Среди большого количества клинических дисциплин, изучаемых студентами, уделено вни​мание и нейрохирургии. Программой предусмотрены лишь те разделы ее, в которых обязан ориентироваться любой клиницист, чтобы вовремя оказать адекватную, а порою и скорую помощь больному с патологией нервной системы. В связи с этим в коротком курсе нейрохирургии студенты изучают травму центральной и периферической нервной систем, опухоли головного и спинного мозга, рассматривают некоторые хирургические аспекты сосудистой патологии головного мозга, отек мозга. Последняя тема актуальна не только для нейрохирурга и невропатолога, но и для терапевтов, и для нефрологов, инфекционистов, травматологов и многих других специалистов.
Быстрое развитие диагностической техники, внедрение в повседневную практику рентге​новских и ядерно-магнитных томографов позволило быстро, более точно диагностировать многие заболевания нервной системы. В связи с этим ушли или почти ушли в прошлое гро​моздкие диагностические приемы, десятилетиями верно служившие нейрохирургам. Знание же клинической картины наиболее часто встречающихся нейрохирургических заболеваний и травм нервной системы наряду с наглядностью современных методов дополнительных исследований позволяет студентам в большинстве случаев правильно диагностировать патологию головного и спинного мозга.

Лекция
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА
Черепно-мозговая травма, несмотря на значительные успехи в диагностике и лечении ее, остается одной из наиболее трудно решаемых задач нейрохирургии.
Проблема актуальна, во-первых, потому что травма головного мозга составляет до 50 % всех травм человеческого организма. В стране ежегодно получают повреждения головного мозга свыше 1 млн. 200 тыс. человек. Во-вторых, страдают преимущественно молодые люди в возрасте 20-50 лет. Травма головного мозга является одной из основных причин смерти мужчин моложе 35 лет. Это делает актуальными и экономические последствия проблемы. В-третьих, черепно-мозговая травма относится к тяжелым повреждениям человеческого организма и дает общую летальность от 4 до 9,9%, а тяжелая - 68-70%. Четвертой причиной актуальности рассматриваемой проблемы можно считать факт госпитализации большинства пострадавших в травматологические и хирургические отделения, где им оказывается лишь квалифицированная, а не специализированная помощь.
БИОМЕХАНИКА ТРАВМЫ
1. Смещения мозга в полости черепа в момент травмы ведут к его разрушению - зонам
ушиба. Положительное давление возникает в зоне удара, отрицательное - в зоне противоудара, ну​
левое - между ними. Полагают, что в нулевой зоне оказывается продолговатый мозг. Действи​
тельно, он при травме редко претерпевает механическое повреждение. Отрицательное давление,
возникшее в зоне противоудара, оказывается более разрушительным, чем положительное зоны
удара. Оно   ведет к мгновенному образованию микро-полостей в веществе мозга. В следующий
момент (счет идет на миллисекунды) повышается давление в зоне бывшего отрицательного.
Резким толчком полости смыкаются и это ведет к кровоизлиянию в их стенки. Так возникают
очаги   в  зоне  удара  и   противоудара,   которые   имеют  конусовидную  форму  с   вершинами
направленными внутрь.
2. Перемещение полушарий мозга относительно неподвижного его ствола травмирует чув​
ствительные структуры последнего и в первую очередь сетевидную субстанцию. Наиболее ярким
проявлением поражения ретикулярной формации является прекращение её активизирующего
влияния на кору головного мозга - выключение сознания.
3. Удар ликворной волны по стенкам желудочков мозга вызывает множественные точечные
кровоизлияния под эпендимальной выстилкой. Особенно часто они наблюдаются в местах су​
жения желудочковой системы - в стенках III и IV желудочков, в стенках сильвиева водопровода.
Как раз именно здесь много ретикулярной формации, которая не может не реагировать на этот
удар.
4. Значительной силы травма черепа вызывает его деформацию,   все содержимое полости
черепа получает в этот момент механическое воздействие (несжимаемость жидкости по закону
Паскаля). Но вслед за повышением давления наступает его падение - возникает колебательное
движение   мозга.   Описанные   механизмы   легли   в   основу  теории   гидравлического   удара  и
гидродинамического неблагоприятного воздействия на мозг.
5. Следовало бы упомянуть о пагубном воздействии на мозг его ротационного смещения при
касательном ударе по черепу. Сложность внутреннего рельефа последнего и отростки твердой
мозговой   оболочки   приводят   к   многочисленным   очагам   разрушения   мозга   в   ответ   на
единственный, но касательный удар по черепу.
6. Одним из определяющих моментов, обуславливающих степень разрушения мозга, имеют
обстоятельства травмы. Удар может быть нанесен по движущейся голове, как бывает при падении
с высоты, автокатастрофе и т.п. или по неподвижной - падение тяжести на   голову. В первом
случае максимально включаются все вышеописанные механизмы повреждения. Возникают очаги
удара   и   противоудара,   гидравлическое   повреждение   мозга,   кровоизлияния   под  эпендимой
желудочков. При травме по неподвижной голове очаг практически один - в зоне удара. Поэтому тяжесть клинического проявления этих повреждений столь же различна.
ПАТОМОРФОЛОГИЯ ЧЕРЕПНО - МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Сотрясение головного мозга относится к более легкой травме и не сопровождается мак​роскопическим повреждением его ткани. Ушиб головного мозга это уже повреждение его вещества.
Зоны ушиба чаще всего локализуются вблизи костных выступов черепа - на основании лобной и височной долей. Ствол мозга повреждается редко. Вокруг зон ушиба мозга возникают подоболочечные кровоизлияния, которые пропорциональны величине и глубине ушиба. Возможно скопление крови и в веществе мозга. Внешне контузионный очаг выглядит зоной геморрагического размягчения, который через 4-5 суток становится темно-бурым, потом коричневым. Исходом его служит пигментированный рубец или гладкостенная полость с жидкостью.
При ушибе мозга легкой степени мозг анатомически сохранен. Как правило, единственный очаг выглядит крупными или сливными петехиальными кровоизлияниями на вершУине 1-2 извилин. Вокруг локальный отек мозга, а под арахноидальной оболочкой небольшое количество крови.
Ушиб мозга средней степени. Обычно несколько очагов. В них мозг пропитан кровью, но грубой деструкции ткани не видно, сохранена мягкая мозговая оболочка. Выражен перифокальный отек мозга, который распространяется на всю долю или даже полушарие мозга. Значительное субарахноидальное кровоизлияние. В этой ситуации нередки переломы свода и основания черепа.
Ушиб мозга тяжелой степени. Очагов несколько. В них грубые разрушения коры и при​лежащего белого вещества. Зона повреждения на разрезе имеет характер пирамиды, вершина которой достигает подкорковых ганглиев или желудочков. Разрушено белое вещество и мягкая мозговая оболочка. На поверхности мозга и в глубине очага детрит и сгустки крови. Отек мозга носит общий сливной характер, что ведет к внутричерепной гипертензии. Массивное субарахноидальное кровоизлияние.
Вокруг очага ушиба любой степени и, естественно, чем он глубже и больше, тем более значительна зона нарушения кровотока. Подробности смотри ниже.
Сдавление мозга бывает локальным и общим. Первое наблюдается при вдавленных пере​ломах черепа. На мозгу в этом месте зона ушиба - очаг геморрагического размягчения. Общее сдавление мозга возникает при общем отеке головного мозга. Другой причиной регионального сдавления служат внутричерепные гематомы. Они бывают эпидуральными, источником которой служит средняя оболочечная артерия или субдуральными - из-за разрыва вен. Темпы этих крово​течений различны, но по мере накопления гематом нарастает общее сдавление мозга, сдавлива​ются вены. Это затрудняет отток крови - возникает отек мозга, нарастает внутричерепная гипер-тензия, ведущая к дислокации мозга. Так создается порочный круг. Внутричерепные гематомы, как правило, сочетаются с ушибом мозга.
И, наконец, при диффузном аксональном повреждении мозга наблюдается полный или частичный разрыв аксонов в белом веществе полушарий и в стволе мозга. В этих случаях грубых деструктивных изменений на поверхности мозга нет, но выявляются мелкоочаговые кровоизлия​ния в мозолистом теле, полуовальном центре и оральных отделах ствола мозга.
ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Патогенез и патофизиология острого периода черепно-мозговой травмы охватывают нарушения нейродинамики, расстройства дыхания, кровообращения и, как следствие, обменных процессов в веществе мозга и даже дистрофические изменения во внутренних органах. Разумеется, что степень этих нарушений зависит от степени повреждения мозга.

1. Под нарушением нейродинамики понимают расстройство сознания. Ниже приведена шкала нарушений сознания, принятая в нашей стране у больных при органических поражениях головного мозга, в том числе и при черепно-мозговой травме.
A.
Ясное сознание: бодрствование, полная ориентация.
Б. Умеренное оглушение: частичная дезориентировка, умеренная сонливость, неохотное выполнение всех команд.
B.
Глубокое оглушение: дезориентировка, глубокая сонливость, выполнение лишь про​
стых команд и нередко только после повторной просьбы, быстрая истощаемость.
Г. Сопор: сознание отсутствует. Больной открывает глаза на боль, резкий оклик. Контакта с ним установить невозможно. Локализует боль.
Д. Умеренная кома: сознание утрачено, глаз не открывает, в ответ на болевые раздражения отвечает некоординированными защитными движениями. Не локализует боль.
Е. Глубокая кома: сознание утрачено, отсутствует реакция на боль. Витальные функции сохранены.
Ж. Запредельная кома: сознание утрачено, двусторонний мидриаз, , мышечная атония, арефлексия, катастрофическое снижение витальных функций (расстройство ритма и частоты дыхания или апноэ, пульс 120 и чаще, артериальное давление ниже критического).
В основе расстройства сознания при травме головного мозга лежит нарушение взаимоотношения между ситевидным образованием ствола и большими полушариями. Кома - это глубокое нарушение функции ствола мозга.
Длительная кома может перейти в особое состояние - апаллический синдром. Больной без сознания, но лежит с открытыми глазами, взгляд не фиксирует, активные движения отсутствуют, безразличен к окружающему. Смена сна и бодрствования не связана с чередованием дня и ночи. Больные гибнут на фоне общего глубокого маразма.
Акинетический мутизм при острой черепно-мозговой травме отличается от апаллического синдрома тем, что глаза больного открыты. Осмысленным взглядом он следит за действием врача, однако контакта с больным нет. Оба эти глубокие расстройства сознания связаны со страданием срединных структур мозга.
2. Расстройства дыхания имеют место при любой черепно-мозговой травме, но при легкой они едва выражены и не имеют клинического значения, зато при поражении средней и тяжелой степени выражены отчетливо и значительно. Они усугубляют состояние больного, увеличивая кислородную недостаточность. Механическая непроходимость верхних дыхательных путей суммируется из западения языка и расслабления мышц зева, к которым очень быстро при​соединяются скопления слизи, слюны и крови. Эти факторы доминируют над центральными расстройствами дыхания, возникающими вследствие недостаточности бульбарных центров. И в этом и в другом случае дыхание становится учащенным, поверхностным, аритмичным. Кроме приведенных выше дыхательных расстройств при тяжелой травме головного мозга появляются нервно-рефлекторные изменения в легких. Их патогенез заключается в следующем. Гипоксия мозга (его ствола, гипоталамуса) на фоне повышенного внутричерепного давления ведет к подъему систолического давления. Это, в свою очередь, обуславливает повышение интракапил-лярного давления в паренхиме легких, что приводит к его отеку. Плазма избыточно выходит из капилляров, а в них возникает агрегация эритроцитов и как следствие этого - тромбоз. Так появля​ется экссудативная и аспирационная пневмония. Процесс из глубины поднимается - выше -бронхопневмония. Помимо аспирационного фактора (аспирация рвотных масс, слюны и крови у больных в коматозном состоянии) присоединяется аутоинфекция, которая всегда имеется в легких в латентном состоянии. Ее активизации способствует нейрогенная иммунодисфункция с нару​шением механизмов нейроспецифической резистентности и реактивности легочной ткани. Таким образом, до 80% пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой имеют эти осложнения, а у погибших от травмы в первые трое суток пневмония бывает почти в 100%.
3.
При тяжелой черепно-мозговой травме, сопровождающейся повреждением ствола го​
ловного мозга, страдают центры регуляции кровообращения.  Чаще всего этому сопутствует
повышение артериального давления, редко оно снижается. Прессорную реакцию можно расце​
нивать как ответ на гиперкапнию вследствие дыхательных расстройств. В этом случае артери​
альную гипертензию следует считать защитной реакцией мозгового кровообращения на повыше​
ние внутричерепного давления, известную под названием рефлекса Кушинга. Снижение артери​
ального давления в ответ на тяжелую травму головного мозга называют церебральным шоком.Его
особенностью является слабая реакция на инфузионную терапию в отличие от шока, вызванного
кровопотерей.
Черепно-мозговая травма ведет к нарушению капиллярного кровотока - микроциркуляции. Она замедляется, и при этом степень уменьшения пропорциональна тяжести травмы. Расширенная капиллярная сеть мозга медленно пропускает кровь. Жидкая ее часть при этом выходит из русла - возникает отек мозга. Наблюдается агрегация эритроцитов и секвестрация крови. Возникают стазы и тромбозы, открываются артериовенозные шунты. Это приводит к сбросу крови из артериального русла в венозное, минуя капиллярную сеть. Гипоксия мозга, вызванная нарушением микроциркуляции, суммируясь с расстройством легочной вентиляции (гипоксической гипоксией), еще более усугубляет состояние пострадавшего. Нарастают отек и дислокация мозга.
Особенно отчетливо нарушение кровотока в виде паралича сосудов вокруг очагов ушиба мозга. Здесь этому способствуют высвободившиеся вазоактивные вещества (серотонин, кинины, простогландины и др.).
Описанные нарушения кровообращения и газообмена более выражены на стороне преоб​ладающего поражения одного из полушарий головного мозга и достигают максимального выражения при образовании внутричерепной гематомы.
4. При тяжелых повреждениях мозговой ткани наряду с уменьшением мозгового кровотока
снижается и интенсивность биохимических процессов, так как гипоксия ведет к увеличению роли
анаэробного гликолиза, что в 18 раз уменьшает выработку АТФ - носителя энергии. Вместе с тем,
накапливаются молочная и пировиноградная кислоты и в спинномозговой жидкости, и в крови.
Недостаток энергии в головном мозге приводит к сбою калий-натриевого насоса, возникают
электролитные нарушения.  Калий покидает клетку и уходит из организма с мочой.  Задер​
жавшийся натрий начинает значительно преобладать, накапливаясь в межклеточном простран​
стве, и проникать в клетку вместо вышедшего из нее калия. Вслед за ним туда идет избыточная
вода - так возникают отек и набухание головного мозга при травме. Причиной его служат и
гипоксия, и нарушение циркуляции крови. Возникший отек еще более затрудняет кровообраще​
ние - возникает порочный круг.
5. Особенности анатомического строения черепа и головного мозга обуславливают значи​
тельное воздействие при травме на гипоталамус и гипофиз. Повреждение этих структур ведет к
нейроэндокринологическим расстройствам. С первых же минут после травмы можно отметить
возбуждение симпатоадреналовой системы, что проявляется повышением в крови катехоламинов.
Повышение секреции АКТГ ведет к усилению продукции глюкокортикоидов и альдостерона.
Особенно это резко выражено при диэнцефальной форме ушиба. Мобилизация нейроэндокринной
регуляции характеризуется усилением катаболизма и основного обмена. Это подтверждается
повышением   в   крови   остаточного   азота   и   увеличением   его   выделения   с   мочой,   что
свидетельствует о повышенном распаде белков. Увеличивается количество глюкозы крови, так
как глюкокортикоиды препятствуют проникновению ее в клетку. В крови падает количество
кальция. Страдает водно-солевой обмен, возникает олигурия.
Иначе говоря, при черепно-мозговой травме страдают все виды обмена. Но степень и глу​бина их сдвигов (и не только в головном мозге, но и во все организме) прямо пропорциональны тяжести травмы. Так при легкой травме изменения метаболизма едва уловимы, зато отчетливы при тяжелом повреждении мозга и нарастают при отсутствии адекватного лечения.

СЕМИОТИКА ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Клиническая картина черепно-мозговой травмы в остром периоде складывается из не​скольких групп симптомов: расстройства сознания, стволовых симптомов, очагового поражения полушарий большого мозга и оболочечных симптомов. Первые два более других свидетельствуют о тяжести травмы и называются общемозговыми.
1. Наиболее ярким и убедительным признаком травмы головного мозга является утрата
сознания после травмы головы. Время и глубина утраты сознания прямо пропорциональны
тяжести травмы. При легкой черепно-мозговой травме, к которой относятся сотрясение головного
мозга и ушиб его легкой степени, может не быть полной потери сознания, а возникает лишь
кратковременное оглушение. При тяжелой травме утрата сознания глубока и продолжительна.
Внутричерепные гематомы характеризуются своеобразной двухэтапной потерей сознания. После
его утраты в момент травмы оно нередко восстанавливается частично или полностью, а затем, по
мере нарастания гематомы, сдавления и дислокации мозга, постепенно увеличивается вновь.
Такой период просветления сознания называется "светлым промежутком".
2. Переходя к описанию повреждения черепных нервов при травме, надо сразу отметить,
что обонятельные нервы (I) страдают редко, проявляется это аносмией. Чаще бывают зрительные
расстройства и обусловлены они, как правило, повреждением зрительного нерва (II) одного или
обоих в одноименном канале при переломе основания черепа передней черепной ямки.
Наиболее часто страдают глазодвигательные нервы (III-IV-VI). Это проявляется, прежде всего, снижением реакции зрачков на свет, которая наблюдается практически при травме любой степени и пропорциональна ее тяжести. Так, при тяжелой травме фотореакция может отсутствовать совсем. В этом случае, кроме того, можно наблюдать плавающие движения глазных яблок, сходящееся или расходящееся косоглазие, равно как и расхождение глазных яблок по вер​тикальной оси (симптом Гартвига-Можанди). При легкой травме можно отчетливо выявить парез конвергенции, но вот парез взора вверх - признак более тяжелого поражения. Все глазодвигательные расстройства являются следствием патологии верхних отделов ствола -среднего мозга.
Тяжелая травма нередко сопровождается односторонним мидриазом, который свиде​тельствует о дислокации мозга вследствие внутричерепной гематомы, особенно если он про​грессирует. Мидриаз возможен и при размозжении мозга. Реже он сопровождает ушиб основания мозга со сдавлением отечным веществом глазодвигательного нерва. Двусторонний мидриаз свидетельствует о тяжелой травме, и, если расширение зрачков сочетается с утратой их реакции на свет, корнеальных рефлексов, спонтанного дыхания, глотания и глоточного рефлекса можно думать о смерти мозга.
Патология тройничного нерва (V) при черепно-мозговой травме обычно проявляется снижением при легкой травме и отсутствием - при тяжелой корнеальных рефлексов.
Поражение лицевого нерва (VII) может быть центрального и периферического типов. В первом случае этот симптом свидетельствует либо о поражении коры мозга в нижних отделах передней центральной извилины, либо кортико-нуклеарных путей с противоположной стороны. Периферический паралич или парез свидетельствуют о нарушении целостности самого нерва на стороне поражения. Чаще к этому ведет перелом пирамиды височной кости. Он проявляется параличом мускулатуры половины лица, глаз не закрывается (лагофтальм).
У слухового нерва (VIII) чаще страдает вестибулярная порция, что проявляется спонтанным горизонтальным, вертикальным или ротаторным нистагмом. У больных, находящихся в бессознательном состоянии, этот симптом выявить практически невозможно.
Признаки поражения каудальной группы черепных нервов (IX-X-XI-XII) встречается только в случаях тяжелой черепно-мозговой травмы. При легкой порою можно отметить уклонение языка от средней линии, что свидетельствует о поражении нижних отделов передней центральной извилины противоположной стороны (корковое поражение XII нерва). В случаях тяжелой травмы возможно возникновение бульбарного пареза или паралича, что проявляется отсутствием
глоточного и небного рефлексов, параличом мышц языка и его западением, нарушением обеих фаз глотания и даже прекращением его.
3.
Не менее важным признаком, характеризующим черепно-мозговую травму, является
нарушение мышечного тонуса. Степень его изменения, естественно, зависит от уровня тяжести
травмы. При легком повреждении мозга наблюдается умеренная диффузная гипотония без особой
асимметрии. Грубое снижение мышечного тонуса вплоть до атонии наблюдается при тяжелой
травме у больных в коматозном состоянии.
Но все-таки чаще при тяжелой черепно-мозговой травме бывает двустороннее симмет​ричное повышение мышечного тонуса. Как правило, превалирует тонус в разгибателях конеч​ностей, причем больше в мышцах ног. Иногда повышение тонуса носит непостоянный характер. На фоне мышечной гипотонии возникают приступы резкого повышения тонуса в разгибателях -экстензорные судороги (горметония). Приступы возникают спонтанно или в ответ на манипуляции, осмотр и тому подобное.
В основе приведенных изменений мышечного тонуса лежит дисфункция ретикулярной формации, функциональное разобщение ствола и больших полушарий мозга на мезенцефальном уровне.
4. Пульс меняется в широких пределах, начиная с незначительной тахикардии или бради-
кардии вплоть до резких изменений частоты и ритма сердечной деятельности, резкого подъема
артериального   давления.   При   легкой   черепно-мозговой   травме   скорее   можно   отметить
лабильность пульса, а при ушибах мозга в самом начале нередко встречается брадикардия. Но вот
брадикардия, наступившая после периода относительно нормальной частоты пульса, особенно в
сочетании с повышением артериального давления и нарастающей оглушенностью, всегда должна
настораживать врача в отношении возможной внутричерепной гематомы.
5. Очаговые симптомы зависят от локализации и глубины очага ушиба или сдавления го​
ловного  мозга.   Если  зона,   поражения,   например,   оказалась  в  лобной  доле,   в     передней
центральной извилине - возникают двигательные расстройства на противоположной стороне -
гемипаралич, паралич лицевого и подъязычного нервов по центральному типу. При поражении
теменной доли и задней центральной извилины - нарушения в чувствительной сфере. Моторная
афазия возникает при поражении нижней лобной извилины доминантного полушария и т.д.
Нельзя забывать о симптомах по соседству, которые возникают в зоне перифокального отека. Так
при поражении левой височной доли у правши сенсорная афазия дополнится пирамидной
недостаточностью по типу гемипареза. Причем максимальная слабость мускулатуры будет в лице
и в руке, меньше в туловище и в правой ноге. При гематоме все очаговые симптомы нарастают.
Особо следует сказать об "очаговых" симптомах при сотрясении головного мозга. Их нет, поскольку нет очага поражения в мозгу. Однако, возникшая вследствие травмы вегетативная дисфункция проявляется неустойчивой иннервацией сосудистой стенки. Возникают зоны с паретическим расширением сосудов. Это ведет к местному отеку вещества мозга и его дис​функции, которая проявляется анизорефлексией, слабостью некоторых черепных нервов по центральному типу. Интересно отметить, что зоны расстройства кровотока мигрируют и вслед этому меняется и "очаговая" симптоматика сотрясения головного мозга.
6. Менингиальные симптомы сопутствуют травме с субарахноидальным кровоизлиянием -
ушибу головного мозга. Причем в первые сутки, даже при массивном кровоизлиянии, они не
столь выражены, как в последующие. Дело в том, что по мере распада эритроцитов и перехода
гемоглобина в биллирубин возрастает асептическое воспаление оболочек мозга и углубляются
менингеальные симптомы. Затем, по мере санации ликвора, менингеальный синдром постепенно
стихает.
7. Температура тела в первые сутки после травмы обычно существенно не меняется. При
наличии крови в ликворе - ушибе мозга, она повышается до субфебрильных цифр и держится
пока он не санируется. Повреждение ядер орального отдела гипоталамуса сопровождается резким
повышением температуры до 39-40-41   и даже 42 градусов.  Такая температура называется
гипертермией и требует срочных мероприятий для ее снижения. Напротив, поражение ядер
каудального отдела гипоталамуса сопровождается понижением температуры - пойкилотермией.

Все описанные симптомы при закрытой черепно-мозговой травме отличаются подвижностью, что требует тщательного наблюдения за больным в течение нескольких первых суток.
Изменение симптоматики характеризует направление травматического процесса. Так, по​явление реакции на болевые раздражения у больного в коматозном состоянии, реакции зрачков на свет, роговичных и глоточных рефлексов на смену атонии и арефлексии может свидетельствовать о благоприятном течение процесса. Наоборот, нарастание угнетения сознания, повышение мышечного тонуса конечностей, а затем прогрессирующее снижение мышечного тонуса, ослабление реакции зрачков на свет и снижение роговичных рефлексов - все это свидетельствует о неблагоприятном течение процесса.
Уследить за динамикой целой плеяды симптомов, грамотно отразить это в записях дина​мического наблюдения и оценить меняющуюся ситуацию весьма непросто врачу не нейрохирургу (невропатологу). С этой целью нейрохирурги г.Глазго весьма умело упростили эту задачу и одновременно не утратили качества наблюдения за больным. Их шкала широко используется специалистами всего мира. Каждый симптом в этой шкале получил оценку в баллах. Сопоставляя суммы предыдущих осмотров с настоящим можно легко и безошибочно сделать вывод о характере наступивших изменений - улучшается или ухудшается состояние больного. Максимальная сумма по шкале 15 баллов, минимальная - 3, что соответствует запредельной коме.
	ШКАЛА ГЛАЗГО 

	КРИТЕРИИ 
	ЧИСЛО БАЛЛОВ 

	1. Больной открывает глаза: 
	

	Спонтанно 
	4 

	На словесный раздражитель 
	3 

	На болевой раздражитель 
	2 

	Больной не открывает глаз 
	1 

	2. Словесный ответ больного: 
	

	Ориентирован 
	5 

	Спутан 
	4 

	Неправильно употребляет слова 
	3 

	Издает непонятные звуки 
	2 

	Не реагирует на речь 
	1 

	3. Двигательные реакции: 
	

	Выполняет двигательные задания 
	6 

	Частично выполняет двигательные задания 
	5 

	На боль отдергивает конечность 
	4 

	Ненормальное сгибание конечности на боль 
	3 

	На боль разгибает конечность 
	2 

	Не дает двигательного ответа на боль 
	1 


КЛАССИФИКАЦИЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Прежде всего, она делится на открытую и закрытую. Открытой травмой считается ранение мягких тканей головы с повреждением апоневроза. К открытой же травме относят и переломы
основания черепа в передней и средней черепных ямах, сопровождающиеся кровотечением и ликвореей из носа, глотки, ушей. В свою очередь, открытая травма головного мозга делится на проникающую и непроникающую, в зависимости от целостности твердой мозговой оболочки, которая является последней преградой для раневой инфекции. Понятно, что ликворея -несомненный признак проникающего ранения.
Закрытая черепно-мозговая травма делится на сотрясение головного мозга без деления его на степени, ушиб головного мозга легкой, средней и тяжелой степени. Тяжелые ушибы мозга нередко приобретают характер диэнцефального или мезенцефалобульбарного. Третьей формой закрытой черепно-мозговой травмы является его сдавление. Оно бывает, как правило, на фоне ушиба мозга и очень редко без него. Под сдавлением обычно подразумевают внутричерепную гематому, хотя сюда относятся и сдавление мозга отломками черепа при, так называемых, вдавленных (импрессионных) переломах и сдавление общим отеком мозга.
СОТРЯСЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Как уже упоминалось выше, сотрясение головного мозга относится к легкой черепно-моз​говой травме и на степени не делится. При этом нет морфологического субстрата - повреждения вещества мозга, а вся гамма клинических изменений вызвана пестрой картиной сосудистой дисфункции полушарий и базальных отделов головного мозга. Максимум патологии приходится на гипоталамический отдел, который наиболее чувствителен к травме и очень хорошо васкуляризирован. Отсюда и клиническая картина. Общемозговые симптомы, которые можно связать с травмой ствола головного мозга, при его сотрясении выражены легко и быстро регрессируют. Первым и наиболее ярким симптомом является потеря сознания. Она обычно бывает не дольше нескольких минут. У 8% пострадавших вместо потери сознания возникает лишь оглушение. Следующим и практически обязательными признаками травмы, является однократная рвота и головная боль. Нередко при поверхностном осмотре неопытный врач не видит неврологических изменений у пострадавшего с сотрясением головного мозга. У него появляются сомнения в искренности пациента, что не способствует их взаимопониманию и результатам лечения. Что же объективно можно констатировать у пострадавшего?
1. Горизонтальный нистагм.
2. Снижение фотореакции зрачков на свет.
3. Снижение корнеальных рефлексов.
4. Парез конвергенции.
5. Слабость нижнемимической мускулатуры (VII).
6. Девиацию языка.
7. Рассеянную, не укладывающуюся в один очаг, анизорефлексию.
8. Снижение брюшных, кремастерных и подошвенных рефлексов.
Все перечисленные симптомы одновременно не встречаются. Обычно присутствуют лишь некоторые из них. Как упоминалось выше, они нестабильны. Что это значит? Если сегодня, например, вы нашли, что у больного слабая правая носогубная складка и повышен левый ко​ленный рефлекс, то назавтра эти симптомы могут исчезнуть, но могут появиться другие "ло​кальные" признаки. К 7-8 дню все "очаговые" симптомы пропадают, лишь дольше других держатся сниженными кожные рефлексы, надолго остается парез конвергенции. У детей объ​ективные признаки травмы исчезают еще раньше - через 2-3 дня, у пожилых людей держатся дольше. Именно эта пестрая картина симптомов и их быстрый регресс и подтверждают диагноз сотрясения головного мозга.
Уже упоминалась выше большая ранимость гипоталамической области, и поэтому на фоне скудных общемозговых и "локальных" симптомов выявляются признаки вегетативной дисфункции: нарушение ночного сна, тошнота и плохой аппетит, потливость, лабильность пульса, повышенная чувствительность к яркому свету, шуму, быстрая утомляемость при чтении, общая слабость. Больные предпочитают лежать в постели.

Если пострадавший поступил через несколько дней после травмы, то у него помимо вышеописанного может выявиться и нарушение координации, что проявляется шаткостью походки, неустойчивостью в позе Ромберга, легкими нарушениями в пробах на координацию. Это объясняется тем, что при травме страдает в первую очередь самая молодая, а потому и самая ра​нимая функция центральной нервной системы человека - сохранность вертикального положения, требующая четкой координации.
Переходя к описанию методов дополнительного обследования при черепно-мозговой травме и сотрясении головного мозга в частности, необходимо исходить из возможностей отделения. Если больница имеет рентгеновский компьютерный томограф, то в диагностике травмы можно ограничиться лишь этим исследованием. На томограммах будут хорошо видны и кости, и мозг, и ликворные пространства (желудочки, цистерны, борозды). Так как при со​трясении головного мозга нет органических изменений, не бывает перелома костей мозгового черепа, то и на томограммах тоже не будет патологии.
В настоящий момент далеко не все клиники, принимающие больных с травмой головного мозга, оснащены томографами. Поэтому необходимо знать методы традиционной диагностики. На краниограммах, сделанных в двух проекциях, у этих больных, повреждения костей не будет выявлено. На глазном дне тоже без патологии. Нет и смещения при ЭХО-локации мозга (подробности смотри ниже). Может создаться мнение, что всё это было проделано напрасно. «И так всё ясно». Подобное заблуждение начинающего и малоопытного еще врача может привести к роковой ошибке. Только скрупулёзное выполнение предписанных необходимых исследований позволят избежать её. Это правило отнюдь не прерогатива нейрохирургии. Оно позволит любому специалисту избежать грубых, фатальных ошибок.
УШИБ ГОЛОВНОГО МОЗГА
При ушибе головного мозга клиническая картина складывается из совокупности общемоз​говых, очаговых и менингеальных симптомов.
Общемозговые симптомы, которые практически всегда связаны с повреждением ствола мозга, те же, что и при сотрясении мозга, но выражены более четко, ярко и дольше держатся. К ним относятся потеря сознания, рвота, изменение общего мышечного тонуса, парез конвергенции, снижение фотореакции и корнеальных рефлексов; вегетативные симптомы: изменения пульса, нарушения сна, потливость. Разумеется, что степень этих нарушений зависит от тяжести травмы.
Очаговые симптомы при ушибе головного мозга зависят не только от места повреждения, но и глубины его. Нарушения микроциркуляции в зоне очага и вокруг него в значительной степени усугубляют картину. Так, в области ушиба кровоток либо отсутствует (при размозжении), либо резко снижен. Вокруг него возникает зона редуцированного (сниженного) кровотока, а далее к периферии - зона непостоянного, мерцающего. Здесь он то снижается, то возрастает. Во всех трех зонах кровообращение недостаточное. Из-за этого возникает местная гипоксия мозга, нарушается его метаболизм, что приводит к локальному отеку вокруг очага поражения -перифокальный отек. Описываемые зоны достаточно велики и распространяются на соседние доли. Так, например, при разрушении полюса височной доли регионарные нарушения кровообращения помимо височной доли распространятся и на лобную, и на теменную. Возникнет соответствующая очаговая симптоматика, появятся двигательные и чувствительные расстройства на противоположной очагу стороне. Они будут умеренными (гемипарез и нарушения чувствительности), но при своевременном и адекватном лечении регрессируют. И это легко понять. Ведь обе центральные извилины были лишь вовлечены процесс. В другом случае, когда они окажутся в центре очага поражения и будут разрушены, локальные симптомы окажутся максимально выраженными (гемиплегия и гемианестезия), а регресс их, несмотря на интенсивное лечение, будет минимальным.
Стойкое снижение кровотока в очаге и гипоксия мозга по периферии ведут к вторичному некрозу, что расширяет зону первичного поражения и углубляет очаг. Отсюда становится понятной важность раннего и адекватного лечения. Оно складывается из операции - удаления
детрита из очага разрушения с целью устранения источника токсических продуктов распада (гистамин, простогландины) с одной стороны и медикаментозного лечения - с другой.
Множественные очаги ушиба и особенно глубокие усугубляют описанную картину. Зоны перифокальных отеков сливаются в общий. Увеличенный объем мозга приводит к его дисло​кации, что вызывает ущемление ствола мозга. Состояние больного переходит в критическое. Подробнее дислокации мозга описаны в лекции "Опухоли головного мозга".
Скорость и степень регресса симптомов при ушибе головного мозга зависят от глубины повреждения и локализации очага. Если он поверхностный и локализуется даже в функционально очень нагруженной зоне, тем не менее, можно ожидать полного регресса симптомов. Тем более, если он окажется на некотором удалении от этой зоны. В случае же разрушения функционально весьма нагруженной зоны коры мозга восстановления ждать невозможно и последствия травмы останутся на всю жизнь. Наоборот, грубые разрушения в "немых" зонах коры (полюсы лобных, височных и затылочных долей) не дают сколько-нибудь выраженного неврологического дефицита в отдаленных периодах черепно-мозговой травмы.
Ушибы головного мозга сопровождаются субарахноидальным кровоизлиянием. Кровь и особенно продукты ее распада - биллирубин ведут к асептическому воспалению в оболочках мозга. В клинике это проявляется менингиальным синдромом и субфебрилитетом.
На краниограммах при ушибе мозга нередко виден перелом костей свода и основания че​репа. Но это не обязательно. Возможен даже тяжелый ушиб мозга без перелома костей черепа.
Нередко встречаются диэнцефальный и мезенцефалобульбарный формы тяжелого ушиба.
При первом страдает промежуточный мозг (зрительные бугры, сосочковые тела, воронка гипофиза). В клинике это проявляется утратой сознания, гипертермией до 39-41 градусов, тахи​кардией, тахипноэ, повышением артериального давления. Обменные процессы протекают по типу катаболизма, отчего в крови значительно повышается азот. Не усваивается глюкоза -гипергликемия.
Мезенцефалобульбарная форма ушиба наблюдается реже. Она является результатом стра​дания стволовых структур - среднего и продолговатого мозга. Кроме глубокой утраты сознания, картина противоположна предыдущей форме: нормальная или пониженная температура, брадикардия с мягким пульсом, понижено артериальное давление.
Порою при лёгкой черепно-мозговой травме, развивается, так называемый, гипотензивный синдром. Чаще он бывает у лиц, госпитализированных по тем или иным причинам лишь спустя несколько дней после травмы. Понижается секреция ликвора, отчего снижается ликворное давление до 80 - 60 мм водного столба и ниже. Лёжа в постели, эти больные чувствуют себя вполне хорошо, но если они сядут или встанут на ноги, у них появляется и нарастает головная боль, вплоть до тошноты и рвоты, обморочного состояния. В горизонтальном положении, особенно с приподнятым ножным концом в постели, эти явления быстро стихают. Все повторяется при новом подъёме с постели.
СДАВЛЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Причиной сдавления при травме головного мозга чаще всего бывает внутричерепная ге​матома. Возможно сдавление отломками костей черепа и общим отеком мозга.
Гематомы подразделяются на эпи-, Субдуральные и внутримозговые. Первые обычно воз​никают при повреждении ствола или ветвей средней оболочечной артерии, а Субдуральные, как правило, из-за обрыва вен, впадающих в верхний сагиттальный синус. Внутримозговые гематомы - сателлиты тяжелого ушиба мозга с размозжением его вещества. Возможно сочетание гематом на разных "этажах" с одной или даже с обеих сторон. Частота гематом колеблется от 2 до 8% от общего числа больных с травмой головного мозга.
Клиническая картина гематомы зависит от ее локализации и объема. Но наиболее отчет​ливую клиническую картину дает эпидуральная гематома.
Так как почти всегда гематомы возникают на фоне ушиба головного мозга, то в момент травмы пострадавший в большинстве случаев теряет сознание вследствие ушиба мозга. Затем оно

восстанавливается, но накапливающаяся гематома (кровяная опухоль) вызывает сдавление мозга, его смещение (дислокацию) и ущемление ствола, что приводит к постепенному угасанию сознания вновь. Оно проходит фазы оглушения, сопора, потом появляется и углубляется кома. Этот период прояснения сознания, который сопровождается неврологической симптоматикой ушиба головного мозга, называется светлым промежутком. Он может быть развернутым, если сознание после его утраты восстановилось до ясного. Однако при ушибе мозга средней и тяжелой степени больной надолго утрачивает сознание в силу тяжести ушиба мозга и поэтому за короткий период накопления эпидуральной гематомы (артериальное кровотечение!) сознание не успевает восстановиться полностью. Наступает и прогрессирует смещение мозга - его дислокация. Признаки восстанавливающегося сознания угасают вновь, но теперь из-за сдавления ствола мозга и угнетения функции его ретикулярной формации. У больных со средней и тяжелой степенями ушиба мозга сознание успевает восстановиться лишь частично - до сопора или оглушения и угнетается вновь. Такой светлый промежуток называется стертым. Итак, светлый промежуток это полное или частичное восстановление сознания между первой и повторной его утратой. В этот период развертывается вся неврологическая картина гематомы.
По мере накопления крови в эпидуральном пространстве постепенно нарастают грозные признаки сдавления головного мозга. Какие же это симптомы?
· усиливается головная боль,

· постепенно угасает сознание,

· периодически возникают приступы возбуждения,

· возобновляются приступы рвоты,

· нарастает брадикардия,

· расширяется зрачок на стороне гематомы,

· появляется и нарастает парез лицевого нерва на противоположной стороне,

· появляется и нарастает гемипарез на противоположной стороне,

· отчетлив менингеальный синдром в сочетании с парезом взора вверх.
Субдуральные гематомы накапливаются медленнее - венозный источник кровотечения. Бес​препятственно распространяясь между паутинной и твердой мозговой оболочками, она мягко покрывает все (или почти все) полушарие головного мозга. Эта гематома менее, чем эпидураль-ная, клинически похожа на "кровяную опухоль" с отчетливыми границами и поэтому в отличие от нее дает скудные очаговые симптомы. Обычно они заключаются в парезе нижнемимической мускулатуры (VII), умеренным, нередко скрытым гемипарезом с противоположной гематоме стороны. При субдуральной гематоме доминируют общемозговые симптомы: головная боль с тошнотой и рвотой, оглушенность, застойные явления на глазном дне. В этом случае анизокария бывает редко, а брадикардия и психомоторное возбуждение не встречаются. Субдуральные гематомы бывают острыми, когда критическое состояние наступает в первые трое суток после травмы. В этих наблюдениях быстро скопившееся большое количество крови в субдуральном пространстве (ранение крупной вены или артерии) делает похожей эту гематому на эпидураль-ную. Однако нередко гематома, возникнув от кровотечения даже из крупной вены, протекает значительно медленнее, нежели эпидуральная. Причина этого в выравнивании венозного давле​ния с давлением внутри гематомы; внутричерепное давление повысилось, но не достигло крити​ческого состояния, когда начинается дислокация мозга. Клиническая картина на некоторое время стабилизируется. Светлый промежуток растягивается на многие дни и недели. Тогда гематома, выявляемая в сроки от 4 до 21 дня, называется подострой, а спустя 21 день - хронической. Для эпидуральных гематом подобные сроки - большая редкость. При них критическое состояние обычно наступает через несколько часов и без операции эти больные редко живут более одних суток.
Внутримозговые гематомы, как уже упоминалось выше, спутники разрушения мозга. Они накапливаются быстро, но, возникнув из разорванных вен (артерии более прочны и реже травмируются), остаются ограниченными. Динамика процесса здесь обусловлена прогресси​рующим перифокальным отеком мозга и наступающей дислокацией мозга (смотри лекцию по опухолям мозга).
Резюмируя раздел внутричерепных гематом, необходимо подчеркнуть важную особенность их течения, неуклонное НАРАСТАНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ. Наиболее отчетливо это выражено при эпидуральных и острых субдуральных гематомах.
Таблица 1
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
	Признаки 
	Сотрясение головного мозга 
	Ушиб головного мозга 
	Внутричерепная гематома 

	Потеря сознания 
	Минуты, мгновенья, без потери 
	Минуты, часы, многие сутки 
	Двухэтапное, светлый Промежуток 

	Общемозговые сим​птомы Пульс
Рвота 
	Доминируют, но выра​жены слабо Лабилен или нормален
Однократная 
	Выражены значительно и продолжительны Нормален, тахи- или брадикардия Повторная или много- 
	Нарастают
Нарастающая бради​кардия Многократная с пере- 

	
	
	кратная 
	рывом в светлом 

	Менингиальные сим- 
	Отсутствуют 
	Имеются и нарастают в 
	промежутке Имеются в сочетании с 

	птомы Регресс симптомов 
	Полный 
	первые сутки Зависит от степени и глубины поражения в 
	парезом взора вверх После операции воз​можен полный регресс 


	
	
	очаге 
	

	Перелом костей 
	Отсутствуют 
	Бывают 
	Бывают и довольно 

	черепа Глазное дно 
	Без патологии 
	Могут быть явления 
	часто Могут быть явления 

	
	
	застоя 
	застоя 

	ЭХО-локация мозга
Компьютерная томо​графия 
	Нет смещения средин​ных структур Нет изменений 
	Нет смещения срединных структур Видны очаги ушиба, кровь в ликворе 
	Смещение срединного ЭХО Видны гематомы и зоны ушибов мозга 


В детском возрасте черепно-мозговая травма имеет ряд особенностей. Они имеются и при травме людей пожилого и старческого возраста. Нередко эти особенности диаметрально проти​воположны (смотри таблицу 2).
Таблица 2
ОСОБЕННОСТИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ У ДЕТЕЙ, ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ И СТАРИКОВ
	Признаки 
	Дети 
	Пожилые и старые люди 

	Легкая травма мозга 
	Протекает легко, без висцеральной патологии 
	Обостряет хронические болезни: церебро- и кардиоваскулярные, сахарный диабет, астму, язвенную болезнь жлудка и другие 

	Тяжелая травма мозга 
	С увеличением возраста нарастает и тяжесть проявления травмы, нередко атипичное течение 
	Доминирует тяжелая травма 

	Внутричерепные гематомы 
	Редки 
	Часты, нередко текут атипично 

	Неврологическая симптоматика 
	Скудная 
	Богатая 

	Регресс неврологической симптоматики 
	Значительный 
	Неполный 

	Субарахноидальное кровоизлияние 
	Относительно редко, в раннем возрасте течет бессимптомно 
	Часто 

	Переломы костей черепа 
	Относительно редки, часты расхождения швов 
	Часты, расхождения швов не бывает 

	Отек головного мозга, внутричерепная гипертензия 
	Предрасположены, доминируют в клинической картине 
	Менее предрасположены 

	Картина глазного дна 
	Признаки застоя развиваются часто 
	Редки застойные явления на глазном дне 

	Печение: 
	
	

	дегидратационная терапия 
	Необходима 
	Небезопасна 

	Последствия            легкой черепно-мозговой травмы 
	Часты нарушения вегетативной регуляции, патология внутренних органов, психические расстройства, снижение интеллекта 
	Обострение сопутствующих шболеваний не позволяет пен​сионерам вернутся к прежнему груду 


Имеются особенности течения травмы даже у детей разного возраста. Чем меньше ребёнок, тем внешне менее тяжело протекает травма. Это нередко дезориентирует начинающего врача, убаюкивает его бдительность. Неверно оценив подобное проявление травмы, он сокращает интенсивность и сроки лечения. Рикошет от подобного лечения будет отсроченным на несколько лет и ярче всего проявится в пубертатном возрасте. В целом надо отметить, что детский мозг отличается высокой лабильностью регуляции кровообращения, повышенной чувствительностью к его нарушениям и гипоксии. Отсюда большая ранимость мозговой ткани в виде ее расплавления и атрофии после тяжелой травмы, которые тем интенсивнее и диффузнее, чем меньше ее возрастная зрелость. Вместе с тем детский мозг отличается высокой приспособляемостью к морфологическим посттравматическим дефектам мозговой ткани.
Атрофические процессы мозга пожилого человека ведут к увеличению резервных про​странств в черепе и поэтому он больше смещается при травме, а отсюда и большая степень его повреждения, чем при тех же условиях у детей и молодых людей. Патологическое состояние сосудов, их повышенная чувствительность к механическому раздражению приводят к дополни​тельным ишемическим поражениям мозга, углубляющим травматические очаги. Известна связь между сосудами мозга и сосудами сердца и поэтому травма первого сказывается на кровообра​щении миокарда со всеми вытекающими последствиями. Из-за расширенных резервных про​странств механическое повреждение сосудов головного мозга более реально в зрелом возрасте, чем у детей. Поэтому у них более часты и более массивны субарахноидальные кровоизлияния, чаще формируются внутричерепные гематомы. Расширение резервных пространств приносит ещё одну особенность в течение травмы - отсутствие выраженной внутричерепной гипертензии.
СОЧЕТАННАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА
Под этим термином подразумевается одновременное повреждение одним видом энергии (механической) двух и более частей тела, топографически разных областей или разных систем. Обычно сочетанные травмы бывают при автоавариях, падении с большой высоты.
В структуре сочетанной черепно-мозговой травмы чаще встречаются повреждения ко​нечностей, груди, таза, живота. У 5% пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой наблюдаются сопутствующие переломы шейных позвонков. В этих случаях отчетливо выявляется закон взаимного отягощения. Внечерепной очаг патологической афферентации пагубно влияет на течение травмы мозга. В свою очередь, нарушение высшей регуляционной функции мозга при его травме сказывается на течение повреждений других органов и частей тела. При сочетанной травме врач нередко сталкивается с затруднениями в лечении, так как порою требуются взаимно противоположные мероприятия.
При сочетанной черепно-мозговой травме шок встречается у одной трети пострадавших. Он имеет свою особенность, что затрудняет его распознавание:
удлиняется эректильная фаза,
в отличие от классического травматического шока он может протекать на фоне нарушенного
сознания,
максимальное артериальное давление может быть выше  100 мм.рт.ст., может внезапно
упасть,  -  иногда  наблюдается  брадикардия  вместо обычной для травматического шока
тахикардии,
вместо тахипноэ нередко отмечается брадипноэ или тахипноэ с нарушением ритма,
вместо   гипотермии,   характерной   для   травматического   шока,    возможно   повышение
температуры.
Не имея возможности подробно останавливаться на отдельных видах сочетанной травмы, необходимо подчеркнуть, что смертность при тяжелой травме в этих случаях достигает 47%.
М.Г. Григорьев (Н. Новгород, 1977), анализируя опыт лечения 1319 больных с сочетанной черепно-мозговой травмой, приходит к выводу, что пути улучшения результатов ее лечения лежат в необходимости:
1) улучшения службы скорой помощи, создания специализированных бригад,
2) преимущественная     госпитализация     больных     в     специализированные     отделения
многопрофильных больниц,
3) всестороннее         обследование         больных:         хирургическое,         неврологическое,
эхоэнцефалоскопическое, рентгенологическое, компьютерно-томографическое,
4) активная борьба с шоком, включая гемотрансфузию до полного возмещения кровопотери,
5) неотложное   выполнение   операций   для   остановки   кровотечения,   устранение   острого
сдавления мозга.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Правильно диагностировать, а, следовательно, и лечить больных с черепно-мозговой трав​мой, можно лишь с помощью дополнительных методов обследования. С чего же начать его после детального осмотра больного? Однозначного ответа нет. В идеальном случае достаточно компьютерной томографии головы. По ее результатам можно судить о целостности костей черепа, о состоянии мозга и ликворных пространств (желудочков, цистерн, борозд).
С помощью этого метода можно выявить: очаги повреждения мозга, наличие и распространенность его отека, внутричерепные гематомы, наличие крови в ликворе - все, что нам нужно для правильной постановки диагноза. Томографию следует проводить сразу при поступле​нии пострадавшего в клинику. Если будет необходимость, исследование можно повторить, что поможет оценить динамику процесса. Дополнить этот метод, пожалуй, целесообразно осмотром окулиста и электроэнцефалографией.

Однако на сегодня лишь единичные стационары, принимающие больных с черепно-моз​говой травмой, могут обеспечить им компьютерную томографию мозга. В большинстве лечебных учреждений эта диагностика базируется пока на традиционных хорошо проверенных методах. На первое место среди них выдвигается краниография. С ее помощью выявляется целостность костей черепа. Несколько слов о переломах. Все они делятся на переломы свода и основания черепа. Первые бывают линейными и оскольчатыми. Последние могут носить характер вдавленных (импрессионных). Переломы основания черепа на обзорных (не прицельных) краниограммах диагносцируются косвенно, когда, опускаясь вниз, линия перелома теряется в тени основания черепа. Такими могут быть переломы лобной, височной и затылочной костей. При переломе лобной кости они сопровождаются массивными кровоподтеками сначала верхних, а потом и нижних век, которые позднее превращаются в известные всем "очки". Кроме того, если линия перелома переходит через решетчатую кость, то это сопровождается носовым кровотечением, на краниограммах видна кровь в придаточных пазухах - затемнение их. В случае перелома пирамиды височной кости возможны кровотечения и ликворея из уха, кровоподтеки в области сосцевидного отростка. Отоларинголог в этом случае при отоскопии видит либо разрыв барабанной перепонки, либо гемотимпанум - скопление крови за нею. При этом может пострадать лицевой нерв, что будет сопровождаться его параличом (периферический тип), нередко страдает слуховой нерв. Перелом затылочной кости обычно бывает продольным и лучше выявляется специальной укладкой головы при съемке.
Выше было сказано, что в 5% случаев тяжелая травма черепа и головного мозга сопрово​ждается переломом шейных позвонков. Поэтому таким больным необходимо неотложно сделать рентгенограммы шейного отдела позвоночника.
Вторым обязательным методом исследования для всех пострадавших с черепно-мозговой травмой является исследование глазного дна. При легкой травме мозга глазное дно и его сосуды остаются неизменными, но при тяжелом ушибе мозга, ведущем к его отеку или сдавлению гематомой, появляются признаки затрудненного оттока из вен глазного дна. Они расширяются, становятся извитыми, появляются отек диска зрительного нерва. Однако для наступления этих изменений требуется определенный срок и поэтому в первые часы и сутки после травмы, несмотря на выраженную внутричерепную гипертензию в связи с отеком мозга или гематомой, изменения на глазном дне практически отсутствуют.
В случаях легкой черепно-мозговой травмы обследование нервной системы на этом можно закончить, но если же у больного подразумевается внутричерепная гематома, то оно должно быть продолжено.
Следующим наиболее доступным в этом случае методом является исследование срединных структур мозга с помощью их ЭХО-локации. К срединным структурам относят узкий III желудочек мозга и эпифиз. Их смещение на 3 и более миллиметров от средней линии свиде​тельствует о превалировании размеров одного полушария над другим, что при травме очень подозрительно на гематому. Метод прост, безопасен и весьма информативен. Ранее при по​дозрении на гематому в клинике очень часто прибегали к ангиографии. Но её с большим успехом потеснила томография мозга.
Наложение поисковых фрезевых отверстий - последнее мероприятие, подтверждающее или отвергающее диагноз внутричерепной гематомы. Это операция. В операционной, подготовленной к трепанации черепа, на стороне подразумеваемой гематомы накладывают 2-3 фрезевых отверстия. Первые два - поближе к основанию черепа, где чаще и встречаются гематомы. Одно накладывают в лобно-височной, а другое - в теменно-височной областях. Третье -парасагиттально. Обнаружив оболочечную или внутримозговую гематому, разрез мягких тканей увеличивают и производят трепанацию черепа с целью удаления гематомы. К описанным методам прибегают, если невозможно подтвердить диагноз другими, более достоверными способами.
Электроэнцефалография (ЭЭГ) обычно используется в конце стационарного лечения и позже. С её помощью можно выявить очаги функциональных нарушений головного мозга и его судорожную готовность. Это требует специального лечения. В ряде случаев возникшие после травмы эпилептические припадки ограничивает трудоспособность пострадавшего.
ЛЕЧЕНИЕ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ   ТРАВМЫ
Больные в остром периоде черепно-мозговой травмы должны лечиться в стационаре. Оно оптимально в нейрохирургическом отделении, так как здесь пострадавшие получат спе​циализированную помощь, в то время как в хирургическом или травматологическом лишь квалифицированную.
Целесообразно рассмотреть отдельно лечение больных с легкой и тяжелой травмой. На месте происшествия и в машине скорой помощи пострадавшим с легкой травмой головного мозга обычно не требуется каких-либо мероприятий. Если имеются глубокие ссадины или раны, накладываются повязки. Памятуя о возможной рвоте у пострадавших, их лучше транспортировать на боку.
Пострадавшим с сотрясением головного мозга назначается постельный режим сроком не менее 10 дней. Необходимо на этот срок запретить чтение, подготовку к занятиям, работе с доку​ментами, пользование аудио- и видеотехникой. Иными словами пострадавшему нужен макси​мальный отдых. Желателен продленный сон. Этому способствует назначение половины средней дозы фенобарбитала (0,05) и димедрола в средней дозе (0,05). Эти же медикаменты применяются и у детей, но дозы меняются в зависимости от возраста пациента. Если первые два приема лекарств делаются после завтрака и обеда, то последний вечером перед "отбоем". Известно, что фенобарбитал угнетает активизирующее влияние ретикулярной формации среднего мозга, чем снижает возбудимость коры. Димедрол же уменьшает проницаемость капилляров, имеет слабое противорвотное действие. Применяемые совместно оба препарата дают снотворный эффект, который и требуется этим больным. Фенобарбитал можно заменить глюфералом, содержащим его. Учитывая, что черепно-мозговая травма любой степени тяжести, в том числе и легкая, ведет к спазму сосудов, при сотрясении головного мозга следует назначить какое-нибудь сосудорас​ширяющее средство (кавинтон, трентал, ксантинола никотинат или другое).
Кроме медикаментов, больным необходимо полноценное питание и витамины в виде нату​ральных продуктов. Из стационара при сотрясении головного мозга выписывают на 15 день, но еще 2 недели должно продолжаться амбулаторное лечение. Общий срок нетрудоспособности 30 дней.
При ушибе мозга легкой степени постельный режим удлиняется до 14 дней, а время пребы​вания в стационаре до 21. Затем больной 2-3 недели лечится в поликлинике. Медикаментозное лечение то же, что и при сотрясении головного мозга. Но оно усиливается назначением витаминов В1 и В6 в средних дозах (0,05), чередуя их прием через день. Лучше их принимать внутрь. Спустя несколько дней, когда самочувствие больного нормализуется, дополнительно назначают один из биогенных стимуляторов (стекловидное тело, алоэ, ФИБС и т.п.), ноотропы (аминалон или ноотропил и т.п.). Это лечение называется "рассасывающим" и должно продолжаться в течение месяца. Заканчивают его уже амбулаторно.
Аналгетики при легкой черепно-мозговой травме обычно не требуются, так как головная боль имеет умеренный характер и легко стихает при соблюдении пострадавшими постельного ре​жима.
Гипотензию - пониженное ликворное давление начинают лечить положением в постели. Для этого надо убрать подушку и приподнять ножной конец кровати. Рекомендуется обильное питьё. Если этого недостаточно, назначают внутривенные вливания 5% раствора глюкозы или физиологического раствора поваренной соли. Хороший эффект приносят внутривенные вливания бидистиллированной воды по 20 мл ежедневно. Целесообразно назначение препаратов, стимули​рующих ликворопродукцию: эфедрин, кофеин, папаверин.
Приступая к осмотру и лечению больных с тяжелой черепно-мозговой травмой на догоспи​тальном этапе, врач скорой помощи должен прежде всего:
· оценить тяжесть состояния больного и учесть уровень нарушения сознания,
· выявить и устранить нарушение дыхания и сердечной деятельности,


· кратко, но систематически осмотреть пострадавшего,

· доставить пострадавшего в стационар.

Тяжелая черепно-мозговая травма протекает в условиях гипоксии мозга. Поэтому первым же мероприятием в борьбе с нею является устранение дыхательных расстройств (устранение вентиляционной гипоксии). Для его нормализации, прежде всего, надо приподнять головной конец носилок, кровати и освободить верхние дыхательные пути от крови, слизи и рвотных масс, а для предотвращения попадания туда их вновь положить пострадавшего на бок или повернуть голову. Если тонус мышц дна ротовой полости низок и запавший язык затрудняет дыхание, необходимо введение воздуховода за корень языка. При неадекватном дыхании показана интуба​ция с последующим переходом на управляемое дыхание. Интубация в машине скорой помощи сложна и небезопасна. Лучше это выполнить в приёмном покое.
Если упала сердечная деятельность, необходима инъекция дигоксина, коргликона или строфантина, введение полиглюкина, коффеина. С целью нормализации сердечно-сосудистой деятельности, кроме того, необходимо восполнение объема циркулирующей крови путем внутривенного введения ее компонентов и заменителей воздерживаясь от кристаллоидных растворов. Постоянный состав белков крови с оптимальными для этого случая цифрами гематок-рита 30-35% позволяет обеспечить нормальную циркуляцию крови и одновременно явиться одним из факторов в борьбе с отеком мозга.
Для улучшения реологических свойств крови требуется систематическое введение реополиглюкина, трентала или гепарина в малых дозах (20 тыс. ед. в сутки дробно).
Тяжелая черепно-мозговая травма сопровождается повышенным дефицитом калия и задержкой натрия. Это ведет к скоплению жидкости в межклеточном пространстве и в клетках мозга - отеку-набуханию мозга. Введение препаратов кадия препятствует развитию этих процессов. С этой целью применяется смесь Лабори: 10% глюкоза - 400,0, хлористый калий 4% -50,0, простой инсулин - 12 единиц. Смесь вводится дважды в сутки через равные промежутки времени. Кроме того, можно вводить раствор панангина. Концентрированный раствор глюкозы обеспечивает энергетические потребности мозга и предотвращает распад белков на эти нужды.
Для выведения избытка жидкости из мозга с успехом применяются осмодиуретики. Наиболее популярен маннит. Его 20% раствор в глюкозе вводят из расчета 1-2 грамма сухого вещества на 1 кг веса. Затем обязательны поддерживающие дозы каждые 6 часов по 0,05-0,3 грамма на 1 кг веса. Мало эффективны в борьбе с отеком мозга салуретики: лазикс, урегит и др. Пользуясь мочегонными нужно твердо помнить об обязательном адекватном восполнении выведенной жидкости путем внутривенных вливаний. Для этого необходимо измерять диурез, что поможет избежать ошибок в поддержании водного баланса. Контроль за содержанием электролитов крови и в первую очередь натрия и калия будет способствовать этому.
Витамин Е (токоферол), вводимый в больших дозах, укрепляет мембраны гематоэнцефалического барьера и препятствует патологическому перемещению через них электролитов, а с ними и воды. С этой же целью применяют ноотропы (ноотропил, пирацетам и др.). Помимо уплотнения мембран они улучшают метаболизм клеток. Поэтому их применяют с первых же дней после тяжелой травмы мозга.
С целью улучшения мозгового кровотока вводят вазоактивные препараты. Наиболее часто для этого используют эуфиллин, кавинтон, сермион и другие. Витамины группы В (Вь В6) улучшают углеводный и белковый обмен. Вводят их поочередно, чередуя через день.
Возникшая гипертермия при диэнцефальном синдроме, когда температура повышается до 39-40 градусов и выше, требует экстренных мер. С этой целью проводится нейровегетативная блокада коктейлем нейроплегика с антигистаминным препаратом (например, аминазин 2,5% - 2,0 и димедрол 1% - 2,0). Если спустя 30-40 минут температура не снижается, больного обкладывают пузырями со льдом или накрывают мокрой простыней и включают вентилятор. Важно, что только через 30-40 минут после блокады можно приступать к физическому охлаждению. Каждые 30 минут измеряют температуру в прямой кишке. Она быстро снижается. Её доводят до 37 градусов или чуть выше. Затем, манипулируя пузырями со льдом и повторными инъекциями коктейля (но не чаще, чем каждые 4 часа) поддерживают достигнутую температуру в течение 2-3 дней.
Преждевременное снятие блокады чревато углублением диэнцефальной патологии с менее успешной её повторной коррекцией. Для лечения мезенцефалобульбарной формы ушиба мозга нет специфической терапии. Её лечат по правилам лечения тяжелой черепно-мозговой травмы.
Для профилактики легочных осложнений необходима систематическая санация верхних дыхательных путей. Наиболее эффективна в этом плане санационная бронхоскопия. К наложению микротрахеостомы, прибегают в случаях, когда невозможна бронхоскопия. Разумеется, при отсутствии рефлекса с трахеи микротрахеостома бессмысленна. Эффективны вибрационный массаж грудной клетки, горчичники и, конечно, антибиотики широкого спектра действия. Их с целью профилактики назначают на один, максимум два дня.
Спустя 2-3 суток после травмы при неадекватном сознании больного или его отсутствии пострадавшего начинают кормить по зонду. Сначала пищу вводят небольшими порциями по 200-300 мл из-за опасения рвоты и аспирации рвотных масс или регургитации. При отсутствии этих явлений дозу увеличивают. Наиболее удобны для этой цели питательные смеси типа "Энпит". Больной в сутки должен получить 2,5-3 тысячи калорий.
После выхода пострадавшего из тяжелого состояния ему необходимо проведение восстановительного лечения. Оно включает в себя следующее:
· продолжается прием витаминов bi и Вб и теперь лучше внутрь,
· ноотропы (ноотропил, пирацетам, ацефен, аминалон и т.п.),
· биогенные стимуляторы (алоэ, либо ФИБС, либо стекловидное тело),
-
сосудорасширяющие средства продолжаются,
-
глютаминовая кислота, глицин,
-
антихолинэстеразные при наличии двигательных расстройств (прозерин, или оксазил, или
галантомин, или стефаглобин и др.),
-
занятия с логопедом в случае моторной афазии.
Хирургическая помощь при черепно-мозговой травме показана в следующих случаях:
-
ранение мягких тканей черепа,   первичная хирургическая обработка раны в первые же часы
после поступления больного;    если на краниограммах не выявлено повреждение костей,
обработка возможна в перевязочной,
открытые переломы черепа, в том числе и проникающие ранения - срочная первичная хирургическая обработка в операционной (!), так как весьма вероятно потребуется ревизия эпи- и субдурального пространства, остановка кровотечения из оболочечных сосудов, синуса, мозга. Для этого необходимы отсос, электрокоагуляция, хорошее освящение раны; открытый вдавленный перелом костей черепа - операция репозиция отломков; но возможна их резекция при наличии инфекции в ране. Возникший в последнем случае дефект костей черепа потребует в дальнейшем пластической операции,
· закрытый вдавленный перелом; операцию можно отложить на 1-3 дня и выполнить ее в
плановом порядке,
· внутричерепная гематома - срочная операция с целью эвакуации гематомы и остановки
кровотечения,
пластика дефекта костей черепа.
Как видно из перечня, все операции, кроме закрытого вдавленного перелома, проводятся в экстренном порядке. В ряде случаев операция при подострой и хронической субдуральных гематомах может быть выполнена не в экстренном, а, скажем, в срочном порядке - через 1-2 дня после установления диагноза, если, разумеется, позволяет состояние пострадавшего.
После эвакуации гематомы или репозиции вдавленных отломков консервативное лечение проводится по принципам описанным выше. Ведь сопровождающий эти травмы ушиб головного мозга требует соответствующего лечения. Сроки постельного режима при ушибах средней и тяжелой степеней тяжести определяются индивидуально.
Спустя 4 месяца после тяжелой и средней тяжести травмы больного, как правило, переводят на инвалидность. Санаторно-курортное лечение при травме головного мозга не практикуется. После травмы головного мозга средней и тяжелой степени тяжести больному в течение 1-2 лет не рекомендуется менять климатическую зону, особенно нежелательны поездки на юг.

Диспансеризация больных с травмой головного мозга проводится обязательно. Они наблюдаются невропатологом, а в крупных центрах - нейрохирургом. После травмы тяжелой и средней степени тяжести необходимы повторные курсы восстановительного лечения. На первом году после травмы их проводят 2-3, а затем 1 раз в год.
Исходы черепно-мозговой травмы (по шкале Глазго):
1. Хорошее восстановление (полное восстановление работоспособности).
2. Умеренная    инвалидизация   (ограничение   двигательной   активности   и   психической
деятельности).
3. Тяжелая инвалидизация (больные нуждаются в постороннем уходе).
4. Вегетативное состояние.
5. Смерть.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА»
1. Охарактеризуйте биомеханизмы повреждения головного мозга при травме черепа.
2. Классификация черепно-мозговой травмы.
3. Патогенез тяжелой закрытой травмы головного мозга.
4. Охарактеризуйте уровни нарушения сознания при травме головного мозга.
5.Сотрясение  головного   мозга:   клиническая   картина,  результаты  дополнительных   методов исследования.
6. Ушиб  головного  мозга:   морфология,   клиническая  картина,  результаты  дополнительных
методов исследования.
7. Разновидности тяжелого ушиба головного мозга: диэнцефальный и мезенцефалобульбарный.
Клиническая картина, лечение.
8. Сдавление головного мозга гематомой: морфология, клиническая картина, дополнительные
методы исследования, лечение.
9. Причина очаговых симптомов при разных видах черепно-мозговой травмы и их судьба.
10.
Дифференциальный диагноз сотрясения, ушиба и сдавления головного мозга: по морфологии,
клинической картине, результатам дополнительных методов исследования (таблицей).
11.
Гипотензивный   синдром:   клиническая   картина,   дополнительные  методы   исследования,
лечение.
12. Особенности клинической картины и лечения травмы головного мозга у детей и пожилых
людей (таблицей).
13. Результаты дополнительных методов исследования при черепно-мозговой травме.
14. Лечение больных с легкой черепно-мозговой травмой: сотрясение головного мозга и ушиба
его легкой степени.
15. Лечение тяжелой черепно-мозговой травмы.
16. Показания к хирургическому лечению в остром периоде черепно-мозговой травмы.
Лекция 2
ОПУХОЛИ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Опухоли головного мозга - смертельное заболевание. Однако в настоящее время имеются возможности для его раннего выявления. Своевременная операция, выполненная в специализированном учреждении, позволяет не только сохранить жизнь больному, но и в целом ряде случаев вернуть его к труду.
Как часто встречаются опухоли головного мозга? 1-3 на 20 тысяч населения в год. Это составляет 6-8% всех опухолевых процессов организма. Мужчины и женщины страдают одинаково часто. Заболевание встречается в любом возрасте, но почти половина наблюдений приходится на 25-45 лет.
Этиология опухолевого процесса не выяснена. Подкупает своей простотой и логичностью теория дизэмбриогенеза. Суть ее в предположении, что на ранних этапах развития эмбриона группа клеток будущего головного мозга почему-то прекращает деление и многие годы они остаются неизменными. Затем, получив какой то толчок они вновь начинают делиться. Теперь деление протекает более бурно, чем в эмбриональном периоде и, лишенное биологических тормозов, превращает эту группу клеток в опухоль. Описываемая концепция неплохо объясняет возникновение опухолей у детей и юношей. Краниофарингиома и медуллобластома у них хорошо укладываются в эту гипотезу, подтверждая мысль о персистенции клеток кармана Ратке (краниофарингиома) и медуллобласта (медуллобластома). Л.И. Смирнов полагал, что базу опухолевого роста могут дать не только эмбриональые клетки, но и посттравматические или воспалительные пролиферации.
По другой гипотезе природа опухолевого роста в нарушении регуляции деления клеток из-за мутаций в их хромосомах. Под влиянием мутационных факторов процесс деления клеток становится неуправляемым. Эти факторы бывают и физическими и химическими. К первым принадлежат ионизирующие и ультрафиолетовые излучения (отчего небезопасно, например, загорать в возрасте старше 40 лет). К химическим - можно отнести некоторые лекарственные препараты (кофеин, теобромин и др.), вещества бытовой химии, воздух наших городов, табачный дым и т.д.
Не существует, похоже, наследственного предрасположения к раку. Но в отношении некоторых опухолей головного мозга его роль несомненна (болезнь Реклингаузена -нейрофиброматоз).
Каким-то образом и половые гормоны влияют на опухоли и поэтому медуллобластомы чаще встречаются у мальчиков, а невриномы слухового нерва - у женщин. Не отвергнута, но и не находит четких подтверждений, вирусная теория Л.А.Зильбера. Вирусы были обнаружены в опухолях головного мозга, но когда они попали в нее и что было раньше (вирусы или опухоль), остаётся непонятным.
КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
В основу классификации должны быть положены два принципа: локализация опухоли и ее гистологическая структура. Первый очень важен для хирурга, выбирающего наиболее рациональный доступ к опухоли, второй - помогает определить оптимальные объемы операции и послеоперационного лечения: нужны ли лучевая и химиотерапия.
В нашей стране принята классификация Л.И.Смирнова. В основу он положил гистологическую картину. Самая большая группа - 62% нейроэктодермальные опухоли, которые называются глиомами, потому что возникают из клеток глии. Так, из астроцита вырастает астроцитома. Это доброкачественная глиальная опухоль, склонная к кистообразованию. После удачной операции возможно выздоровление. Астроциты же дают начало атипичной анапластической астроцитоме - злокачественной опухоли.

Из олигодендроцита может образоваться о л игодендрогл иом а - весьма доброкачественная медленно растущая внутримозговая опухоль. Порою в ней накапливается известь и тогда она становится видимой даже на обзорных краниограммах. Иногда в опухоли наряду с клетками олигодендроглиомы присутствуют и клетки астроцитомы. В таком случае говорят о смешанной олигоастроцитоме. Как и астроцитома олигодендроглиома может носить характер злокачественной опухоли - анапластическая олигодендроглиома.
Выстилка желудочков мозга - эпендима может служить возникновению опухоли эпендимомы, а хориоидное сплетение желудочка - хориоидпапилломы. Злокачественные варианты этих опухолей называются соответственно анапластическая эпендимома и анапластическая папиллома хориоидного сплетения.
Опухоли из клеток шишковидной железы (тела) пинеоцитома и злокачественный вариант -пинеобластома. Швановские клетки оболочек нервов могут служить источником опухоли -шванномы, которую клиницисты называют невриномой. В подавляющем большинстве случаев она растет из слуховой порции вестибулокохлеарного нерва (YIU). Из оболочечных арахноидэндотелиальных клеток могут вырастать менингиомы. Они очень часто врастают в прилежащие кости черепа и тогда на обзорных краниограммах видны костные "дефекты". Другой их особенностью является обильное кровоснабжение, что в значительной степени усложняет операцию.
Среди малодифференцированных опухолей следует назвать глиобластому, которая весьма близка во всех отношениях к вышеупомянутым анапластическим астроцитоме и олигодендроглиоме.
К малодифференцированным эмбриональным опухолям относится уже упомянутая выше медуллобластома. Это, пожалуй, наиболее злокачественная опухоль головного мозга. Встречается она преимущественно у детей или людей молодого возраста. Только она способна к метастазированию и только по ликворной системе головного и спинного мозга и никогда за пределы её. Остальные опухоли мозга не метастазируют.
Краниофарингиома упоминалась выше, как пример дизэмбриогенеза. Она начинает свой рост обычно в гипофизарной ямке, поэтому сопровождается эндокринными и зрительными расстройствами. Нередко образует кисту. Опухоль доброкачественная и в силу своего расположения трудно удалимая.
Опухоли передней доли гипофиза называются аденомами. Как и предыдущая они имеют много общих черт, но более доступны для хирурга. Остальные опухоли головного мозга встречаются редко.
Нередко встречаются метастатические опухоли в головной мозг. Источником их чаще всего являются рак бронхов, молочной железы, желудка, меланома кожи и другие.
НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА ОПУХОЛЕВОГО РОСТА
Рост опухолей головного мозга бывает двух типов: экспансивный (менингиомы, невриномы, эпендимомы) и инфильтративный (все глиомы). Первые вызывают атрофию коры подлежащих участков, глиомы же некоторое время не разрушают вещества мозга, а лишь раздвигая его "уживаются" в нем. Постепенно в этой зоне происходит нарушение крово- и ликвороциркуляции. На периферии в пограничной опухоли зоне возникает отек мозга. Быстрый рост злокачественных глиом и несовершенство вновь образованных ее сосудов приводят к некрозу в глубинах опухоли, а порою и кровоизлияние в нее. Последние могут быть весьма крупными и это очень опасно, так как быстро увеличившейся объем опухоли резко повышает внутричерепную гипертензию, усиливает отек мозга и ведет к его дислокации, которая может стать роковой.
Если опухоль возникла в узком месте ликворных путей (Ш, IV желудочек, сильвиев водопровод), неизбежна их закупорка (окклюзия). Результатом этого является переполнение
ликвором   желудочков   мозга,   их   расширение   -   внутренняя,   окклюзионная   гидроцефалия. Внутричерепное давление еще больше повышается, а состояние больного утяжеляется.
Растущая опухоль смещает мозг и вызывает его деформацию. Внутренний череп же имеет ограниченный объем и может лишь до определенного предела "терпеть" все увеличивающейся объем мозга. Смещение мозга достигает предела и становится опасным для жизни (смотри ниже). Незавершенность швов детского черепа приводит к их расхождению в ответ на увеличение внутричерепного давления. Это уменьшает гипертензию и опухоль растет, достигая у детей относительно больших, чем у взрослых, размеров.
СИМПТОМАТОЛОГИЯ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Все симптомы, наблюдаемые при опухолях головного мозга, делятся на три группы: общемозговые, очаговые, дислокационные. Последние появляются в финале болезни и требуют срочных, даже экстренных мероприятий. Дебют заболевания возможен или общемозговыми симптомами, например, глиома, или очаговыми - невринома слухового нерва, многие менингиомы.
К общемозговым симптомам в первую очередь относится головная боль. Она обычно начинается по утрам. Почему? Горизонтальное положение даже у здорового человека затрудняет крово- и ликворообращение в полости черепа. Этот избыток ликвора заполняет резервные пространства, какими являются желудочки мозга, базальные цистерны, субарахноидальное пространство позвоночного канала. Поэтому такой застой не повышает внутричерепного давления. У больного же человека увеличенный опухолью объем мозга уже "занял" прямо или косвенно эти пространства. У него застой ликвора в горизонтальном положении значительно повышает внутричерепное давление, отчего и возникает утренняя головная боль. По мере роста опухоли давление в черепе все нарастает и головная боль становится постоянной, а горизонтальное положение лишь усиливает ее.
На высоте головной боли бывает рвота, которая носит рефлекторный характер, не связана с приемом пищи и не вызывает облегчения состояния больного.
Третий общемозговой признак застойные диски зрительных нервов. Отток крови из глазных яблок и орбит осуществляется по венам идущим вдоль зрительных нервов и впадающие в пещеристые синусы и далее в венозную систему черепа. Опухоль мозга, повышая внутричерепное давление, вызывает сдавление всех венозных коллекторов, не минует и пещеристые синусы. В таком случае отток венозной крови из глаз затруднен. Офтальмолог на глазном дне констатирует расширение и извитость вен. Вслед за венами расширяются и капилляры, отчего диски зрительных нервов приобретают гиперемированный вид. На следующем этапе начинается плазморагия - из капилляров выходит плазма. Увеличившейся объем межклеточной жидкости и есть отек дисков, который офтальмологи называют застойными. Они при этом теряют четкость контуров, увеличиваются в диаметре. Все возрастающее повышение внутричерепного давления ведет к увеличению объема дисков не только в ширину, но и в переднезаднем направлении. Теперь диски выстоят (проминируют) в стекловидное тело. Отсюда устаревшее название - застойные соски. Длительный застой на глазном ведет к еще большему повышению проницаемости его капилляров и становится возможным выход форменных элементов крови - диапедез. Массивные кровоизлияния могут вызвать резкое снижение зрения вплоть до слепоты.
На первых этапах внутричерепной гипертензии возможна асимметрия застойных явлений на глазных доньях с превалированием их на стороне процесса. Позже обычно асимметрия нивелируется. Что же касается субъективных ощущений больного с выраженным застоем на глазном дне, то они сводятся к затуманиванию зрения, перед глазами появляется пелена, в полях зрения летают мушки. Застойные явления в зрительных нервах приводят к необратимой атрофии в них, что проявляется снижением зрения вплоть до полной слепоты, оно не корригируется

Головокружение - амбивалентный симптом, возникающий от множества причин. Тем не менее, он наблюдается у половины больных с опухолью мозга и носит обычно приступообразный характер.
К общемозговым симптомам относятся общие судорожные припадки и именно только общие. Причин для их возникновения немало, но одной из них является опухоль головного мозга. Особенно подозрительны в этом отношение припадки, впервые возникшие у человека зрелого возраста. Это требует самого тщательного его обследования в поисках опухоли в мозг. Возможно метастатической.
Психические расстройства при опухолях головного мозга по разным авторам бывают у 60-90% больных. Чаще всего оно заключается в нарушении памяти, внимания и восприятия. Все это, несомненно, сказывается на работоспособности. Больной со всё большим усилием справляется с работой, легко дававшейся ему ранее. Это начинают замечать сослуживцы, что порою приводит к трудовым конфликтам. Прогрессирование процесса углубляет эти симптомы и теперь больной нередко путает и забывает даты, имена, в том числе родных и близких. Беседуя с ним без помощи родственников трудно собрать анамнез. Постепенно нарастает оглушение, которое сменяется сопорозным состоянием. Теперь большую часть суток больной "спит". Он теряет контроль над сфинктерами, сопор переходит в кому и, не приходя в сознание, больной умирает.
При опухолях лобной доли психические расстройства нередко носят своеобразный характер. Нарушение психики может быть первым признаком болезни. Больной вдруг становится чрезмерно веселым, эйфоричным. Его плоские шутки часто заполнены сексом и вместе с тем он груб, поведение его немотивированно. Такие изменения психики называются "лобными". Отсутствие других признаков болезни и жалоб всегда становятся загадкой для членов семьи и сослуживцев. Позже могут присоединиться неопрятность с чертами "хулиганства", утрата контроля над сфинктерами. Порою, такие больные начинают лечение у психиатров.
Надо отметить, что любой из перечисленных общемозговых симптомов может стать первым признаком опухоли головного мозга. Совсем не обязательно, как нередко ошибочно полагают, заболевание начинается с головной боли.
Локальные или очаговые симптомы опухоли головного мозга зависят от локализации процесса. Они подразделяются на симптомы раздражения и выпадения в зависимости от характера роста опухоли: вне- или внутримозговая она. Симптомы раздражения более свойственны внемозговым процессам. Влияние такой опухоли на двигательную зону коры, например, вызовет локальные судороги на противоположной стороне. Раздражение чувстви​тельной зоны - приступы парестезии. К этим же сиптомам можно отнести и галлюцинации. Симптомы же выпадения более свойственны внутримозговым опухолям. К ним относятся парезы (параличи), афазии, выпадение слуха, полей зрения, исчезновение обоняния (аносмия). Следует помнить и о симптомах "по соседству", например, опухоль, поразившая прецентральную извилину, влияет и на постцентральную, отчего двигательные нарушения парезы или параличи сопровождаются и чувствительными расстройствами. Другой пример -увеличенная опухолью левая височная доля помимо местного симптома - сенсорная афазия, будет сопровождаться двигательными расстройствами в мышцах правой половины лица и менее - руки. Это влияние на соседнюю прецентральную извилину. Или "немая" правая височная доля, не имея своих локальных симптомов, проявится двигательными расстройствами в левой половине лица и руки, и так далее.
Опухоль лобной доли. Главным признаком её поражения являются двигательные расстройства, так как ее передняя центральная извилина дает начало двигательному пути. Поражение указанной извилины проявится парезом или параличом на противоположной стороне и, конечно, центральным парезом лицевого и подъязычного нервов. Но если опухоль возникла сначала в полюсе доли, то локальных симптомов не будет долго, зато возможны описанные выше расстройства психики. Затем появится изолированный парез лицевого нерва по
центральному типу, а уже позже, по мере роста опухоли кзади, присоединятся двигательные расстройства в противоположных конечностях. Эпилептические припадки тоже нередко сопутс​твуют опухоли лобной доли. Они могут быть парциальными (джексоновскими) или общими. В последнем случае они носят адверсивный характер - начинаются с поворота головы и глаз в противоположную сторону. При поражении левой лобной доли у правши возникает моторная афазия.
Если опухоль поражает или сдавливает базальные отделы лобной доли, то первыми симптомами будут выпадение обоняния и зрительные расстройства на стороне поражения. Последние могут носить характер прогрессирующего снижения зрения из-за сдавления и атрофии зрительного нерва. Двигательные и речевые расстройства в этом случае маловероятны.
При поражении височной доли симптомы раздражения бывают редко и заключаются в обонятельных, зрительных, вкусовых и слуховых галлюцинациях, общих эпилептических припадках. Симптомы выпадения - сенсорная афазия при поражении левой височной доли у правшей, квадрантные выпадения полей зрения на противоположной стороне (квадрантная гемианопсия). В поздней фазе болезни, когда увеличенная в объеме височная доля начнет поджимать лобную и теменную, появятся двигательные и чувствительные расстройства на противоположной половине лица, позже в руке - симптомы "по соседству".
Опухоль теменной доли. Симптомы раздражения проявляются парастезиями на противоположной стороне в виде приступов. Симптомы же выпадения - нарушениями глубокой и сложных видов чувствительности. В случае поражения правой теменной доли у правшей наблюдается нарушение схемы тела, астериогноз; слева - амнестическая афазия, апраксия, нару​шение чтения, счета и письма. Симптомы по соседству - двигательные расстройства на противоположной стороне.
Характерной чертой поражения мозжечка является нарушение координации. И суть здесь в нарушении работы мышц-антагонистов. Это проявляется горизонтальным нистагмом, промахиванием при пальце-носовой и пяточно-коленной пробах, адиадохокинезом, скандированной речью. Нарушение координации мышц-антагонистов ноги приводит к нарушению походки, отчего при ходьбе больной боясь потерять равновесие, широко расставляет ноги. Позже эти же расстройства не позволяют больному уверенно стоять в позе Ромберга. Известно, что каждая половина мозжечка связана с одноименной половиной спинного мозга. Полушария координируют мышцы конечностей, а червь мозжечка - мышцы туловища. Поэтому все нарушения координации при поражении полушария мозжечка бывают на стороне поражения. Если же опухоль разрушила червь мозжечка, больной не может даже сидеть. Будучи близко расположенными к 1V желудочку опухоли мозжечка довольно скоро ведут к нарушению ликвороциркуляции. Она проявляется прогрессирующей внутричерепной гипертензией, общемозговыми симптомами.
Невринома слухового нерва вырастает в мосто-мозжечковом углу из слуховой порции вестибулокохлеарного нерва. Последний находится в непосредственной близости с лицевым, а рядом - корешок тройничного нервов. Самым ранним признаком описываемой опухоли является снижение слуха на одноименной стороне. Этот симптом болезни долгое время, а иногда и годы, может оставаться единственным признаком поражения. Патология лицевого нерва тоже долго очень скудная и проявляется нарушением вкусовой чувствительности в передних 2/3 языка на стороне поражения (сладкое, соленое, кислое). Лишь в финале болезни и совсем не обязательно присоединяется парез лицевого нерва по периферическому типу. Тоже можно сказать и о вовлечении в процесс корешка тройничного нерва - гипестезия на половине лица. Но чаще всего поражение проявляется лишь снижением корнеального рефлекса. Обычно в финале болезни возникают координаторные нарушения, головокружение. К этому времени опухоль достигает значительных размеров, смещение полушария мозжечка и ствола мозга ведут к сдавлению IV желудочка, затруднению ликвороциркуляции и поэтому возникает окклюзионная гидроцефалия. Присоединяются и все нарастают общемозговые симптомы. Наряду с этим выявляются умеренные координаторные расстройства на стороне опухоли, которые объясняются сдавлением полушария мозжечка.

Аденомы гипофиза. Речь идет об опухолях его передней железистой доли. Их объединяют общие признаки. 1. эндокринные нарушения, которые проявляются много ранее остальных. 2. Зрительные расстройства. Выросшая и вышедшая из полости седла опухоль давит на хиазму и на зрительные нервы, что ведет к их атрофии. Сдавление центральной части хиазмы, где перекрещиваются волокна нервов от медиальных поверхностей сетчатки, ведёт к выпадению височных половин полей зрения (битемпоральная гемианопсия). Одновременно снижается острота зрения вплоть до слепоты. 3. Изменения турецкого седла, хорошо видны на боковых или прицельных краниограммах. Стенки его и спинка истончаются. Седло расширяется, а его дно опускается в пазуху основной кости. Перечисленные три признака составляют известный синдром Гирша. Однако в настоящее время диагностику аденом гипофиза на этом этапе надо считать поздней. Вошедшая в практику компьютерная, а еще лучше в этом случае ядерно-магнитная томография позволяют выявить аденому, когда размеры ее не превышают 1-3 мм в диаметре - микроаденома. Гормональные же диспропорции к этому времени уже проявляются и клинически и лабораторно. При таких размерах опухоли, разумеется, еще нет изменений в размерах турецкого седла, тем более нет зрительных нарушений.
Эндокринные изменения при аденомах гипофиза зависят от характера опухолевых клеток. Одни из них продуцируют гормоны, другие не продуцируют. В подавляющем большинстве наблюдений встречаются гормоно-неактивные аденомы (устаревшее название - хромофобные аденомы). В этом случае вырастающая опухоль сдавливает остальную часть передней доли гипофиза, нарушая их функцию. В первую очередь это проявляется недостаточностью половых гормонов. У женщин наступает аминорея, а у мужчин помимо импотенции, возникает ожирение по женскому типу (избыточные отложения внизу живота и на бедрах). Лицо мужчины становится округлым и приобретает женоподобный тип. Истончающаяся кожа на лице приобретает массу мелких морщинок, особенно их много вокруг глаз и рта, где они имеют радиальное направление. На лице, в подмышечных впадинах и на лобке беднеет волосяной покров. Позже присоединяется недостаточность адренокортикотропного гормона (АКТГ) со всеми вытекающими отсюда последствиями (снижение артериального давления, слабость, головокружения и другие).
Соматотропная аденома (устаревшее название - эозинофильная) вызывает избыточную продукцию соматотропного гормона. Это приводит к акромегалии. Грубеют черты лица за счет увеличения носа, губ, нижней челюсти, языка, ушей. Лицо теряет индивидуальные черты. Кожа головы становятся избыточной и на ней возникают многочисленные глубокие складки. Увеличиваются в размерах кисти и стопы, соответственно растут номера перчаток и размеры обуви у этих больных. Если опухоль появилась в детском или юношеском возрасте, возникает гигантизм.
Кортикотропная аденома (устаревшее название - базофильная) встречается реже других. В результате гиперпродукции гипофизом АКТГ клетки надпочечников в избытке выделяют кортизол. Развивается болезнь Иценко-Кушинга. Лунообразное лицо красно-фиолетового цвета. Акроцианоз. На коже лица, спины избыточное оволосение - гипертрихоз. Отложение жира на лице, шее и в верхней части туловища придают фигуре своеобразный "бычий" тип. Напротив, подкожная клетчатка почти исчезает на руках и ногах, отчего они кажутся непропорционально тонкими. Живот и бедра покрываются фиолетовыми полосами "растяжения" - стриями. Артериальное давление повышено, стероидный диабет характеризуется инсулинорезистентностью. В крови гиперкалемия, содержание эритроцитов и гемоглобина повышено. Психические нарушения: депрессия или эйфория.
Пролактиновая аденома гипофиза. Наиболее ее ранним и характерным признаком является галакторея. Причиной выделения молока из сосков является избыток пролактина - гор​мона гипофиза, вырабатываемого клетками опухоли. В сочетании с аминореей она называется синдромом Хиари-Фромеля. У мужчин галакторея сочетается с импотенцией. Одновременно следует сказать, что не всякая галакторея связана с опухолью. Для уточнения причины ее необходимо помимо исследования гормона в крови провести ядерно-магнитную томографию мозга.
Как уже упоминалось выше, увеличенный объём мозга растущей опухолью непременно вступает в конфликт с внутренним объёмом черепа. Развивается так называемый дислокационный синдром. Б.С.Хоминский описал четыре вида его. Но наибольшее практическое значение имеют два: височно-тенториальное и вклинивание миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие.
Височно-тенториапъная дислокация. Итак, опухоль (гематома, абсцесс, отёк мозга) увеличили размеры полушария мозга. Но свободное пространство в полости черепа ограничено и вскоре оказалось заполненным. Тогда мозг начинает внедряться во все естественные щели в черепе. Наиболее крупным из них является продолговатое отверстие в намете мозжечка (пахионова дыра), через него проходят ножки мозга - верхние отделы ствола. К ним с боков непосредственно прилежат обонятельные (гипокамповые) извилины височных долей. Но в норме извилины и ножки мозга не соприкасаются, щель между ними заполненая ликвором (окаймляющая цистерна). Она хорошо видна на томограммах мозга. На стороне увеличенного опухолью полушария сначала вытесняется ликвор из окаймляющей цистерны, затем обонятельная извилина вплотную подступает к одноименной ножке мозга, а далее, гонимая все возрастающим давлением в этой половине черепа, начинает внедряться в щель между жестким краем тенториального отверстия и ножкой мозга. В последней нарушается кровообращение. Одновременно через сдавленный сильвиев водопровод затрудняется отток ликвора из Ш и боковых желудочков. Внедрившаяся часть гипокамповой извилины все больше отекает, так как пережаты ее вены, а приток по артериям еще сохранен. Образовавшаяся "грыжа" извилины лишь усиливает давление на ножку мозга.
Как же это проявляется клинически? 1. Затруднение ликвороциркуляции увеличивает внутричерепную гипертензию и поэтому усиливается головная боль, появляется рвота. 2. На​рушение кровообращения в ножке мозга в силу ее сдавления, скажется, прежде всего, на функционировании клеточных структур - ядра глазодвигательного нерва (Ш). Его недостаточность проявляются мидриазом, птозом верхнего века, снижением, а потом и отсутствием фотореакции, отклонением глазного яблока кнаружи,. 3. Гипоксия в ядрах ретикулярной формации проявится сначала в прогрессирующем угасании сознания (оглушение, сопор, кома) и гипертонией в разгибателях головы и туловища, напоминающей менингиальный синдром. 4. Аналогичное поражение проводящих путей выразится во все нарастающем гемипарезе на противоположной стороне, двусторонними симптомами Бабинского. Если процесс не удается приостановить, а это сделать очень трудно, на фоне углубления расстройства сознания возникают приступы децеребрационной регидности: чрезмерное переразгибание туло​вища при согнутых верхних и разогнутых нижних конечностях. Далее нарастает глубина поражение ядер ретикулярной формации и мышечная гипертония сменяется атонией, появляются расстройства частоты и ритма дыхания - патологический тип дыхания. Продолжающее нарастать давление на ножки мозга ведет к смещению их в отверстии намета мозжечка и теперь противоположная ножка мозга оказывается прижатой к краю отверстия с другой стороны. Каскад описанных изменений быстро проявляется и в ней. Теперь односторонний мидриаз сменяется двусторонним, гемиплегия - тетраплегией, мышечная гипертония - атонией. Появляются и всё углубляются дыхательные расстройства, к ним присоединяются сердечно-сосудистые. Развивается тахикардия, падает артериальное давление. Все это называется атонической комой (см. лекцию по черепно-мозговой травме). Больной погибает при явлениях расстройства дыхания и остановки сердца.
Дислокация миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие бывает как при опухолях в задней черепной ямке, так и при объемных процессах в больших полушариях головного мозга - супратенториальной локализации. Вполне возможна одновременная дислокация в тенториальном и затылочном отверстиях. Опустившиеся в затылочное отверстие миндалины мозжечка (самые медиальные его дольки) сдавливают сосуды продолговатого мозга, первоначально вены. Затем они закрывают выход ликвора из IV желудочка и затрудняют ликвороциркуляцию. Подобная ситуация ведет к расширению желудочков и еще большему повышению внутричерепного давления - усиливается головная боль, появляются тошнота и

рвота. Сначала болят преимущественно шея и затылок, мышцы этой области напряжены, голова запрокинута назад. Однако в отличие от височно-тенториального вклинивания сознание у этих больных сохраняется долго и угасает только в последний момент при расстройстве дыхания. Локальные симптомы при этой дислокации связаны с недостаточностью каудального отдела продолговатого мозга, вернее его каудальной группы ядер (1Х-Х-Х1-ХП) и примыкающего к ним чувствительным ядром тройничного нерва. Недостаточность 1Х-Х нервов приводит к нарушению глотания. Но помимо этого поражение ядра X нерва проявляется недостаточностью возвратного нерва, иннервирующем голосовую связку на своей стороне. Её парез вызывает сначала осиплость голоса, а затем афонию. Поражение ядер и ствола XI нерва приведет к затруднению поворота головы в противоположную сторону и подъему надплечья на стороне поражения. Недостаточность ХП нерва проявится затруднением глотания и дизартрией (речь человека с полным ртом или пьяного человека). Гипестезия половины лица на стороне вклини​вания явится следствием недостаточности чувствительного ядра V нерва. Парез сосудодвигательного центра в стволе вызовет багрово-синюшную окраску лица и верхней части груди. Все эти явления прогрессируют, появляется и нарастает недостаточность дыхания вплоть до его остановки, начинает падать сердечная деятельность.
Каковы же срочные меры в ситуации дислокаций мозга? Прежде всего, надо совершенно отказаться от мысли о люмбальной пункции, хотя менингальные симптомы, вырванные из комплекса других, без учёта анамнеза, могут подтолкнуть к диагнозу "менингит". При вклинивании миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие, когда симметрично расширенные боковые желудочки не смещены, можно предпринять, с помощью хирурга, пункцию бокового желудочка. Ликвор при этом следует выводить медленно, каплями, прикрывая просвет иглы мандреном и ни под каким видом не прибегая к его аспирации шприцем. Это вызовет кровотечение из разорвавшихся ex vacuo вен сплетений желудочков с неизбежным летальным исходом. В случае же полушарных процессов, вызывающих височно-тенториальное вклинение желудочки мозга смещены и содержат мало ликвора. Их пункция просто невозможна по техническим причинам, а если даже и была бы выполнена, то не сулит об​легчения состояния больного, а скорее напротив, усилит дислокацию. Поэтому такому больному необходимо срочно ввести значительные дозы кортикостероидов. Их противоотечное действие положительно скажется в ближайшие же часы - состояние больного улучшится. Кстати, при невозможности по каким то причинам пункции бокового желудочка, лечение дислокационного синдрома, вызванного вклинивания миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие, должно проводиться тоже большими дозами кортикостероидов.
Еще раз следует подчеркнуть: симптомы дислокации требуют срочных мер. Нельзя уходить от больного, пока ваши мероприятия не улучшили его состояния!
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Почти все методы исследования при подозрении на опухоль головного мозга возможны в условиях поликлиники. Наличие веских подозрений и тяжелое состояние больного позволяют сразу направить его в сопровождении врача в областной центр на компьютерную томографию головного мозга с последующей там же консультацией нейрохирурга. Ещё лучше сделать это че​рез цент медицины катастроф. В обозримом будущем томографы вряд ли появятся в районных больницах. Однако в большинстве случаев начало обследование вполне возможно и реально в условиях района. Поэтому их врачи должны хорошо интерпретировать результаты традицион​ных методов обследования. После осмотра больного невропатологом и консультации окулиста, который смотрит не только глазное дно, но и остроту, и поля зрения, ему целесообразно сделать общие анализы крови и мочи, рентгенографию легких, ультразвуковое исследование внутренних органов, осмотреть молочные железы, пригласить гинеколога. Все это поможет отвергнуть или выявить первичный очаг поражения с метастазами в головной мозг. Когда же обследование по
органам и системам не выявило первичного очага, нужно приступить к традиционным методам исследованиям головного мозга.
Из наиболее доступных методов является обзорная краниография. На снимках, сделан​ных в 2-х взаимно перпендикулярных проекциях при опухоли полушария мозга можно выявить, порою, отклонение обызвествленного шишковидного тела. Еще реже бывает видна обызвеств-лённая опухоль (олигодендроглиома). Менингиома - поверхностной локализации нередко врас​тает в кость, что хорошо видно на обзорных краниограммах. У детей и юношей внутричерепная гипертензия ведет к истончению костей черепа, отчего становятся выраженными пальцевые вдавления, а швы расходятся.
Исследования офтальмолога (смотри выше) тоже относятся к дополнительным методам, но по традиции рассматриваются в плеяде общемозговых симптомов.
Эхолокация мозга выявляет асимметрию больших полушарий. Отражение ультразвукового сигнала от Ш желудочка, который узкой щелью в норме лежит строго по средней линии мозга и черепа, позволяет сравнить ширину обоих полушарий. Разница этих величин на 3 и более миллиметров подозрительна на объемный процесс (опухоль) в большом полушарии. Эхо-локация мозжечка и ствола мозга технически невозможны. Этот метод очень помогает врачу поликлиники, врачу скорой помощи или центру медицинских катастроф, как метод экстренной и ориентировочной диагностики. В клинике он недостаточен, так как томография мозга, о которой речь будет ниже, дает значительно более точные сведения.
Компьютерная томография (КТ) - послойное исследование срезов головного мозга в рентгеновских лучах. В подавляющем большинстве случаев, но не в 100%, она выявляет опухоль, перифокальный или общий отек мозга. К недостаткам метода можно отнести одну единственную плоскость среза, что порою недостаточно для выработки оптимального операционного плана. Зато ядерно-магнитная томография (ЯМР), способна не меняя позиции больного на столе сделать исследование в любой плоскости. Но обычно используются три стандартных: горизонтальная, фронтальная и сагиттальная. ЯМР - исследование в магнитных полях и совершенно безвредно для пациента. Кроме выявления самой опухоли, метод позволяет вычислить точный её объём, облегчает нейрохирургу выработку операционного плана, включая доступ к опухоли. Контрастное вещество, введенное больному в вену, быстро адсорбируется опухолью и делает ее более заметной на фоне мозга при обеих томографиях. Они показывают величину перифокального и общего отёка мозга, позволяют наглядно увидеть смещение его структур.
Ангиография мозга (АГ) - введение контрастного вещества в сосуды головного мозга, в сонные или позвоночные артерии. На сериях ангиограмм в двух взаимно перпендикулярных проекциях можно выявить отклонение нормального хода сосудов, приводящие и отводящие сосуды опухоли и ее собственную сосудистую сеть. Ангиография, разумеется, целесообразна лишь при богато васкуляризированных опухолях (менингиомы, например) что очень помогает успешному проведению операции. Это исследование возможно лишь в стационарных условиях. В то время как все вышеописанные можно провести в поликлинике, если позволяет состояние обследуемого.
Остальные методы, такие как вентрикулография - введение контрастного вещества в желудочки мозга, люмбальная пункция оставлены из-за их меньшей, чем томография, информативности и не безопасности.
ЛЕЧЕНИЕ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
За редким исключением, все больные с опухолью головного мозга должны быть оперированы. На сегодняшний день это наиболее эффективный метод лечения. Самой распространенной операцией является трепанация черепа и удаление опухоли. Делается костно-пластическая трепанация черепа и рассекается твердая мозговая оболочка. Дальнейшие действия нейрохирурга зависят от локализации и характера роста опухоли. Общие требования к операции: наименее травматичные манипуляции на мозге - щадить нужно мозг, а не опухоль,

предотвращение кровопотери и тщательный гемостаз. Вся излившаяся во время манипуляций кровь должна быть удалена, рана отмыта физиологическим раствором. По окончании операции, как правило, твердая мозговая оболочка ушивается наглухо, костный лоскут укладывается на место и укрепляется швами за надкостницу. Во фрезевые отверстия возвращаются костные опилки, собранные в начале операции, и зашивается апоневроз. Кожные швы в этом случае не обязательны. При опухоли, расположенной на базальной поверхности мозга трепанационное отверстие приходится расширять до снования черепа с помощью резекционных щипцов.
Операция с удалением костного лоскута - декомпрессивная трепанация черепа в настоящее время утратила свою актуальность: во-первых, возросла техника и возможности нейрохирургии, практически не осталось "неоперабельных" опухолей, появились другие более эффективные паллиативные операции. Во-вторых, прежде костный лоскут делал невозможной рентгенотерапию по поводу злокачественной опухоли мозга. Теперь же лучевая терапия проводится гамма-лучами, которые без труда проникают через костный лоскут.
Не в каждом нейрохирургическом отделении могут удалить опухоль Ш или IV желудочков, опухоль зрительного бугра, приведшей к окклюзии ликворной системы и гидроцефалии, опухоль шишковидного тела или этой области. Возникшая в таких случаях внутренняя гидроцефалия и внутричерепная гипертензия делают положение критическим. Но подобные операции реальны в нейрохирургических институтах страны, однако тяжелое состоя​ние больного требует неотложных мер уже сегодня. Для облегчения его состояния и выигрыша времени ему надлежит сделать паллиативную операцию. Суть ее заключается в отведении ликвора из желудочковой системы мозга в брюшную полость, где он будет всасываться. Редко ликвор отводят в русло крови.
В проекции треугольника бокового желудочка мозга накладывается фрезевое отверстие. Специальной дренажной трубочкой пунктируется боковой желудочек, из которого начинает поступать ликвор. Другой конец дренажа соединяется с клапанной камерой, позволяющей вытекать ему под определенным, заранее заданным давлением и только в одном (из мозга) направлению. Вторая длинная дренажная трубка от клапанной камеры проводится под кожей головы, шеи груди и живота в область подреберья. Здесь делается минилапаротомия и в брюшную полость погружается свободный конец трубки. Раны зашиваются. Теперь весь избыток ликвора, превышающий заданное в пределах нормы давление, будет через клапан поступать в брюшную полость и там всасываться брюшиной. Результатом операции явится улучшение состояния больного, так как исчезнут все симптомы внутричерепной гипертензии. После этого больного в плановом порядке можно переправить в Институт нейрохирургии. Другие паллиативные операции на головном мозге проводятся редко.
После удаления злокачественной опухоли больному обязательно нужно провести курс лучевой терапии. С помощью гамма-пушки через несколько полей облучается ложе опухоли, в стенках которого остались невидимые глазом её клетки. Лучевая терапия в значительной степени улучшает результаты операции, продляя жизнь больного. В последнее время появились химиопрепараты, легко проникающие через гематоэнцефалический барьер и угнетающие опухолевые клетки (ломустин и нидран - наиболее эффективные из них). Последний лучше вводить внутриартериально через сонную или позвоночную артерии в зависимости от локализации бывшей опухоли. Таким образом, лечение злокачественной опухоли головного мозга является комбинированным: операция, лучевая и химиотерапия. Оно наиболее эффектив​но.
Противопоказанием к удалению опухоли мозга можно считать следующие ситуации: нецелесообразна операция по поводу метастаза в головной мозг при не удаленном первичном очаге, сомнительна польза от операции по поводу злокачественной распространенной опухоли в глубине полушария, особенно доминантного, неудалимы диффузные опухоли ствола мозга и некоторые другие.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «ОПУХОЛИ ГОЛОВНОГО МОЗГА»
1 . Классификация опухолей головного мозга.
2. Перечислите и охарактеризуйте общемозговые симптомы при опухолях головного мозга.
3. Патогенез головных болей и изменений на глазном дне при опухолях головного мозга.
4. Перечислите возможные изменения на краниограммах при опухолях головного мозга.
5. Результаты офтальмологического обследования при опухолях головного мозга.
6.
Перечислите и охарактеризуйте поликлинические и стационарные методы обследования
больного при подозрении на опухоль головного мозга.
7. Охарактеризуйте симптомы выпадения, раздражения и симптомы по соседству у больного с
опухолью головного мозга.
8. Охарактеризуйте клиническую картину опухоли одной из долей полушарий большого мозга.
9.
Клиническая   картина   опухолей   гипофиза.   Необходимые   методы   обследования   и   их
результаты.
клиническая картина и результаты дополнительных методов
10.
Невринома слухового нерва:
обследования.
картина    и    результаты    дополнительных    методов
11. Опухоль    мозжечка:    клиническая
обследования.
12. Причины    и    признаки    височно-тенториального    вклинивания.    Необходимые    срочные
мероприятия в случаях онкологической причины.
13.
Причины и признаки вклинивания миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие.
Необходимые срочные мероприятия.
14.
Виды операций при опухолях головного мозга.

Лекция 3
ТРАВМА ПОЗВОНОЧНИКА И СПИННОГО МОЗГА
Повреждения позвоночника относятся к тяжелым травмам человеческого организма. Они составляют чуть более 6% всех переломов костей скелета. 28-35% переломов позвоночника сопровождаются повреждением спинного мозга, что резко утяжеляет травму и практически в 100% приводят пострадавших к инвалидности. Если переломами позвоночника без повреждения спинного мозга занимаются травматологи-ортопеды, то осложненными, с травмой спинного мозга - нейрохирурги. Много ли таких больных? От 11 до 112 на 1 млн. жителей в год, прогнозируется рост числа пострадавших. Частота зависит от характера труда и региона. Лидируют шахтеры. Страдают люди наиболее активного возраста от 15 до 39 лет.
Причиной травмы позвоночника и спинного мозга чаще всего бывает падение пострадавшего с высоты - 1/2 всех наблюдений. В 1/4 они становятся жертвами обвалов, падением тяжести на них. Транспортная травма составляет 14-15%. Переломы шейного отдела позвоночника с повреждением спинного мозга - самая тяжелая травма из рассматриваемых, бывает у 10% пострадавших и чаще всего это случается при нырянии на мелководье.
ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ТРАВМЫ СПИННОГО МОЗГА
Что же происходит со спинным мозгом при травме? В месте механического воздействия на него возникает очаг поражения. Это может быть размозжение вещества - гибель его на уровне 1-2 сегментов по всему поперечнику и тогда говорят об анатомическом перерыве спинного мозга. К счастью, это встречается не так часто. Возможно лишь частичное разрушение поперечника спинного мозга, что бывает хорошо видно на операции после отмывания разрушенных масс -детрита. Но возможно частичное повреждение вещества при сохранении целостности его мягкой мозговой оболочки. Аналогичным образом выглядит и кровоизлияние в спинной мозг, отчего его пораженный сегмент увеличен в объеме, но свободного детрита нет. Подобная патология называется гематомиелией.
В зоне повреждения спинного мозга видна кровь в ликворе - субарахноидальное кровоизлияние, а ее сгустки между оболочками и в эпидуральном пространстве. Уже через 15 минут после травмы в сером веществе спинного мозга появляются петехиальные кровоизлияния; через 60 минут они сливаются, а через 24-36 часов серое вещество находится в состоянии геморрагического инфаркта. Позвоночный канал деформирован отломками дужек, суставных отростков, выстоящим кзади краем сломанного или вывихнутого позвонка, обрывками желтой (междужковой) связки, а нередко и выпавшим в позвоночный канал пульпозным ядром межпозвонкового диска, обрывками его фиброзного кольца. Все это сдавливает спинной мозг, компрессия усугубляется отеком последнего.
Продолжая разговор о патогенезе травмы спинного мозга следует выделить сосудистый и нейрональный факторы. Под воздействием первого снижение или остановка кровотока приводят к ишемии серого, а потом и белого вещества спинного мозга. Эти изменения, как масляное пятно, распространяются на значительные расстояния в обе стороны от зоны механического воздействия. Общая артериальная гипотония способствует этому. Нейрональная теория базируется на повреждении мембран клеток, аксонов и вслед ему возникает каскад вторичных нарушений с исходом в неврологический дефицит.
Спинной мозг не регенерирует, к сожалению, и погибшие нейроны не восстанавливаются. Поэтому надо приложить максимум усилий для возобновления функции сохранившейся при травме части поперечника мозга.
Деформация позвоночного канала и отечное, увеличенное в объеме вещество спинного мозга в значительной степени препятствуют ликвороциркуляции в его субарахноидальных пространствах. Эти факторы (расстройство крово- и ликвороциркуляции, патологические изменения в клетках из-за этого, отёк) приводят к гибели вещества мозга. Так по краям зоны
разрушения   -   первичного   некроза   появляются   очаги   вторичного   некроза.   Замедлить   и ограничить этот процесс можно только своевременным и адекватным лечением.
Спустя недели и месяцы в отдаленные периоды травмы спинного мозга сдавление его может возникнуть снова в результате развития рубцовых процессов в мозговых оболочках и эпидуральной клетчатке, в результате роста костной мозоли, усугубляющей деформацию позвоночного канала.
Каждое повреждение спинного мозга, но особенно сопровождаемое нарушением его анатомической целостности, приводит к полному или почти полному угнетению его деятельности на протяжении всей длины спинного мозга ниже места травмы до его конца -конуса. Угнетаются рефлекторная и проводниковая функции. Это явление называется спинальным шоком. В его основе лежат запредельное торможение в нервных клетках и парабиоз. Поражаются не только дистальные отделы спинного мозга, но и 1-2 сегмента выше места повреждения. Спинальный шок ничего не имеет общего, кроме названия, с травматическим шоком. Он, например, не сопровождается болью, изменением артериального давления, длится несколько недель и так далее.
Нарушение функций спинного мозга обусловлено сложением необратимых морфологических изменений вследствие разрушения вещества и функциональными, заключающихся в наличии очагов торможения и парабиоза. Последние поддерживаются постоянными раздражителями: сдавлением спинного мозга, нарушением крово- и ликвороциркуляции в зоне повреждения. Отсюда следует очень важный организационный вывод - максимально быстрое устранение этих факторов - операция с последующим энергичным консервативным лечением.
Сосудистый фактор, помимо уже описанного нарушения микроциркуляции вблизи зоны повреждения, порою проявляется и расстройствами макроциркуляции. Дело в особенностях кровоснабжения спинного мозга. Оно осуществляется из одной передней и двух задних спинальных артерий, берущих начало от интракраниальных отделов позвоночных. Кровоток в этих сосудах получает постоянное подкрепление из корешковых артерий на протяжении всей длины спинного мозга. Большинство корешковых артерий очень малы по диаметру, но некоторые из них крупнее и компенсируют "недостаточность" соседних. Одна-две такие корешковые артерии в шейном отделе, по одной - в грудном и поясничном, а последняя для конуса спинного мозга. И количество, и уровень отхождения этих сосудов весьма вариабельны. Наибольшим постоянством отличается артерия поясничного утолщения (Адамкевича). Отхождение её к спинному мозгу колеблется на уровне Дв-Ц позвонков.
Эти крупные корешковые артерии на спинном мозге распадаются на анастомозные ветви, часть которых поднимается вверх, другая опускается книзу. При переломе или вывихе позвонка на уровне подобной крупной корешковой артерии вполне возможно повреждение сосуда. В подобных случаях возникает ишемия спинного мозга выше и ниже места перелома. Дистанция этих поражений может охватить 10 и более сегментов спинного мозга, на значительном удалении от места его механического повреждения. Разумеется, что в подобных случаях возникает значительное несоответствие уровня перелома позвоночника и уровня поражения спинного мозга. Подобные нарушения называются дистантными. Об их клинических особенностях смотри ниже.
КЛАССИФИКАЦИЯ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЗВОНОЧНИКА И СПИННОГО МОЗГА
По времени:
1. Острый период продолжается 2-3 суток. В это время отчетлива картина спинального
шока, которая сходна для любой формы повреждения спинного мозга (ушиба, сдавления,
разрыва).
2. Ранний период длится 2-3 недели. Как и в предыдущем доминирует синдром полного
нарушения   проводимости   и  рефлекторной  деятельности  спинного  мозга -  продолжается

спинальный шок. Но к концу периода при адекватном лечении появляются первые признаки его ослабления - начинают слабо вызываться некоторые рефлексы в зоне денервации.
3.
Промежуточный период длится 2-3 месяца. За это время исчезают все признаки
спинального    шока    и    выявляется    истинная    картина    повреждения    спинного    мозга.
Восстанавливаются и становятся высокими рефлексы, появляются патологические, повышается
мышечный тонус, если не поврежден второй двигательный нейрон в утолщениях спинного
мозга.  Возможны восстановление чувствительности и движений. Задержка мочеиспускания
сменяется произвольным либо автоматическим опорожнени-ем мочевого пузыря. Тоже и с
прямой кишкой.
4.
В позднем периоде, начинающемся через 3 месяца после травмы и продолжающемся
до бесконечности долго (всю жизнь), неврологическая картина стабилизируется. В этом пе​
риоде очень важны реабилитационные мероприятия: медицинская - периодическое санаторно-
курортное лечение, социальная - приспобление к новым условиям жизни, к самообслуживанию,
обучение новой профессии и психологическая, которая неразрывно связана с успехами первых
двух.
В.М.Угрюмов предложил в позднем периоде всех больных разделить на три группы. В первую входят все пострадавшие, перенесшие травму, с полным или почти полным восстановлением функции спинного мозга, во вторую - наиболее многочисленную, больные с частичным восстановлением утраченных функций. В третью - те у кого не удалось добиться восстановления деятельности спинного мозга.
Весьма целесообразно подразделение травмы спинного мозга по уровню его повреждения. Шейный отдел спинного мозга находится на уровне всех шейных позвонков. Возможна травма выше шейного утолщения и самого утолщения (с С-у до D-ц сегментов). Травма спинного мозга выше упомянутого утолщения практически смертельна, так как выключается вся дыхательная мускулатура: межрёберные мышцы и диафрагма (диафрагмальные нервы отходят от C-iv сегмента). Грудной отдел спинного мозга с III по XII сегменты располагается под 1 - 9 грудными позвонками, ниже на уровне D-ю - L-i позвонков находится поясничный отдел, -поясничное утолщение спинного мозга (сегменты L-i - L-v). На уровне нижнего края 1 и верхнего края II поясничных позвонков в конусе спинного мозга размещается его крестцовый отдел, под остальными же поясничными позвонками находится конский хвост - корешки поясничного и крестцового отделов спинного мозга.
Повреждения спинного мозга делятся на открытые и закрытые. К первым относятся ранения спинного мозга огнестрельным и холодным оружием. Открытые повреждения , как правило, бывают и проникающими, с ранением оболочек спиного мозга. Разумеется, они очень опасны, так как сопровождаются ликвореей. Такой раненый теряет не только много жидкости, а с нею и электролитов, но весьма опасна восходящая из раны инфекция центральной нервной системы. Поэтому необходимо торопиться с операцией до этих грозных осложнений.
В мирное время самую большую группу повреждений позвоночника и спинного мозга составляют закрытые травмы. Они подразделяются на сотрясение, ушиб, сдавление и гематомиелию спинного мозга (смотри выше).
Травма позвоночника и спинного мозга может сочетаться с повреждением других частей тела и органов. Тогда она называется сочетанной. Чаще всего встречается сочетание спинальной травмы с закрытой травмой живота, груди, переломами костей таза.
КЛИНИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
Диагностика повреждений позвоночника и спинного мозга основывается на анамнестических данных и результатах комплексного обследования пострадавшего. При этом важно выявить:
1. характер и уровень повреждения позвоночника,
2. уровень повреждения спинного мозга,
3. степень повреждения спинного мозга, то есть полное оно или частичное,
4.   наличие или отсутствие сочетанных повреждений и их характер.
Только после оценки всего этого можно выработать правильную тактику лечения больно-
го.
Клиническая картина спинальной травмы легко распадается на два слагаемых: симптомы перелома позвоночника и признаки повреждения спинного мозга. Уже при осмотре пострадавшего по локализации кровоподтёков ссадин и ран можно довольно уверенно высказаться об уровне и характере повреждения позвоночника . Так, ссадины в лобной области у ныряльщика свидетельствуют о разгибательном характере перелома шейного отдела позвоночника, в теменно-затылочной области - о сгибательном повреждении и т.д.
Осторожная пальпация позвоночника позволяет уточнить уровень повреждения. При этом можно отметить выстояние остистого отростка поврежденного позвонка, увеличение межостного промежутка, так как при травме рвутся над- и межостная связки. Пальпаторно же можно выявить напряжение паравертебральных мышц на уровне повреждения - симптом вожжей. Однако значительных размеров гематома мягких тканей может скрывать эти признаки. При повреждении шейного отдела позвоночника нередко обращает на себя внимание вынужденное положение головы и ограничение движений ею.
Недопустимо исследовать и выявлять патологическую подвижность остистого отростка, проводить нагрузку по продольной оси позвоночника. Оба эти приема малоценны, но очень опасны дополнительной травмой спинного мозга.
Для уточнения уровня повреждения позвоночника помогают некоторые топографо-анатомические ориентиры:
остистый отросток VII шейного позвонка - наиболее выстоящий,
-    на уровне гребней лопаток находится IV грудной позвонок, на уровне нижних углов   лопаток - VII грудной позвонок,
на уровне гребней подвздошных костей находится промежуток между остистыми отростками IV-V поясничных позвонков.
Известно, что длина спинного мозга меньше длины позвоночника, что приводит -к несовпадению номеров сегментов спинного мозга и позвонков. Разница в шейном отделе составляет 1 позвонок, в верхнегрудном - 2, в нижнегрудном - 3.
Уровень повреждения спинного мозга ориентировочно, но не точно, можно установить по двигательным расстройствам. Так, тетрапарез или тетрапаралич свидетельствуют о травме шейного отдела. Нижний парапарез или парапаралич - о повреждении грудного или поясничного отделов. Более точно этот уровень можно выявить при исследовании нарушений поверхностной чувствительности. С помощью температурной пробы методически следуя по кожным дерматомам корешков спинного мозга сверху вниз с обеих сторон можно точно установить уровень сегмента поражения спинного мозга. Чувствительность на руке начинают исследовать с дельтовидной области (Cv) и, опускаясь по наружной ее поверхности вниз до лучевого края кисти (Суп), затем от локтевого края кисти (Сущ) поднимаясь вверх по медиальной поверхности руки, входим в зону Д( сегмента, а в подмышечной впадине - Оц. Линия сосков соответствует dv сегментам, реберная дуга - dvih, пупок - D\, паховая складка - dxh- На коже передней поверхности бедра, медиальной поверхности голени и стопы помещаются все поясничные сегменты (Li - ls). Латеральный край стопы - первый крестцовый сегмент (S|), задняя поверхность голени и бедра - 2 и 3, ягодичная поверхность - 4-й, аногенитальная зона - 5-й сакральные сегменты.
В отдельных случаях у больных с наличием картины спинального шока, когда, казалось бы, выпадают все виды чувствительности, удается провести дифференциальный диагноз функционального перерыва спинного мозга от морфологического. Грубым раздражением мягких тканей, расположенных в зоне нарушенной чувствительности, например, сдавлением икроножной мышцы, толстой кожной складки, пальцев стоп, удается вызвать легкое ощущение больным этих действий. В этом случае можно не сомневаться в анатомической целостности спинного мозга, в неглубоком спинальном шоке и надеяться на относительно благополучный результат лечения.




Как уже упоминалось выше, повреждение спинного мозга сопровождается неприменным нарушением функций тазовых органов. Они бывают проводниковыми, если мозг поражен выше верхнепоясничных сегментов и выражается в спазме сфинктеров мочевого пузыря и прямой кишки, что сопровождается параличом мышцы мочевого пузыря - детрузора и мышц прямой кишки. Результатом этого являются задержка мочи и кала. Переполненный же мочевой пузырь механически растягивает его сфинктеры и моча начинает вытекать по каплям. Создается ложное впечатление ее "недержания", в то время как в пузыре 1-2 и более литров мочи, что хорошо видно уже при осмотре, пальпации и перкуссии живота. Повреждение крестцового отдела спинного мозга приводит к параличу и сфинктеров, и мышц тазовых органов. Наступает истинное недержание мочи и кала, бороться с которыми значительно труднее, чем с задержкою.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПОВРЕЖДЕНИЯ СПИННОГО МОЗГА
Сотрясение спинного мозга. Патофизиологической его основой являются легкие обратимые функциональные изменения по типу запредельного торможения. Клинически это проявляется синдромом частичного или реже полного нарушения проводимости спинного мозга. Возникают преходящие парезы, возможны даже кратковременные параличи, расстройства чувствительности, которые могут проявляться парастезиями, легкие нарушения тазовых функций. Регресс симптомов происходит быстро, иногда даже в течение минут, но чаще на протяжении часов, реже нескольких дней.
Ушиб спинного мозга - самая частая форма его поражения. Здесь имеется сочетание фукциональных, обратимых изменений с органическими, необратимыми. К последним относятся первичный некроз, размягчение и кровоизлияние в вещество спинного мозга. Даже возможно размозжение мозга вплоть до его полного перерыва.
Как это выглядит клинически? Тотчас после травмы возникает синдром полного нарушения проводимости: вялые параличи с присущими им атонией и арефлексией, анестезия с уровня поражения по проводниковому типу, расстройство функции тазовых органов. Редко описываемая картина бывает выражена только частично. Но указанные изменения вовсе не гово​рят о морфологическом полном перерыве спинного мозга. Аналогичная картина будет и при частичном разрыве, и при его ушибе. Уравнивает их - спинальный шок. И пока он не исчезнет клинически невозможно выявить истинную картину повреждения мозга.
По мере стихания шока в раннем и промежуточном периодах происходит частичное восстановление утраченных функций. Если не были повреждены мотонейроны в шейном и поясничном утолщениях, вялый паралич постепенно сменяется центральным, (мышечная гипертония, гиперрефлексия, патологические рефлексы). В той или иной степени восстанавливаются все или некоторые виды чувствительности, контроль над сфинктерами тазовых органов. Разумеется, что степень и характер восстановления зависят от характера и степени повреждения спинного мозга. Этому, конечно, способствуют своевременность и адекватность лечения. Надо заметить, что контроль над сфинктерами восстанавливается хуже других функций, может восстановиться только частично. Тогда у пострадавшего может развить​ся, так называемое, автоматическое опорожнение мочевого пузыря и прямой кишки, как это имело место у всех людей в раннем детстве. Спинальный рефлекс в этом случае осуществляется следующим образом: накопилась моча - импульс от барорецепторов мочевого пузыря по центростремительному волокну в спинальные центры мочеиспускания. Далее, переключение на мотонейрон - следует центробежный импульс к органу. Кора мозга импульса не получает и позыва больной не испытывает. Непроизвольно расслабляются сфинктеры и сокращается мышца мочевого пузыря (детрузор), происходит мочеиспускание. Аналогичным образом опорожняется прямая кишка.
Стоит подчернуть ещё раз, что если очаг поражения спинного мозга находится в шейном или поясничном его утолщениях, то и после стихания спинального шока останутся вялыми параличи.
Сдавление спинного мозга легко подразделяется на острое и позднее. При первом сразу возникает вышеописанная картина спинального шока, а при позднем после периода восстановления утраченных функций спустя месяцы вновь, но теперь постепенно углубляется картина неврологических расстройств. Клинически различить сдавление от ушиба практически невозможно. Помогают дополнительные методы. О причинах обоих сдавлений смотри выше.
Гематомиелия. Кровь пропитывает серое вещество спинного мозга вблизи его центрального канала сдавливается белое вещество - проводящие пути мозга. Поражение нередко занимает несколько сегментов по длиннику и наиболее часто оно локализуется в шейном и поясничном утолщениях. Клинически гематомиелия выглядит вялым параличом с неполным выпадением чувствительности. Нередко сохраняются глубокая и тактильная. Разумеется, страдает и функция тазовых органов. Всё это наводит на мысль, что при подобной травме происходит нарушение кровообращения в передней спинальной артерии и вторичное диапедезное кровоизлияние в зону ишемии.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Рентгенография позвоночника (спондилография) предпринимается всем без исключения больным с травмой спинного мозга. Снимки делаются минимум в двух проекциях. Во время исследования нужно щадить больного и по возможности скорее менять положение трубки аппарата, чем больного на столе. Особенно, если речь идет о повреждении шейного отдела позвоночника. На спондилограммах видней компрессионный (чаще) либо оскольчатый перелом 1-2 смежных позвонков, вывихи позвонков и их суставных отростков. Снижение высоты межпозвонкового пространства позволяет диагносцировать выпадение пульпозного ядра межпозвонкового диска. Очень трудно на спондилограммах выявляются переломы I, II и VII шейных позвонков, верхних грудных. Ещё труднее на них увидеть изолированные переломы дужек и суставных отростков.
Ядерно-магнитная томография (ЯМР) позволяет увидеть позвонки и межпозвонковые диски, детали позвоночного канала, включая спинной мозг и его оболочки. В большинстве случаев неплохо видны зона ушиба отека, сдавление и даже разрыв спинного мозга.
Люмбальная пункция, которая до недавнего времени помогала уточнить ситуацию в позвоночном канале и степень повреждения спинного мозга, в настоящее время вытеснена ядерно-магнитной томографией.
Но как быть врачу районной больницы, которому доставили пострадавшего с травмой спинного мозга? Ведь ЯМР-томография возможна только в условиях областного центра и такое положение, без сомнения, останется на долгое время. Как только у больного будут исключены другие повреждения, требующие экстренной помощи на месте, он должен быть переправлен в нейрохирургическое отделение областной больницы, где ему будет сделаны томография и операция в нейрохирургической операционной - оказана специализированная помощь. Разумеется, консервативное лечение должно быть начато максимально быстро еще в районной больнице. Подробности ниже.
ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМЫ ПОЗВОНОЧНИКА И СПИННОГО МОЗГА
Лечение начинается с момента оказания первой помощи пострадавшему на месте происшествия. В связи с тем, что в грудном и поясничном отделах обычно имеют место сгибательные переломы, больные транспортируются на щите и, если позволяют обстоятельства, предпочтительно на животе. При травме шейного отдела позвоночника иммобилизация осуществляется с помощью воротника Шанца. Его легко импровизировать, взяв для этого по​лоску картона и окутав ватой обмотать затем бинтом. Воротник бинтами же укрепляется кольцом на шее.
Куда транспортировать с места происшествия пострадавшего? В условиях района - в районную больницу; в крупном городе всех больных с переломом позвоночника, но без

повреждения спинного мозга - в травматологическое отделение, а при повреждении спинного мозга - в нейрохирургическое.
Как уже упоминалось выше, консервативное лечение должно начинаться как можно ранее. В первые 8 часов после травмы и чем раньше, тем лучше начинают внутривенное введение кортикостероидного препарата солу-медрола (метилпреднизолон) из расчета 30 мг на 1 кг веса больного. Эту дозу вводят быстро в течение 15 минут. Далее, на протяжении последующих 23 часов продолжают его непрерывное введение. Но при этом доза уменьшается до 5,4 мг на 1 кг веса. Еще раз, введение солу-медрола должно быть начато не позднее первых 8 часов с момента травмы, позже - оно не только бесполезно, но и вредно. Механизм действия этого препарата связывают со стабилизацией клеточных мембран, предотвращением перекисного окисления липидов и уменьшением образования вазоактивных веществ: простогландина и тромбоксана. Полагают, что солу-медрол тем самым предупреждает посттравматическую ишемию, внутриклеточное накопления Са, способствует поддержке аэробного гликолиза, а это усиливает возбудимость нейронов и проведение нервных импульсов. Гормональная терапия не является препятствием для параллельного интенсивного лечения и операции.
Помимо этого необходима нормализация артериального давления, дабы предупредить ишемию спинного мозга и развитие вторичных некрозов.
Операция. Попытки восстановления функции поврежденного спинного мозга без восстановления нормальных анатомических соотношений травмированного сегмента позвоночника обречены на неудачу. Оптимальным сроком выполнения экстренных оперативных вмешательств считаются первые 48 часов с момента травмы.
Операция при травме спинного мозга заключается в ревизии позвоночного канала и мозга, удалении свободно плавающего детрита с помощью струи физиологического раствора поваренной соли. Затем нужно устранить деформацию позвоночного канала и тем самым ликвидировать сдавление спинного мозга, укрепить пострадавшие позвонки. Последняя задача весьма сложная и способ ее решения диктуется конкретной ситуацией.
В настоящее время наиболее рациональной считается операция на телах сломанных позвонков, когда удаляются его отломки, а иногда и все тело, а на их место внедряется аутотрансплантант и позвонки скрепляются металлической конструкцией - спондилодез. Подобная операция выполняется чаще всего в шейном отделе позвоночника. Значительно сложнее она в грудном и поясничном отделах и здесь чаще прибегают к ламинэктомии. Последняя заключается в удалении остистых отростков и дужек позвонков после рассечения мягких тканей над ними. Обнаженная твёрдая мозговая оболочка рассекается и дальнейшие манипуляции проводятся на спинном мозге и его корешках, о чем было сказано выше. Полезна интраоперационная локальная гипотермия спинного мозга, которая проводится путем орошения его охлажденным физиологическим раствором поваренной соли. Она снижает потребность мозга в кислороде, приводит к уменьшению его отека и блокирует каскад вторичных повреждений. Локальная гипотермия целесообразна тоже в первые 8 часов после травмы.
Гипербарическая оксигенация в комплексе лечения травмы спинного мозга тоже целесообразна, но понятно, что при прекращении спинального кровообращения она неэффективна.
В послеоперационном периоде помимо тщательного ухода больному необходим комплекс интенсивной терапии. В него входят: - противоотечные средства (маннит); - сосудистые препараты (сермион, кавинтон, эуфилин и др.); - средства, улучшающие реологию крови (репо-лиглюкин, трентал); - витамины группы В и С; - антигистаминные препараты (димедрол, пипольфен, супрастин); - антихолинэстеразные (прозерин, оксазил, галантамин); - антибиотики с профилактической целью на одни сутки; - симптоматические и обезболивающие; - система Монро (см. ниже).
Позже, по заживлению раны и улучшению самочувствия больного, приступают к лечебной физкультуре, массажу, электростимуляции парализованных мышц. Теперь целесообразны тепловые процедуры (озокерит, грязь) на послеоперационный рубец, для уменьшения рубцовых сращений. С этой же целью назначают биогенные стимуляторы: алоэ, стекловидное тело или
ФИБС. В борьбе с атрофией парализованных мышц назначают нестероидные гормоны. Спустя 6 месяцев после травмы желательно направить больного на курорт для спинальных больных.
НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ТАЗОВЫХ ОРГАНОВ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ТРАВМЕ СПИННОГО МОЗГА
Как уже упоминалось выше, травма спинного мозга на любом уровне ведет к денервации органов малого таза. Расслабляются парализованные мышцы мочевого пузыря и прямой кишки, а сфинктеры их, напротив, спастически сокращаются. Эта картина длится весь период спинального шока и носит хаактер задержки мочи. Но как только он стихает шок (через 2-3 месяца после травмы), может, но не обязательно, возникнуть автоматическое его опорожнение по типу спинального рефлекса (см. выше). Восстанавление нормальной, контролируемой сознанием функции, бывает очень редко. Однако при своевременном применении солу-медрола это встречается чаще. Нарушение парасимпатического спинального центра тазовых органов в крестцовых сегментах спинного мозга ведёт к истинному недержанию мочи и кала. В таком случае расслаблены и мышечные стенки тазовых органов, и их сфинктеры. Последние зияют и не удерживают экскрементов. Лечение недержания - очень трудная задача, но, к счастию, оно бывает редко.
Как же можно лечить задержку мочи? Рассмотрим все варианты.
1. Периодическая  катетеризация мочевого пузыря.  Казалось бы небезопасная вещь из-за
возможности   инфицирования.   Однако   опыт   показывает,   что   только   перерастянутый
(переполненный) мочевой пузырь очень чувствителен к инфекции. Если взрослому человеку
при регулярной катетеризации в мочевом пузыре находят не более 340-мл мочи, опасность
инфекции отступает на второй план. Поэтому частота катетеризации зависит от величины
диуреза, от количества выпитой жидкости и нетрудно регулируется.
2. Постоянный    катетер   опасен    не   только   инфекцией,    но   и   пролежнем   уретры   -
заканчивающимся её свищем, который неизбежно ведет к мочевому затеку в мошонку,
некрозу яичек, сепсису. Однако постоянный катер необходим при установке системы Монро
(см.ниже). Избежать же грозного осложнения можно, уложив половой член с катетером на
живот и тем самым избежать его перегиба в переходной части уретры, где всегда и возникает
пролежень от катетера. Пролежня же в женской уретре не бывает - слишком она коротка.
Второе осложнение постоянного катетера - атрофия стенок мочевого пузыря и рецепторного
аппарата его подслизистого слоя.  Рубцово-сморщенный мочевой пузырь после стихания
спинального шока теряет свою основную функцию - накопление мочи.
3. Свищ мочевого пузыря по сути имеет все недостатки предыдущего метода. Но он жизненно
необходим при сочетании травмы спинного мозга с разрывом мочевого пузыря или уретры.
4. Наиболее распространенным методом отведения мочи у спинальных больных в период
шока является приливно-отливная система по Монро. Суть ее заключается в следующем. По
постоянному катетеру в мочевой пузырь каплям и по стерильной трубке (например, от
разовой системы для  переливания  крови) поступает слабый дезинфицирующий раствор
фурацилина.   При   необходимости   его   можно   заменить   на  физиологический  раствор  с
антибиотиком или раство- ром марганцовокислого калия розового цвета. Частота капель
регулируется винтовым зажимом Мора. Между зажимом и капельницей в просвет трубки
введена инъекционная игла. Трубки притока, оттока и уретральный катетер, соеденены между
собой тройником, который находится на уровне лона. Колено трубки оттока приподнято над
лоном в виде изгиба на    15-20 см.  На первом этапе - период прилива мочевой пузырь
постепенно заполняется  мочой  и  фурацилином.  Давление в  пузыре растёт,  а когда он
полностью заполнится содержимое начнёт поступать в трубку отлива, поднимаясь по колену
(на 15-20 см). Достигнув высшей точки колена и перевалив через нее моча устремляется вниз
по трубке оттока в судно на полу. Наступает период отлива. Возникший слабый вакуум в
трубке оттока по законам сифона полностью опорожняет мочевой пузырь. В это время воздух

всё интенсивнее подсасывается по игле в систему. Благодаря этому в просвете системы снимается отрицательное давление, вызванное сифонным эффектом, и прекращается истечение жидкости. Вновь наступает период прилива.
Метод прост, но требует некоторого навыка в установке и отлаживании системы. Он позволяет одновременно орошать мочевой пузырь стерильным дезинфицирующим раствором и тренировать его парализованные мышцы, рецепторный аппарат. Система работает в автоматическом режиме. К моменту стихания спинального шока дегенеративные изменения в мочевом пузыре будут меньшими в сравнении со всеми другими методами отведения мочи. Столь же минимальными будут и инфекционные осложнения. В идеальном случае они должны отсутствовать. С помощью описанного метода гораздо быстрее и легче возобновляется мочеис​пускание по автоматическому типу (нейрогенный мочевой пузырь). Возможно и восстановление произвольного мочеиспускания на фоне значительного регресса неврологического дефицита.
Борьба с параличом прямой кишки более проста. В период спинального шока здесь помогают клизмы и пальцевое ее очищение. По прошествии спинального шока дефекация самостоятельно восстанавливается по автоматическому типу.
ТРОФИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА, ИХ ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
Трофические расстройства при спинномозговой травме возникают в зоне нарушения иннервации. Они поражают кожу, подкожную клетчатку, мышцы, сухожилия, кости и суставы. Причиной этого служат с одной стороны нарушение кровообращения в зоне денервации, с другой - отсутствие нормальной функции (обездвиживание).
Поражение вегетативных спинальных центров ведет к параличу сосудистой стенки, в расширенных артериолах и капиллярах наблюдается стаз. Следствием этого является циркуляторная гипоксия тканей. Особенно она опасна для кожи, клетчатки и мышц. Циркулаторная гипоксия усиливается компрессией тканей в местах естественных костных выступов: крестец, пяточные бугры, ости лопаток и локтевые отростки при положении больного на спине, а большие вертелы и лодыжки - для положения на боку. Теперь па​рализованные сосуды сдавливается полностью и гипоксия переходит в ишемию. Если уход за больным недостаточен, наступает некроз в зонах сдавления. К нему присоединяется инфекция - появляются некротические язвы, называемые пролежнями. В условиях хронической гипоксии этих зон язвы очень трудно поддаются лечению. Гибнут все новые участки мягких тканей, пролежень растет, увеличиваясь в глубину и ширину. Углубившись до кости он вызывает остеомиелит. В подрытых краях пролежня скапливается гной. Возникает гнойно-резорбтивная лихорадка, усугубляющая и без того тяжелое состояние больного. Через раневые поверхности пострадавший теряет до 50,0 белка в сутки! Наступает истощение и больной погибает от сепсиса.
Памятуя обо всём этом надо с первых же часов(!) заниматься профилактикой пролежней. Их можно и должно не допустить! Существует такой критерий: чем реже возникают пролежни у спинальных больных, тем значит лучше налажен за ними уход в этом отделении и наоборот.
Наиболее простым и доступным методом их профилактики является периодические, каждые 2-3 часа, повороты больного в постели. Делать это нужно осторожно вдвоем или втроем, чтобы избежать ротационных и сгибательных движений позвоночника и тем самым, дополнительного повреждения спинного мозга. После каждого изменения положения больного в постели необходимо сразу провести поверхностный массаж освободившихся от сдавления поверхностей, чтобы чисто механическим путем помочь местному кровообращению (некоторое подобие мышечного сердца). При этом целесообразно обработать кожу массируемых зон камфорным или мыльным спиртом. Особое внимание при этом следует обращать, разумеется, на области естественных костных выступов. Среди других мероприятий в профилактике пролежней важное место отводится состоянию постели. Матрац целесообразно заменить на поролоновый с надувным кругом под крестцом и поролоновыми "баранки" под пяточными буграми. При
повороте пострадавшего на бок в круг ложится вертельная область, а в "баранки" - лодыжки. Простыня должна быть без швов и складок.
Менее опасны, но не менее глубокие трофические расстройства ведут к атрофии мышц, контрактурам в суставах, вплоть до анкилоза. Поэтому с первых же дней необходимы пассивные движения в суставах парализованных конечностей, стопы должны быть уложены в "упоры" удерживающие их под углом в 90 градусов к голеням в целях предотвращения контрактуры типа "конской стопы". Рано прибегают к лечебной физкультуре, массажу и электростимуляции парализованных мышц.
Возникшие пролежни лечат по законам гнойной хирургии, прибегая к ранней поэтапной некрэктомии, вскрытию гнойных затёков, стимулированию грануляций. Этому способствуют повторные (2-3) перевязки в сутки. Как только грануляции выполнят полость пролежня, нужна пластическая операция. Наилучшие результаты даёт перемещение пол послойных кожных лоскутов по Кроулю и Никкелю. Лишена оснований чрезмерная осторожность и даже скепсис некоторых хирургов в вопросе целесообразности и возможности пластических операций у спинальных больных с пролежнями. Отказ от операции или промедление с нею удлиняет страда​ния больного, препятствует оптимальным срокам выписки его из стационара, чем усложняет и замедляет его социальную реабилитацию, углубляет его депрессию.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: "ТРАВМА СПИННОГО МОЗГА"
1. Патогенез и патофизиология травматической болезни спинного мозга.
2. Спинальный шок.
3. Охарактеризуйте периоды травматической болезни спинного мозга.
4. Охарактеризуйте клиническую картину травм спинного мозга при повреждении его на разных
уровнях.
5. Ушиб  и  сдавление  спинного  мозга:   клиническая   картина,  результаты  дополнительных
методов обследования.
6. Виды нарушений функции тазовых органов при травме спинного мозга и методы борьбы с
ними.
7. Трофические расстройства при травме спинного мозга. Меры профилактики.
8. Методы исследования и их результаты при травме спинного мозга
9. .Лечение травм спинного мозга.

Лекция 4
ОПУХОЛИ СПИННОГО МОЗГА
Опухоли спинного мозга встречаются в 8 раз реже, чем опухоли головного. Причина этого, видимо, в разнице масс. Болезнь чаще всего поражает людей в зрелом возрасте в 30-50 лет. Первые операции по поводу опухолей спинного мозга были сделаны в 1887 году. В России опе​рировал Кни, за рубежом - Горслей и Говерс.
КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ СПИННОГО МОЗГА
Все опухоли спинного мозга можно разделить, прежде всего, по:
· отношению к спинному мозгу на экстра- и интрамедуллярные, чаще тречаются   первые
(65%);
· отношению к твердой мозговой оболочке на эпи- и субдуральные, преобладают последние
(85%);
· длиннику спинного мозга на опухоли шейного, грудного, поясничного и    крестцового
отделов, сюда же относятся и опухоли корешков конского хвоста;
· гистологической структуре.

Чаще других встречаются невриномы, происходящие из швановских клеток оболочек корешков спинного мозга. Причем, порою возникнув на уровне корешкового канала позвоночника опухоль растет двумя связанными между собою узлами напоминающих песочные часы. Узел в позвоночном канале сдавливая спинной мозг вызывает соответствующую симптоматику. Второй узел растет в паравертебральной области среди мышц и органов шеи или спины (экстраплевральная опухоль). Нередко встречаются опухоли менингососудистого ряда -менингиомы. Среди внутримозговых чаще бывают эпендимомы, растущие из клеток, выстилаю​щих центральный канал спинного мозга. Реже наблюдаются астроцитомы спинного мозга.
К опухолям спинного мозга относят и все опухоли позвоночного канала, сдавливающие мозг и его корешки. Это могут быть холестеатомы - дермоидные опухоли, липомы. Метастатические, вторичные опухоли спинного мозга чаще наблюдаются при раке молочной железы, легкого, почки. Последние, как правило, локализуются в эпидуральной клетчатке. При опухолях позвонков, в том числе и метастатических, возникает картина сдавления спинного мозга.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОПУХОЛЕЙ СПИННОГО МОЗГА
Она, прежде всего, зависит от локализации опухоли по отношению к спинному мозгу: вне-или внутримозговая. Разумеется, что наиболее рано выявляются внутримозговые опухоли, так как даже при небольших своих размерах она сдавливает или разрушает проводники в белом веществе, что приводит к ранней довольно яркой клинической картине. Внемозговые же опухоли благодаря относительному простору позвоночного канала, некоторое время могут протекать скрытно. Обычно сроки от первых проявлений болезни до обращения пациента за помощью составляют несколько месяцев, реже год и больше. Доброкачественные опухоли конского хвоста скрытно растут годами, сдавливая менее чувствительные к гипоксии корешки спинного мозга.
Как всегда, толчком к проявлению скрыто протекавшей до этого болезни служит инфекция, срывающая зыбкую компенсацию изменившихся взаимоотношений внутри позвоночного канала, либо травма позвоночника, которая, например, может вызвать кровоизлияние в опухоль, что
приводит к мгновенному увеличению ее объема со сдавлением спинного мозга и его корешков с четкой наросшей неврологической симптоматикой.
Клиническая картина любой опухоли спинного мозга проявляется:
· нарушениями чувствительности,

· двигательными нарушениями,

· нарушениями функции тазовых органов,

· нарушениями трофики.

Последние два признака обычно появляются в финале болезни. Наиболее яркая , легко разделяемая на этапы картина экстрамедулярной опухоли - невриномы. Вырастая из оболочки корешка, опухоль "повисает" на нем, вызывая его раздражение. Эта стадия называется кореш​ковой. Она проявляется болями и гиперестезиями, нередко снижением болевой чувствительности в зоне иннервации пораженного корешка. Так как чаще бывают опухоли грудного отдела спинного мозга (наиболее протяженный), а боли носят опоясывающий характер, ошибочно источником их считают сухой плеврит, стенокардию, хронический холецистит, панкреатит, аппендицит. В дифференциальном диагнозе здесь должна помочь нарушенная чувствительность в зоне пораженного корешка и усиление боли при кашле, чихании, натуживании , физической нагрузке. Если опухоль оказалась на уровне шейного или поясничного утолщений, то корешковые боли будут не опоясывающими, а в руке или в ноге, что первоначально обычно связывают с остеохондрозом.
Вторая стадия - половинного поражения спинного мозга - синдром Броун-Секара. Пирамидные нарушения возникают на стороне опухоли. По мере ее роста и сдавления половины спинного мозга они вначале проявляются гиперрефлексией, затем присоединяется парез на этой стороне, нарастает мышечный тонус, появляются патологические рефлексы - словом, полная картина центрального пареза. До паралича дело доходит редко, так как больной оперируется раньше. Кроме двигательных расстройств синдром Броун-Секара включает нарушение поверхностной (болевой и температурной) чувствительности на противоположной опухоли стороне, а глубокой - на одноименной.
Продолжая расти и увеличиваясь в объеме, опухоль сдавливает в позвоночном канале и вторую половину спинного мозга - наступает третья стадия - паралитическая. Теперь и двигательные и чувствительные расстройства выражены с обеих сторон, правда, они долго носят асимметричный характер. Но все-таки двигательные расстройства доминируют на стороне поражения, а поверхностной чувствительности - на противоположной. В этой стадии присоединяются расстройства функции тазовых органов - затруднение мочеиспускания и дефекации в силу пареза мышц мочевого пузыря и прямой кишки, позже могут появиться и трофические расстройства в виде мышечных атрофии, контрактур, пролежней.
Менингиома - часто встречающаяся экстрамедуллярная опухоль имеет аналогичную клинику, лишь первая стадия у нее выражена менее ярко.
Внутримозговые опухоли лишены стадийности. Они проявляются сразу двусторонней симптоматикой расстройств чувствительности и движения. Болезнь быстро прогрессирует.
Нарушение спинального кровообращения дает картину аналогичную интрамедуллярной опухоли, но начало болезни имеет острый инсультообразный дебют.
Динамика двигательных и чувствительных расстройств при экстра- и интрамедуллярных опухолях различна и связано это с законом эксцентрического расположения проводников в толще спинного мозга. Известно, что в пирамидном и спино-таламическом путях наиболее латерально располагаются волокна, предназначенные для стопы, медиальнее - для голени, еще медиальнее - для бедра, затем туловища и т.д. Иными словами, наиболее латерально находятся наиболее длинные проводники, медиальнее - короткие и чем короче, тем они медиальнее. Поэтому, если опухоль начинает сдавливать спинной мозг снаружи (экстрамедуллярная), то двигательные и чувствительные расстройства начинаются в стопах, затем по ногам поднимаются вверх и, если опухоль, скажем, в грудном отделе спинного мозга, расстройства останавливаются на туловище, если в шейном - на руках.

При внутримозговых опухолях первыми поражаются медиальные, короткие, проводники и под конец - периферические длинные. Итак, при экстрамедуллярной опухоли неврологические расстройства, как " масляное пятно", ползут вверх, а при интрамедуллярной - сверху вниз.
Разумеется, что локализация опухоли по длиннику спинного мозга тоже имеет свои особенности. Так, если она расположена на уровне верхне-шейных сегментов Q - qv (1-3 шейные позвонки), при экстрамедуллярной опухоли все начинается с корешковых болей в затылочной области (большой и малый затылочные нервы). Затем постепенно разовьется спас​тический тетрапарез с нарушением чувствительности по типу тетрагипестезии. Более глубокие расстройства не успевают развиться, т.к. параллельно парезу в мышцах конечностей будут поражены дыхательные мышцы (диафрагма, межреберные мышцы). Это приведет к одышке, гиповентиляции, пневмонии.
Если опухоль поражает шейное утолщение или развивается на его уровне: Су - Оц сегменты (4-й шейный - 1-й грудной позвонки), то развивается вялый периферический парез (паралич) верхних конечностей и спастический, центральный - нижних. Причиной вялого паралича является поражение клеток передних рогов шейного утолщения спинного мозга. Все это сопровождается нарушениями чувствительности по корешковому и проводниковому типу.
Опухоль грудного отдела спинного мозга Ощ - dxh сегменты (3-й - 9-й грудные позвонки) оставляет незатронутыми процессом руки. Почти вся патология проявляется в ногах -центральные парезы (параличи) с расстройствами чувствительности по проводниковому типу (до последнего крестцового сегмента).
При сдавлении или разрушении опухолью поясничного утолщения L( - Lv сегменты (10-й грудной - 1-й поясничный позвонки) наступает нижний вялый парапарез (парапаралич) с анестезией в поясничных и крестцовых сегментах по проводниковому типу.
Локализация процесса в крестцовых сегментах S| - Sv (1-й и 2-й поясничные позвонки) не дает двигательных нарушений. Чувствительность страдает только в крестцовых сегментах, рано появляются тазовые нарушения по типу недержания мочи и кала).
И, наконец, опухоль конского хвоста (2-5 поясничные позвонки) дают довольно пеструю картину, но основой ее являются вялые нижние парапарезы (параличи) и асимметричные нарушения чувствительности в поясничных и крестцовых сегментах. В ранних стадиях болезни характерен симптом И.Я.Раздольского - усиление корешковых болей в горизонтальном положении больного.
Кроме неврологической картины, характерной для опухолей спинного мозга, порою можно выявить симптом остистого отростка. Чаще это бывает при эпидуральных опухолях, находящихся под остистым отростком. Тогда перкуссия по нему вызывает местные боли. Обычно описываемый симптом встречается в детской практике. Нередко он сопровождается сколиозом в ответ на болевой корешковый синдром.
Симптом ликворного толчка положителен при подвижной субдуральной, экстрамедуллярной опухоли. Он заключается в следующем: врач на короткое время (3-4 секунды) сдавливает вены шеи исследуемого. Повысившееся из-за этого ликворное давление в полости черепа "волною" приходит в ликворную систему спинного мозга и смещает опухоль. Чувствительный корешок, который спаян с опухолью или она растет из него раздражается еще больше, что больной ощущает почти мгновенно усилившейся болью в зоне пораженного корешка. Этот симптом не рекомендуется исследовать у пожилых людей из-за опасности сдавления сонных артерий, пораженных атеросклерозом. Его можно выявить у них путем расспроса: подобные боли они ощущали при кашле, чихании, натуживании, любой физической нагрузке. Все перечисленные состояния ведут к кратковременному повышению внутричерепного давления ликворной "волне" и дополнительному раздражению корешка с опухолью на нем.
Симптом вклинивания появляется тоже только у больных с экстрамедуллярной опухолью. После люмбальной пункции с выведением нескольких миллилитров его для анализа опухоль будучи еще немного подвижной опускается в позвоночном канале и сдавливает сильнее спинной мозг. Это ведет к нарастанию неврологической картины: углубляется парез, появляются или усугубляются тазовые нарушения. Но спустя 1-2 дня все восстанавливается до исходного уровня.
Правда, теперь  в  связи  с  появлением ЯМР-томографии люмбальная  пункция  больным  с опухолью спинного мозга практически не проводится.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В настоящее время оптимальным методом подтверждающим или отвергающим опухоль спинного мозга является ядерно-магнитная томография. Она позволяет не только обнаружить опухоль, но и уточнить ее соотношение со спинным мозгом, его оболочками и корешками. Это реально только в в областном центре. Однако уже в районной больнице можно и целесообразно сделать спондилограммы. В центре снимка должен находиться позвонок, на уровне которого подразумевается опухоль. На спондилограмме в передне-задней проекции при экстрамедуллярной опухоли часто можно увидеть признаки расширения позвоночного канала на уровне опухоли. Медленно растущая доброкачественная опухоль в позвоночном канале длительным сдавливанием костных структур приводит к остеопорозу корней дужек и даже тел позвонков. Наступает их деформация. Дужки на спондилограммах из округлых превращаются в полуовальные и они как бы "раздвигаются". Это становится очевидным при сравнении промежутков между корнями дужек в соседних, не вовлеченными в процесс позвонков. Признак называется симптомом Элсбега-Дайка. Интрамедуллярные опухоли на обзорных рентгенограммах не оставляют следов. Вполне очевидно, что при опухоли или метастазе в позвонок обзорная спондилограмма имеет решающее значение.
Ранее большую диагностическую ценность приносила люмбальная пункция, при которой выяснялось затруднения движения ликвора мимо опухоли - наличие или отсутствие ликворо-динамического блока. А когда обнаруживали последний, производилась миелография (введение рентгеноконтрастного препарата в ликворное пространство позвоночного канала) уточнявшая наличие и уровень блокады ликворных пространств позвоночного канала. Анализ ликвора выявлял белково-клеточную диссоциацию в случаях экстрамедуллярных процессов. Ядерно-магнитная томография вытеснила эти методы. Особенности опухолей спинного мозга у детей.
· Упорные боли, усиливающиеся при малейшем движении пораженного отдела позвоночника,
рано   приводят   к   рефлекторной   фиксации   его   в  таком   положении,   в   котором   боли
уменьшаются или пропадают. Это вынужденное положение позвоночника - сколиоз - в
дальнейшем закрепляется. Сочетание сколиоза с корешковыми болями должно наводить на
мысль об опухолевой природе страдания.

· Резкие боли, которые которые сопровождают опухоли каудальных отделов спинного мозга и
конского хвоста, часто ведут к "утиной" походке. При этом шаг делается за счет вращения
корпуса. Этим самым уменьшается натяжение корешков и уменьшаются боли.
· При доброкачественных интрамедуллярных опухолях у детей рано появляется диффузная
атрофия атрофия мышц конечностей, которая нередко может предшествовать парезу.
· Большая, чем у взрослых, протяженность опухолей по длиннику спинного мозга: 6-9 и даже
12 сегментов.
· У детей чаще, чем у взрослых, встречаются внутримозговые опухоли.

полученных на аппарате с большой разрешающей способностью, а операция проводится только с помощью микроскопа. Не в каждом нейрохирургическом отделении возможна такая операция. Ламинэкомия с целью декомпрессии при внутримозговой опухоли - практически не эффективна
Результаты хирургического лечения наиболее частых экстрамедуллярных опухолей хорошие. Более чем в 80% случаев достигается выздоровление. При поздних операциях оно не бывает полным.
В послеоперационном периоде огромное значение имеет правильно организованное лечение, в котором ведущее значение принадлежит лечебной физкультуре и массажу.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «ОПУХОЛИ СПИННОГО МОЗГА»
Классификация опухолей спинного мозга.
Клиническая картина экстрамедуллярной опухоли спинного мозга. Клиническая картина интрамедуллярной опухоли спинного мозга. Дополнительные методы исследования при опухолях спинного мозга. Дифференциальный диагноз экстра- и интрамедуллярной опухоли (таблицей).
ЛЕЧЕНИЕ
Лечение опухолей спинного мозга только хирургическое. Операция заключается в ламинэктомии, при которой резицируются остистые отростки и дужки у 1-2 реже 3, а может и более смежных позвонков. После ревизии эпидурального пространства вскрывается твердая мозговая оболочка. Экстрамедуллярные опухоли, как правило, удаляются полностью. При наличии внутримозговой опухоли - глиомы показано разведение столбов мозга и удаление опухоли. Но этому обязательно должны предшевствовать ЯМР-томограммы высокого качества,
Лекция 5
СОСУДИСТАЯ ПАТОЛОГИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА
История хирургического лечения сосудистой патологии головного мозга начинается в 80-х годах XIX столетия, когда появились первые сообщения о хирургических вмешательствах при внутримозговых кровоизлияниях. Первая же интракраниальная опмнерация по поводу аневризмы сосудов головного мозга была предпринята американским нейрохирургом Кушингом в 20-х годах прошлого столетия. По настоящему сосудистая нейрохирургия встала на ноги лишь после широкого внедрения ангиографии мозга. Последняя была впервые вы​полнена Э. Моницем в 1927 году, а в последующее десятилетие распространилась повсеместно.
АНЕВРИЗМЫ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Аневризмы сосудов головного мозга составляют значительную часть церебральных сосудистых поражений. Клинически они чаще всего проявляются внезапно и остро в виде внутричерепных кровоизлияний. Люди молодого и среднего возраста в расцвете сил и, казалось бы, совершенно здоровые неожиданно оказываются на грани жизни и смерти. Свыше половины этих больных погибают после первого же кровоизлияния. Над оставшимися в живых висит дамоклов меч повторных кровоизлияний еще более опасных, чем первое.
Как часто встречаются аневризмы сосудов головного мозга? С точки зрения па​тологоанатома, часто, в среднем в 0,5-1,0% всех умерших. По данным же клиницистов верифицированная разорвавшаяся аневризма встречается одна на 10-11-13 тысяч жителей в год. Несколько чаще они бывают у женщин. Разнообразен возраст пациентов, который колеблется от юного до преклонного. В подавляющем большинстве случаев аневризмы проявляются на 4-5
десятилетии жизни.
Аневризмы сосудов головного мозга бывают двух видов: артериальные и, так называемые, артерио-венозные мальформации. В 15-20% наблюдений они бывают множественными. Причем в этом случае возможно сочетание самых разнообразных по форме аневризм и мальформации. Итак, артериальной аневризмой называют ограниченное или веретенообразное расширение просвета сосуда. В первом случае локальное и ограниченное изменение стенки сосуда вызывает её выпячивание, напоминающее мешочек, за что эти аневризмы получили название мешотчатых. Известно, что мышечный слой артерий имеет сегментарное строение, и дефект этого слоя чаще бывает именно на стыке сегментов. Легче всего «слабые» места мышечного слоя можно встретить в точках деления артерии. И, действительно, «излюбленным» местом мешотчатых аневризм являются анастомозы и места деления артерий вилизиева круга, на основании мозга.
Веретенообразные аневризмы обусловлены циркулярной патологией мышечного слоя артерии на большем или меньшем протяжении. В одних случаях этот дефект бывает врожденным, в других он возникает в результате дегенеративного изменения стенки сосуда, например, при атеросклерозе. С «гемодинамическим ударом» связывал повреждение сосудистой стенки при травме головы М.Б. Копылов. В большинстве мешотчатых аневризм без труда определяются шейка, тело и дно. Если в шейке и большей части тела аневризмы хорошо выражен мышечный слой, то его нет в дне. Поэтому оно менее прочное и именно здесь возникают разрывы. Некоторые из мешотчатых аневризм имеют большие размеры. Не разрываясь они достигают их лишь благодаря тому, что мышечный слой у них полноценен во всех отделах. Называются такие аневризмы гигантскими. Размеры их 2,5 см и более.
Локализацию аневризм связывают с артериями, на которых они выявляются. Чаще всего они встречаются в зоне передней мозговой - передней соединительной артерий - 37%, чуть реже - в конечном отделе внутренней сонной артерии, в месте отхождения от неё задней соедини​тельной артерии - 36%. Аневризмы средней мозговой артерии составляют 21% всех наблюдений,

5%   их приходится на вертебробазилярную систему. В единичных случаях они встречаются на передней мозговой артерии выше места отхождения передней соединительной.
Размеры мешотчатых аневризм колеблются от величины просяного зерна до 25мм. Диаметр шейки 1-6мм, иногда она отсутствует.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АРТЕРИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМ СОСУДОВ МОЗГА
Она легко может быть разделена на три периода. Для небольших мешотчатых аневризм первый догеморрагический период протекает незаметно. Гигантские - в большинстве наблюдений в описываемом периоде напоминают клиническую картину опухоли мозга. Распола​гаясь на основании мозга, гигантская аневризма сдавливает какие либо черепные нервы и вызывает их паралич. Ну, например, зрительный и обонятельный нервы в передней черепной ямке или группу каудальных - в задней. В первом случае у больного возникнет односторонние слепота и аносмия, во втором - расстройство глотания, фонации и другие признаки плеяды бульбарного паралича.
Геморрагический период начинается внезапно и, как правило, без видимых причин. Вдруг возникает сильная головная боль. Больные её воспринимают как «удар» по голове или распространение по ней горячей жидкости. Иногда головная боль начинается в каком то отделе головы и вскоре превращается в общую. Половина больных в этот момент теряет сознание и у них развивается сопор или кома. У остальных оглушение, спутанность сознания, порою психомоторное возбуждение. В лёгких случаях расстройство сознания непродолжительно и длится десятки минут, в тяжёлых бессознательное состояние продолжается много часов и суток. В этих случаях больные, как правило, погибают.
Почти одновременно с головной болью возникает тошнота и рвота. Характерным признаком кровоизлияния из разорвавшейся аневризмы является менингиальный синдром. Он связан с раздражением мозговых оболочек сначала кровью, а затем продуктами её распада. Кровь в субарахноидальном пространстве раздражает гипоталамическую область и вызывает повышение температуры в остром периоде в пределах субфебрильных цифр.
В ряде случаев у больных после разрыва интракраниальной аневризмы могут развиться общие или парциальные (джексоновские) эпилептические припадки.
Очаговые симптомы в геморрагическом периоде разорвавшейся интракраниальной аневризмы имеют разнообразное происхождение. Прежде всего, самым частым поводом для развития этих симптомов является ангиоспазм. Он возникает у 15-30% больных в описываемом периоде и обычно спустя несколько дней после кровоизлияния. Причиной его считается токсическое воздействие продуктов распада форменных элементов крови, поражение сосудодвигательного центра. Развивается спазм, как правило, в бассейне сосуда с аневризмой, но может быть в соседних бассейнах и даже в сосудах противоположной стороны. Спазм длится несколько недель и трудно поддаётся лечению. Вследствие возникшей длительной ишемии мозга наступает инфаркт в этой зоне с перифокальным отёком. От локализации инфаркта и зависят очаговые симптомы.
В ряде случаев разрыв аневризмы сопровождается не только подоболочечным суб-арахноидальным кровоизлиянием, но и кровоизлиянием в вещество мозга. Чаще всего это наблюдается у больных с аневризмой средней мозговой артерии. В таком случае поражение пре-центральной извилины ведёт к парезу или параличу в противоположных конечностях, а если это доминантное полушарие, то может присоединиться моторная и сенсорная афазии.
И, наконец, частным случаем возникновения очагового симптома в виде паралича глазодвигательного нерва (птоз, мидриаз, отклонение глазного яблока кнаружи, отсутствие фотореакции) может нередко служить разрыв аневризмы конечного отдела внутренней сонной артерии. Причиной этому является непосредственное воздействие продуктов распада излившейся крови на ствол глазодвигательного нерва, проходящего вблизи сонной артерии.
Выше уже упоминалось, что больной, перенёсший первое кровоизлияние из разорвавшейся аневризмы, живёт под угрозой второго, которое протекает особенно тяжело. Основная часть
рецидивов приходится на 2-4 неделю после первого кровоизлияния. И уже исключительно редко кому удалось пережить третье кровоизлияние. Это обстоятельство диктует определённую тактику и требует ускоренного обследования и лечения больного.
Постгеморрагический период мешотчатых аневризм зависит от того, каким был геморрагический. В большинстве случаев полностью регрессируют общемозговые симптомы и рассеянная микросимптоматика. Долго держатся очаговые симптомы, хотя и они то же частично уменьшаются. Нормализовавшееся самочувствие и отсутствие явных очаговых признаков порою вызывают у больного и его родственников ложное представление о «выздоровлении». Они могут отказаться от продолжения обследования и операции. Это требует от врача настойчивости в разъяснении характера болезни и опасности, которая угрожает больному при отказе от лечения.
АРТЕРИО-ВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ (АВМ)
Они представляют собою клубок беспорядочно переплетённых патологических сосудов, соединяющих артерии с венами или синусами. По ним артериальная кровь, минуя капиллярную сеть, попадает в вены. Таким образом, мальформация имеет афферентный (приводящий) сосуд и эфферентный (отводящий). Величина такого клубка колеблется от нескольких миллиметров до гигантских конгломератов, поражающих всё полушарие мозга. Эта патология - относительно редкое уродство и составляет 7-8% от всех аневризм. Встречаются они преимущественно в молодом возрасте, в 20-30 лет.
Эпилептические припадки различного типа могут быть первым признаком данной патологии. Почти так же часто заболевание дебютирует внутричерепным кровоизлиянием. До этих проявлений оно протекало скрытно. Кровоизлияние может быть чисто субарахноидальным, хотя возможно сочетание его с внутримозговым. Выше уже упоминалось о молодом возрасте людей с АВМ. Поэтому всем молодым больным с внутримозговым или чисто субарахноидальным кровоизлиянием нетравматического происхождения необходимо тщательное обследование в поиске описываемой патологии. Клиника субарахноидального кровоизлияния из АВМ аналогична кровоизлиянию из мешотчатых аневризм, но протекает легче. Если повторное, а тем более третье кровоизлияние из мешотчатой аневризмы обычно бывает с фатальным исходом, то больные с АВМ нередко переносят их 5-6. Но внутримозговое кровоизлияние любого происхождения опасно прорывом крови в желудочковую систему. Оно резко отягощает состояние больного.
Очаговая неврологическая симптоматика у больных АВМ в догеморргаческом периоде может проявиться у 27-70% больных парциальными (ждексоновскими) эпилептическими припадками. Она скудна и в геморрагическом периоде при поверхностных кровоизлияниях, но может быть очень грубой в случаях внутримозговой гематомы.
В единичных случаях больные с АВМ ощущают шум в голове, пульсирующий в ритме сердца. Его можно услышать и врачу, если приложить стетоскоп к височной или сосцевидной области, избегая попадания волос под трубку.
КАРОТИДНО-КАВЕРНОЗНОЕ СОУСТЬЕ
Внутренняя сонная артерия, выйдя из одноимённого канала основной кости, сразу попадает
в пещеристый синус, который проходит транзитом. Лишь по выходе из него она начинает
отдавать ветви, делиться. Пещеристый синус - парное образование, располагается сбоку от
турецкого седла. В него оттекает кровь из глаза и орбиты, верхней трети лица и основания мозга.
Внутри синуса имеются трабекулярные перегородки, позволяющие сохранять ему форму.
В ряде случаев, чаще всего после нетяжелой черепно-мозговой травмы, спустя  7-10дней
возникает разрыв внутренней сонной артерии внутри синуса. Возможны и спонтанные разрывы.
Так возникает свищ артерии. Его диаметр 2-3 миллиметра. Окончательная причина возник-

новения соустья остаётся невыясненной. Возможно, происходит разрыв микроаневризмы стенки сонной артерии.
Теперь под большим давлением артериальная кровь заполняет пещеристый синус и его притоки. Возникает ретроградный кровоток. Больной сразу ощущает вдруг появившийся шум в соответствующей половине головы. Шум сильный, пульсирующий, синхронный с пульсом. Он очень пугает и раздражает больных, заставляя его немедленно обратиться к врачу. Переполнение вен орбиты ведёт к экзофтальму на стороне поражения. Из-за пульсации переполненных вен экзофтальм то же носит характер пульсирующего. Переполнение вен склер вызывает их гиперемию, а позднее отёк. Веки умеренно отёчны, при отёке нижнего века - хемоз. Глазная щель сужена. Нередко видны расширенные вены на лице. Переполнение вен носовой полости может стать причиной носовых кровотечений. Возможно расширение вен глазного дна.
Описанная картина довольно отчётлива и своеобразна, что не позволяет спутать это заболевание с другим. Она дополняется шумом, который легко выслушивается стетоскопом, если приложить его к височной области, глазному яблоку через опущенное веко или к передней стенке гайморовой пазухи. Шум исчезает, если пережать сонную артерию на шее.
Значительно реже встречаются артериосинусные соустья другой локализации. Клиническая картина их, разумеется, разнообразна, но все они сопровождаются субъективным и объективным пульсирующим шумом в ритме пульса.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Прежде всего, нужно четко отмежеваться от травмы мозга. Ведь анамнез не всегда бывает достаточным. Например, больной найден без сознания на полу. В квартире был один. Краниография, с которой по традиции начинается обследование всех больных с патологией головного мозга и его сосудов, мало, что вносит в диагностику аневризм и каротидно-кавернозных соустий. Зато она помогает уточнить причину, вызвавшую субарахноидальное кровоизлияние. Так, если выявлены переломы костей черепа, следует считать, что причиной субарахноидального является черепно-мозговая травма.
Люмбальная пункция возможна лишь у больных не находящихся в тяжёлом состоянии. Она помогает уточнить причину менингиальных симптомов: воспаление или субарахноидальное кровоизлияние. В последнем случае при кровоизлиянии небольшой давности ликвор красного цвета, мутный. Лабораторный анализ уточнит количество эритроцитов и лейкоцитов в 1 кубическом миллиметре. Существует прямая связь между количеством эритроцитов в одном мик​ролитре и тяжестью состояния больного. Если же пункция была произведена спустя несколько дней после кровоизлияния или ещё позже, ликвор меняется. Теперь он становится сначала оранжевым, а потом ксантохромным из-за билирубина как продукта распада эритроцитов.
Исследование глазного дна при разрывах аневризм то же не несёт большой информации. У больных с каротидно-кавернозным соустьем можно выявить расширение вен и лёгкую отёчность диска зрительного нерва. Гигантские аневризмы переднего отдела вилизиева круга, сдавливая зрительный нерв, могут вызвать его атрофию, что будет видно по картине глазного дна.
Компьютерная томография головного мозга позволяет выявить очаги свежего кровоизлияния, которые особенно отчётливы в первые две недели.
Магнитно-ядерная томография помогает увидеть или весомо заподозрить артерио-венозные мальформации, крупные аневризмы, каротидно-кавернозные соустья. Ещё большую ценность имеет это же исследование, выполненное по так называемой сосудистой программе. Тогда на томограммах хорошо видны крупные сосуды мозга и их патология.
Ангиография мозга является самым информативным методом, позволяющим выявить любую аневризму или соустье. Памятуя о частом множестве аневризм, необходимо исследовать все четыре артериальных бассейна мозга (обе сонные и позвоночные артерии). При этом важно установить не только наличие и локализацию аневризмы, но и уточнить анатомические детали последней, направление и величину шейки, например. Препятствием успешной ангиографии может стать ангиоспазм, из-за которого порою не видно не только аневризмы, но и изображения
сосудов. Артерио-венозные соустья и мальформации на ангиограммах выявляются без труда. На них отчётливо виден сброс крови по патологическому руслу и резкое обеднение нормальной сети
сосудов мозга.
Переходя к дифференциальному диагнозу субарахноидальных кровоизлияний надо твёрдо помнить, что только в половине всех их причиной служит разрыв аневризмы. Причиной другой половины могут быть:
· гипертоническая болезнь,

· атеросклероз сосудов головного мозга,

· черепно-мозговая травма,

· токсико-инфекция,

· болезнь крови,
· не уточнённая причина, наконец.

Наибольшие затруднения встречаются при дифференциации между кровоизлиянием вследствие разрыва аневризмы или - гипертонической болезни. В этих случаях помогает анамнез, высокие цифры артериального давления, изменения на кардиограмме и глазном дне, частые гипертонические кризы. Вместе с тем, нельзя забывать, что аневризмы могут быть и у больных гипертонической болезнью, атеросклерозом сосудов мозга. В этом то и вся трудность.
ЛЕЧЕНИЕ
Сразу установить причину субарахноидального кровоизлияния не так уж просто. Поэтому в большинстве случаев первоначальный диагноз звучит так: «спонтанное субарахноидальное кровоизлияние». Этих больных нужно обязательно направить в стационар. В какой? При веском подозрении на аневризму госпитализировать в нейрохирургический, в большинстве остальных - в неврологический. Нередко больных переводят из инфекционных больниц, где у них был отвергнут диагноз «менингита». Хуже, если больные со спонтанным субарахноидальным кровоизлиянием госпитализируются в терапевтические отделения под ошибочным диагнозом «гипертоническая болезнь, гипертонический криз». Отсюда вытекает необходимость помнить врачам скорой помощи и кардиологам о схожести субарахноидального кровоизлияния с клиникой гипертонического криза. Надёжным диагностическим признаком в пользу субарахноидального кровоизлияния служат менингиальные симптомы, которых нет у больных с гипертонической болезнью.
КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Больные с субарахноидальным кровоизлиянием нуждаются в тщательном уходе и наблюдении медперсонала. Постельный режим длится до значительного снижения менингиальных симптомов и улучшения самочувствия Как только у больного диагностировано субарахноидальное кровоизлияние, а тем более оно было подтверждено при люмбальной пункции, ещё до выяснения причины кровотечения необходимо начинать интенсивную терапию. Она должна быть одновременно универсальной и достаточно эффективной. Параллельно этому проводится обследование с целью уточнения причины кровоизлияния. Лечение направлено на:
предупреждение и лечение нарушений дыхания у больных в бессознательном, коматозном
состоянии,
-    нормализацию артериального давления и церебральной гемодинамики, проведение гемостатической терапии, антиангиоспастическая терапия.
Показанием к интенсивной респираторной терапии является нарушение дыхания у больных, находящихся   в   тяжёлом   состоянии,   без   сознания.   Лечение   направлено   на   улучшение

проводимости верхних дыхательных путей: устранение западения языка (воздуховод) и аспи​рация слизи. При отсутствии эффекта - интубация и даже искусственная вентиляция лёгких.
Поскольку у больных с субарахноидальным кровоизлиянием нередко оказывается значительно повышенным артериальное давление, его нужно умеренно снизить до «привычных» цифр. Дальнейшее снижение опасно возможным нарушением мозгового кровообращения.
Большое значение в лечение субарахноидального кровоизлияния любой этиологии имеет гемостатическая терапия. В настоящее время с этой целью успешно применяют дицинон (этамзилат). Он нормализует проницаемость сосудистой стенки, улучшает микроциркуляцию, оказывает гемостатическое действие. Применявшаяся до недавнего времени эпсилонаминокапроновая кислота оставлена, так как она способствует тромбообразованию. Сомнительна ценность при кровоизлияниях из аневризмы традиционных «гемостатических» препаратов: хлорид кальция, викасол, аскорбиновая кислота.
Как уже упоминалось выше, большой проблемой в лечении субарахноидального кровоизлияния при разорвавшихся аневризмах является предотвращение и ликвидация ангиоспазма. Пожалуй, единственно эффективным препаратом для этой цели нужно считать нимотоп (нимодипин). Являясь антагонистом кальция, он купирует и предотвращает спазм артерий головного мозга. Лечение начинают в первые же часы после постановки диагноза. Сначала препарат вводят внутривенно, а несколько дней спустя продолжают - внутрь. Критерием прекращения лечения служит нормализация скорости кровотока по магистральным артериям мозга выявленного с помощью транскраниальной доплерографии больного.
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ
С целью предотвращения повторного кровоизлияния больных с аневризмами сосудов головного мозга нужно обязательно оперировать. Как упоминалось выше, наиболее часто повторные разрывы аневризм бывают в течение трёх недель после первого. Обычно они приводят к смертельному исходу. Поэтому в настоящее время больным с субарахноидальным кровоизлиянием проводится ускоренная диагностика в поисках его причины. Буквально в первые же дни пребывания в стационаре ему выполняется ангиография. В случае выявления аневризмы сразу назначается операция. Верно, со временем опасность нового кровоизлияния становится менее вероятной, но оно может повториться через месяцы и даже годы и поэтому нельзя быть уверенным в успешности лечения без операции.
Суть любой операции при аневризме - выключение её. Эта проблема решается по-разному в зависимости от характера патологии. Так, при мешотчатых аневризмах самой распространённой операцией является наложение клипса на шейку аневризмы. Несмотря на очевидную простоту и ясность задачи, операция сложна и опасна. Производится классическая костно-пластическая трепанация черепа. Если больной оперируется в первую же неделю после кровоизлияния, отёк мозга затрудняет доступ и ревизию сосудов в зоне патологи, идентификации картины в операционной ране с ангиограммами. Позже - мешают спайки, замуровавшие приводящий сосуд и аневризму. Наиболее опасным осложнением операции является механическое повреждение аневризмы. Возникшее сильное кровотечение резко повышает вероятность неблагоприятного исхода операции. Другим врагом хирурга служит ангиоспазм, который возникает в ответ на манипуляции на сосудах и может привести к гибели участка мозга, его инфаркту. Успешному маневрированию хирургу между СциллоиХарибдой способствует микрохирургическая техника и операционная оптика (микроскоп или лупа). Разделив спайки и выделив шейку аневризмы, хирург накладывает на неё специальный клипс, полностью пережимающий просвет последней. Здесь он остаётся навсегда. Операция на этом заканчивается. Если у аневризмы нет шейки или аневризма имеет веретенообразный характер, приходится её окутывать кусочком свободной мышцы, взятой у этого же больного или марлей. Подобное мероприятие вызовет образование вокруг аневризмы прочного рубца и предотвратит вероятность повторного кровотечения. Гигантские аневризмы оперируют аналогичным образом.
Артериовенозные мальформации могут быть оперированы двояко. Открытым путём: трепанация черепа и механическое выключение из кровотока патологических сосудов. Однако, учитывая, что нередко АВМ хотя бы частично расположена в глубине вещества мозга, подобной операций не всегда удаётся выключить все её афферентные (приводящие) сосуды. Оставленные патологические сосуды мальформации продолжают расти и рецидив неизбежен. В настоящее время наиболее популярной операцией при подобной патологии является искусственная эмболизация приводящих ветвей АВМ. Операция разработана в нейрохирургическом институте им. Н.Н.Бурденко (Москва) под руководством профессора Ф.А.Сербиненко. Проводится она под контролем рентгеновского аппарата. Специальной иглою с двумя просветами пунктируется общая сонная артерия, если афферентные сосуды АВМ снабжаются из её бассейна. Далее, по одному из просветов иглы вводится тонкий зонд, на котором укреплён пустой резиновый баллончик с маленькой серебряной меткой на нём. Под контролем рентгеновских лучей, в которых хорошо видна метка ориентировочно достигается устье патологического сосуда. Уточнение позиции баллончика с меткой проверяется и корректируется путём периодического введения контрастного вещества по другому просвету иглы. Прохождение его по сосудам видно на дисплее. Заведя баллончик в начало патологического сосуда, он раздувается физиологическим раствором, вводимым по зонду. Теперь вновь по другому просвету иглы вводится контрастное вещество. На экране хорошо видна нормальная сосудистая сеть полушария и отсутствие патологического клубка сосудов. Цель достигнута, но надо закрепить успех. С этой целью сбрасывается физиологический раствор из баллончика и вводится точно такое же количество быстро поляризующейся смеси с добавлением контрастного вещества. В последний раз проводится контрольная ангиография через второй просвет иглы. Убедившись, что патологические сосуды выключены, хирург аккуратным движением высвобождает и извлекает из сосудов катетер и иглу, оставив навсегда в просвете устья патологического сосуда раздутый баллончик. На этом операция заканчивается. Если афферентных сосудов было несколько, баллончики вводятся в каждый из них.
Каротидно-кавернозное соустье (ККС) оперируется аналогичным образом, а операция называется реконструкцией сонной артерии. Более крупный баллончик с меткою на конце вводится по внутренней сонной артерии через свищ в её стенке в пещеристый синус. Здесь он раздувается сначала для пробы физиологическим раствором, а после ангиографического контроля - поляризующей смесью. Плотно укрепившись между трабекулами пещеристого синуса баллончик, плотно прикрывает из синуса свищ артерии, просвет которой остаётся неизменным. Катетер и игла извлекаются и операция окончена. Сразу исчезает шум в голове, а вскоре и остальные признаки патологии.
Относительна простота, бескровность и высокий эффект описываемого метода эндовазальной хирургии полностью вытеснили операции с открытым вмешательством при артериовенозных мальформациях и каротидно-кавернозных соустьях.
КОНТРОЛЬНЫЕ   ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «СОСУДИСТАЯ ПАТОЛОГИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА»
1. Частота и анатомия различных аневризм сосудов головного мозга.
2. Клиническая картина артериальных мешотчатых и гигантских аневризм сосудов головного
мозга.
3. Артериовенозная мальформация: клиническая картина диагностика и лечение.
4. Каротидно-кавернозное соустье: клиникческая картина, диагностика и лечение.
5. Дополнительные методы исследования в диагностике аневризм сосудов головного мозга.
6. Консервативное лечение аневризм сосудов головного мозга в геморрагическом периоде.
7. Принципы хирургического лечения артериальных аневризм сосудов головного мозга.

Лекция 6
ОТЕК ГОЛОВНОГО МОЗГА
Отёк головного мозга встречается при многих заболеваниях и требует срочных мероприя​тий. Уметь его диагностировать и лечить должен каждый врач.
Под отёком головного мозга понимают избыточное скопление жидкости во внеклеточном пространстве, а под его набуханием - в клетках. Эти процессы идут параллельно, но порою доминирует один из них. Однако клинических различий между ними нет. Поэтому целесообразно говорить об отёке-набухании головного мозга.
Увеличившийся в объёме мозг начинает смещаться, заполняя все резервные пространства полости черепа, внедряясь в его естественные щели. Внедрение гиппокамповой извилины в щель между ножкой мозга и краем тенториального отверстия ведёт к сдавлению верхнего отдела ствола мозга - височно-тенториальному вкливанию (см. лекцию: Опухоли головного мозга). Параллельно происходит дислокация отёчных миндалин мозжечка в большое затылочное от​верстие и при этом сдавливается продолговатый мозг (см. там же). То и другое вклинивание очень опасно, так как нарушаются витальные функции. Всё это диктует необходимость экстренных мероприятий по борьбе с отёком-набуханием мозга. И чем раньше начать это лечение, тем успешнее будет оно. Выраженный, а тем более далеко зашедший отёк- набухание мозга практически не поддаются лечению.
Возникновение отёка мозга можно объяснить нарушением функции капилляров и нейронов. В капиллярах, как известно, существуют два вида давления: онкотическое, обусловленное количеством белка крови и гидростатическое, слагаемое из пульсового давления крови и сосудистого тонуса. В артериальной половине капилляра гидростатическое давление выше онкотического, отчего жидкая часть крови устремляется в межклеточное пространство -фильтрация. В венозной же половине капилляра гидростатическое давление падает, а онкотическое остается практически неизменным. Поэтому жидкость возвращается из межклеточного пространства в русло крови - резорбция (реабсорбция). В норме оба процесса четко уравновешены и обеспечивают обмен газов и продуктов метаболизма между кровью и тканями. Смещении зоны равновесия давлений в венозную половину капилляра ведёт к превышению фильтрации над резорбцией. Это можно наблюдать в следующих случаях:
· длительная постоянная и неуправляемая артериальная гипертония,
· сдавление вен в зонах вокруг опухолей, гематом и абсцессов,
· тромбоз синусов или вен мозга,

· при экстрацеребральных    причинах нарушения венозного оттока из полости черепа:
сердечная недостаточность, пневмосклероз и эмфизема лёгких,
· при гипопротеинемии: обширные ожоги, почечная недостаточность, голод,
· жировая и воздушная эмболия сосудов мозга,
· при пре- и постнатальной асфиксии,

· утопление и высотная болезнь,

· эпилептический статус.

Описанный механизм развития отёка головного мозга связан с нарушением гематоэнцефалического барьера и поэтому он называется сосудистым, вазогенным типом.
Другим существенным фактором развития отёка головного мозга, вернее его набухания, как уже писалось выше, может стать нарушение мембран клеток глии мозга. Какие процессы способствуют этому?
· воспаление в центральной нервной системе: энцефалит, менингит и абсцесс мозга,
· инфекционные заболевания:  пневмония, дифтерия, дизентерия, сепсис, молниеносные
формы гриппа,

· энцефалопатия у детей первых 2-х лет жизни,
· аллергические    реакции:    анафилактический    шок,    отёк    Квинке,    поствакционные
энцефалопатии, сывороточная болезнь;
· нарушение      обмена      веществ:       алкогольная       энцефалопатия,       недостаточность
паращитовидных желёз, надпочечниковая недостаточость;
· резус-несовместимость;

· синдром длительного сдавливания,
· интоксикации: а) эндогенные: уремия, эклампсия, почечная, диабетическая, печеночная
комы; б) экзогенные: отравление морфином, кодеином, пахикарпином, снотворными,
фосфором, мышьяком, свинцом, сероводородом,    этилированным    бензином, угарным
газом;
· лучевые поражения: ионизирующие излучения.

Во всех вышеперечисленных случаях причиной избыточного скопления воды в клетках глии служит повреждение их мембран. Поэтому через них легко уходят ионы калия, а на их место и с избытком внедряются ионы натрия. А в след им - вода. Описанный тип отёка называется цитотоксическим.
Третьим механизмом отёка головного мозга могут служить вазоактивные вещества,
высвобождающиеся в большом количестве в зонах поражения мозга. Такая ситуация возникает в
очаге разрушения мозга при травме, энцефалите, ишемическом поражении его - инфаркте.
Токсические вещества: гистамин, кинины, простогландины и т.п. парализуют стенки мелких
сосудов - артериол, капиллярные ложа, венулы. Повышенная проницаемость парализованных
сосудов приводит к выходу практически всей плазмы в интерстицию - а это и есть перифокаль-
ный, местный отёк мозга. В просвете же сосудов резко снижается подвижность эритроцитов,
отчего
возникают стазы и тромбозы. Это, в свою очередь, еще более ухудшает
кровообращение - так замыкается один из порочных кругов развития отёка мозга.
Известно, что запаса энергии в мозге нет. Получает её он в результате гликолиза. На 90% последний осуществляется аэробным путём - полное расщепление глюкозы до воды и углекислого газ. Этот тип гликолиза в 18 раз эффективнее анаэробного (10%). Конечными продуктами последнего являются пировиноградная и молочная кислоты. По их уровню в крови и ликворе можно судить о состоянии гликолиза в головном мозге. Далее, 10% всей вырабатываемой в мозгу энергии он тратит на нормальную работу клеточных мембран. Вопреки силам естественного осмоса мембраны должны удерживать ионы К в клетке, a Na в межклеточном пространстве. При гипоксии мозга, естественно, начинает расти процент анаэробного гликолиза. Наступает дефицит энергии - «энергетический кризис». Начинается сбой в работе калий-натриевого насоса, что незамедлительно приводит к выходу К из клетки и задержке Na в межклеточном пространстве. В ликворе, а затем и в крови накапливается избыточное количество пировиноградной и молочной кислоты. Так гипоксия ведёт к отёку-набуханию мозга. Кроме того, избыточный Na в межклеточном пространстве при любом происхождении отёка мозга вызывает скопление в нём жидкости, что ведёт к удлинению пути диффузии газов - нарастает гипоксия мозга. Замыкается ещё один порочный круг.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОТЕКА-НАБУХАНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Клиническая картина отёка-набухания головного мозга довольно отчётливо вырисовывается у больных, у которых причиной возникшего осложнения не служила патология самого головного мозга. Но она трудно вычленяется из комплекса симптомов поражения головного мозга, осложнившегося его отёком-набуханием (травма, опухоли, энцефалит и т.д.). И, тем не менее, при отёке головного мозга обязательна головная боль^ Она усиливается у больных с патологией головного мозга, приведшей к его отёку и возникает, когда отёк явился осложнением какого-то ещё заболевания. Сильная головная боль, как всегда, сопровождается тошнотой и рвотой. Среди прочих общемозговых симптомов нужно отметить постепенное угасание сознания. Это признак нарастающей дислокации мозга и, прежде всего, височно-тен-

ториальной (см. лекцию «Опухоли головного мозга»). Стремительно развивающийся отёк-набухание мозга может проявиться периодически психомоторным возбуждением. У детей до трёхлетнего возраста в этих случаях нередки приступы тонических судорог, порою носящих характер эпилептического статуса.
Очаговые симптомы отёка-набухания головного мозга сводятся к:
· двухстороннему парезу отводящих нервов (Y1),
· снижению корнеальных рефлексов (Y),
· угасанию брюшных и коленных, рефлексов.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
До появления компьютерной томографии не было способов достоверно подтверждающих отёк мозга. На срезах компьютерных томограмм вокруг очагов поражения (опухоль, абсцесс, кровоизлияние) отчётливо выявляются зоны пониженной плотности. Такой отёк называется перифокальным, а в случаи опухоли его можно назвать перитуморозным. Хорошо виден и общий отёк мозга в виде пальцевидных зон пониженной плотности на срезах через большие полушария с обеих сторон. Отлично виден отёк мозга и на ЯМР-томограммах в виде ореола повышенного сигнала вокруг очага поражения мозга. Стоит упомянуть о чрезвычайной опасности и недопустимости люмбальной пункции при отёке мозга, равно как и при внутричерепной гипертензии любой другой этиологии.
ЛЕЧЕНИЕ ОТЕКА-НАБУХАНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Эта проблема не решена до сих пор, несмотря на наши знания многих аспектов патогенеза отёка-набухания и применение всё новых и новых эффективных препаратов в борьбе с ним. Выше уже упоминалось о очень скромных успехах лечения общего отёка-набухания головного мозга. Мы успешно лечим начальные формы отёка-набухания головного мозга, несомненны наши успехи в лечении перифокального, перитуморозного отёка. Это диктует необходимость предвидеть возможность грозного осложнения и начинать энергично лечить его на ранних этапах.
Лечение, безусловно, должно быть патогенетическим. Несмотря на, казалось бы морфологическую идентичность отёка-набухания любого происхождения, они разные. Разные хоты бы потому, что нет универсального средства их лечения. По-разному они откликаются на медикаментозное лечение. Тем не менее, есть эффективные мероприятия и медикаменты общие, для любого из них (пункты 1-5) и индивидуальные (пункты 6-7).
1. С целью улучшения оттока крови из головы нужно с помощью подголовника поднять го​
лову и грудь больного.
2. Необходимо обеспечить свободное и полноценное дыхание.
3. Выход  плазмы   из   сосудистого  русла  (фильтрация)   приводит  к  сгущению   крови  и
затруднению её циркуляции, стазу и тромбозам. Необходимо улучшить реологические
свойства крови. С этой целью принято вводить реополигюкин, трентал и некоторые
другие препараты, которые, повышая одноимённую зарядность эритроцитов и стенок
капилляров, улучшают циркуляцию крови.
4. Учитывая, что в зоне отёка-набухания сосуды парализованы, кровоток в них значительно
замедлен,   можно   прибегнуть   к   сужению   сосудов   (вазоконстрикции)   в   остальных
относительно благополучных зонах мозга. Такое перераспределение кровотока усилит его
в зоне бедствия, улучшит регионарный газообмен. Достигнуть желаемого можно двумя
путями. Либо введением сосудосуживающих средств, либо периодической краткосрочной
гипервентиляцией. Последний приём часто используется в момент операций на мозге.
5. При лечении отёка мозга любой этиологии требуется укрепление гематоэнцефалического
барьера с целью уменьшения фильтрации плазмы крови в межклеточное пространство. С
этой целью применяют токоферол-ацетат в инъекциях в больших дозах и ноотропил или пирацетам,
6. Отёк головного мозга, в результате черепно-мозговой травмы лучше всего поддаётся
осмодиуретикам (маннитол). Сначала внутривенно вводят большую дозу   препарата - 1-
1,5 грамма на килограмм веса больного, а далее каждые 4-6 часов по 0,5 грамма на
килограмм веса. В ответ на это возникает обильный диурез до2-3 литров.   Необходимо
измерить  объём  выделенной  мочи для того,  чтобы  вернуть  адекватное  количество
жидкости в русло крови. Чем же можно восполнить объём циркулирующей жидкости?
Прежде  всего,  это  -  реополиглюкин.   С  одной  стороны  он  восполнит  объём  цир​
кулирующей жидкости, с другой - улучшает реологию крови. Так же весьма уместна
инфузия плазмы крови или альбумина, которые увеличат объём реабсорбции жидкости из
интерстиции.    При   крово потери   показана   гемотрансфузия.   Объём   циркулирующей
жидкости   может  восполнить   и  раствором  Лабори  -  иначе  поляризующей  смесью,
состоящей из 10% глюкозы, хлористого калия и простого инсулина. С одной стороны
указанная смесь восполняет объём циркулирующей жидкости, с другой - даёт «сырьё» для
восполнения энергетических ресурсов мозга.
7. Отёк мозга при объёмных процессах в полости черепа (опухоль, абсцесс, гематома),
который   вначале   носит   локальный      перетуморозный   характер,   хорошо   снимается
глюкокортикоидами: дексазон, преднизолон и другие.
Стоит подчеркнуть практическую неэффективность в лечении отёка-набухания головного мозга лазикса (фуросемида), гипертонических растворов глюкозы и сернокислой магнезии. Памятуя о задержке натрия в интерстиции и клетках мозга при описываемой патологии физиологический и гипертонический растворы поваренной соли этим больным противопоказаны. В сомнительных случаях их введению должно предшествовать исследование электролитов крови.
Таковы основные пути борьбы с грозным осложнением многих заболеваний - отёком-набуханием головного мозга.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «ОТЕК-НАБУХАНИЕ ГОЛОВНОГО
МОЗГА»
1. Опишите механизмы патогенеза отёка и набухания головного мозга. Приведите примеры.
2. Перечислите причины отёка и набухания головного мозга, подразделив их на
патогенетические группы.
3. Лечение отёка-набухания головного мозга.

Лекция?
ТРАВМА ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ
Частота повреждения крупных нервных стволов в мирное время составляет до 1,5% от общего числа травм конечностей. Очень часто эти ранения не распознаются врачами свое​временно. А причина этого в том, что нередко одновременное повреждение крупного сосуда, су​хожилий, костей, тяжесть общего состояния пострадавшего оттесняют на второй план признаки ранения нерва. Но нередки ошибки и в элементарном отсутствии необходимых знаний.
Повреждения нервных стволов бывают открытыми и закрытыми. Последние делятся на сотрясение, ушиб и сдавление. Причиной подобных травм служат переломы костей, тупая травма конечностей. Разнообразна и тяжесть закрытых повреждений нервных стволов. Она может быть лёгкой в виде кровоизлияния под эпиневрий и тяжелой - полное размозжение с анатомическим перерывом ствола нерва. Следует упомянуть о хронической травме нерва. К ней ведут чрезмерные костные мозоли, особенно при неправильно сросшихся переломах костей, рубцовые сужения естественных каналов (запястный, межлестничный и другие), через которые проходят нервы.
Особую группу закрытых повреждений нервов составляют их химические поражения в результате случайных инъекций лекарственных веществ в ствол нерва. Подобное ятрогенное повреждение - результат грубого нарушения правил инъекций. Жертвами чаще других бывают лучевой и седалищный нервы. Здесь суммируются токсическое действие препарата с силой давления в момент инъекции. Ствол повреждается на большом отрезке.
Открытые повреждения нервов встречаются значительно чаще закрытых. Возникают они в случаях колотых, резаных, рваных, рубленных и ушибленных ран. К ним относятся и огнестрельные ранения. Нерв может быть разрушен в раневом канале, а за его пределами он может пострадать от ударной волны, распространяющейся по мягким тканям в стороны от раневого канала. В последнем случае возникает сотрясение либо ушиб нерва без внешнего нарушения его целостности. Отсюда следует очень важный практический вывод - при огне​стрельных повреждениях нерва за пределами раневого канала не следует спешить с операцией на нём. Спустя 2-3 недели после подобной травмы в случае сохранности нерва возможен регресс симптомов от консервативного лечения.
Ощущения в момент повреждения нерва у больных могут быть различными. Одни чув​ствуют острую кратковременную боль в раненой конечности (иногда возникает шок), другие чувствуют тупой удар или удар электрическим током, третьи не отмечают никаких дополни​тельных болевых ощущений.
ОБЩИЕ ПРИЗНАКИ ПОРАЖЕНИЯ НЕРВА
Основная функция нерва - проводимость. Она исчезает при полном перерыве (ранении) нерва. Частичный перерыв его или сдавление нерва ведут к частичному выпадению его функций. В дальнейшем в течение недель происходит сглаживание картины выпадения. Часть утраченных функций компенсируется за счёт соседних нервов. Это явление может дать повод для ошибочного вывода о регенерации нерва, о восстановлении его функций и успехе лечения.
При одновременном поражении сосуда и нерва к характерным признакам ранения по​следнего присоединяются признаки ишемического состояния тканей (понижение кожной температуры, цианоз дистальных отделов конечности). Каковы же основные признаки ранения нерва?
Двигательные расстройства проявляются вялым периферическим параличом мышц, иннервируемых поражённым нервом. Соответствующие сухожильные рефлексы утрачиваются. В мышцах наступает атрофический дегенеративный процесс, который мало заметен на протяжении первых недель. При исследовании двигательной функции раненой конечности возможны ошибки
двоякого рода. С одной стороны, отсутствие активных движений при ранении сухожилий, костей и суставов можно принять за результат поражения нерва. С другой - наоборот возможно нераспознанное поражение нерва вследствие ошибочного истолкования движений, выполняемых синнергистами денервированных мышц. Подобные ошибки можно предотвратить на основании тщательного анализа этих движений, исследования чувствительности дистальнее ранения.
Нарушение чувствительности при полном перерыве нерва проявляется анестезией в зоне его иннервации. Область выпадения чувствительности максимальна сразу после ранения. Однако она вскоре сокращается за счёт зон перекрытия соседних нервов. Следует заметить, что зона анестезии всегда меньше зоны гипестезии. В первой - зоне анестезии - чувствительность обеспечивается только ветвями раненого нерва. Она называется «автономной зоной». Для лучевого нерва, например, это область анатомической табакерки, срединного - концевые фаланги II и III пальцев.
Известно, что в составе нервных стволов, кроме двигательных и чувствительных волокон, имеются вегетативные. Их повреждения проявляются сосудистыми, секреторными и трофическими расстройствами.
Сосудодвигательные расстройства наблюдаются в тех же границах, что и нарушения чувствительности. В первые часы и дни после перерыва нерва денервированные сосуды в его зоне расширяются, что вызывает гиперемию и некоторую регионарную отёчность, повышение местной температуры - «горячая фаза». По прошествии 2-3 недель кожа этой зоны становится синюшной и холодной - наступает «холодная фаза».
Нарушение потоотделения. В случаях полного перерыва нерва сразу же прекращается потоотделение в зоне его иннервации - ангидроз.
Трофические изменения после ранения нерва наиболее наглядны в коже и мышцах. Не​сколько недель спустя после травмы кожа, потеряв свою эластичность, истончается, исчезают её складки, как упоминалось выше, приобретает синюшный оттенок. Ногти становятся ломкими, порою быстро растут.
Микротравмы, которые сопровождают нас всю жизнь, в зоне денервации приводят к длительно незаживающим ранам - язвам. Снижение или отсутствие порога чувствительности ведёт к легко возникающим и длительно незаживающих ожогам. Причина этих явлений в отсутствие адекватной местной сосудистой реакции организма в ответ на повреждение.
Трофические расстройства в мышцах ведут к их атрофии и укочению. Аналогичным образом меняются сухожилия и их влагалища, страдают связки и суставные хрящи. Всё это приводит к контрактурам, в костях возникает остеопороз.
При частичном повреждении нерва или его сдавлении, скажем, рубцами, костной мозолью наблюдается несколько иная картина. Так, двигательные расстройства возможны не во всех иннервируемых данным нервом мышцах, парезы вместо параличей. Аналогичны в этом случае и изменения чувствительности. Вместо выпадения - раздражение, которое проявляется либо парестезиями, либо гиперпатией, либо парастезиями. Вместо ангидроза возможен гипергидроз. При частичном ранении менее грубы трофические расстройства.
После ранения нерва гибнут все аксоны его периферического отрезка - валлеровская вторичная дегенерация. Регенерирующие аксоны центрального отрезка должны прорасти в периферический восстановить тем самым анатомическую целостность нерва. Многочисленными исследованиями установлено, что прорастание аксонов происходит со скоростью 1 миллиметр в сутки. Однако нормальному восстановлению анатомии нервного ствола препятствуют интерпозиция и диастаз между его концами, рубец. Регенерирующие аксоны центрального отрезка, встретив препятствие, теряют направление, закручиваются спиралью в клубок. Так образуется неврома - ложная опухоль. Последняя может возникнуть и при частичном повреждении нерва, внешне сохранившим свою целостность - боковая неврома, а в случаях же ушиба нерва или кровоизлиянии в него - внутриствольная.
Спустя несколько недель после травмы невромы хорошо пальпируются. Перкуссия по ней вызывает боль, порою очень интенсивную, в зоне пораженного нерва. В период регенерации

нерва перкуссия по его стволу вызывает подобные же ощущения на периферии от места ранения - симптом Гофмана-Тиннеля.
Из вспомогательных методов чаще всего прибегают к изучению электрической реакции пораженных нервов и мышц. Классическая электродиагностика позволяет выявить глубину и характер поражения нервов, следить за динамикой восстановления и эффективностью лечения. Для этого используется переменный (фарадический) и постоянный (гальванический) ток. В норме они оба вызывают хорошую реакцию мышц, как от непосредственного раздражения, так и при возбуждении её через нерв. При дегенеративной атрофии мышц вследствие поражения нерва (как и переднего рога спинного мозга) меняет её электровозбудимость. Различают полную и частичную реакции перерождения. Первая подразумевает утрату возбудимости на оба тока, а мышцы вяло и медленно реагируют только на гальванический ток. Частичная реакция перерождения приводит к ослабленной и извращённой реакции мышц на оба тока и при непосредственном контакте с ними, и через нерв.
Следует заметить, частичная реакция перерождения не всегда служит благоприятным признаком. Неадекватное лечение может завершиться полной реакцией перерождения. Вместе с тем, полная реакция перерождения не исключает возможности восстановления функции нерва. Явления реакции перерождения обычно держатся долго. Постепенное её восстановление «запаздывает» в сравнении с двигательной и чувствительной функциями.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПОВРЕЖДЕНИЯ ОТДЕЛЬНЫХ НЕРВОВ
Повреждение плечевого сплетения чаще бывает закрытым вследствие автомобильной аварии, падения с мотоцикла, перелома ключицы, лопатки. Возможен отрыв корешков от спинного мозга, разрыв пучков сплетения, но в подавляющем большинстве случаев травми​рующим фактором является массивная гематома, а после неё рубец. Из-за сопутствующего ранения подключичной артерии и вены редко остаются в живых пострадавшие после огне​стрельных или ножевых ранений этой области.
Возможно тотальное поражение сплетения, но обычно страдают или два верхних (Cv-CVi), или два нижних (Cviii-Dj) корешка.
Повреждение верхнего первичного ствола сплетения (Cy-Cvi корешков) даёт картину верхнего паралича Эрба-Дюшена. Она характеризуется выпадения функции надлопаточного, подкрыльцового и кожно-мышечного нервов. Незначительно страдают срединный и лучевой нервы. Вскоре появляется атрофия мышц лопатки, дельтовидной и передней группы мышц плеча. Рука у пострадавшего висит, как плеть, ограничены повороты плеча внутрь и кнаружи. Только с помощью здоровой руки больной отводит, поднимает и сгибает руку в локтевом суставе. Движения пальцев и кисти сохранены. Чувствительность расстроена на наружной поверхности плеча и предплечья в виде глубокой гипестезии с явлениями гиперпатии. Выпадает биципитальный рефлекс. Часто отмечается синюшность и отёчность руки.
Травма нижнего первичного ствола сплетения (Cvm-Di) проявляется нижним параличом Дежерин-Клюмпке. Он характеризуется выпадением функции срединного и локтевого нервов и соответствующих мышц предплечья и кисти. Наблюдается атрофия передней группы мышц предплечья и мелких мышц кисти. Ограничено сгибание кисти, невозможно сгибание пальцев, противопоставление I и V пальцев, а также раздвижение и сближение пальцев. Нарушение чувствительности выражены по типу анестезии на локтевой стороне предплечья и на всей кисти по типу перчатки. У пострадавших с нижним параличом может наблюдаться синдром Горнера: птоз, миоз, энофтальм. Это плохой прогностический признак, так как чаще всего связан с интрадуральным отрывом 8 шейного и 1 грудного корешков от спинного мозга.
Изолированное поражение срединного первичного ствола (CVn корешок) встречается редко.
Лучевой нерв возникает из волокон главным образом Cvii и Сущ корешков, отчасти - Cv-Суь Он самый крупный из нервов плечевого сплетения и преимущественно двигательный. По своей функции он, главным образом, обеспечивает разгибание предплечья, кисти и пальцев.
Первые свои ветви лучевой нерв отдаёт к трёхглавой мышце ещё в подкрыльцовой ямке. Затем он постепенно отдаёт ветви к общим разгибателям пальцев и кисти, к супинатору, к собственным разгибателям I, Пи V пальцев, отводящей мышце I пальца. Своей поверхностной ветвью лучевой нерв обеспечивает чувствительность наружной поверхности плеча, на лучевой стороне тыла кисти и пальцев. Автономная же его зона находится в анатомической табакерке и на тыльной поверхности основной фаланги 1 пальца.
Особенность хода описываемого нерва на плече, который огибает его в одноимённой борозде, часто служит причиной травмы нервного ствола при переломе плечевой кости. По этой же причине нерв может подвергнуться длительному сдавлению в пьяном сне (эффект субботней ночи) или по небрежности персонала операционной у больного под наркозом.
Для ориентировочной диагностики поражения лучевого нерва достаточно убедиться, что пострадавший не может разогнуть и отвести I палец.
Признаки поражения лучевого нерва могут быть суммированы следующим образом: невозможность активного разгибания предплечья (высокое повреждение),
· отсутствие триципитального рефлекса в этом случае,
· невозможность супинации предплечья,
свисающая кисть,

· невозможность отведение 1 пальца,

· расстройство чувствительности на наружной поверхности плеча, тыла кисти и основной
фаланги тыла 1 пальца.

Срединный нерв возникает из волокон корешков начиная с Су до di. На плече нерв часто анастомозирует с кожно-мышечным нервом, на предплечье - локтевым, а на кисти с локтевым и лучевым. Делиться он начинает на предплечье. Здесь нерв иннервирует круглый и квадратный пронаторы, все мышцы сгибательной (передней) стороны предплечья за исключением локтевого и медиальной части глубокого сгибателей. На кисти срединный нерв обеспечивает работу короткой отводящей и противопоставляющей мышцам I пальца, лучевую головку короткого сгибателя I пальца и червеобразные мышцы I-II промежутков, частично III. Чувствительная ветвь нерва начинается на предплечье. Она иннервирует латеральную часть ладонной поверхности кисти и I-II-III пальцев, частично IV, кожу тыла концевых фаланг первых трёх пальцев.
Функция нерва: сгибание I-II-III пальцев, противопоставление I пальца,
-
пронация предплечья.
Атрофия мышц при ранении срединного нерва наиболее отчетливо выражена в области тенора. Возникающее в силу этого уплощение ладони и приведение I пальца делает кисть похожей на «обезьянью лапу». Для ориентировочной диагностики повреждения срединного нерва достаточно выявить анестезию концевых фаланг II и III пальцев.
Основные тесты поражения нерва:
-
I-II и частично III пальцы не сжимаются в кулак,
-
невозможно коснуться мякотью I пальца кончиков IV и V пальцев (противопоставление),
невозможность царапающего движения II пальцем, если ладонь лежит на столе,
· невозможность вращения  I  пальца вокруг другого при сцепленных кистях - проба
«мельницы».
· анестезия латеральной половины ладони, ладонной поверхности I, II, III и латеральной
половины IV пальцев, а также кожи срединных и концевых фаланг II и III пальцев с
тыльной стороны, которые и являются автономной зоной нерва.
Срединный нерв помимо двигательных и чувствительных содержит большое количество вегетативных волокон. В связи с этим его повреждение чаще, чем при ранении других нервов на руке, ведёт к отчётливым сосудодвигательным, секреторным и трофическим расстройствам. При частичном, как правило, огнестрельном ранении нерва возможны сильные боли жгучего характера - каузалгия.

Локтевой нерв возникает из волокон Cvii-CVni-D| корешков. В верхней части предплечья от него отходят ветви к локтевому сгибателю кисти и к медиальным головкам глубокого сгибателя пальцев. На конечные ветви нерв делится на уровне гороховидной кости. Они снабжают все три мышцы возвышения мизинца, все межкостные и две червеобразные мышцы. Поверхностная ветвь нерва иннервирует кожу локтевой стороны ладони, ладонной поверхности V и частично IV пальцев иногда и III.
Для быстрой ориентировки повреждения локтевого нерва можно отметить отсутствие чувствительности при сдавлении концевой фаланги мизинца.
Повреждение локтевого нерва выявляется следующими приёмами: при лежащей на столе кисти невозможны царапающие движения мизинцем,
· невозможно сводить и разводить пальцы кисти,
· IV и V пальцы только частично сгибаются в кулак,
анестезия локтевого края кисти, V и половины IV пальцев,

· невозможно локтевое отведение кисти,

раненый не может растянуть полоску бумаги, зажатой между выпрямленным I и II пальцами обеих рук. Она не удерживается на стороне пораженного нерва.
Характерен вид кисти при повреждении локтевого нерва. V, IV и частично III пальцы разогнуты в пястно-фаланговых и согнуты в межфаланговых сочленениях отчего она приоб​ретает когтевидное положение. В дальнейшем, в связи с атрофией мелких мышц кисти, особенно межкостных, резко западают межкостные промежутки и кисть получает вид «руки скелета».
Среди нервов нижней конечности чаще других страдают малоберцовый, седалищный и большеберцовый.
Седалищный нерв образуется из волокон Liv-Lv и Si-Sm корешков. Это самый толстый и длинный нерв человека. Выйдя из полости таза через большое седалищное отверстие, он отдаёт ветви к мышцам, вращающим бедро кнаружи (внутренняя запирательная и квадратная). Чуть ниже, ещё в ягодичной области от него отходят ветви к мышцам, разгибающим ногу в тазобедренном и сгибающим её в коленном суставе (полусухожильная, полуперепончатая и двуглавая). В подколенной ямке, а нередко выше седалищный нерв делится на две ветви: большеберцовый и малоберцовый нервы.
Редко, но бывает ранение седалищного нерва выше отхождения его первых ветвей. В этом случае парализованными оказываются все мышцы ноги, кроме передней группы бедра (четырёхглавая и портняжная). Чувствительность нарушена почти на всей голени, за исклю​чением передневнутренней стороны голени и стопы. Пострадавшие не могут опираться на ногу из-за паралича задней группы мышц бедра, голени и стопы. Перемещаются они только с помощью костылей.
Если же нерв ранен ниже мест отхождения первых ветвей, но выше его окончательного деления, парализованными будут только мышцы голени и стопы. Такой больной ходит без костылей, но свисающая стопа заставляет его при ходьбе высоко поднимать её, делая походку «петушиной». Разумеется, в обоих случаях отсутствует ахиллов и подошвенный рефлексы.
Сосудистые и трофические расстройства часто бывают резко выраженными. Поэтому в зоне нарушения чувствительности нередко развиваются язвы (пятка, подошва). Углубляясь, они могут достигнуть кости, вызывая остеомиелит. Частичное ранение седалищного нерва, особенно его большеберцовой порции может привести к сильному болевому синдрому - каузалгии. Жгучие невыносимые боли носят циркулярный характер, усиливаясь при физической и эмоциональной нагрузках. Больные стремятся к уединению. Малейшее прикосновение к ноге сухой рукой или одеждой усиливает боль. Последняя несколько стихает при окутывании конечности мокрой тряпкой.
Большеберцовый нерв возникает из волокон L|V-LV и Si-Sm корешков. Уже в пределах подколенной ямки он отдаёт ветви к головкам трёхглавой мышцы. Чуть ниже - к трём глубоким сгибателям: к задней большеберцовой мышце, к длинному сгибателю пальцев, к длинному сгибателю I пальца. На уровне наружной лодыжки нерв делится на две конечные подошвенные ветви. Они иннервируют приводящую и отводящую мышцы I пальца, короткий сгибатель
пальцев, короткий сгибатель I пальца, червеобразные мышцы, квадратную мышцу подошвы, отводящую мышцу V пальца и его сгибатель. При поражении нерва утрачивается подошвенное сгибание стопы и пальцев, которые вследствие паралича межкостных мышц занимают так называемое когтевидное положение, т.е. разогнуты в плюсно-фаланговых суставах и согнуты в межфаланговых. Разогнутое положение стопы придаёт ей положение пяточной.
Кожные ветви нерва иннервируют заднюю и задне-наружную поверхность голени, по​дошвенную поверхность стопы и пальцев, наружный край стопы. Для быстрой ориентации поражения болыиеберцового нерва исследуют чувствительность на подошвенной поверхности стопы.
Основные признаки повреждения большеберцового нерва: невозможность подошвенного сгибания стопы и пальцев,
-
невозможность хождения на носках,
невозможность в сидячем положении поднять пятки, опираясь на носки,
-
невозможность приведения стопы,
отсутствие ахиллова рефлекса,
-
расстройство кожной чувствительности на подошвенной поверхности стопы и пальцев.
Как уже упоминалось выше, болыиеберцовый нерв содержит большое количество ве​
гетативных волокон; поэтому ранение его часто сопровождается выраженными трофическими
расстройствами в виде язв в зоне анестезии. Частичное повреждение нерва нередко вызывает
крайне интенсивные боли, подобные каузалгии.
Малоберцовый нерв образуется из волокон liv, Lv, S( и частично 8ц корешков. Выходя из латеральных отделов подколенной ямки, он огибает головку малоберцовой кости и, направляясь к передней поверхности голени, почти сразу рассыпается на ветви. Малоберцовый нерв иннервирует: длинную и короткую малоберцовую мышцы, переднюю болыиеберцовую мышцу, длинный и короткий разгибатель пальцев, аналогичные разгибатели I пальца.
Зона нарушения чувствительности занимает передненаружную поверхность нижней трети голени на тыле стопы и пальцев. Они весьма изменчивы. Для быстрой ориентировки поражения малоберцового нерва исследуют чувствительность на тыле стопы и пальцев, особенно в I межпальцевом промежутке.
Основные признаки поражения малоберцового нерва:
-
в положении лёжа на спине и  сидя пострадавший не может разогнуть стопу (тыльное
сгибание),
отвести и поднять наружный край стопы, встать на пятки, ходить на пятках,
-
расстройство чувствительности на наружно-передней поверхности голени, тыле стопы
и пальцев.
ЛЕЧЕНИЕ
Лечение пострадавших с повреждением периферических нервов наиболее рационально в нейрохирургическом отделении. Эти преимущества базируются на:
-
точной диагностике, включая аппаратную (электродиагностика),
выполнение восстановительных операций на нервах с помощью микрохирургической техники (инструментарий, операционная оптика),
-
рациональное восстановительное лечение как до, так и после операции на нерве.
Очевидно,   что   нейрохирург,   обладая   опытом  лечения  ранения  нервов,   выполнит  эту
операцию успешнее районного хирурга, травматолога, которые лишь изредка встречается с подобной патологией и не обладают арсеналом необходимой диагностической и операционной аппаратуры, микрохирургической техникой.

Первая помощь при ранении нерва ограничивается наложением асептической повязки и иммобилизацией конечности. Ориентировочная диагностика (смотри выше) до хирургической обработки раны позволяет выявить или заподозрить повреждение нерва.
Первичная хирургическая обработка раны в ближайшем хирургическом отделении, куда будет доставлен больной, заключается в её ревизии, удалении инородных тел, остановке кровотечения, репозиции отломков при переломе костей, швов мышц и сухожилий и так далее. Концы повреждённого нерва, если даже удалось их обнаружить, лучше оставит не сшитыми, так как она успешна только с применением микрохирургической техники. Попытка сшить нерв при первичной хирургической обработке в условиях районной больницы чаще всего оказывается безуспешной. Мало того, нерв по ошибке нередко сшивается с сухожилием или шов груб и несостоятелен (отсутствие операционной оптики). Беда в том, что окончательные результаты такой операции могут быть оценены лишь через недели и месяцы, то понятно, что упущенное в подобных случаях время лишь усугубляет ошибку хирурга. Гораздо рациональнее в подобной ситуации нерв оставить не сшитым и об этом объявить больному. Сразу по заживлении раны его нужно направить на приём к нейрохирургу, который в условиях нейрохирургической операционной наложит отсроченный шов нерва. Суммируя большой опыт ошибок шва нерва во время первичной хирургической обработки раны IV Съезд нейрохирургов страны (1988 год) рекомендовал повсеместно практиковать отсроченные швы нервов.
Итак, отсроченные швы нервов могут быть ранними, если их делают в первые 3-4 недели после ранения или поздними - через 3-4 месяца после травмы. Редко прибегают и к более позднему шву нерва, но делается это по индивидуальным показаниям. Допустим, больной на протяжении более 4 месяцев упорно лечился, делал массаж пораженных мышц и они ещё не погибли. В этом случае возможна попытка шва нерва.
Операция - шов нерва заключается в выделение из рубцов центрального и периферического его концов. Затем проводится электродиагностика на операционном столе. Раздражение периферического конца нерва вызывает соответствующие движения. Электростимуляция центрального отрезка мышечных сокращений не вызывает. Далее следует экономное иссечение невромы центрального и освежение периферического концов. Затем накладываются 3-4 эпиневральных шва. Края нерва должны при этом находиться в лёгком соприкосновении. Но это не всегда легко сделать. Для облегчения сближения концов нерва нередко приходится сгибать (или разгибать) в суставах конечность и непременно фиксировать её в такой позе на 2-3 недели. Успешная операция возможна лишь с применением операционной оптики. Последняя послужила широкому распространению, в одно время, периневральных швов отдельных пучков нерва вместо эпиневральных. Но подобная операция и сложна, и трудоёмка, и не лишена недостатков. Накопленный клинический опыт позволил убедиться, что периневральный шов не имеет явных преимуществ перед эпиневральным, если последний тщательно выполнен с применением той же операционной оптики.
Иное дело, если имеется значительный дефект нерва, которые дают огнестрельные ранения, рваные раны от циркулярной пилы и тому подобные травмы. Тогда невольно нужно прибегать к аутопластике дефекта нерва. Она показана при дефектах нерва 10-15-20 миллиметров и более. Донорские отрезки тонких кожных нервов приходится объединять в «кабель», чтобы его диаметр соответствовал восстанавливаемому нерва. Вот здесь неизбежно применение периневрального шва, так как эпиневральный не обеспечит необходимого контакта всех пучков трансплантанта и нерва. В качестве доноров используют кожные нервы руки и ноги. Однако проблема межпучковой пересадки нерва очень непроста.
Невролиз - операция высвобождения сохранившего анатомическую целостность нерва из рубцов и сращений с костной мозолью. В этом случае целесообразно укрепить на освобождённом из рубцов нерве электрод, который через отдельный прокол кожи выводится наружу. После операции в комплекс лечения непременно добавляется электростимуляция нерва. Такое лечение значительно ускоряет его восстановление: растут объём и сила произвольных сокращений парализованных до этого мышц.
КОНСЕРВАТИВНОЕ   ЛЕЧЕНИЕ   В   ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ   ПЕРИОДЕ   шва   нерва целесообразно разделить на три этапа.
1. Борьба с отёком в ране, заживление её, формирование рубца.  Этому способствуют
иммобилизация   конечности,   возвышенное   её   положение,   УВЧ,   ГБО,   сосудистые
средства: циннаризин, кавитон, ксантинол никотинат и тому подобные; биостимуляторы:
алоэ, ФИБС, стеловидное тело или другие.
2. Период регенерации  нерва.   Теперь  целесообразны  витамин  В12  в  больших дозах,
препараты щитовидной железы - тиреоидин, который в небольших дозах усиливает
энергетические процессы, стимулирует рост тканей, оказывает анаболический эффект.
После снятия иммобилизации целесообразно назначение тепловых процедур на область
послеоперационного рубца в виде грязи или озокерита. Они делают рубец более мягким,
препятствуют контрактурам. Этому же способствуют ионофорез с йодистым калием, с
протеолитическими       ферментами.       Теперь       большое      значение      приобретает
электростимуляция парализованных мышц для предотвращения их атрофии и фиброза.
Кроме того, целесообразна активная и пассивная лечебная физкультура.
3. При появлении первых, ещё слабых признаков реиннервации мышц - активное их
сокращение,   требует   добавления   к   лечению   медиаторов   -   антихолинэстеразные
препараты, дибазол.
В дальнейшем    показано лечение на грязевых курортах и курортах с сероводородными ваннами.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ К ТЕМЕ: «ТРАВМА ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ»
1. Охарактеризуйте ранние и поздние признаки ранения периферического нерва.
2. Опишите виды и сроки операций при повреждении нервов.
3. Опишите консервативное лечение ранения периферического нерва до и после операции шва
нерва.
4. Причины и клиническая картина верхнего паралича плечевого сплетения.
5. Причины и клиническая картина нижнего паралича плечевого сплетения.
6. Клиническая картина ранения лучевого нерва на разных уровнях.
7. Клиническая картина ранения срединного нерва.
8. Клиническая картина ранения локтевого нерва.
9. Клиническая картина ранения седалищного нерва на разных уровнях.
10. Клиническая картина ранения болыиеберцового нерва.
11. Клиническая картина ранения малоберцового нерва.

Лекция 8
Нейрохирургические операции
Операции нейрохирургической клиники, прежде всего, можно подразделить на вмешательства в полости черепа, на спинном мозге и на периферических нервах. Поводом для них могут служить травмы, опухоли, врождённые уродства, последствия воспалительных и паразитарных заболеваний мозга и его оболочек. Отдельной главой нейрохирургии является сосудистая патология мозга. Она включает в себя хирургию острых нарушений мозгового кровообращения геморрагического и ишемического типов, а также их последствий, хирургию артериальных аневризм и мальформаций сосудов мозга. Вот приблизительный перечень наиболее частых поводов для операций на центральной и периферической нервной системе.
Прежде всего, все операции проводятся под общим обезболиванием. Порою в ходе неё умышленно, с целью уменьшения кровопотери проводится управляемая артериальная гипотония, а с целью уменьшения отёка мозга периодическая гипервентиляция.
Нейрохирургическая операция почти всегда проводится с применением оптики: лупа или операционный микроскоп. Они, увеличивая в несколько раз детали операционной раны, позволяют проводить адресные манипуляции, тем самым, сокращая травматизацию мозга до минимума. Например, при внутримозговой патологии (опухоль), особенно доминантного полушария, когда неизбежно, хотя и нежелательно, рассечение коры мозга, при помощи операционного микроскопа оно может быть сведено до минимума. Через экономный разрез коры и белого вещества хирург достигает очага патологии. Хорошо освещенная, рассматриваемая через микроскоп даже глубокая рана видна во всех своих деталях. Теперь хирург, манипулируя только на опухоли, может удалить её всю через «замочную скважину» разреза коры. Щадить нужно мозг, а не опухоль.
Операции на мозге требуют хорошего освещения, которое не обеспечивается потолочной бестеневой лампой. Дополнительные источники света совмещаются с оптическими приборами.
Следующим непременным слагаемым успеха вмешательства на мозге служит аспиратор. Наконечник его постоянно в руке нейрохирурга, а если нужно то и у ассистента. С их помощью хирург и его помощник аспирируют кровь из раны и физиологический раствор, которым периодически она орошается. Для удаления внутримозговых опухолей очень помогает специальный ультразвуковой отсос. Принцип его действия заключается в колебаниях нако​нечника отсоса в ультразвуковом диапазоне волн, что ведёт к локальному разрушению очага патологии с одновременной аспирацией продукта разрушения. Опухоль исчезает, как по волшебству. Однако плотные опухоли недоступны такому отсосу.
Вмешательство на головном или спинном мозге не может быть успешным без тщательного гемостаза и в ходе операции, и непременном контроле его результатов в финале. Традиционные для общей хирургии нити предельно неудобны в хирургии мозга. В подавляющем большинстве случаев остановка кровотечения осуществляется с помощью электрокоагуляции. Для этого используются специальный пинцет. Однако крупные сосуды выключаются с помощью специальных металлических зажимов - клипсов. Они представляют собою маленькие Y-образные пластиночки разных размеров, которые с помощью специального инструмента сжимаются на сосуде. Клипсы сделаны из нейтрального материала и остаются в ране навсегда. Широко применяется гемостатическая губка. Она тоже остаётся в ране и со временем рассасывается. Ещё раз следует подчеркнуть, что хорошее освещение и увеличение деталей раны мозга позволяют более тщательно, чем прежде проводить адресную и поэтому более успешную коагуляцию кровоточащих сосудов, тем самым избегать «инородных тел» в мозге. Несоблюдение этих правил и поспешность в оценке качества гемостаза недопустимы. В течение нескольких часов послеоперационного периода в ране может скопиться гематома. Она в сочетании с
неизбежным в ответ на вмешательство местным отёком мозга проявятся катастрофической внутричерепной гипертензией. Потребуется экстренное повторное вмешательство. Промедление с ним чревато дислокацией мозга с необратимыми изменениями в его стволе с фатальным исходом.
Позвольте напомнить Вам некоторые детали наиболее популярных нейрохирургических операций. Трепанация черепа начинается с разреза мягких тканей и временной остановке кровотечения с помощью зажимов. Затем откидывается кожно-апоневротический лоскут, рассекается надкостница и накладываются фрезевые отверстия с помощью коловорота. Костные опилки тщательно собираются и смачиваются раствором антибиотика, чтобы в конце операции их можно было бы вернуть во фрезевые отверстия. Тем самым уменьшить глубину костных дефектов после заживления раны. Далее фрезевые отверстия соединяются проволочной пилою и костный лоскут откидывается на сохранённой мышчно-апоневротической ножке. Подобное вскрытие полости черепа называется костно-пластической трепанацией черепа. Однако она не всегда бывает достаточной. Тогда приходится дополнительно резецировать край костного окна. Чаще всего это приходится делать, когда хирург стремиться достичь основания мозга. После рассечения твёрдой мозговой оболочки и ревизии мозга приступают к операции на внутри - или внемозговой опухоли, сосудах мозга и тому подобным вмешательствам. По окончании операции рана тщательно промывается физиологическим раствором поваренной соли, обязательно проводится контроль качества гемостаза. Лишь убедившись в отсутствия даже минимального кровотечения, зашивается твёрдая мозговая оболочка. Костный лоскут укладывается на место и укрепляется швами надкостницы. Как уже упоминалось, выше костные опилки возвращаются во фрезевые отверстия.
Зашивая покровы черепа можно ограничиться лишь непрерывным кетгутовым швом апо​невроза, но добиваясь при этом плотного соприкосновения кожных краёв раны. В таком случае можно не зашивать кожи. Подобный шов очень удобен - нечего снимать, что очень удобно в детской практике и у больных с нарушенной психикой. Возникающий кожный рубец более тонок, что особенно важно при разрезах заходящих на лицо.
Альтернативой костно-пластической является резекционная или декомпрессивная трепанация черепа. В таком случае костный лоскут удаляется в конце операции или костный дефект формируется в ходе операции с помощью резекционных щипцов. В настоящее время подобная трепанация применяется редко. Прежние показания к ней - неудалимые опухоли мозга, почти исчезли с расширением возможностей нейрохирургии и успехами лечения внутричерепной гипертензии. Но есть случаи, когда целесообразна именно резекционная трепанация - операции в задней черепной ямке (вмешательства на мозжечке, стволе мозга и некоторые другие).
Операции на спинном мозге выполняются с помощью ламинэктомии. Рассечением кожи и
подкожной клетчатки на рассчитанном уровне позвоночника достигаются вершины остистых
отростков позвонков. Последние отделяются от мягких тканей (мышц). Таким же образом
скелетируются и дужки этих позвонков. Затем, с целью сохранения надостной и межостной
связок, отсекаются вершины остистых отростков, а с ними и связки. Резекционными щипцами
удаляются остистые отростки и дужки намеченных к резекции позвонков. В этом и заключается
ламинэктомия. Обнажаются эпидуральная клетчатка, а после удаления её - твёрдая мозговая
оболочка. Затем последняя рассекается и вскрывается арахноидальная оболочка. Из раны
вытекает ликвор и открывается спинной мозг. Дальнейший ход операции зависит от характера
патологии и цели вмешательства. После завершения манипуляций в позвоночном канале,
убедившись в тщательности гемостаза, зашивают твёрдую мозговую оболочку. В два-три этажа
сшиваются мышцы -
многоэтажный шов более герметичен. Восстанавливается целостность
над- и межостной связок и они вшиваются в апоневроз спины, производным которого и являются. Накладываются швы на поверхностную фасцию и подкожную клетчатку, кожу.
Хотя в программу курса нейрохирургии не входят некоторые хирургические аспекты остеохондроза позвоночника, тем не менее, эта очень частая операция периферической нейрохирургии. Обычно она, как правило, заключается в удалении пролапса (выпавшей) части

пульпозного ядра межпозвонкового диска (его грыжи). Суть её в экономной ламинэктомии   с целью удаления пролапса диска.
Итак, рассекаются мягкие ткани над вершинами остистых отростков двух смежных позвонков, диск между которыми разрушен и требует хирургического лечения. Обычно пролапс диска отклоняется в ту или другую сторону, что хорошо видно на ЯМР-томограммах. После этого отделяются (скелетируются) мышцы от обоих остистых отростков с нужной стороны и затем обнажаются полудужки позвонков. После этого иссекается желтая связка между ними. В большинстве случаев на данном этапе дном раны является сферической формы тугоэластическое образование - пролапс пораженного межпозвонкового диска (грыжа), а на нём растянутый спинномозговой корешок. Однако нередко промежуток между дужками бывает слишком узким и тогда приходится частично, а то и полностью резецировать одну или обе полудужки. Подобная операция будет называться гемиламинэктомией. осторожно сместив корешок в сторону, хирург прокалывает скальпелем наружную оболочку пораженного фиброзного кольца межпозвонкового диска. Пролапс начинает «рождаться» в рану фиброзного кольца. Порою же этот процесс произошёл еще до операции - секвестрация грыжи. Тогда нужно лишь удалить секвестр и все его мелкие фрагменты. Некоторые из них остаются в полости диска более или менее фиксированными к его стенкам. С этой целью производят кюретаж диска и стараются удалить как можно больше фрагментов его пульпозного ядра. Такое упорство оправдано, так как предотвращает рецидив повторного пролапса этого же диска и возвращения больного для повторной операции. Как видно из описания, операция по поводу грыжи межпозвонкового диска проводится в эпидуральном пространстве, без вскрытия твёрдой мозговой оболочки.
Завершается операция тщательным гемостазом и извлечением ранорасширителя, после чего смыкается щель между мышцами и боковой стенкой остистых отростков. Накладываются швы на апоневроз спины, поверхностную фасцию с подкожной клетчаткой и кожу
Некоторые детали операций при опухолях, травмах головного и спинного мозга, при аневризмах сосудов мозга и мальформациях, на периферических нервах смотри в соответствующих лекциях
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