С 12 лет отмечает приступы клонико-тонических судорог с прикусом языка и непроизвольным мочеиспусканием. Частота припадков 1 раз в 2-3 месяца, наследственность не отягощена.

В неврологическом статусе: очаговой симптоматики не выявлено. Глазное дно – без патологии.

На ЭЭГ – эпиактивность генерализованного характера.

а) поставить клинический диагноз;

б) назначить лечение.

	22.
	Больная 16 лет, доставлена в приемное отделение машиной скорой помощи. В сопроводительных документах указано, что с 10 лет страдает эпилепсией, систематически принимает бензонал. Сегодня один за другим возникло 3 приступа. При осмотре: сознание утрачено, пульс ритмичный, 96 уд. в мин. Тоны сердца приглушены, АД 150/100. Дыхание аритмичное из-за продолжающихся судорожных сокращений мышц. Температура тела 37,5°С. Зрачки широкие, на свет не реагируют. В мимических и скелетных мышцах наблюдаются почти постоянные клонические судороги. Следы прикусов на языке, кровяная пена у рта, непроизвольное мочеиспускание. Сухожильные рефлексы снижены. С обеих сторон вызывается рефлекс Бабинского. Ригидность мышц затылка 3 поперечных пальца.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	23.
	Больная 23 лет заболела остро после семейной ссоры, когда развился приступ потери сознания с тоническими судорогами. При осмотре: глаза закрыты, на вопросы не отвечает, периодически повторяются тонические судороги во всех конечностях. Пульс 76 уд. в мин, АД 120/80.

В неврологическом статусе: при попытке поднять веки оказывает сопротивление. Зрачки D=S. Мышечный тонус сохранен. Сухожильные рефлексы равномерно оживлены. Патологических рефлексов нет. Менингеальных знаков нет. После инъекции кордиамина открыла глаза, самостоятельно встала, походка вычурная, ноги заплетаются, держится за стену. Координаторные пробы выполняет удовлетворительно.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	24.
	Больной 40 лет, доставлен в приёмное отделение машиной скорой помощи. Внезапно на улице потерял сознание, упал, наблюдались судороги. Во время транспортировки в машине пришёл в сознание, но затем вновь повторился общий судорожный приступ. Рассказал, что после травмы черепа (15лет назад) 1-2 раза в год бывают эпилептические припадки. Вчера употреблял алкоголь. Больной сделал попытку встать, но в этот момент вновь возник общий судорожный припадок, который начался с поворота глаз и головы влево.

При осмотре: больной в состоянии оглушения, с трудом вступает в контакт. Жалуется на головную боль. В правой лобно-височной области старый рубец после травмы. Зрачки одинаковые. Сглажена левая носогубная складка, опущен левый угол рта. Активные движения в правых конечностях в полном объеме. Левой рукой и ногой двигает с большим трудом. Сила левой кисти 2 балла. Сухожильные рефлексы слева выше, чем справа. На левой стопе вызывается рефлекс Бабинского. 

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.

	25.
	Больная 25 лет с 14-летнего возраста отмечает приступы потери сознания, с падением, но без судорог. Перед приступом отмечает чувство «дурноты», лицо бледнеет. Чаще приступы возникают в душном помещении.

В неврологическом статусе: очаговой неврологической симптоматики нет. Выражена вегетативная симптоматика. Глазное дно в норме. ЭЭГ без патологических изменений.

а) поставить топический диагноз;

б) поставить клинический диагноз;

в) назначить лечение.


- подведение итогов занятия.

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия

Перечень вопросов для самоподготовки по теме практического занятия:

- этиология РС,БП экзогенные и эндогенные факторы;

- эпидемиология и патогенез РС;БП
- основные клинические симптомы РС;БП
- основные типы течения РС: ремиттирующий, вторично-прогрессирующий, первично-прогрессирующий и ремиттирующе-прогрессирующий;

- каковы основные симптомы эссенциального тремора;

- каковы основные симптомы сосудистого паркинсонизма;

- каковы основные симптомы нейродегенаративных заболеваний по типу «паркинсонизма-плюс»;

- клинические формы БП;

- основной критерий диагностики РС: диссеминация симптомов в пространстве и во времени;

- современные методы диагностики РС: МРТ головного и спинного мозга, исследование ликвора и вызванных потенциалов (зрительных, слуховых и соматосенсорных);

- изменения на МРТ, характерные для РС;

- изменения глазного дна, характерные для РС;

- изменения ликвора характерные для диагностики РС – наличие олигоклональных антител к белкам миелина;

- патогенетическая терапия обострения РС – «пульс» терапия кортикостероидами, плазмаферез;

- симптоматическая терапия РС;

- превентивная терапия РС-иммуномодуляторами (бетаферон, ребиф, авонекс, копаксон) и иммуносупрессорами (митоксантрон);

- этиология, патогенез и клиника ОРЭМ;

- дифференциальная диагностика РС и ОРЭМ;

- изменения на МРТ при ОРЭМ;

- лечение ОРЭМ;

- реабилитация двигательных и координаторных расстройств.

- основные группы препаратов, применяемых для лечения БП;

- дайте определение мышечной дистонии;

- назовите виды фокальных дистоний;

- назовите основные препараты в лечении дистонии;

- какие существуют виды эпилепсии?

- какова этиология эпилептической болезни?

- каков патогенез эпилептической болезни?

- когда диагностируется симптоматическая эпилепсия?

- назовите виды эпилептических припадков?

- опишите клинику большого эпилептического припадка.

- опишите клинику типичного малого припадка?

- что представляет собой аура?

- что такое эпилептический статус?

- основные методы диагностики эпилепсии?

- какие изменения на ЭЭГ характерны для эпилепсии?

- основные принципы лечения эпилепсии?

- основные противосудорожные препараты в лечении эпилепсии?

7. Рекомендации по выполнению НИРС:

- Современные варианты течения, методы диагностики и лечение PC.

- Дифференциальный диагноз PC и ОРЭМ.

- Виды тремора, его классификация, значение в диагностике.

- Этиология, патогенез, клиника и лечение болезни Паркинсона.

- Этиология, патогенез, клиника и лечение симптоматического паркинсонизма.

- Этиология, патогенез, клиника и лечение нейродегенеративных заболеваний по типу «паркинсонизм-плюс».

- Этиология, патогенез, клиника и лечение эссенциального тремора.

- Реабилитация двигательных расстройств при болезни Паркинсона.

- Особенности эпилепсии в детском возрасте.

- Современные электрофизиологические методы диагностики эпилепсии: ЭЭГ-мониторинг и видео-ЭЭГ-монитринг.

- Новые противосудорожные препараты в лечении эпилепсии.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

	№

п/п
	Наименование
	Издательство
	Год

выпуска


Обязательная

	1.
	Гусев Е. И. Неврология и нейрохирургия: учебник: в 2 т. / Е. И. Гусев, А.Н. Коновалов, В.И. Скворцова
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	2.
	Руководство к практическим занятиям по топической диагностике заболеваний нервной системы: учеб.- метод. пособие / под ред. В.И. Скворцовой
	М.: Литерра
	2006


Дополнительная

	1.
	Скоромец А. А. Неврологический статус и его интерпретация: учеб.: рук-во к практич. занятиям по нервн. болезням
	М.: МЕДпресс
	2009

	2.
	Яхно, Н. Н. Общая неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	3.
	Яхно, Н. Н. Частная неврология: учеб. пособие /  Н. Н. Яхно, В. А. Парфенов
	М.: Мединформагентство
	2006

	4.
	Триумфов, А. Ф. Топическая диагностика заболеваний нервной системы
	М.: Медпрессинформ
	2007

	5.
	Никифоров, А. С. Общая неврология: учеб. Пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2007

	6.
	Никифоров, А. С. Частная неврология: учеб. Пособие
	М.: ГЭОТАР-Медиа
	2008

	7
	Топическая диагностика заболеваний нервной системы: (метод. рек. для аудитор. занятий студентов 4 курса, обучающихся по специальности 060101 – Лечебное дело) / сост. С. В. Прокопенко и др. 


	Красноярск, КрасГМА
	2008

	8
	Алгоритмы практических навыков по общей хирургии и частной хирургии, офтальмологии, нейрохирургии, неврологии,  урологии, онкологии, оториноларингологии, травматологии, ортопедии, ВПХ, акушерству и гинекологии: учеб.  пособие для студентов 4- 6 курсса по спец. 060101 – Лечебное дело / ост. А.В. Андрейчиков и др.
	Красноярск, КрасГМУ
	2010

	
	
	Красноярск, КрасГМА
	


Электронные ресурсы

	1.
	ИБС КрасГМУ

	2.
	БМ МедАрт

	3.
	БД Ebsco


