ВСТУП
Неврологія – наука, що представляє собою сукупність розділів медико-біологічних наук, які вивчають нервову систему (її будову, функції) та її захворювання, це – нейроанатомія, нейрофізіологія та клінічна неврологія.
Неврологічний діагноз має важливу особливість: в процесі обстеження хворого. Вивчення етіології та патогенезу захворювання дає можливість виявити патологічні симптоми ураження нервової системи, можливість розрізнити хвороби під час вивчення клінічної картини та перебігу захворювання. 

Завдяки методам лабораторної та функціональної діагностики можна більш детально вивчити зону ураження нервової системи: головного та спинного мозку, судинну патологію, захворювання периферичної нервової системи, демієлінізуючих захворювань та наслідків черепно-мозкової травми. 
Знання сучасних методів досліджень створює основу системного підходу в постановці правильного діагнозу. Це видання навчального посібника структурно підрозділяється на дві частини. Перша частина присвячена загальним питанням неврології де детально викладені основні питання симптоматології і синдромології нервових хвороб, а також основні методи лабораторного та функціонального дослідження в неврології.

У другій частині викладаються основні нозологічні одиниці стосовно етіології, патогенезу, клінічної картини захворювання, особливе місце відведено лабораторній та функціональній діагностиці, з наданням медико-діагностичних протоколів, згідно стандартів дослідження неврологічних хворих. 

Основною метою авторського колективу є розробка посібника, максимально доступного у засвоєнні і практичному користуванні для студентів фармацевтичних вузів та фармацевтичних факультетів медичних вузів ІІІ-ІV рівнів акредитації. 

ЧАСТИНА І. ЗАГАЛЬНІ ПИТАННЯ НЕВРОЛОГІЇ
РОЗДІЛ 1. СИМПТОМАТОЛОГІЯ, СИНДРОМОЛОГІЯ ТА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ НЕРВОВИХ ХВОРОБ.

Знання анатомо-фізіологічних особливостей нервової системи дає можливість виявляти не тільки симптоматологію ураження нервової системи, а також дозволяє визначити клінічно, ураження анатомо-функціональних структур головного та спинного мозку або периферичного відділу центральної нервової системи (топічна діагностика). Топічна діагностика є найважливішим розділом клінічної діагностики. Динаміка симптомів і синдромів відображає характер плину захворювання, результати лікувальних, реабілітаційних заходів та прогнозу хвороби.

Симптом є ознакою, що свідчить про зміну конкретної фізіологічної, нормальної функції або структури органа (органів). 

Синдром – це специфічне поєднання симптомів, що вказує на ураження певного органа або функціонально-анатомічної системи. Синдроми можуть мати назву за автором, що їх описав; за органом (системою), при ураженні яких вони виникають; за ініціальними буквами складових цих симптомів. 

Симптоми й синдроми ураження нервової системи прийнято розподіляти на загальномозкові й осередкові. 

Нами будуть розглянуті симптоми й синдроми, що виникають при порушенні основних функціональних систем (сенсорної, моторної, вегетативної) нервової системи і їхньої сукупної діяльності – вищої нервової діяльності.

Сенсорна система

До складу сенсорної (чутливої) системи  входять рецептори, чутливі волокна периферичних нервів, сплетень, чутливі клітини, розташовані поза й усередині спинного й головного мозку, сполучні чутливі волокна (провідні шляхи). Вищою інстанцією сенсорного блоку вважається кора головного мозку, її тім’яні, потиличні, скроневі частки. Залежно від  функції, сенсорний блок підрозділяється на аналізатори (по І.П. Павлову).

Аналізатор загальної чутливості.
 Під терміном «загальна чутливість» у неврології мається на увазі больова, температурна, тактильна, м’язово-суглобна чутливість. Також її підрозділяють на екстероцептивну (поверхневу), до якої відноситься больова, температурна, тактильна чутливість, і проприцептивну (глибоку) – м’язово-суглобне почуття, вібраційне почуття та інтерцептивну  чутливість від внутрішніх органів.

Рецептори поверхневої чутливості, що приймають сигнали й перетворюють їх у нервовий імпульс, розташовані в шкірі, слизуватих; глибокої чутливості – у м’язах, зв’язках, суглобах, судинах, внутрішніх органах. Самі рецептори не є пасивними механічними реєстраторами роздратування. Вони здатні міняти свою функцію під впливом сигналів, що йдуть від вищих відділів нервової системи. Від рецепторів імпульси по периферичних нервах, сплетенням надходять до першого чутливого нейрона, що розташований в міжхребцевих вузлах або у вузлах черепних нервів. Другий чутливий нейрон, що сприймає больові, температурні й частково тактильні сигнали, розташовується в задніх рогах спинного мозку, чутливих ядрах стовбура головного мозку. Відростки других (спинальних) нейронів через передню спинномозкову спайку переходять на протилежну сторону в бічні канатики, утворюють спіноталамічний шлях і направляються вверх до зорових бугрів таламуса головного мозку, де розташований третій чутливий нейрон. 

З усіх видів поверхневої чутливості провідне значення для людини має больова чутливість. Завдяки аналізатору больової чутливості будь-яка жива істота здатна уникати руйнуючої дії зовнішніх механічних, термічних, хімічних й інших впливів. Відчуваючи біль, людина може оцінити ступінь небезпеки впливу ззовні або усвідомити внутрішнє неблагополуччя. Біль є ознакою порушення цілісності зовнішніх тканин тіла (шкіра, слизуваті оболонки) або розладу функції внутрішніх органів. 

У літературі всі структури нервової системи, що обумовлюють сприйняття, проведення сигналів від больових рецепторів, їхню обробку й формування суб’єктивного відчуття болю, називають больовою системою. Крім відзначених вище рівнів обробки больових сигналів (рецептора, нейронів міжхребцевих вузлів, нейронів задніх рогів спинного мозку, таламуса, кори) у системі больового сприйняття виділяються структури, що обумовлюють швидке проведення сигналів у кору головного мозку й структури, що передають сигнал більш повільно. 

Як би на противагу больовій системі організм (центральна нервова система) має у своєму розпорядженні структури, що захищають від болю (антибольова система). Захист від надмірної інтенсивності больових імпульсів може відбуватися вже на рівні рецептора за рахунок підвищення порогу сприйняття сигналів. На рівні спинного мозку існує механізм «воротного контролю болю». Завдяки цьому механізмові у вищі відділи нервової системи пропускаються не всі роздратування від рецепторів, а тільки ті, інтенсивність і щільність яких перевищує певний рівень і вимагає більше системних відповідних захисних дій. Основними складовими антино-цицептивної системи є структури лімбіко-ретикулярного комплексу; нейромедіаторами є серотонін, норадреналін, опіатні білки (енкефалін, ендорфен, динорфін). Завдяки секреції цих речовин та їхньому впливу на відповідні гальмові нейрони, навіть у критичних ситуаціях біль не досягає руйнуючої величини. У клінічній практиці знання механізмів больової рецепції й регуляції дозволяє вибирати ті або інші методи знеболювання й профілактики болю.

Сигнали м’язово-суглобного, вібраційного, а також тактильного почуття по відростках перших нейронів входять у задні канатики спинного мозку однойменної сторони, де ці відростки утворюють шляхи Голля й Бурдаха. [image: image1.jpg]



Рис. 1. Шляхи поверхневої та глибокої чутливості: 1 - рецептори глибокої (вібраційної , м’язові-суглобної) чутливості, 2 – рецептори поверхневої чутливості (больової, температурної, тактильної; 3 – міжхребцеві вузли, 4 – чутливі нейрони задніх рогів спинного мозку; 5 – спіноталамічний чутливий провідний шлях, 6 – шляхи глибокої чутливості (Голля, Бурдаха)); 7 – ядра Голля та Бурдаха, 8 – таламус, 9 – задня центральна звивина потиличної частки великих півкуль.
Другий чутливий нейрон для них перебуває в однойменних ядрах на границі спинного й довгастого мозку. Відростки других нейронів переходять на протилежну сторону, поступово з’єднуються з волокнами больової, температурної чутливості й досягають третього рівня - таламуса,  потім - задньої центральної звивини кори тім’яної частки (четвертий чутливий нейрон). На всьому продовженні чутливих шляхів від них відходять волокна до рухових, вегетативних центрів спинного мозку, ядер стовбура, підкіркових ядер головного мозку (рис. 1).

Методи дослідження загальної чутливості. Больова чутливість досліджується за допомогою голки при нанесенні поверхневих уколів на симетричні ділянки шкіри пацієнта й порівнянням виникаючих відчуттів. Уколи повинні бути короткими і не дуже частими.

Температурна чутливість досліджується дотиком до шкіри двох пробірок, наповнених холодної (17°С) і гарячої (до 40°С) водою. Здорова людина здатна розрізняти різницю температур в 1 – 2 °С.

Тактильна чутливість досліджується за допомогою дотику до шкіри м'яким пензликом або ваткою в симетричних ділянках тіла й порівнянням виразності відчуттів пацієнта.

М'язово-суглобова чутливість або відчуття пасивних рухів перевіряється шляхом пасивних згинань пальців кистей, стоп пацієнта, під час яких обстежуваний з закритими очима вказує напрямок руху, порівнює відчуття на правій і лівій кінцівках.

Вібраційна чутливість досліджується за допомогою камертона шляхом порівняння тривалості сприйняття його коливань на симетричних ділянках тіла.

Симптоми розладу загальної чутливості можуть виникати при ушкодженні структур чутливого аналізатора на будь-якому рівні й умовно підрозділяються на кількісні і якісні. До кількісних відносяться:

· анестезія – повна втрата одного або декількох видів чутливості;

· гіпестезія – зниження чутливості, зменшення інтенсивності відчуттів;

· гіперестезія – підвищення чутливості до різних подразників;

· дисоціація – ізольоване випадання одних видів чутливості та збереження на цих  же самих ділянках інших видів чутливості.

Якісні розлади чутливості проявляються наступними видами:

· гіперпатія – перекручена чутливість, при якій у відповідь на роздратування виникають неприємні, з болючим відтінком, «розсипчасті» відчуття;

· парестезія – розлад чутливості у вигляді «повзання мурашок», оніміння, жару або холоду,  поколювання, що виникають без зовнішніх впливів;

· поліестезія – поодиноке роздратування, сприймане як множинне;

· синестезія – відчуття роздратування не тільки в місці його нанесення, але і в інших областях;

· алохейрія – роздратування хворим відчувається не там, де воно було нанесено, а в симетричній ділянці тіла протилежної сторони;

· термалгія – патологічне відчуття холоду й тепла;

Біль посідає особливе місце серед порушень чутливості. Біль може бути місцевим, що виникає в області наявного роздратування; проекційним, коли його локалізація не збігається з місцем роздратування (фантомний біль у ампутованій стопі); біль, що іррадіює –  тобто  той, що виникає при іррадіації подразнення з ураженого  нерва, на інші його гілки або нерви.

У практиці виділяють ще й складний вид чутливості, варіанти якого визначаються взаємодією аналізаторів «простих» видів (тактильна, температурна й т.д.).  До складних видів чутливості відносяться:

· стереогнозія – здатність розпізнавати предмети на дотик з закритими очима;

· почуття локалізації – здатність визначати з закритими очима місце нанесення роздратування;

· дискретне почуття – здатність визначати кількість роздратувань, що були нанесені одночасно;

· двомірнопросторове почуття – здатність визначати з закритими очима просторову конфігурацію роздратування (букви, цифри, геометричні фігури, накреслені на тілі).
Порушення складних видів чутливості можуть виражатися в:

порушенні почуття локалізації – з закритими очима пацієнт не може вказати місце нанесення роздратування;

астереогнозія – нездатність впізнати предмети на дотик з закритими очима;

розлад двомірнопросторового почуття – нездатність усвідомлювати фігури з закритими очима, що наносяться на шкіру пацієнта.

Синдроми розладу загальної чутливості складаються із симптомів, обумовлених ураженням певного відділу чутливого аналізатора. Констатація синдрому дозволяє клінічно наблизитися до визначення ураженої структури. У неврології чутливі синдроми мають назву  "типи розладу чутливості". Серед них виділяють наступні:
– мононевритичний синдром (мононевритичний тип розладу чутливості) виникає при ураженні будь-якого чутливого нерва, характеризується розладом всіх видів загальної чутливості в зоні іннервації ураженого нерва.

– поліневритичний синдром (поліневритичний тип розладу чутливості) розвивається при ураженні дистальних найбільш дрібних нервових гілок у симетричних ділянках рук і ніг (по типу «рукавичок», «носків», «гольфів»). Однак, на практиці частіше спостерігається наростаюче зниження чутливості в напрямку до дистальних відділів кінцівок. Порушуватися можуть однаково як всі види чутливості, так і кожен з них (рис. 2).
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Рис. 2. Синдроми порушення чутливості:
а – поліневритичний; б – радикулярний; в – задньороговий; г – провідниковий; д – ураження лівої половини спинного мозку в шийному відділі; є – ураження лівої половини спинного мозку в грудному відділі; є – альтернувальна геміанестезія; ж – синдром ураження таламуса; з – кірковий синдром (ураження правої тім'яної частки).

Плексусний синдром – порушення чутливості характерно в зоні іннервації ураженого сплетення (плечового, поперекового).

Корінцевий (радикулярний) синдром – чутливість порушується в сегменті, що відповідає зоні іннервації ураженого корінця. Зниження чутливості при ураженні корінців супроводжується больовим синдромом, який локалізується в місці виходу корінця. Для підтвердження припущення про наявність ураження корінця досліджуються симптоми натягу. Найчастіше визначається симптом натягу Ласега: біль по ходу сідничного нерва або в поперековій області при згинанні в тазостегновому суглобі витягнутої вперед ноги (виникає при ураженні поперекових і крижових корінців) (рис. 3); Нері – біль у зоні ураженого корінця виникає при згинанні голови. 
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Рис. 3. Дослідження симптому Ласега

а – поява болю за ходом сідничного нерва при підніманні прямої ноги; б – зменшення болю при згинанні ноги в колінному та тазостегновому суглобі.  

Симптом Васермана характерний для ураження  верхніх поперекових корінців або стегнового нерва, як ознаки ураження нижніх  поперекових корінців: а – поява болю по ходу сідничного нерва при підйомі прямої ноги; б – зменшення болю при згинанні ноги в колінному й тазостегновому суглобах уперед; симптом Васермана – біль по передній поверхні стегна спостерігається при розгинанні ноги в тазостегновому суглобі в пацієнта, що лежить на животі. 

Відчуття болю в зоні ураження при перерахованих периферичних типах розладів чутливості виникає не тільки при залученні в патологічний процес корінців, але й у випадку, якщо розлад стосується великих змішаних або чутливих нервів, сплетень.

Ураження чутливих центрів і шляхів спинного й головного мозку супроводжується розвитком центральних типів розладу чутливості. До них відносяться наступні:

– сегментарний задньороговой тип (дисоційований, сирингомієлітичний) розвивається при ураженні задніх рогів спинного мозку. Характеризується порушенням поверхневої чутливості в сегментах тіла, що відповідають іннервації уражених сегментів спинного мозку. Сегментарний тип розладу чутливості може бути виявлений у випадках, коли має місце ушкодження ядра спинномозкового шляху трійчастого нерву, що є продовженням задніх рогів спинного мозку в стовбурі мозку. 
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Рис. 4. Типи порушення чутливості: а – невритичний, б – сегментарний ; в – гемітип; г –  поліневритичний.
Провідниковий тип формується при ураженні задніх або бічних канатиків спинного мозку й характеризується порушенням відповідно глибокої або поверхневої чутливості на ділянці тіла нижче рівня ураження (з однойменної сторони – при ураженні задніх канатиків, протилежної - при ураженні бічного канатика). Гемітип (варіант провідникового) виникає при односторонньому ураженні чутливих провідників у головному мозку. Характеризується порушенням всіх видів загальної чутливості на протилежній половині тіла. Ураження задніх відділів тім'яної частки може проявлятися вибірковим розладом складної чутливості (рис. 4).

Порушення чутливої ланки рефлекторної дуги в більшості випадків веде до зниження відповідних рефлекторних реакцій (рефлексів). 

Нюховий аналізатор. Основу нюхового аналізатора становить перша пара черепних нервів, нюхова цибулина, нюховий тракт, підкіркові центри, гіпокамп. При дослідженні нюху хворому пропонують пізнати різні  пахучі речовини, які поперемінно підносять до лівої й правої половини носа. Симптомами ураження периферичного відділу аналізатора є гіпоосмія – зниження нюху, аносмія – повна відсутність нюху й гіперосмію – загострення нюху.

При розладі функції аналізатора на більш високому рівні виникає дизосмія – перекручений нюх, нюхові галюцинації – сприйняття подразнень, яких не існує в дійсності, нюхова агнозія – нездатність аналізувати, розпізнавати знайомі запахи.

Зоровий аналізатор.  Близько 80% інформації про зовнішній світ людина отримує через зір. Порушення зору при ураженні сітківки й зорового нерва проявляється в зниженні гостроти зору – амбліопія, повній сліпоті – амавроз, концентричному звуженні полів зору. Спадкоємна патологія клітин сітківки (паличок і колбочок) обумовлює розвиток порушень розпізнавання кольору: ахроматопсії – нездатності розрізняти кольори й дальтонізму – сліпота на червоний або зелений кольори.

Ураження на більш високому рівні (хіазма зорового тракту, пучки «зорової променевості») викликає виключення ділянок полів зору – геміанопсію – випадання половини поля зору, скотому – випадання обмеженої ділянки поля зору.

При ураженні коркового відділу (потиличні частки) у хворих можуть спостерігатися зорова агнозія – нездатність пізнавати предмети, будувати з букв слова, зі слів пропозиції й т.д., фотопсії – спалахи світла перед очима, зорові галюцинації – хворий бачить предмети і явища, що реально не існують, метаморфопсії – перекручене сприйняття контурів предметів.

Дослідження органа зору зводиться до визначення гостроти зору, полів зору, кольоросприйняття й перевірці очного дна. Гострота зору визначається за допомогою таблиць Головіна, Сивцева. Поля зору досліджуються за допомогою периметра. Зовнішнє поле зору для білого кольору становить 90°, верхнє й внутрішнє – 60°, нижнє – 70°. Сприйняття кольору також визначається за допомогою спеціальних кольорових таблиць.

При дослідженні очного дна можуть бути виявлені набряк диска зорового нерва, його атрофія, зміни судин сітківки, дані симптоми відіграють важливу роль в діагностиці пухлин, гідроцефалії, розсіяного склерозу й інших захворювань головного мозку.

Смаковий аналізатор. Смаковий аналізатор починається смаковими рецепторами, що розташовані головним чином у сосочках язика. Сигнали від них у складі волокон VІІ, ІX, X пар черепних нервів досягають ядер довгастого мозку, гіпоталамуса й вищих відділів аналізатора – гіпокампа. Смак досліджується нанесенням гірких, солоних, солодких, кислих розчинів поперемінно на ліву й праву половини язика й реєстрацією відчуттів, що виникають. На практиці у хворих частіше зустрічаються зниження смаку, смакові галюцинації.

Слуховий аналізатор. При ураженні слухового нерва знижується слух на відповідне вухо – гіпоакузія або виникає глухота – анакузія. Іноді буває загострення слуху – гіперакузія. Роздратування слухового апарата може супроводжуватися відчуттям шуму, потріскування, гудіння, а при роздратуванні кори – слуховими галюцинаціями. Однобічна поразка коркового центра слуху в скроневому відділі кори ніколи не супроводжується істотним порушенням слуху, тому що равлик кожного вуха пов'язаний з обома півкулями головного мозку.

При дослідженні слуху пацієнта розташовують на відстані 6 м від дослідника й просять голосно повторювати тихо вимовні дослідником слова. Крім того, використаються спеціальні тести з метрономом, аудіометри.

Вестибулярний аналізатор. Поразка вестибулярного апарата супроводжується системним запамороченням – пацієнт бачить крутіння предметів, ністагмом – швидкими коливаннями око в горизонтальній або вертикальній площині при спостереженні за переміщуваним предметом, нудотою, блювотою, що підсилюються при рухах голови. У сукупності цей симптомокомплекс зветься вестибулярним синдромом, вестибулярною атаксією.

Вестибулярні функції досліджуються при обертанні на кріслі Барані, центрифугах, за допомогою калоричних проб.

Рухова система

До складу рухової системи (моторний блок) входять рухові (переважно лобові) відділи кори, підкіркові ядра, мозочок, що проводять рухові шляхи, передні роги спинного мозку, рухові нерви й виконавчі органи (м'язи). 

Її можна підрозділити на надсегментарний і сегментарний відділи.

Надсегментарна частина моторного блоку представлена руховими корковими центрами, ядрами екстрапірамідної системи й провідних шляхів до передніх рогів спинного мозку. Кіркові центри й волокна, через які передаються сигнали довільної (свідомої) регуляції рухів тіла, кінцівок, мають назву  пірамідної системи (за назвою пірамідних клітин передньої центральної (прецентральної) звивини, звідки система й бере початок)( рис.5).
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Рис. 5. Пірамідна система (схема).

1 – кора великого мозку, 2 – внутрішня капсула, 3 – ніжка мозку, 4 – міст, 5 – перехрест пірамід, 6 – латеральний корково-спинномозковий (пірамідний) шлях, 7 – спинний мозок; 8 – передній корково-спинномозковий шлях; 9 – чутливі рухові волокна периферичного нерва; III, VI, VII, IX, X, XI, XII – відповідні черепні нерви.

Кіркові центри, що регулюють мову, письмо відносять до центрів вищих кіркових функцій. Ознаки їхнього ураження будуть описані в окремому розділі.

Екстрапірамідна система здійснює мимовільну (неусвідомлювану) регуляцію рухових актів: забезпечує м’язовий тонус, пластичність, організовує взаємодію різних груп м’язів, координацію рухів.  

До її складу входять глибинні (стріопалідарні) ядра та мозочок. Глибинні ядра, що становлять основу екстрапірамідної системи, неоднорідні за гістологічною будовою, що дало підставу анатомічно розділити їх на смугасте тіло (corpus strіatum, до нього віднесені хвостате ядро, шкаралупа чечевицеподібне ядро) та палідарний відділ, до складу якого  ввійшли інші підкіркові ядра (бліда куля, чорна субстанція, червоне ядро, з тіло й т.д.) (див. рис. 6).
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Рис. 6. Зв’язки екстрапірамідної системи (фронтальний зріз):
1 – хвостате ядро; 2 – таламус; 3 – гіпоталамус; 4 – шкаралупа; 5 – бліда куля; 6 – чорна субстанція; 7 – червоне ядро; 8 – міст; 9 — мозочок; 10 – ретикуло-спинномозковий шлях; 11 – червоноядерно-спинномозковий шлях; – латеральний кірково-спинномозковий (пірамідний) шлях; – кірково-мостові волокна; 14 – мостомозочкові волокна
До сегментарного відділу моторного блоку належать передні роги спинного мозку й  рухові аксони, що відходять від них (передні корінці, рухові нерви, рухові волокна змішаних нервів).

Симптоми й синдроми ураження надсегментарного відділу рухової системи

Робота рухового відділу нервової системи в остаточному підсумку визначається станом м'язової системи людини. Критеріями оцінки моторного блоку є: можливість виконання і якість довільних рухів; ступінь розвитку й тонус м’язів; обсяг пасивних рухів; сила м'язів; оптимальність рефлекторних м’язових відповідей; наявність або відсутність патологічних рефлексів (рефлексів, що не властиві дорослій людині, але наявних у нормі в дітей до 3 років);  координованість рухів; наявність або відсутність гіперкинезів.

Симптоми ураження пірамідної системи. Як відзначалося, початком пірамідної системи є пірамідні клітини, розташовані в прецентральних звивинах лобових часток. Їх аксони йдуть до ядер черепних рухових нервів (корково-ядерний шлях) і передніх рогів спинного мозку (корково-спинномозковий, або пірамідний шлях). Корково-спинномозковий шлях на границі довгастого й спинного мозку розділяється на передній і латеральний. Передній шлях проходить у передніх канатиках спинного мозку й іннервує осьову групу м’язів шиї, верхнього відділу грудної клітки. Основна маса волокон, що утворюють латеральний шлях, переходить у бічні канатики протилежної сторони й закінчується на мотонейронах передніх рогів спинного мозку, що іннервують м’язи плечового та тазового поясів, кінцівок (див. мал. 20). Пірамідна система впливає  на сегментарні відділи спинного мозку й сприяє більш ощадливій їх роботі. Порушення гальмових процесів, що виникає при ураженні пірамідних клітин або їхніх аксонів, веде до:

· порушення якості та обсягу довільних рухів;

· підвищенню тонусу м’язів;

· підвищенню сухожильно-періостальних рефлексів;

· появі патологічних рефлексів;

· клонусу стоп, надколінних чашок, синкінезій. 

Сукупність перерахованих симптомів формує синдром, що має назву центральний або спастичний парез (параліч). Парез передбачає обмеження довільних рухів, параліч – повна їх відсутність. Парези і паралічі можуть проявлятися в одній (монопарез), у двох (парапарез) або у всіх кінцівках – тетрапарез, в руці і нозі одного боку – геміпарез. Правобічний геміпарез обумовлений ураженням лівої прецентральної звивини або церебрального відділу пірамідного шляху зліва, лівобічний – аналогічних структур справа. При ураженні пірамідних шляхів в спинному мозку центральний параліч виникає з свого ж боку нижче місця ураження.

Симптоми і синдроми ураження екстрапірамідної системи. Симптоми ураження стріопалідарного відділу екстрапірамідної системи. Неврологічні розлади, що виникають при ураженні палідарного відділу, і зокрема чорної субстанції, визначаються як Паркінсонічний (за автором, вперше описав даний синдром), або акінетико-ригідний синдром. До симптомів паркінсоніческого синдрому відносяться:
– екстрапірамідна ригідність;

– підвищений тонус м’язів-згиначів і розгиначів (кінцівки набувають воскоподібної гнучкості);

– брадикінезія (олігокінезія) – сповільненість, бідність рухів або акінезія - їх відсутність;

– тремор – тремтіння в спокої дистальних відділів рук, голови, нижньої щелепи.

Зазначені розлади зумовлюють труднощі при переході зі стану спокою в рух і навпаки (поза воскової ляльки); ослаблення або зникнення співдружніх рухів; ходу дрібними кроками; монотонну, тиху мову; дрібний почерк.
При ураженні смугастого тіла (хвостатого ядра, шкаралупи, покришки чечевицеподібних ядер) розвивається гіпотонічно-гіперкінетичний синдром, що характеризується м’язовою гіпотонією (дистонією) і появою різноманітних гіперкінезів – насильницьких рухів в кінцівках і тулубі, що не піддаються довільному контролю. З гіперкінезів найчастіше зустрічаються:

– хорея – неритмічні швидкі безладні рухи в проксимальних відділах кінцівок;

– атетоз – повільні чудернацькі рухи в дистальних відділах кінцівок;

– торсіонна дистонія – тонічні скорочення м’язів осьової групи тулуба; при ходьбі хворий «штопороподібно» викручується;

– балізм – швидкі обертальні кидкові рухи в кінцівках;

лицьовий параспазм (геміспазм) – посмикування м’язів обличчя різної інтенсивності та ін.

Симптоми ураження мозочка. Ураження мозочка супроводжується розвитком симптомокомплексу (синдрому), що має назву мозочкова атаксія. Проявляється вона симптомами розладів координації рухів, серед них виділяють:

· ністагм – ритмічне посмикування очних яблук, більш виражене при погляді в бік. Розрізняють горизонтальний, вертикальний і обертальний ністагм;

· скандована мова – втрата плавності, сповільненості, монотонністі мови; 

· інтенційний  тремор – тремор, що з’являється в кінцівках при виконанні тонких рухів;

· мимопопадання – промахування при спробі торкнутися кінчика носа вказівним пальцем з закритими очима (пальцево-носова проба);

· «п’яну» ходу – хитку невпевнену ходу з широко розставленими ногами і т.д.;

· адіадохокінез – відсутність узгодженості рухів правої і лівої руки при їх обертанні в витягнутому вперед положенні (проба на адіадохокінез). Зазвичай на боці ураження мозочка рухи руки більш уповільнені;

· асінергія – при спробі хворого в положенні лежачи на спині сісти зі схрещеними на грудях руками нога на стороні ураження мозочка піднімається більшою мірою, ніж на здоровій стороні;

· нестійкість в позі з витягнутими вперед руками (проба Ромберга), падіння в  бік ураження мозочка та ін.

Мозочкову атаксію необхідно відрізняти від порушення координації, обумовленого ураженням вестибулярної системи (вестибулярної атаксії), провідних шляхів глибокої чутливості (сенситивної атаксії) і лобних долей (лобової атаксії). При вестибулярній атаксії на перше місце виступають такі симптоми, як інтенсивне запаморочення, нудота, блювота, що посилюються при рухах очей, голови. При розладі координації, обумовленому ураженням провідних шляхів глибокої чутливості, у пацієнта виявляється зниження м’язово-суглобового і вібраційного почуття. При лобовій атаксії крім координаційних порушень мають місце інші ознаки порушення функції лобних часток (легкодухість, зниження пам’яті, безініціативність, рефлекси орального автоматизму).

Симптоми і синдроми ураження сегментарного відділу рухової системи.

Ураження передніх рогів спинного мозку або периферичних рухових волокон веде до розриву рефлекторної дуги, денервації м’язів (сигнал не доходить до виконавчого органу) і проявляється розвитком рухового порушення, що носить назву периферичного, млявого паралічу (парезу).

Основні симптоми периферичного паралічу:

· акінезія (гіпокінезія) – відсутність або обмеження довільних рухів;

· атонія (гіпотонія) – зниження м’язового тонусу;

· атрофія (гіпотрофія) – зменшення маси і об’єму м’язів в ураженій зоні;

· арефлексія (гіпорефлексія) – відсутність або зниження рефлексів.

Якщо в зону ураження спинного мозку крім передніх рогів залучаються інші функціональні відділи спинного мозку, рухові порушення доповнюються симптомами чутливих і вегетативних розладів. При цьому ураження однієї половини спинного мозку супроводжується розвитком центрального парезу ноги (якщо осередок розташований в грудному відділі), руки і ноги (якщо осередок розташований у верхньому шийному відділі), зниженням глибокої чутливості на стороні вогнища за провідниковим типом і зниженням поверхневої чутливості на протилежній вогнищу ураження стороні – синдром Броун-Секара. У разі повного поперечного ураження спинного мозку, нижче рівня його розташування виникають двосторонні рухові порушення (центральний нижній парапарез або тетрапарез), двосторонні розлади всіх видів чутливості за провідниковим типом – синдром поперечного ураження спинного мозку.
Методи дослідження рухової системи.

Довільні рухи досліджуються при спостереженні за рухами хворого під час його переміщень, виконання заданих команд.

Трофіка м’язів оцінюється під час огляду (симетричність розвитку м'язової системи, виявлення ділянок гіпотрофії) і методом виміру окружності кінцівок на симетричних ділянках.

Тонус м’язів визначається при виконанні пасивних рухів: розгинання-згинання рук, нижніх кінцівок. При ураженні пірамідної системи тонус підвищується переважно в згиначах рук, розгиначах ніг.

Сила м’язів оцінюється за інтенсивністю виконуваних  пацієнтом заданих дій – стискання кистей, згинання кистей, стоп, гомілок або за допомогою динамометра.

Дослідження рефлексів вимагає знання техніки викликання рефлексу, місця нанесення подразнення, а для оцінки рівня ураження – анатомії рефлекторної дуги досліджуваного рефлексу. Рефлекси поділяються на поверхневі, глибокі (сухожильно-періостальні), патологічні.

До поверхневих рефлексів відносяться:

· рогівковий – змикання повік при дотику до рогівки турундою, зробленої з вати; рефлекторна дуга замикається на рівні мосту. Рефлекторну дугу утворюють чутливі волокна першої гілки трійчастого нерва, його чутливе ядро, ядро лицьового нерва, лицевий нерв;

· глотковий – кашльові, блювотні рухи при подразненні задньої стінки глотки шпателем; рівень замикання – довгастий мозок. Рефлекторна дуга рефлексу представлена чутливими волокнами і ядрами язикоглоткового і блукаючого нервів, їх руховими ядрами і волокнами; 

· черевні (верхній, середній, нижній) – скорочення м'язів черевної стінки при нанесенні штрихового подразнення неврологічною голкою; замикання рефлексу відбувається відповідно на рівнях сегментів Тh7-Тh8, Тh9-Тh10, Th11-Тh12.  

· підошовний – згинання всіх пальців стопи при подразненні підошви рукояткою неврологічного молоточка; рівень замикання – сегменти L5-S1. До складу рефлекторної дуги входять чутливі і рухові волокна сідничного нерва.

Крім перерахованих є й інші рефлекси, викликані роздратуванням рецепторів шкіри і слизових оболонок, знання яких дозволяє неврологу ще детальніше оцінити місце і зону ураження нервової системи. 

З глибоких рефлексів найчастіше досліджуються:

– п’ястно-променевий – легке згинання руки в ліктьовому суглобі, пронація та згинання пальців при ударі неврологічним молоточком по шиловидному відростку променевої кістки; рівень замикання – сегменти С5-С8. Периферичними складовими рефлекторної дуги цього рефлексу є чутливі і рухові волокна сідничного, променевого і м'язово-шкірного нервів руки;

· біцепітальний – згинання передпліччя при ударі молоточком по сухожиллю двоголового м’яза. Рефлекторну дугу утворюють чутливі і рухові волокна м'язово-шкірного нерва; рівень її замикання – сегменти С5-С6;

· тріцепітальний – розгинання напівзігнутому в ліктьовому суглобі передпліччя при ударі молотком по сухожиллю триголового м’яза. Рефлекс замикається на рівні сегментів С7-С8, до яких і від яких сигнали надходять по волокнах променевого нерва до триголового м’яза;

· колінний – розгинання гомілки при ударі молоточком по сухожиллю надколінка. Реалізується рефлекс з участю чутливих і рухових волокон стегнового нерва, рівень замикання – сегменти L3-L4;

· ахилові – підошовне згинання стопи при ударі молоточком по ахілловому сухожиллю; рівень замикання – сегменти L5-S1,. У його реалізації задіяні волокна сідничного нерва. 
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Рис. 7 Патологічні рефлекси 
Розгинальні: 1 – Бабінського; 2 – Опенгєйма; 3 – Гордона; 4 – Шефера. Згинальні: 5 – Росолімо; 6 – Бехтєрєва; 7 – Жуковського – Корнілова; 8 – Гіршберга.
Ряд рефлексів, наявних у дітей до двох з половиною років згасають в подальшому, в разі їх виявлення у дорослих оцінюються як патологічні. Незважаючи на велику кількість описаних в літературі патологічних рефлексів найчастіше при огляді хворих лікар визначає: 

· хоботковий рефлекс – скорочення кругового м’яза рота при легкому ударі молоточка по верхній або нижній губі;

· долонно-підборідний рефлекс – скорочення підбородочного м’яза при штриховому роздратуванні шкіри в області основи великого пальця;

· хапальний рефлекс – хапальне згинання пальців кисті при постукуванні по кінчиках пальців;

· симптом (рефлекс) Бабінського – найважливіший і найбільш постійний рефлекс, що є безсумнівною ознакою ураження пірамідних шляхів; проявляється розгинанням великого і згинанням решти пальців стопи при подразненні рукояткою молоточка зовнішньо-верхнього краю підошви;
– симптом (рефлекс) Росолімо – згинання 2-5-го пальців стопи у відповідь на швидкі постукування по подушечках нігтьових фаланг.
Додатковими ознаками центрального паралічу крім підвищення рефлексів, тонусу м’язів, появи патологічних  рефлексів можуть бути сінкінезії (мимовільні рухи в паралізованих кінцівках, що виникають при виконанні дії здоровою кінцівкою під навантаженням) і клонуси (повторні скорочення м’язів при різкому їх розтягненні та утриманні в стані розтягування). Зазвичай наявність клонуса визначають різким розгинанням з утриманням кисті, стопи або зміщенням надколінка. Дослідження координації рухів здійснюється на підставі перевірки якості виконання пацієнтом наступних координаційних проб:

· пальце-носової – хворий з закритими очима повинен доторкнутися вказівним пальцем до кінчика носа, промахування  свідчить про ураження мозочка;

· проби на адіадохокінез – хворий здійснює швидкі обертальні рухи кистей витягнутих вперед рук, відсутність співдружності рухів  вказує на ураження мозочка;

· проба Ромберга – хворому пропонують поставити ноги разом, закрити очі і витягнути руки вперед, при ураженні мозочка хворий падає в бік ураження.

До координаційних (мозочкових) порушень, як зазначено вище, відносяться ністагм, інтенційний тремор, скандована мова, хитка хода, великий розмашистий почерк. Гіперкінези, як ознаки ураження стріопаллідарного відділу моторного блоку,  виявляються при спостереженні за хворим, особливо в ситуації вимушеного спокою або хвилювання. 

Симптоми ураження і методи дослідження рухових черепних нервів.

Ураження черепних рухових нервів, що також відносяться  до моторного блоку, або їх стовбурових ядер має свою специфічну симптоматику. Знання цих симптомів та ознак порушення пірамідних і чутливих шляхів дозволяє оцінювати ступінь функціональної цілісності стовбура головного мозку при неврологічних захворюваннях. Патологія в області стовбура прогностично несприятлива для життя хворого і вимагає підвищеної уваги. Ураження окорухового нерва (III пара) і його стовбурових ядер супроводжується опущенням повіки (птоз), розширенням зіниці (мідріаз), розбіжною косоокістю, двоїнням в очах (диплопія) при погляді вгору і всередину, слабкістю або відсутністю конвергенції.

Ураження блокового нерва (IV пара) викликає двоїння при погляді назовні-вниз (в сторону ураження). 

Ураження відвідного нерва (VI пара) супроводжується косоокістю, що сходиться, двоїнням в очах при погляді назовні, неможливістю повороту очного яблука ззовні. При дослідженні III, IV, VI пари черепних нервів пацієнта просять стежити за переміщуваним в горизонтальному і вертикальному напрямку предметом (ручка, неврологічний молоток). Дослідник констатує при цьому узгодженість руху очних яблук, обсяг руху, симетричність і величину очних щілин, величину і симетричність зіниць, їх реакцію на світло в обстежуваного; з’ясовують, чи є у нього двоїння.

У нормі рух лівого і правого очного яблука завжди узгоджені. Така узгоджена регуляція погляду забезпечується спеціальним анатомо-функціональним утворенням, яке носить назву задній поздовжньній пучок, або ядро Дашкевича. Ланцюг ядер лівого і правого поздовжніх пучків спускається від середнього мозку до шийних сегментів спинного мозку і має зв’язки з ядрами III, IV, VI пари черепних нервів, ядрами вестибулярної системи, стовбуровими ядрами зорового і слухового аналізаторів. Кірково-ядерними шляхами вони пов’язані з центром поєднаного повороту голови і очей в протилежний бік середніх лобових звивин, зоровими полями потиличної частки. Одностороннє ураження середньої лобової звивини спричиняє насильницький поворот голови і очей у бік осередка ураження.

Ураження лицьового нерва або його ядра (VII пара) виявляється при неможливості наморщити відповідну ураженого нерву половину лоба, закрити очі (повіка не опускається – заяче око), відвисла  на стороні ураження щока, опущений куток рота, неможливість посвистіти, надути щоки. 

Ураження рухових ядер і волокон язикоглоткового і блукаючого нервів (IX, X пари) проявляється порушенням ковтання (дисфагією), гугнявим голосом (дисфонія), відсутністю глоткового і піднебінного рефлексів. Даний симптомокомплекс носить назву бульбарного синдрому (від лат. bulbus – цибулина, так в літературі може іменуватися як довгастий мозок).

Стовбур мозку в цілому і довгастий мозок зокрема грають велику роль в регуляції функцій дихання, діяльності серця, тому поява з тієї чи іншої причини у хворого симптомів бульбарного синдрому повинна завжди насторожувати медичного працівника і спонукати його до негайного з’ясування причини винекниння патологічних розладів та призначення необхідного лікування.

Певну схожість з бульбарним синдромом має псевдобульбарний синдром, який розвивається при ураженні лобових відділів головного мозку або кірково-ядерних шляхів з двох сторін. Псевдобульбарний синдром, як і бульбарний, проявляється дисфонією, дисфагією, дизартрією, але вказані порушення не досягають крайнього ступеня виразності. При псевдобульбарному синдромі не буває атрофії язика, характерним є поява симптомів орального автоматизму (хоботковий, смоктальний). До симптомів псевдобульбарного синдрому відноситься і легкодухість – нездатність хворого  стримувати свої емоції (насильницький плач, насильницький сміх).

Ураження  під’язикового нерва або його ядра (XII пара) викликає атрофію відповідної половини язика і його відхилення в бік ураженого нерва.

Додатковий нерв (XI пара) вражається рідко. При двосторонньому ураженні формується звисаюча голова, хворий не може підняти плечі.

При ураженні однієї половини стовбура мозку можливе виникнення симптомокомплексів, які мають назву альтернуючі синдроми. Вони характеризуються поєднанням симптомів порушення функції черепних нервів на стороні осередку ураження (розширення зіниці, косоокість, що розходиться або сходиться, парез мімічної мускулатури, відхилення і атрофія язика і т.д.) з центральними геміпарезами на протилежній по відношенню до місця ураження стороні тіла. Доповнюватися ці синдроми можуть розладами чутливості по гемітіпу також на стороні, протилежній осередку ураження, іноді гемігіперкінезами, вегетативними порушеннями.

Вегетативна система

Анатомо-фізіологічні особливості вегетативної нервової системи описані в розділі 2. Але слід нагадати , що вегетативна нервова система або автономна нервова є невіддільною частиною єдиної нервової системи організму і функціонує, як всі її відділи, під впливом кори головного мозку.

Вегетативні розлади. Вегетативні розлади можуть проявлятися у вигляді порушень тонусу судин, терморегуляціі, трофіки, нейроендокринних обмінних порушень, розладів сечовиділення, дефекації, статевої функції. 

При переважанні активності симпатичного відділу у пацієнтів відзначаються частий пульс, прискорене дихання, блиск очей і розширення зіниць, підвищений артеріальний тиск, мерзлякуватість, схуднення, запори. При підвищеній збудливості парасимпатичного відділу у пацієнтів спостерігаються уповільнення пульсу, зниження артеріального тиску, звуження зіниць, схильність до непритомності, ожиріння, підвищенні пітливості.

Оцінка стану вегетативного відділу нервової системи проводиться за безліччю показників, у тому числі ряду вегетативних проб. На практиці спочатку оцінюються частота пульсу, дихання, величина артеріального тиску, температура, ширина зіниць, колір шкірних покривів, ступінь потовиділення. Крім зазначеного вище при неврологічному дослідженні іноді використовують такі проби. Проба на дермографізм – штрихове роздратування шкіри викликає місцеву відповідну вазомоторну реакцію у вигляді збліднення або почервоніння. Виділяється місцевий та рефлекторний дермографізм. Місцевий дермографізм викликається штриховим подразненням шкіри твердим тупим предметом (рукоятка неврологічного молоточка). Рефлекторний дермографізм перевіряють нанесенням сильного (не порушуючи шкірних покривів) роздратування вістрям шпильки або спеціальною голкою, що додається до неврологічного молоточку. У нормі легке штрихове, тупе роздратування викликає через 5 – 20 секунд появу білої смужки завширшки кілька міліметрів, яка тримається 1 – 10 хвилин (білий дермографізм). Більш інтенсивне і повільне штрихове роздратування шкіри рукояткою молоточка викликає появу червоної смужки, яка  зберігається від декількох хвилин до 1 – 2 годин (червоний дермографізм). У процесі дослідження місцевого дермографізму відзначають його характер (червоний, білий, змішаний, піднесений), інтенсивність забарвлення, ширину смужки (вузька, широка, розлита), тривалість реакції у хвилинах. Переважання симпатичного тонусу зі схильністю до вазоконстрикції веде до посилення білого дермографізму. Підвищена парасимпатична активність супроводжується підвищеною інтенсивністю і тривалістю червоного дермографізму. Рефлекторний дермографізм виражається в появі у відповідь на інтенсивне штрихове больове роздратування по обидва боки від межі зливних червоних і рожевих плям з нерівними краями, шириною до 6 см, які утримуються 2 – 10 хв.

Рефлекторний дермографізм не викликається в зонах іннервації уражених нервів або задніх корінців.

Кліностатична проба – при переході обстежуваної людини з вертикального в горизонтальне положення в нормі пульс сповільнюється на 10-12 ударів / хв.

Ортостатична проба – при переході обстежуваного з горизонтального положення у вертикальне в нормі частота серцевих скорочень зростає на 10 – 12 ударів  за хвилину, артеріальний тиск збільшується на 5-10 мм рт ст. Якщо має місце підвищення симпатичного тонусу, то прискорення пульсу і ступінь зростання артеріального тиску перевищують вказані величини, при парасимпатичній активації – навпаки.

Аспіринова проба – випробуваному дають всередину 1 г аспірину; у здорових пацієнтів це викликає дифузне потовиділення, а при ураженні гіпоталамуса і його зв’язків потовиділення не спостерігається.

Дослідження шкірної температури проводиться за допомогою спеціальних електротермометрів в симметричних відділах тіла.

Розлади функції тазових органів. 

У регуляції актів сечовипускання і дефекації виділяються довільна та  рефлекторна складові. Довільна регуляція здійснюється лобовими частками (парацентральна доля) головного мозку. Сигнали від них по пірамідних шляхах досягають передніх рогів крижових сегментів S2-S4, далі по волокнах спінальних рухових нейронів у складі передніх корінців, n. pudendus – зовнішнього сфінктера сечового міхура. Автоматичне регулювання сечового міхура і прямої кишки забезпечують дві сегментарні рефлекторні дуги. Симпатичні центри знаходяться в сегментах L1-L2 спинного мозку і забезпечують регуляцію внутрішніх сфінктерів. Парасимпатичні центри, розташовані в сегментах S1-S4, іннервують м’яз стінки сечового міхура (n.detrusor).

При двосторонньому ураженні шляхів, що пов’язують головний мозок зі спінальними центрами регуляції тазових органів, порушується здатність довільної регуляції актів сечовиділення, дефекації, що на перших порах призводить до затримки сечі і калу. Надалі сечовиділення і дефекація відбуваються рефлекторно у міру наповнення сечового міхура, прямої кишки. При ураженні поперекових сегментів спинного мозку, корінців кінського хвоста, n. pudendus відбуваються денервації сфінктерів, що викликає їх розслаблення, розвивається істинне нетримання сечі і калу.

При ураженні спінальних парасимпатичних центрів в крижовому відділі спинного мозку і двосторонньому ураженні пірамідних шляхів у хворих з'являється затримка сечовипускання і акту дефекації. При цьому розладі сеча відділяється невеликими порціями по мірі механічного розтягування сфінктера (парадоксальне нетримання сечі). Однак, в сечовому міхурі весь час зберігається залишкова сеча. 

Порушення вищих мозкових функцій.

До вищих мозкових функцій відносяться гнозис, праксис, мова, мислення, пам’ять, свідомість.  Гнозис (від грец. Gnosis – пізнавання, знання) означає спроможність впізнавати предмети, явища, образи відповідно з чуттєвими сигналами. Різновиди гнозису співвідносяться з різновидами чутливих аналізаторів: зоровий, слуховий, нюховий, тактильний .

Праксис (від грец. рraxis – дія) означає спроможність людини виконувати послідовно комплексні рухи і дії.

Мова (за визначенням А. А. Скоромца, 1989) – це специфічна людська форма діяльності, що служить для спілкування між людьми. Вона характеризується процесами прийому, переробки, зберігання інформації за допомогою мови, яка представляє собою диференційовану систему кодів, позначаються об’єкти і їх відносини.

Мислення являє собою вищу форму процесів пізнання, що дозволяють людині усвідомлювати зв'язки між предметами і явищами навколишнього світу. Мислення невід’ємне від мови. 

Пам’ять – це здатність людини (інших живих істот) зберігати інформацію про події, явища, предмети, що оточують його, і процеси, що відбуваються в ньому самому, відтворювати її в необхідні для життєдіяльності моменти.

Свідомість – це вища форма відображення об'єктивної реальності, що забезпечує актуальне сприйняття і пізнання зовнішнього світу, усвідомлення своєї суспільної приналежності, реальної обумовленості вищих якостей свого «Я» і що становить вища специфічна людська якість. Реалізація вищих мозкових функцій залежить переважно від роботи кори великих півкуль, її цілісності. Симптоми порушення обумовлені місцем ураження кори, величиною вогнища ураження і в більшості випадків вказують на місце розташування патологічного вогнища.

Мовні центри розташовані в лобових, скроневих, тім'яних відділах домінантної півкулі головного мозку. У ряді книг по неврології цю зону називають мовною (рис. 8). Домінантність півкулі визнається наявністю в ньому центрів мови, праксису. Зазвичай у правшів домінантним є ліва півкуля, у левшів – права. Розлади мови, які виникають при ураженні її коркових центрів, іменуються  афазією.

При ураженні дистальних відділів нижньої лобової звивини (центр Брока) розвивається моторна афазія – хворий розуміє звернену до нього мову, але сам говорити не може. Моторна афазія може бути повною і частковою, коли хворому важко вимовляти окремі слова, букви, фрази. Виявляється моторна афазія в процесі бесіди з хворим, при виконанні ним інструкцій з повторення фраз, слів, скоромовок.
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Рис. 8. Мовні зони кори (по Дежерину): А – зона Верніке; В – зона Брока; Pc – зона зорових образів слова.
При ураженні задніх відділів верхньої скроневої звивини (центр Верніке) розвивається сенсорна афазія – хворий не розуміє зверненої до нього і власної мови, іноді при цьому хворий буває багатослівний, однак вловити зміст його промови неможливо (мовна окрошка). Для виявлення сенсорної афазії хворого просять виконати будь-які дії (відкрити рот, простягнути руки, закрити очі і т.д.). Для оцінки ступеня нерозуміння зверненої мови, завдання для хворого можуть ускладнюватися за своїм смисловим навантаженням.  

При ураженні місця з’єднання скроневої і потиличної  частки – можливий розвиток амнестичної афазії – хворий не може згадати назви предметів, але знає їх призначення і функцію, що описує, що роблять цими предметами, для чого вони призначені. При великих вогнищах ураження мовної зони може спостерігатися тотальна афазія – розлад всіх складових мови. Частковим проявом мовних розладів можуть бути порушення рахунку – акалькулія, порушення читання – алексія, порушення письма – аграфія. Апраксія – це розлад праксису, що характеризується втратою навичок, складних цілеспрямованих дій, що були освоєні людиною в процесі її індивідуального розвитку,  символічною жестикуляцією. Складні дії формуються на основі сигналів, що надходять у мозок від пропріорецепторів зорового і слухового аналізаторів. Тому апраксія пов'язана, насамперед, з патологією чутливих аналізаторів і виникає при ураженні ділянок кори на кордоні тім’яної, скроневої і потиличної долі, переважно нижньої тім'яної часточки. У класичній неврології виділяють ідеаторну, конструктивну і моторну апраксію. При ідеаторній апраксії порушується можливість побудови плану дій, що призводить до порушення послідовності виконання дій, необхідних для досягнення кінцевого результату. При конструктивній апраксії хворим важко конструювати, складати ціле з частин. 

При моторній апраксії хворі не тільки не можуть побудувати план дії, але втрачають здатність наслідувати дії. 

Агнозії – це розлад гнозису. Розлади пізнання спостерігаються при ураженні переважно вторинних полів центрального відділу аналізатора, в яких здійснюється сукупна комплексна оцінка поступаючих сигналів і формується за участю інформації, закладеної в пам’яті. Відповідно виділяють агнозію зорову, слухову, нюхову, смакову, загального почуття (астереогноз). При агнозії порушується здатність впізнавати предмети, запахи, музику, голоси і обличчя знайомих, виникають труднощі в читанні, орієнтуванні на вулиці, впізнавати предмети на дотик. 

Ураження окремих часток мозку супроводжується появою симптомів, що відбивають як місце вогнища ураження, так і його величину в значній мірі. Характер симптомів обумовлений функціональним значенням ураженої зони, тому їх аналіз також є складовою процесу топічної діагностики. Нижче наводиться перелік найбільш демонстративних симптомів, що виникають при порушеннях у долях мозку. Їх кількість і ступінь виразності залежать від місця і величини ураження даної частки.

Лобова доля – центральний геміпарез на протилежній стороні, поворот голови і очей у бік вогнища, лобова атаксія, лобова психіка, моторна афазія, аграфія.
Тім’яна доля – гемігіпестезія на протилежній стороні, астереогноз, розлад двуомірнопросторового почуття, почуття локалізації, апраксія, аутотопоагнозія (невпізнавання своїх частин тіла), анозогнозія (відсутність усвідомлення свого дефекту, хвороби). При ураженні кутової звивини домінантної півкулі можуть розвиватися алексія, акалькулія.

Скронева доля – слухова, смакова агнозія, атаксія, нюхові, смакові галюцинації, квадрантні геміанопсії (через ураження волокон зорової променистості в глибині долі). При ураженні домінантної півкулі - сенсорна, амнестична афазія.

Потилична доля – випадання протилежних полів зору (гомонімної геміанопсії), скотоми, зорової агнозії, фотопсій (спалахів світла перед очима), зорові  галюцинації.

Симптоми ураження мозкових оболонок.

Симптоми ураження (роздратування) мозкових оболонок (менінгеальний синдром) виникають при їх роздратуванні (крововилив під оболонки), запаленні (менінгіти), підвищенні внутрішньочерепного тиску (пухлина, гематома, гідроцефалія). Їх можна підрозділити на суб'єктивні і об'єктивні. До суб’єктивних симптомів відносяться розпираючий головний біль (частіше вранці, при нахилах голови), нудота, блювота, дратівливість, погіршення розумової діяльності. Об’єктивними симптомами є: 

· ригідність м’язів потилиці – неможливість нахилити голову хворого вперед до грудини;

· симптом Керніга – неможливість або обмеження розгинання ноги хворого в колінному суглобі, коли вона зігнута в тазостегновому;

· симптом Брудзинського верхній – згинання ніг у колінному суглобі при нахилі голови вперед;

· симптом Брудзинського середній – приведення та згинання ніг у тазостегнових суглобах при натисненні на лобок;

· менінгеальна поза – у хворого, що лежить на боці ноги приведені до живота, голова закинута, хребет вигнутий дугою.

Клінічні симптоми менінгеального синдрому можуть доповнюватися даними, що отримані при додаткових дослідженнях:

· застійні диски зорових нервів – набряк дисків, повнокров'я вен, які виявляються при огляді очного дна;

· ознаки гідроцефалії на краніограммі, томограмі;

· підвищення тиску і специфічні зміни складу ліквору, які виявляються під час проведення люмбальної пункції.

РОЗДІЛ 2. МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ В НЕВРОЛОГІЇ

Обстеження неврологічного хворого, як і хворого будь-якого профілю, починається з виявлення його скарг, збору анамнезу захворювання, життя, загального та спеціального неврологічного огляду (виявлення симптомів і синдромів ураження нервової системи). На підставі отриманої інформації складається план проведення додаткових клінічних, лабораторних та інструментальних методів обстеження. 
Найчастіше в неврології використовують такі методи додаткових досліджень: 

лабораторні дослідження.

Метою застосування діагностичних лабораторних досліджень в неврології та психіатрії є оцінка соматичного стану хворих на різних етапах лікувально-діагностичного процесу з одного боку, а з іншого – виявлення соматичної патології. 

Загальні аналізи крові та сечі застосовують зокрема для діагностування інфекційних чи інших захворювань. Крім того, для фебрільної форми шизофренії характерними є підвищення відносної щільності сечі, лейкоцитоз, підвищення ШОЕ, токсична зернистість нейтрофілів. При хронічному шизофренічному процесі нерідко спостерігається лімфоцитоз. Білок і глюкоза в сечі, лейкоцитарна реакція крові характерні для хворих на епілепсію відразу після нападу. Відомо, що прийом деяких психотропних засобів може ускладнюватись порушеннями з боку органів кровотворення та нирок (застосування клозапіну та меліпраміну може супроводжуватись розвитком агранулоцитозу; тривале лікування галоперидолом може спричиняти лімфомоноцитоз). Необхідність динамічного контролю за станом функції нирок потрібна також для своєчасного виявлення їх ураження зі стертим перебігом, тому що така патологія може бути протипоказанням для лікування психотропними засобами та інсуліном. 

Дослідження біохімічних показників крові та сечі в неврологічній та психіатричній практиці застосовується нерідко. Визначення вмісту глюкози в крові є доречним для виявлення інтоксикації канабінолами (гіпоглікемія), під час інсулінової терапії з приводу психозів т. ін. Визначення протромбінового індексу доречне при тривалому лікуванні аміназіном, оскільки існує ризик розвитку тромбоемболічної хвороби. Лікування афективних психозів препаратами літію потребує регулярного дослідження його вмісту в крові (раз на місяць, а потім – раз на 2-3 місяці). В нормі його концентрація складає 0,6-1,2 мекв/л. 

Вивчення спинномозкової рідини призначають при підозрі на органічні захворювання мозку. Спинно-мозкову пункцію проводять лише за згодою хворого, або його рідних (якщо хворий знаходиться у безсвідомому стані чи страждає на тяжкий психічний розлад). Люмбальну пункцію виконує лікар спеціальною голкою з мандреном, яку вводить у кінцеву цистерну спинного мозку між ІІІ і ІV або ІV і V поперековими хребцями в положенні хворого сидячи або лежачи. Для аналізу беруть 4-8 мл ліквору. Швидкість виділення рідини свідчить про рівень внутрішньочерепного тиску. Наявність крові в лікворі може бути наслідком ушкодження дрібних судин під час проколу, а рівномірне червоне забарвлення спиномозкової рідини характерне для арахноїдальних та мозкових крововиливів. 2-3 години після пункції пацієнт повинен дотримуватись ліжкового режиму. Вміст клітинних елементів в нормі складає 3-5 клітин в 1 мкл рідини. Їх збільшення (цитоз) наростає при гострому гнійному менінгіті, енцефаліті, пухлинах мозку. Вміст білка в нормі складає 0,15-0,3 г/л. Він збільшується при запальних процесах та пухлинах. При розвитку останніх характерною є „білково-клітинна дисоціація”, коли рівень білка зростає в десятки разів, в той час як цитоз збільшується незначно. Інформативними при церебральній органічній патології є осадкові білкові реакції – Нонне-Апельта, Панді, Ланге, які стають позитивними. Для діагностики сифілітичного ураження мозку ставлять серологічні реакції з ліквором (Вассермана, Кана, Закса-Вітебського ). 

Імунологічні дослідження. Комплексне імунологічне дослідження включає вивчення чинників неспецифічної реактивності організму: гетерофільних гемолізинів, гемаглютинінів, системи комплементу, рівня неспецифічних імуноглобулінів; аутоантигенів і аутоантитіл до мозкових антигенів у крові хворих, показників нейроалергічних реакцій. Порушення функціонування імунної системи вказують на доцільність патогенетично обгрунтованої психоімунореабілітації хворих.

Дослідження спинномозкової рідини (люмбальна пункція), офтальмологічне дослідження, рентгенографія черепа та хребта, пневмоенцефалографія, мієлографія, електроенцефалографія, реоенцефалографія, ехоенцефалоскопія, доплерографія, міографія, комп’ютерна рентгенівська і ядерно-магнітна томографія. 

Показники спинномозкової рідини у нормі
	Показники
	Значення

	Колір
	Безбарвна

	Прозорість
	Прозора

	Тиск
	150-200 мм вод. ст. (у положенні лежачи) 300-400 мм вод. ст. (у положенні сидячи)

	Густина
	вентрикулярна рідина 1,002–1,004
люмбальна рідина 1,006–1,007

	Реакція, рН
	7,35 - 7,8

	Білок
	вентрикулярна рідина 0,10–0,22 г/л
люмбальна рідина 0,20–0,30 г/л

	Глобулінові реакції
	реакція Панді негативна
реакція Нонне-Апельта негативна

	Глюкоза
	вентрикулярна рідина 2,8–3,9 ммоль/л
люмбальна рідина 2,8–3,9 ммоль/л

	Хлориди
	вентрикулярна рідина 120–130 ммоль/л 

люмбальна рідина 120–130 ммоль/л

	Цитоз
	вентрикулярна рідина 0–3 клітин/3 мкл (0–1·106/л) люмбальна рідина 7–10 клітин/3 мкл (2–3·106/л)

	Вивчення нативних і забарвлених препаратів
	Нейтрофіли – 2–4%

лімфоцити – 60±20%

моноцити – 30±10%

еозинофіли та епендимоцити — рідко


Люмбальна пункція використовується в клініці нервових хвороб для діагностики запальних захворювань ЦНС, крововиливів в мозкову речовину і під оболонки головного та спинного мозку, пухлин.
З діагностичною або лікувальною метою роблять пункцію спинномозкового каналу, що дозволяє визначити величину тиску спинномозкової рідини і брати її для аналізу. При ураженнях центральної нервової системи тиск і склад (зокрема, співвідношення вмісту білка та клітин) спинномозкової рідини змінюються. Тиск спинномозкової рідини підвищується при порушенні її відтоку (травми черепа або хребта, пухлини мозку, крововиливи тощо). При менінгіті виявляються бактерії. Колоїдні реакції допомагають, наприклад, в діагностиці сифілісу; біохімічні дослідження спинномозкової рідини (визначення цукру, хлоридів, вільних амінокислот, ферментів і ін.) –  при розпізнаванні нейроінфекцій, епілепсії тощо.
Офтальмологічне дослідження проводиться окулістом. Характер зміни судин сітківки, диска зорового нерва, а також гостроти, полів зору і кольорового відчуття є значущою діагностичною інформацією при різних мозкових порушеннях. 

Рентгенографія черепа (краніографія) частіше проводиться в двох проекціях (фас і профіль). На краніограммах вивчаються стан кісток черепа: їх цілісність, товщина, щільність, стан швів, турецького сідла, судинних борозен і інші зміни, які сприяють постановці діагнозу. 

Комп’ютерна томографія. Комп’ютерна рентгенівська томографія – метод, який ґрунтується на послідовному (через 1 град. в кожному зрізі) просвічуванні голови вузьким пучком рентгенівських променів. В якості їх приймача використовують високочутливі кварцові детектори, дані з яких потім обробляють на  з подальшим відтворенням на екрані монітора повної томографічної картини мозку.

Співставляючи серію зрізів мозку, можна отримати об’ємне уявлення про різноманітні мозкові утворення. Чим вища електронна щільність тканин і, відповідно, ступінь поглинання рентгенівських променів, тим світліше їх зображення на екрані. Навпаки, чим менша щільність тканин і ступінь поглинання рентгенівських променів, тим темніше телевізійне зображення. Кістка має максимально білий відтінок (висока щільність), повітря – максимально чорний (низька щільність). Між білим і чорним знаходиться до 20 відтінків сірого кольору, що утворюють переходи між тканинами різної щільності.

На нормальній комп’ютерній томограмі окрім кісток черепа добре визначаються шлуночки мозку, венозні синуси, субарахноїдальні цистерни, міжпівкульна щілина, кора, базальні вузли, внутрішня капсула, стовбур, мозочок та інші структури. Якщо є будь-яке захворювання мозку, при якому коефіцієнт поглинання рентгенівських променів тканинами змінюється, то вогнище ураження легко виявити за допомогою комп'ютерної томографії (КТ). Радіаційне навантаження не перевищує звичайного для рентгенівського дослідження рівня. Разом з тим комп'ютерна томографія дає інформацію про мозок в 100 разів більшу, ніж звичайні рентгенівські знімки черепа і не має будь-яких протипоказань до свого застосування.

КТ дозволяє прослідкувати динаміку як пошкоджень мозку, так і реакцій на них, визначаючи тим самим покази до хірургічного втручання чи інтенсивної терапії.

Контрастне підсилення при КТ дозволяє судити про характер ізоденсивного процесу, визначати гістобіологічні якості пухлин, капсулу абсцесу та інші характеристики вогнищевого ураження мозку.

Трьохмірна КТ-візуалізація незамінна при отриманні повної уяви про складні дефекти кісток черепа і моделювання краніопластики.

При рухливому збудженні хворого, порушеннях психіки, а також у маленьких дітей, щоб забезпечити стандартне положення та якісні знімки, доводиться застосовувати короткочасний внутрішньовенний наркоз.

Магніто-резонансна томографія. Метод магніто-резонансної томографії (МРТ) ґрунтується на дії протонів, які входять до складу молекул води, змінювати свою «поведінку» в магнітному полі. При дії радіочастотними імпульсами на біологічний об’єкт, поміщений в магнітне поле, відбувається поглинання їх енергії протонами з подальшим вивільненням у вигляді сигналів відповіді – ефект магнітного резонансу. Система фокусування магнітного поля дозволяє направляти його таким чином, щоб отримувати поперечний зріз на всю глибину досліджуваної ділянки мозку. Ядра водню (що входять до складу молекул води, ліпідів і білків тканини), які опромінюються по шляху проходження пучка електромагнітних хвиль, при співпаданні частоти поля з частотою їх власних коливань, поглинають енергію радіочастотних імпульсів і починають резонувати. При цьому вони переходять на більш високий енергетичний рівень. Після того, як вплив фокусованим магнітним полем закінчується, резонанс відразу припиняється. Раніше збуджені ядра віддають свою надлишкову енергію і повертаються до попереднього стану. Саме в цей момент спеціальна котушка-антена сприймає сигнали ядерно-магнітного резонансу, які певним чином просторово кодуються і потім обробляються на ЕОМ. В кінцевому випадку прилад видає на телевізійний екран зображення зрізу мозку ще більш рельєфне, ніж при рентгенівській комп’ютерній томографії.

Сканування можна проводити в трьох взаємно перпендикулярних площинах з довільним кутом нахилу без зміни положення пацієнта в просвіті магніту. Спеціальні методики обробки поєднаних відповідних радіочастотних сигналів дозволяють отримувати зображення головного мозку в трьохмірному просторі.

Збудження протонів здійснюється каскадами радіочастотних імпульсів. Залежно від використовуваної імпульсної послідовності та її параметрів (часові інтервали між імпульсами) контрастність зображення визначається характером взаємодії протонів між собою та іншими ядрами. Взаємодія протонів між собою визначається Т2-релаксаційним часом, з іншими ядрами  ТІ-релаксаційним часом. Варіюючи параметрами, можна змінювати контрастність кінцевого зображення, яке буде відображати магнітні взаємодії на молекулярному рівні.

На томограмах Т2 мозок виглядає темним, ліквор більш яскравим. Світлою виглядає більшість патологічно змінених тканин. Томограми по Т1 відрізняються більш чіткою візуалізацією анатомічних структур при меншій контрастності зображень змінених та здорових тканин: мозок на них виглядає сірим, а ліквор – темним. При МРТ дуже сильний вплив на контрастність зображення тканин мають речовини з парамагнітними властивостями (наприклад, продукти окислення гемоглобіну). Ось чому на МРТ (на відміну від КТ) так добре видно не лише гострі, але й хронічні травматичні гематоми будь-якої щільності та розмірів. Разом з тим від компактної речовини кістки МР-сигнал не надходить або надходить дуже слабкий через відсутність достатньої кількості рухомих протонів.

МРТ дозволяє вивчати нейроанатомію в нормі та при захворюваннях ЦНС; уточнювати картину – визначати субстрат будь-якої скарги хворих: головний біль, головокружіння, зниження зору, глухоту, епілептичні припадки.

МРТ надійна не лише при вогнищевих ураженнях головного мозку, але й при вадах розвитку, дегенеративних та інфекційно-алергічних захворюваннях. Разом з тим, в гострому періоді черепно-мозкової травми і гострій стадії інсульту, МРТ поступається КТ.

МРТ протипоказана при наявності чужорідних металевих тіл в порожнині черепа, оскільки існує небезпека їх зміщення під дією магнітного поля. Якщо хворий знаходиться на ШВЛ, то МРТ-дослідження зазвичай не проводять.

В нейродіагностиці все ширше застосовується магніто-резонансна трьохмірна реконструкція, яка дозволяє представити об'ємні співвідношення вогнищевої патології ЦНС з навколишніми структурами.

Досить перспективні магніто-резонансні дифузійно-зважені зображення, які дозволяють диференціювати пухлину, інфільтрацію навколишньої мозкової тканини і перитуморальний набряк.

Ультразвукова томографія. Ультразвукова томографія головного мозку або нейросонографія – метод реєстрації відбитих від внутрішньочерепних структур ультразвукових хвиль в площині їх емісії в порожнину черепа. При цьому межі акустично-різнорідних середовищ представляються на дисплеї у вигляді системи точок різної яскравості на темному фоні. По суті отримують акустичну анатомію і топографію утворень, оболонок і лікворних вмістів головного мозку. Ультразвукова томографія дозволяє виявити вогнищевий патологічний процес (пухлини, кісти, гематоми та ін.), встановити його топіку, розміри, напрями росту, визначати вираженість зміщення середніх структур, величину бокових і третього шлуночків.

На відміну від КТ і МРТ, а також радіологічних методик, які вимагають доставки хворого до апарату, при ультразвуковій томографії реалізується заощадливий принцип – «апарат до хворого». У немовлят і дітей нейросонографію здійснюють транскраніально, використовуючи як секторне (датчик 2-3,5 МГц), так і лінійне (датчик 5 МГц) сканування. У дорослих кістки черепа поглинають і розсіюють до 2/3 пройшовших через них ультразвукових хвиль, при цьому виникає маса артефактів. Тому в них транскраніальна методика менш ефективна, ніж в дітей. Однак транскутанна і трансдуральна методики дають чіткі анатомо-топографічні картини сканованих січень незалежно від віку хворого. 

Теплобачення. Теплобачення – метод дистантної візуалізації інфрачервоного випромінювання тканин, що реєструється за допомогою спеціальних оптико-електронних приладів – тепловізорів.

На відміну від КТ і МРТ теплобачення ґрунтується на так званій пасивній локації, тобто фіксуються теплові зони, які організм постійно продукує в процесі своєї життєдіяльності. За допомогою тепловізійних систем зареєстроване інфрачервоне випромінювання перетворюється в пропорційні його енергетичної яскравості електричні сигнали, які, в свою чергу, перетворюються в оптичні. Іншими словами, формується світловий аналог теплового зображення об'єкту.

Діагностичні можливості теплобачення ґрунтуються на змінах температури на поверхні тіла людини. Волосся екранує ІЧ-хвилі, тому для діагностики вогнищевої патології головного мозку через закритий череп метод застосовується мало. Інша справа – тепловізійне дослідження мозку, відкритого під час операції. Можна достовірно судити про реакцію на наркоз і маніпуляції нейрохірурга, бачити динаміку теплових полів мозку і фіксувати приховану патологію.

Там, де малоефективні КТ і МРТ, нейротеплобачення дозволяє на фоні звичних анатомо-топографічних обрисів органу чи кінцівки побачити патологію їх інервації. Тепловізійні картини повного чи часткового їх переривання, подразнення, рубцевого стискання будь-якого периферичного нерва досить демонстративні. Знижене чи підвищене «світіння» в автономній зоні інервації, його зміна при різних теплових, холодових чи фармакологічних пробах визначають топічний та нозологічний діагноз ураження периферичної нервової системи. Теплобачення є також методом прогнозу і ефективності лікування патології периферичних нервів.

Сцинтиграфія головного мозку. Метод ґрунтується на здатності радіофармпрепарату (РФП) концентруватися в патологічно зміненій тканині у більшій кількості, ніж в нормальній мозковій речовині.

В якості РФП використовується 99 mTc-пертехнетат, який вводиться внутрішньовенно. РФП з крові проникає в ендотелій змінених мозкових судин, потім в інтерстиціальний простір вогнища ураження з подальшим внутрішньоклітинним накопиченням в патологічних ділянках.

На сцинтиграмах при поліпозиційному дослідженні за допомогою гама-камери визначають різноманітні характеристики «поведінки» РФП: інтенсивність накопичення, гомогенний чи гетерогенний розподіл, чіткі чи розмиті контури вогнища, його форми, розміри. Це дозволяє розмежовувати пухлинні і неопухлинні об’ємні утворення мозку, виявляти абсцеси і локальні менінгоенцефаліти і т.д. Однак диференціація судинних уражень, гліозу, посттравматичних рубцево-спайкових змін і ряду інших процесів за даними сцинтиграфії часто неможлива.

Однофотонна комп’ютерна томографія. Метод ґрунтується на візуалізації розподілу РФП в головному мозку, що дозволяє після комп’ютерної реконструкції отримати трьохмірне його зображення.

Велике значення однофотонна емісійна комп’ютерна томографія (ОФЕКТ) має в дослідженні мозкового кровообігу при неврологічних, психіатричних і нейрохірургічних захворюваннях.

За допомогою однофотонного гама-томографа отримують відповідне долевій анатомії мозку візуалізоване представлення про мозкову перфузію. Можна чітко судити про її зміни в сірій і білій речовині півкуль, підкоркових ядрах, мозочку та інших структурах.

ОФЕКТ в динаміці здатна нести інформацію про ефективність проведеної терапії або зростання патологічних процесів.

Позитронно-емісійна томографія. Суть позитронно-емісійної томографії (ПЕТ) полягає у високоефективному способі стеження за досить малими концентраціями ультракороткоживучих радіонуклідів (УКЖР), якими помічені фізіологічно значимі сполуки, чий метаболізм досліджується. Метод ПЕТ ґрунтується на використанні властивості нестійкості ядер УКЖР, в яких кількість протонів перевищує кількість нейтронів.

При переході ядра в стійкий стан воно випромінює позитрон, вільний пробіг якого закінчується зіткненням з електроном та їх анігіляцією. Анігіляція супроводжується виділенням двох протилежно направлених фотонів з енергією 511 кеВ, які можна зареєструвати за допомогою системи детекторів.

Основним аргументом на користь використання УКЖР (і ПЕТ) є те, що багато хімічних елементів, які мають позитронновипромінюючі УКЖР, такі як С, N, O, F, приймають саму активну участь в більшості біохімічних процесів людського організму. Крім того, їх застосування дозволяє мінімізувати час дослідження і радіаційне навантаження на хворого. Таким чином ККД введеної активності максимальний, а сумарна доза мінімалізована.

Ця технологія при використанні відповідних РФП і моделей дозволяє неінвазивно та кількісно картувати мозковий кровотік, рівень споживання глюкози, швидкість синтезу білка, об’єм крові в мозку, фракцію витіснення кисню, нейроцепторні та нейротрансмітерні системи. Однак ПЕТ має відносно низький просторовий дозвіл і дає обмежену анатомічну інформацію, оскільки візуалізація мозкових структур при ПЕТ залежить від їх функціонального стану. Отже ПЕТ необхідно комбінувати з іншими методами, які дають більш точну анатомічну інформацію, такими, як КТ і МРТ.

Більшість УКЖР має період напіврозпаду від 2 до 110 хвилин і, зрозуміло, не можуть транспортуватись на значну відстань. Тому для ПЕТ-діагностики створюються комплекси, які включають циклотрон і технологічні лінії по отриманню УКЖР, радіохімічну лабораторію по виробництву РФП на їх основі і ПЕТ-камеру. Це ускладнює і здорожчує застосування методу.

ПЕТ дозволяє об’єктивувати ефективність медикаментозного і хірургічного лікування захворювань ЦНС.

Кількість методів дослідження та діагностики в неврології і нейрохірургії зростає і безперервно удосконалюється. Особливий прогрес може бути пов'язаний із застосуванням голографії. Голограма дає реалістичне трьохмірне об’ємне уявлення про предмет. Кожна ділянка голограми містить інформацію про весь об’єкт. Голографічний метод є універсальним, дозволяючи реєструвати будь-які хвильові процеси незалежно від їх природи, чи то видиме, ультрафіолетове чи інфрачервоне випромінювання, радіохвилі, рентгенівські промені чи акустичні коливання. На жаль, екранування головного мозку черепом, а спинного – хребтом, перешкоджає прямому використанню в неврології та нейрохірургії розроблених схем оптичної голографії.

Метод ехоенцефалоскопії є методом ультразвукової діагностики порушень в головному мозку, і дозволяє судити про наявність і ступінь зсуву серединних структур, що свідчить про присутність додаткового об’єму (внутрішньомозкова гематома, набряк півкулі). В даний час значущість методу не така велика, як раніше, в першу чергу він використовується для скринінгової оцінки свідчень для екстреного проведення нейровізуалізації (комп’ютерна томографія (КТ) або магнітно-резонансна томографія (МРТ). Слід зазначити, що відсутність зсуву при ехоенцефалоскопії не означає стовідсоткової відсутності патологічного процесу, оскільки, наприклад, при локалізації процесів в лобових відділах або в задній черепній ямці, зсув структур мозку відбувається тільки у разі великих розмірів ураження. Також не дуже інформативний цей метод у немолодих пацієнтів, оскільки в результаті атрофічного процесу в мозку і розширення міжпівкулевих просторів є достатньо внутрішньочерепного простору, щоб додатковий об’єм не приводив до зсуву серединних структур. В даний час обмежено використання даного методу для діагностики внутрішньочерепної гіпертензії. 

Метод електроенцефалографії (ЕЕГ) – метод дослідження біоелектричної активності мозку. Основним свідченням для проведення даного методу є діагностика епілепсії. Для різних форм цього захворювання характерні різні варіанти змін біоелектричній активності мозку. Правильна інтерпретація цих змін дозволяє своєчасно і адекватно проводити терапію або, навпаки, відмовитися від проведення специфічної протисудомної терапії. Так, одним з найбільш складних питань в трактуванні енцефалограми є поняття про судомну готовність мозку. Провідні нейрофізіологічні лабораторії неоднозначно відносяться до цього питання. Слід пам’ятати: для того, щоб довести готовність мозку до судом, необхідне проведення глибинної ЕЕГ з використанням провокаційних методик. Судити ж про готовність мозку до судом на підставі тільки ЕЕГ в даний час є невірним.

Наступною областю застосування ЕЕГ є діагностика смерті мозку. Для встановлення смерті мозку необхідне проведення 30-хвилинного запису, на якому відсутня електрична активність у всіх відведеннях на максимальному посиленні, – ці критерії визначені законодавством. У діагностиці решти всіх неврологічних і психіатричних захворювань метод ЕЕГ є допоміжним. Слід пам’ятати, що ЕЕГ не є методом топічної діагностики, тому сумнівними є висновки про зацікавленість серединних і стовбурових структур з чітким їх розмежуванням на діенцефальні і мезенцефальні, каудальні або оральні стовбурні та ін. В даний час в багатьох лабораторіях можливо проведення холтеровського моніторингу ЕЕГ – багатогодинному запису біоелектричної активності мозку. Перевагою даної методики є незв’язаність пацієнта з приладом і можливість вести звичайний спосіб життя протягом всієї реєстрації.

Багатогодинна реєстрація енцефалограми дає можливість виявити патологічні зміни біоелектричної активності.  Даний різновид ЕЕГ показаний для уточнення частоти абсансів, діагностично неясних нападів, при підозрі на псевдоепілептичні напади, а також для оцінки ефективності протисудомних засобів.

Полісомнографія (ПСГ) – метод тривалої реєстрації різних функцій організму протягом всього сну. Метод включає моніторинг біопотенціалів головного мозку (ЕЕГ), електроокулограмми, електроміограми, електрокардіограми, частоти серцевих скорочень, повітряного потоку на рівні носа і рота, дихальні зусилля грудної і черевної стінок, коливання кисню в крові, рухову активність уві сні. Метод дозволяє вивчати всі патологічні процеси, що виникають під час сну: синдром апноє, порушення ритму серця, зміни артеріального тиску, епілепсію. В першу чергу метод необхідний для діагностики інсомній і підбору адекватних методів терапії даного захворювання, а також при синдромах апноє уві сні і хропіння. Велике значення метод має для виявлення епілепсії сну та різних рухових розладів уві сні. Для адекватної діагностики цих порушень використовується нічний відеомоніторинг.

Викликані потенціали (ВП) – це метод, що дозволяє отримати об’єктивну інформацію про стан різних сенсорних систем як ЦНС, так і периферичних відділів. Він пов’язаний з реєстрацією електричної активності у відповідь на різні стимули – звукові, зорові, сенсорні. ВП, що отримуються у відповідь на ці стимули, виділяються легко і надійно, тому використовуються найчастіше. Суттю методу є отримання відповіді, обумовленої приходом аферентного стимулу в різні ядра і кору головного мозку, в зону первинної проекції відповідного аналізатора, а також відповідей, пов’язаних з обробкою інформації.

Таким чином, отримувані початкові компоненти, відображають фізичні властивості стимулу, а пізніші – умови його обробки. Використовуються такі характеристики сигналу ВП, як час затримки відповіді, латентний період основних піків, амплітуда основних піків, міжпікові латентності.

Враховуючи, що 70% інформації доставляє нам зоровий аналізатор, 15% – слуховий, а 10% – тактильний, то раннє визначення ступеня дисфункції цих найбільш важливих сенсорних систем є необхідним для діагностики, а також вибору методу терапії і оцінки прогнозу захворювання нервової системи. Свідченнями для призначення методу ВП є дослідження функцій слуху і зору, оцінка стану сенсомоторної кори, когнітивних функцій мозку уточнення порушень стовбура мозку, виявлення порушень периферичних нервів і порушення проведення шляхів спинного мозку, оцінка коми і смерті мозку.

Транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС) – метод, в основі якого лежить збудження нервової системи за допомогою магнітного стимулятора. Перевага методу перед електричною стимуляцією полягає в тому, що магнітне поле здатне без змін проходити через будь-які анатомічні структури, сигнал не слабшає при проходженні через різні середовища) і уражені нервові тканини, крім того, магнітна дія є безболісною. Таким чином, метод ТМС дозволяє виявити порушення в проведенні нервового імпульсу від кори до м’яза і використовується для об’єктивної оцінки пошкодження рухових шляхів. Свідченнями для проведення даного обстеження є ураження моторного тракту на будь-якому рівні. Сюди відносяться рухові розлади при різних неврологічних захворюваннях, обумовлених ураженням пірамідного тракту (інсульти), причому за допомогою ТМС можна локалізувати осередок ураження до появи візуалізації при КТ або МРТ; процеси демієлінізації різного ґенезу, травматичні ураження і пухлинні процеси.

ТМС можна використовувати для тестування вищих психічних функцій, зокрема функціональної локалізації мови. Окрім діагностичного використання, метод ТМС може застосовуватися в терапевтичних цілях для лікування хвороби Паркінсона, епілепсії, дистонічних розладів, ураження периферичних нервів, мігрені, а в психіатричній практиці - при депресивних розладах, синдромах нав’язливих ідей, шизофренії.

Електронейроміографія (ЕНМГ) – метод діагностики, що вивчає функціональний стан збудливих тканин (нервів і м’язів). При проведенні ЕНМГ оцінюється стан м’яза, нейронм’язового синапсу, периферичного нерва, сплетення, корінця, переднього рогу спинного мозку. При цьому дану методику можна розділити на дві: перша – в основному присвячена реєстрації спонтанної і викликаної м’язової активності (ЕМГ), друга – реєстрації потенціалів дії (ПД) периферичних сенсорних волокон. Отримувана за допомогою цих двох методів інформація сприяє виявленню типу порушень, допомагає визначенню ступеня його тяжкості, а також дозволяє оцінити досягнуте поліпшення в ході лікування.

Електроміографія. Для дослідження спонтанної і довільної м’язової активності використовують голчату стимуляцію – реєстрацію ПД рухової одиниці (сукупності м’язових волокон, що іннервуються одним аксоном). Звертають увагу на такі параметри, як спонтанна активність, амплітуда ПД рухової одиниці (підвищення або зниження). Так, у разі патології м’язового волокна м’яз перестає інервуватись аксоном і починає працювати у власному режимі, в результаті реєструється спонтанна активність у спокої. Первинно-м’язові захворювання приводять до загибелі м’язових волокон, внаслідок чого знижується їх кількість в руховій одиниці, як наслідок, зменшується амплітуда ПД рухової одиниці і тривалість ПД.

Дана методика інформативна у разі підозри на первинне м’язове ураження, для діагностики ураження мотонейрона і аксонального ураження.

Електронейрографія дозволяє реєструвати відповіді периферичних нервів на їх стимуляцію. За допомогою даного методу тестуються чутливі волокна, можлива диференціальна діагностика аксоно- і мієлінопатії.

Ультразвукова допплерографія – метод дослідження стану кровотоку за допомогою доплера. Метод незамінний для діагностики порушень кровообігу. У неврології найбільш використовуваною є допплерографія інтра- і екстракраніальних судин. Стан кровотоку оцінюється шляхом вимірювання швидкості кровотоку. Так, при стенозі швидкість кровотоку зростає пропорційно ступені стенозу. У разі оклюзії судини може відбуватися як зміна напряму кровотоку, так і явище «ампутації» судини на картах кровотоку. Слід зазначити, що діагностичні можливості даного методу при дослідженні хребетних артерій обмежені унаслідок великої індивідуальної варіабельності хребетних артерій і особливостей проходження цих судин в кісткових каналах і тканинах шиї.

Методи дуплексного і тріплексного сканування є найбільш сучасними методами дослідження не тільки кровотоку, а також стану судини. В умовах двох- і тривимірного зображення можливо побачити артерію, її форму і хід, оцінити стан її просвіту, побачити бляшки, тромби, а також зону стенозу. Методи незамінні при підозрі на наявність атеросклерозного ураження.

ЧАСТИНА ІІ. ПРИВАТНІ ПИТАННЯ НЕВРОЛОГІЇ 

РОЗДІЛ 3. СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ ГОЛОВНОГО ТА СПИННОГО МОЗКУ (МКХ-10)

Судинні захворювання головного та спинного мозку залишаються однією з актуальних проблем клінічної неврології. Це зумовлено перш за все їх поширеністю, а також високими показниками смертності. Судинні ураження головного мозку займають значний відсоток у світі в структурі загальної смертності, складаючи при цьому 11,3 % і поступаючись кількістю лише серцево-судинним захворюванням та пухлинам.

З початку 1999 р. у лікувально-профілактичних закладах України набрала чинності Міжнародна статистична класифікація хвороб і споріднених проблем охорони здоров’я Десятого перегляду (МКХ-10). Вона була затверджена Міжнародною конференцією з питань класифікацій, прийнята 43-ю асамблеєю ВООЗ (1992) і рекомендована для запровадження в країнах-членах ВООЗ. Згідно з даною класифікацією, окремого класу судинних захворювань головного мозку та спинного мозку в МКХ-10 (між іншим і в класифікаціях попередніх переглядів) не існує, вони є синдромом серцево-судинної патології, та віднесені не до VI класу «Хвороби нервової системи», а до IX класу «Хвороби системи кровообігу». Лише транзиторні церебральні ішемічні атаки та пов’язані з ними синдроми віднесені до VI класу «Хвороби нервової системи», містяться в блоці «Епізодичні та пароксизмальні розлади».

Фактори ризику розвитку порушень мозкового кровообігу підрозділяються на вірогідно доведені або провідні та можливі. До провідних відносять артеріальну гіпертонію, захворювання серця (ішемічна хвороба серця, порушення ритму), а також транзиторні ішемічні атаки (ТІА). Групу можливих складають інтоксикація нікотином, зловживання алкоголем, надлишкова вага тіла, недостатня фізична активність, тобто фактори, що характеризують спосіб життя і піддаються корекції, а також фактори, що не контролюються (стать, вік, спадкова схильність), зміни деяких фізіологічних і біохімічних показників (агрегація тромбоцитів, рівень гематокриту). Як важливі розглядають цукровий діабет, високий рівень фібриногену в плазмі крові. 

3.1. Гостра гіпертонічна енцефалопатія

Код МКХ – 10 – I 67.7.
Гостра гіпертонічна енцефалопатія – це гостре значне раптове підвищення артеріального тиску (АТ) більш ніж на 30% від вихідного рівня, яке призводить до появи вторинної клінічної симптоматики порушення функції життєво важливих органів та нервової системи.
Етіологія.  Серед різних форм церебральної судинної патології особливе місце займає гостра гіпертонічна енцефалопатія. Вона виникає частіше на фоні злоякісної артеріальної гіпертензії і характеризується дифузним порушенням мозкового кровообігу, нейронального метаболізму, розвитком набряку головного мозку. 

Патогенез. В патогенезі її має значення значне підвищення артеріального тиску, порушення авторегуляції мозкового кровообігу з розвитком надмірної вазодилатації з надлишковою перфузією тканини мозку. 

Виникаючі при цьому порушення проникності гемато-енцефалічного бар'єру для білків і рідкої частини крові створюють умови для розвитку фільтраційного набряку мозку. Набряк головного мозку ще більше порушує кисневу дифузію, клітинний обмін та мікрогемоциркуляцію, викликає вторин​не зменшення мозкового кровообігу з розвитком вогнищ розм'якшування паренхіми мозку й геморагій. 

Клініка гострої гіпертонічної енцефалопатії в цілому відрізняється від звичайного гіпертонічного кризу швидкістю розвитку й тяжкістю перебігу захворювання, більш значною тривалістю клінічних проявів і непередбаченістю прогнозу. На фоні значного підвищення артеріального тиску (показники систолічного тиску перевищують 200 мм рт. ст.) формуються грубі загальномозкові симптоми. Дифузний головний біль, частіше тупого, розпираючого характеру, рідше він локалізується в потиличній ділянці. Головний біль часто супроводжується нудотою, блювотою, відчуттям шуму в голові, запамороченням, переважно несистематичного характеру. Нерідко біль поширюється в очні яблука, можуть з'являтися розлади зору у вигляді появи яскравих плям, зірочок, спіралей, короткочасних часткових випадінь поля зору або повної сліпоти. 

Гостра гіпертонічна енцефалопатія супроводжується також вегетативно-судинними розладами. З’являються гіперемія або блідість обличчя, болі в області серця, брадикардія, гіпергідроз, розлади емоційно-психічної сфери у вигляді подразливості, занепокоєння. Невдовзі з’являється оглушення, млявість, брадикардія змінюється тахікардією. Можуть спостерігатись також психомоторне збудження, порушення орієнтування в місці, часі. В окремих випадках розгортаються епілептичні приступи, кома. Можлива поява менінгеальних симптомів: ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, Брудзинського. На очному дні виявляються застій дисків зорових нервів, симптом Салюса, крововиливи. 

Нерідко спостерігаються затерпання в кінцівках, зниження больової чутливості в області обличчя, язика. Іноді відзначають анізорефлексію сухожильних і періостальних рефлексів, порушення чутливості по гемітипу. У хворих мають місце чіткі та стійкі субкортикальні рефлекси: Марінеску-Радовича, ротовий рефлекс Бехтерєва. 

Лабораторна і функціональна діагностика. При спинномозковій пункції визначається значне підвищення внутрішньочерепного тиску до 500-600 мм. вод. ст. Кількість білка та клітинний склад ліквору не змінюються, однак інколи з'являється білково-клітинна дисоціація. Зміни ЕЕГ – потенціалів проявляються недостатньою вираженістю основного альфа-ритму, підсиленням бета-активності, яка домінує в усіх ділянках мозку, можуть реєструватися епілептіформні розряди, повільні хвилі. При комп'ютерній томографії мозку спостерігають ознаки набряку тканини головного мозку. Мають місце зміни біохімічних показників крові: гіперглікемія, гіперхолістерінемія, підвищення вмісту гістаміну, а також лейкоцитів. 

Умови, в яких повинна надаватися медична допомога

Хворі на ГЕ підлягають амбулаторному обстеженню та лікуванню в районних поліклініках під наглядом невролога та сімейного лікаря. В складних випадках додаткове обстеження та уточнення діагнозу проводиться в неврологічних відділеннях районних, міських або обласних лікарень із залученням при необхідності кардіолога, ендокринолога, психіатра.

При недостатньої ефективності амбулаторного лікування, декомпенсації захворювання та при наявності ускладнень хворі підлягають стаціонарному лікуванню в неврологічних відділеннях районних, міських або обласних лікарень. 

Медична допомога хворим на гіпертонічну енцефалопатію згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне обстеження (з обов’язковим вимірюванням АТ, з обов’язковою консультацією терапевта та кардіолога, аускультацією магістральних судин голови та шиї).
2. Психодіагностичне обстеження.
3. КТ, МРТ головного мозку.
4. Лабораторне обстеження (загальні аналізи крові та сечі, креатинін, холестерин, тригліцеріди, глюкоза, коагулограма, калій, натрій крові).
5. Електрокардіографія.
6. Огляд очного дна.
7. Ультразвукова допплерографія екстра та інтракраніальних судин головного мозку.

Додаткові дослідження при необхідності:

1. ЕхоКГ.
2. Добовий моніторинг АТ.
3. Електроенцефалографія (хворим з епі-нападами, пароксизмальними станами).

3.2. Ішемічні порушення мозкового кровообігу

У структурі судинних захворювань головного мозку провідне місце займають гострі ішемічні порушення мозкового кровообігу (80–85 %). Тому серед хворих з наслідками мозкового інсульту і вираженим ступенем інвалідності переважну більшість становлять особи, що перенесли його ішемічний варіант. 

Залежно від темпу формування і тривалості неврологічного дефіциту Комітет експертів ВООЗ з судинної патології рекомендує виділяти такі клінічні форми гострих ішемічних порушень мозкового кровообігу (ПМК): 

– транзиторні ішемічні атаки; 

– пролонговані ішемічні атаки з оборотним розвитком, або малий інсульт (minor stroke); 

– прогресуючий ішемічний інсульт (stroke-in-evolution); 

– завершений (тотальний) ішемічний інсульт (mayor-stroke). 

За сучасними уявленнями, транзиторні ішемічні атаки (ТІА) — це клінічний синдром, зумовлений неадекватним, частіше недостатнім кровопостачанням головного мозку, що гостро проявляється осередковими розладами мозкових функцій, що минають протягом перших 24 годин після їх виникнення. Здебільшого осередковий неврологічний дефіцит регресує протягом 15–20 хв. Раніше вважалося, що TIA та ішемічний інсульт мають різну патогенетичну сутність. Клінічні дані свідчать, що за етіологією і патогенезом TIA не відрізняються від завершеного ішемічного інсульту. Між ними не існує якісної різниці: патогенетичні механізми, що зумовлюють розвиток TIA, у разі триваліших і тяжчих впливів можуть призвести до виникнення інсульту. І навпаки, всі механізми, що призводять до розвитку ішемічного інсульту, за умови меншої тяжкості та тривалості патологічних впливів можуть завершуватися розвитком TIA. Здебільшого це пацієнти з однаковими демографічними характеристиками, судинними чинниками ризику розвитку цереброваскулярних розладів. Між TIA та ішемічним інсультом існує лише кількісна різниця стосовно тривалості та оборотності неврологічного дефіциту: якщо тривалість осередкових неврологічних симптомів продовжується < 24год., такий стан розглядають як TIA; стан зі стійким неврологічним дефіцитом тривалістю > 24год. після ПМК визначають як інсульт. 

3.3. Мозковий інсульт
Мозковим інсультом (від лат. insultus – удар, поштовх) називають гостре порушення мозкового кровообігу, яке супроводжується структурними змінами в тканині мозку і стійкими органічними неврологічними симптомами, що утримуються понад добу. 

За характером патологічного процесу розрізняють два види інсульту: геморагічний та ішемічний (мозковий інфаркт, розм'якшення мозку). 

3.3.1. Ішемічний інсульт (інфаркт мозку)
Код МКХ – 10 – I 63.0 – І 63.9

Ішемічний інсульт (інфаркт мозку) – руйнування мозкової тканини (інфаркт мозку), що відбувається через недостатнє кровопостачання та надходження кисню до головного мозку.

Етіологія. Ішемічний інсульт найчастіше виникає в результаті атеросклеротичного ураження магістральних судин голови і мозку, нерідко на фоні артеріальної гіпертензії, цукрового діабету. Причиною захворювання є ревматизм, васкуліт, хвороби крові. Провокуючу роль у розвитку ішемічного інсульту відіграють психічне та фізичне перенапруження, стреси. 

Патогенез. Система кровообігу, як відомо, має три складові: серце, яке виконує роль насоса, що забезпечує ритмічне подання крові в судини; кровоносні судини і судинний вміст, під яким розуміють кількість, склад і властивості крові. Порушення функціонування окремих ланок цієї складної системи може бути причиною ішемічних розладів мозкового кровообігу. Розвитку ішемічного інсульту може сприяти комплекс патофізіологічних порушень, серед яких ведучими є атеросклеротичне ураження судин мозку, що ускладнюється тромбозом і стенозом; порушення реологічних властивостей крові та зв’язаних з ними розладами мікроциркуляції, змінами системної гемодинаміки, зумовленими різними формами патології серця. 

Серед багатьох механізмів, що безпосередньо обумовлюють ішемічне порушення мозкового кровообігу, провідне місце належить тромбоемболічним і гемодинамічним факторам. Тобто ішемічний інсульт може розвиватися або внаслідок повної закупорки просвіту судини тромбом чи емболом і перекриття кровотоку по ній, або по механізму судинної мозкової недостатності, яка появляється в басейні стенозуючої судини і посилюється внаслідок порушення системної гемодинаміки. Реалізація патогенетичних передумов у вогнищеву ішемію з розвитком інфаркту мозку виникає внаслідок зривання реґіонарних і системних механізмів компенсації мозкового кровообігу. 

Крім тромбозу та емболії, у розвитку ішемічного інсульту значне місце займають гемодинамічні механізми, зокрема судинна мозкова недостатність, зривання реакції авторегуляції мозкового кровообігу, ангіодистонічні порушення в судинах мозку (вазопарези, стази), а також церебральні синдроми обкрадання. 

Клініка. Ішемічний інсульт виникає переважно у осіб середнього і похилого віку, але іноді може розвиватися і у молодих людей. Захворювання виникає в будь-яку пору доби, найчастіше під час сну або відразу після нього. В окремих випадках ішемічний інсульт виникає після фізичного навантаження, психоемоційного перенапруження, уживання алкоголю. Нерідко розвитку інфаркту мозку передують минущі порушення мозкового кровообігу. Найбільш характерним для ішемічного інсульту є поступове, протягом кількох годин, іноді 2-3 діб, наростання осередкових неврологічних симптомів. Приблизно в 1/3 випадків захворювання розвивається гостро. Характерною ознакою ішемічного інсульту є переважання осередкових неврологічних симптомів над загальномозковими, яких іноді взагалі немає. Осередкова симптоматика при інфаркті мозку визначається локалізацією ішемії, судинним басейном, у якому сталося порушення мозкового кровообігу. Свідомість звичайно зберігається або буває іноді порушеною що проявляється легким оглушенням. Більш грубі розлади свідомості з розвитком сопору або коматозного стану спостерігаються лише при великих напівшарних інфарктах, які супроводжуються значним набряком головного мозку і вторинним дислокаційно-стовбуровим синдромом. Це здебільшого виникає при закупорці внутрішньої сонної артерії в інтракраніальному відділі, або основного стовбура середньої мозкової артерії. Втрата свідомості має місце також при ішемічному інсульті в судинах вертебрально-базилярного басейну. 

Вегетативні розлади та менінгіальні знаки в початковій період ішемічного інсульту не виникають. Вони можуть з’являтися при розвитку набряку мозку. У багатьох хворих на явні ознаки серцевої недостатності часто реєструється порушення ритму серця. Артеріальний тиск буває нормальний або зниженим, часто спостерігається артеріальні гіпертензія. 

Серед хворих на ішемічний інсульт виділяють «малий інсульт», коли відновлення неврологічних функцій завершується у термін від 2 до 21 доби. Клінічні прояви малого ішемічного інсульту нерідко нагадують перебіг лакунарних інфарктів – особливої форми судинної патології мозку. Лакунарні інфаркти – це одна із клінічних форм ішемічних порушень мозкового кровообігу, зумовлених ураженням інтрацеребральних артерій при артеріальній гіпертонії і характеризуються розвитком дрібних вогнищ некрозу в глибоких відділах мозку. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагноз ішемічного інсульту ґрунтується на уважному вивченні передінсультного періоду, аналізі темпу виникнення його та динаміки захворювання. Важливо визначити, чи є у хворого артеріальна гіпертонія, прояви ішемічної хвороби серця (порушення ритму серця і провідності, ознаки недостатності кровообігу), уточнити анамнез (перенесені інфаркт міокарда, інсульт, транзиторні ішемічні атаки), виявити можливі фактори ризику (цукровий діабет, інтоксикація нікотином, зловживання алкоголем, надлишкова вага тіла, спадкова схильність), старанно дослідити пульсацію периферичних і магістральних судин голови на шиї. Добуті дані в поєднанні з клінічною неврологічною симптоматикою, результатами дослідження очного дна, реологічних властивостей крові, спинномозкової рідини, ехо- і електроенцефалографії, ультразвукової доплерографії, ЕКГ, а також рентгенологічними методами – краніографія, ангіографія, комп’ютерна томографія – дають можливість поставні діагноз ішемічного інсульту і віддиференціювати його від інших захворювань, які мають схожий клінічний перебіг. 

Медична допомога хворим на  ішемічний інсульт  згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Усі хворі у гострому періоді підлягають терміновій госпіталізації, лікуванню та обстеженню у спеціалізованих інсультних відділеннях або реанімаційних відділеннях або нейрохірургічних відділеннях в залежності від ступеню тяжкості хворого та методу лікування (хірургічного або консервативного). Тривалість лікування у неврологічному стаціонарі залежно від тяжкості інсульту: від 7 до 28 діб. Після стаціонарного лікування хворі повинні знаходитись під постійним наглядом невролога в стаціонарі, санаторії та поліклініці. Тривалість реабілітаційного курсу у поліклініці від 7 днів до 30 днів.

Клініко-діагностична програма

Догоспітальний етап. 
1. Оцінка стану неврологічних функцій. 

2. Оцінка вітальних функцій (пульс, артеріальний тиск, температура тіла, частота дихальних рухів); 3. Термінова госпіталізація хворого.

Госпітальний етап. 

Діагностика мозкового інсульту. 

1. Огляд невролога.
2. Огляд нейрохірурга.
3. КТ або МРТ головного мозку.
4. Лабораторні дослідження (аналіз крові клінічний (в тому числі кількість тромбоцитів і гематокріт); група крові, Rh-фактор; біохімічний аналіз крові (цукор, сечовина, креатинін, білірубін, аспартатамінотрансфераза, аланінамінотрансфераза, холестерін, тригліцеріди, ліпопротеіни), електроліти сироватки крові; газовий склад крові; параметри згортання крові (фібриноген, фібрінолітична активність, тромбіновий час, активований частковий тромбіновий час, міжнародне нормалізаційне відношення, час згортання крові, в’язкість крові); аналіз сечі клінічний).
5. Ультразвукова допплерографія судин головного мозку.
6. Електрокардіографія.
7. Огляд терапевта.
8. Консультація окуліста.
9. Ангіографія за показанням.

3.3.2. Геморагічний інсульт

Код МКХ – 10 –I 61

В залежності від локалізації крововиливу щодо речовини й оболонок головного мозку розрізняють паренхіматозний, субарахноїдальний, субдуральний та епідуральний крововиливи. Зустрічаються також змішані форми крововиливів: субарахноїдально-паренхіматозні, паренхіматозно-субарахнаїдальні, паренхіматозно-шлуночкові. 

Етіологія. Крововилив у речовину головного мозку (паренхіматозний) найчастіше розвивається при гіпертонічній хворобі, симптоматичній артеріальній гіпертензії, зумовленій захворюваннями нирок, феохромоцитомою, а також при системних судинних процесах алергічної та інфекційно-алергічної природи. Крововилив у мозок може виникнути при уродженій ангіомі, внаслідок розриву аневризми. Значно рідше крововилив зумовлюється атеросклерозом судин, захворюваннями крові (хвороба Верльгофа, лейкози) та іншими причинами. 

Патогенез. В патогенезі геморагічного інсульту найбільше значення має артеріальна гіпертензія. Тяжкий перебіг гіпертонічної хвороби з кризами є основною причиною анатомічних змін внутрішньомозкових судин, а також судин серця, нирок. Внаслідок ангіодистонічних змін і зростання проникності судинних стінок спочатку розвивається субендотеліальна серозна інфільтрація, що супроводжується периваскулярною трансудацією. Таке швидке внутрішньостінкове насичення може викликати гостре аневризматичне розширення судин, розрив структурних елементів стінки, її еластичних мембран. Плазматичне насичення стінок судин може також сприяти їх ущільненню за рахунок фібриноїдної субстанції, мікрогіалінозу. 

Внаслідок фібриноїдно-гіалінозної дегенерації артеріальних стінок можуть розвиватися розшаровуючі аневризми, які є основною причиною виникнення кровотечі при розриві судини. Розрив артеріальних і артеріально-венозних аневризм може виникати і на фоні нормального кров'яного тиску. 

У механізмі виникнення геморагії має значення діапедез плазми крові та еритроцитів із дрібних артерій, капілярів і вен внаслідок підвищеної проникності судинних стінок, обумовленої дистонією, гіпоксією, стазом, престазом або інтоксикацією. Крововилив шляхом діапедезу виникає при уремії та захворюваннях, які проявляються геморагічним діатезом та ін. 

Клініка. Захворювання виникає після емоційного або фізичного перевантаження, іноді – у спокої, під час сну. Характеризується розвитком загальномозкових та осередкових симптомів. Виникають різкий головний біль, блювота, часто багаторазова, іноді з домішкою крові. Важливою діагностичною і прогностичною ознакою є розлад свідомості (від легкого оглушення до глибокої коми). Різко виражені вегетативні порушення: сильне потовиділення, гіперемія шкіри обличчя, ціаноз слизових оболонок; пульс напружений, прискорений або сповільнений, артеріальний тиск підвищений. Дихання стає хриплим, типу Чейна-Стокса, з утрудненим вдихом або видихом. Відзначаються гіпертермія, особливо виражена при попаданні крові в шлуночки мозку. Зіниці часто бувають змінені за розміром, іноді спостерігається розширення зіниці на стороні крововиливу. Реакції їх на світло немає. Можуть бути «плаваючі» або маятниковоподібні рухи очних яблук, розбіжна косоокість. Очі, а часом і голова повернуті в бік вогнища ураження, «хворий дивиться на осередок» (парез погляду). Носо-губна складка на боці, протилежному вогнищу, згладжена, кут рота опущений, при диханні щока «парусить» (симптом «паруса»). Підняті кінцівки падають «як батоги». Проте вдається відмітити, що на боці, протилежному вогнищу, тонус кінцівок нижчий, стопа повернута назовні, визивається рефлекс Бабінського, хоч досить часто він буває двобічний; глибокі та шкірні рефлекси на викликаються. У цьому стані спостерігається мимовільне спорожнення сечового міхура або прямої кишки, але можлива також затримка сечі й випорожнення. Через кілька годин або на другу добу після крововиливу внаслідок набряку мозку та оболонок його з’являються менінгіальні симптоми: ригідність м’язів потилиці, симптоми Керніга, Брудзинського, більш помітно виражені в непаралізованій нозі. 

Досить частим ускладненням крововиливу в речовину мозку є прорив крові в шлуночки, що супроводжується різким погіршенням стану хворого, гіпертермією, порушенням дихання, поглибленням інших вегетативних розладів, розвитком горметонічного синдрому, який проявляється постійною зміною тонусу кінцівок, коли вони із стану гіпертонії з різким розгинанням переходять у гіпотонічний стан. Пароксизмальне підвищення м’язового тонусу, особливо – якщо воно переважає в екстензорах, має схожість з децеребраційною ригідністю, яка спостерігається не тільки при прориві крові у шлуночки мозку, але й при ураженні оральних відділів мозкового стовбура (С.М. Давиденков). 

При крововиливі у мозковий стовбур спостерігаються тетрапарез або тетраплегія, альтернуючі синдроми (Вебера, Фовіля, Мійяра-Гублера, Бенедикта), окорухові розлади, плаваючі рухи очних яблук, ністагм, мозочкові симптоми, двосторонні патологічні рефлекси. Крововилив у вароліїв міст проявляється міозом, парезом погляду в бік осередку (очні яблука повернуті в бік паралізованих кінцівок). При осередках крововиливу в нижніх відділах стовбура мозку порушуються функції дихання, кровообігу, виникає м’язова гіпотонія або атонія. 

Крововилив у мозочок розпочинається з запаморочення, головного болю в ділянці потилиці, нестримного блювання. Характерні окорухові розлади, міоз, синдром Гертвіга-Мажанді, що проявляється розбіжною косоокістю у вертикальній плоскості, та синдромом Паріно (вертикальний парез погляду, порушення конвергенції і реакції зіниці на світло). Спостерігаються також ністагм, скандована мова або дизартрія, м’язова гіпотонія, атаксія, ригідність м’язів потилиці. Парезів кінцівок не буває. У випадках блискавичного перебігу крововиливу у мозочок осередкові симптоми «перекриваються» загальномозковими. 

Стан хворих з крововиливом у мозок дуже тяжкий, більшість із них помирає. Смерть досягає 75 – 95%. Ще складніший прогноз крововиливів у шлуночки головного мозку. При сприятливому перебігу захворювання хворі поступово виходять із коматозного стану, який переходить у сопорозний. 

Медична допомога хворим на геморагічний інсульт згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Внутрішньомозковий крововилив є однім із проявів геморагічного інсульту.

Геморагічний інсульт – це клінічний синдром, який характеризується появою вогнищевої неврологічної симптоматики і/або загальномозкових порушень, які зберігаються більше 24 годин або призводять до смерті хворого у коротший проміжок часу внаслідок причини цереброваскулярного походження. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагноз геморагічного інсульту ґрунтується на уважному вивченні передінсультного періоду, аналізі темпу виникнення його та динаміки захворювання. Важливо визначити, чи є у хворого артеріальна гіпертонія, прояви ішемічної хвороби серця (порушення ритму серця і провідності, ознаки недостатності кровообігу), уточнити анамнез (перенесені інфаркт міокарда, інсульт, транзиторні ішемічні атаки), виявити можливі фактори ризику (цукровий діабет, інтоксикація нікотином, зловживання алкоголем, надлишкова вага тіла, спадкова схильність), старанно дослідити пульсацію периферичних і магістральних судин голови на шиї. Добуті дані в поєднанні з клінічною неврологічною симптоматикою, результатами дослідження очного дна, реологічних властивостей крові, спинномозкової рідини, ехоенцефалографії і електроенцефалографії, ультразвукової доплерографії, ЕКГ, а також рентгенологічними методами – краніографія, ангіографії, комп'ютерна томографія – дають можливість поставні діагноз ішемічного інсульту і віддиференціювати його від інших захворювань, які мають схожий клінічний перебіг. 
Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Усі хворі на внутрішньомозковий крововилив у гострому періоді підлягають терміновій госпіталізації, лікуванню та обстеженню у спеціалізованих інсультних відділеннях, або реанімаційних відділеннях, або нейрохірургічних відділеннях, в залежності від ступеню тяжкості хворого та методу лікування (хірургічного або консервативного). Тривалість лікування у неврологічному стаціонарі залежно від тяжкості інсульту: від 10 до 28 діб. Після стаціонарного лікування хворі повинні знаходитись під постійним наглядом невролога, нейрохірурга поліклініки. Медична допомога надається лікарем-неврологом, нейрохірургом, тривалість лікування у поліклініці – від 9 днів до 4 – 5 місяців.

                              Клініко-діагностична програма

Догоспітальний етап: 
1. Оцінка стану неврологічних функцій. 

2. Оцінка вітальних функцій (пульс, артеріальний тиск, температура тіла, частота дихальних рухів). 
3. Термінова госпіталізація хворого.

Госпітальний етап. 

Діагностика внутрішньомозкового крововиливу: 

1. Огляд невролога.

2. Огляд нейрохірурга.

3. КТ або МРТ головного мозку.

4. Лабораторні дослідження (аналіз крові клінічний (в тому числі кількість тромбоцитів і гематокріт); група крові, Rh-фактор; біохімічний аналіз крові (цукор, мочевина, креатинін, білірубін, аспартатамінотрансфераза, аланінамінотрансфераза, холестерін, тригліцеріди, ліпопротеіни); електроліти сироватки крові; газовий склад крові; параметри згортання крові: фібриноген, фібрінолітична активність, тромбіновий час, активований частковий тромбіновий час, міжнародне нормалізаційне відношення, час згортання крові, в’язкість крові; аналіз сечі клінічний).

5. Ультразвукова доплерографія судин головного мозку.

6. Ангіографія за показанням.

7. Електрокардіографія.

8. Постійний нагляд терапевта або кардіолога.

9. Консультація окуліста.

3.3.3. Субарахноїдальний крововилив

Код МКХ – 10 – J 60

Субарахноїдальний крововилив – раптово виникла кровотеча в субарахноїдальний простір, відбувається від розриву аневризми поверхневих судин головного мозку. Рідше він буває пов’язаний з атеросклеротичною або мікотичною аневризмою, артеріовенозною мальформацією або геморагічним діатезом.
Етіологія. Субарахноїдальний крововилив здебільшого виникає внаслідок розриву аневризм судин артеріального кола великого мозку. Сприяють цьому фізичні або емоційні перенапруження, коливання артеріального тиску, ангіодистонічні порушення. 
Патогенез. Серед інших причин відзначають природжений дефект судинних стінок або системні судинні захворювання (гіпертонічна хвороба, атеросклероз, хвороби крові), при яких уражається судинна система. Однак нерідко вони виникають без всякої видимої зовнішньої причини. У дітей молодшого віку крововилив у підпавутинний простір може розвиватись на фоні септичних захворювань, які викликають структурні зміни судинних стінок. 

Клініка. Захворювання розпочинаються гостро, інсультоподібно, частіше без провісників. З’являється різкий головний біль, створюється враження кинджального удару в потиличну ділянку. Одночасно з головним болем виникають запаморочення, блювота. Може бути втрата свідомості на нетривалий час (від кількох хвилин, рідше годин). Характерне психомоторне збудження. На протязі деякого часу хворий лишається дезорієнтованим, ейфоричним, інколи, навпаки, млявим і апатичним. Нерідко виникають приступи судорог, обумовлених подразненням кіркових рухових ділянок головного мозку. Через кілька годин або на другу добу розви​вається менінгіальний симптомокомплекс (ригідність м’язів потилиці, симптоми Керніга, Брудзинського, виличний феномен Бехтерєва, загальна гіперестезія). При базальній локалізації крововиливу спостерігаються ознаки ураження тих чи інших черепних нервів (птоз, косоокість, диплопія, парез очних м’язів). Коли крововилив розповсюджується на верхньолатеральну поверхню мозку, можуть бути приступи джексонівської епілепсії, монопарези, афатичні розлади, рефлекси Бабінського, Оппенгейма, Гордона, Шефера, які швидко проходять. При тяжкому перебігу субарахноїдального крововиливу спостерігається пригнічення сухожильних і періостальних рефлексів. У багатьох хворих розвиток симптомів осередкового ураження головного мозку можуть зумовлюватися локальною ішемією, спричиненою спазмом артерій. Спазм судин частіше розвивається на 3–5-й день захворювання і утримується на протязі 2 – 4 тижнів. Спазм артерій при субарахноїдальному крововиливі зв’язують з безпосереднім впливом пролитої крові на симпатичні сплетення артерій, токсичною дією на артерії продуктів розпаду гемоглобіну. Із гуморальних факторів спазмогенні властивості мають катехоламіни, продукти розпаду тромбоцитів. Спазмогенною дією володіють лейкотрієни, ейкозаноїди (простогландіни, переважно фракція Е, тромбоксани). 

Майже завжди при субарахноідальному крововиливі на 2–3 добу захворювання підвищується температура тіла в межах 37,5–38°С. Гіпертермія супроводжується помірним лейкоцитозом і зрушенням формули білої крові вліво. 

Для перебігу субарахноїдальної геморагії характерні рецидиви. Вони здебільшого настають на 2–4-й тиждень після першого крововиливу. В більшості випадків повторні крововиливи зумовлені розривом аневризми. Перебіг їх більш тяжкий і нерідко закінчується несприятливо. 

При субарахноїдально-паренхіматозному крововиливі крім оболонок процес поширюється і на речовину мозку. Вони, як правило супроводжуються стійкою вогнищевою неврологічною симптоматикою.

Лабораторна і функціональна діагностика субарахноїдального крововиливу ставиться з урахуванням інсультоподібного початку захворювання, розвитку в подальшому загальномозкових і менінгеальних симптомів. Типовим є також відсутність грубого неврологічного дефіциту. Вирішальне значення в діагностиці надається люмбальній пункції. Спинномозкова рідина в перші дні має кров’яний вигляд, витікає під підвищеним тиском. В подальшому, на 3-5 добу вона стає жовтуватою, ксантохромною. На очному дні нерідко можна виявити крововиливи в сітківку, застійні диски зорових нервів. Субарахноїдальний крововилив за розвитком і клінічним перебігом необхідно диференціювати з менінгітом. Дослідження спинномозкової рідини розв’язує питання щодо етіології захворювання. 

Медична допомога хворим на субарахноїдальний крововилив згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Умови, в яких повинна надаватися медична допомога

Усі хворі на субарахноїдальний крововилив у гострому періоді підлягають терміновій госпіталізації у нейрохірургічні відділення або у спеціалізовані інсультні відділення. Хворі на субарахноїдальний крововилив у інші періоди підлягають лікуванню та обстеженню у стаціонарному неврологічному або нейрохірургічного відділенні з подальшим постійним наглядом невролога поліклініки. Ступінь наукової доказовості запропонованих медичних заходів – 1+ рівень (А).

                              Клініко-діагностична програма

Догоспітальний етап: 
1. Оцінка стану неврологічних функцій. 

2. Оцінка вітальних функцій (пульс, артеріальний тиск, температура тіла, частота дихальних рухів).

3. Термінова госпіталізація хворого.

Госпітальний етап. 

1. Огляд невролога.
2. Огляд нейрохірурга.
3. КТ або МРТ головного мозку.
4. Люмбальна пункція.
5. Лабораторні дослідження (аналіз крові клінічний (в тому числі кількість тромбоцитів і гематокріт); група крові, Rh-фактор; біохімічний аналіз крові (цукор, сечовина, креатинін, білірубін, аспартатамінотрансфераза, аланінамінотрансфераза, холестерін, тригліцеріди, ліпопротеіни); електроліти сироватки крові; газовий склад крові; параметри згортання крові (фібриноген, фібрінолітична активність, тромбіновий час, активований частковий тромбіновий час, міжнародне нормалізаційне відношення, час згортання крові, в’язкість крові); аналіз сечі клінічний).
6. Ультразвукова допплерографія судин головного мозку.
7. Ангіографія судин головного мозку.
8. Електрокардіографія.
9. Огляд терапевта.
10. Консультація окуліста.

РОЗДІЛ 4. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

До групи інфекційних хвороб нервової системи включені менінгіти, енцефаліти, арахноїдити, мієліти (в тому числі і поліомієліт) і змішані форми - менінгоенцефаліт, менінгоенцефаломієліт. Вони діляться на первинні та вторинні, бактеріальні і вірусні. Первинні інфекційні хвороби нервової системи виникають при безпосередньому проникненню збудника в тканини нервової системи. Вторинні запалення розвиваються на тлі запальних процесів в інших органах людини (первинний осередок), з яких збудник гематогенним шляхом потрапляє в нервову систему. Часто запалення нервових структур розвивається при гнійному отиті, остеомієліті, сепсисі. Бактеріальні менінгіти, енцефаліти викликаються мікробами: менінгококами (близько 60%), пневмококами (близько 20%), стрептококами, стафілококами, кишковою паличкою. За характерними змінами спинномозкової рідини вони мають назву – гнійні. Вірусні форми захворювань викликаються вірусом грипу, кору, герпесу, ентеровірусів, вірусом поліомієліту і носять назву серозні. Можливий розвиток серозних менінгітів після щеплень (поствакцинальні менінгіти) проти кору, сказу, дифтерії, проте відсоток таких ускладнень невисокий. Для виникнення хвороби необхідний ряд умов: ослаблення імунітету організму, активність вірусу, сезонність, відсутність профілактичної імунізації і т.д. Велике значення в захисті нервової системи від шкідливих зовнішніх факторів, у тому числі бактеріальних і вірусних, грає цілісність гематоенцефалічного бар’єру. 

Помічено, що вірусні захворювання нервової системи дають стійкий імунітет. Випадків повторних захворювань на поліомієліт, кліщовий вірусний енцефаліт не спостерігалося. Це дозволило в останні десятиліття досягти значних  успіхів у попередженні та лікуванні ряду інфекційних захворювань. З’ясування етіології захворювань, виділення їх збудників дозволили розробити ефективні вакцини і сироватки, проводити ранню імунізацію дітей та дорослих.

4.1. Менінгіти

Код МКХ – 10 – G 00 – G03.

Менінгіт – гостре інфекційне захворювання з переважним ураженням  м'якої мозкової оболонки головного і спинного мозку.
Етіологія. Ураження м’якої мозкової оболонки називають лептоменінгітом, павутинної – арахноїдитом, твердої – пахіменінгітом. Частіше страждають м'яка і павутинна оболонки. Як зазначалося, менінгіт може бути первинним і вторинним. До первинного менінгіту відноситься менінгококовий, до вторинних – гнійний, туберкульозний, сифілітичний, гонорейний та ін. Всі менінгіти мають ряд однакових проявів. Найбільшу діагностичну інформативність несе дослідження ліквору. Перебіг менінгітів може бути гострим, підгострим і хронічним. 

Патогенез. Шляхи проникнення інфекційних агентів в нервову систему: гематогенний – накопичення бактерій (вірусів) в нейронах, інфікування клітин ендотелію капілярів і астроцитів і прорив через гематоенцефалітичний бар'єр, лімфогенний (супроводжується переважно сегментарними розладами), невральний (шляхом послідовної поразки лімфоцитів, використання ретроградного аксонального транспорту), рідше – за наявності вхідних воріт (рецидивуючий менінгіт і назальна лікворея).

Після проникнення інфекційного агента в субарахноїдальний простір він розноситься разом з цереброспінальною рідиною і контактує з чутливими до нього клітинами. Усередині нервової системи збудник може розповсюджуватися від клітини до клітини, через міжклітинні простори, уздовж аксонів, дендритів або переноситися лейкоцитами.

Клініка. Для всіх менінгітів характерний синдром подразнення мозкових оболонок (менінгіальний синдром). Основні його клінічні ознаки описані в розділі 3. При запаленні оболонок основи мозку можуть вражатися черепні нерви і виникати двоїння в очах, обмеження рухливості очних яблук, опущення повік, розлади ковтання і інші симптоми. Важкі форми менінгітів супроводжуються розвитком коми, розладом життєвих функцій, судорожними нападами. Другим загальним для всіх менінгітів сімптомокомплексом є загальноінфекційний синдром, який проявляється підвищенням температури, різкою астенізація, пригніченням апетиту, зміною вмісту формених елементів крові, прискоренням ШОЕ. Можливі запальні процеси в інших органах і тканинах.

Лабораторна і функціональна діагностика. У діагностиці, особливо в диференційованій, і в контролі за лікуванням величезне значення поряд з ретельно зібраним анамнезом і клінічною картиною має дослідження складу ліквору (кожному хворому з підозрою на менінгіт обов'язково проводиться люмбальна пункція). При гнійних менінгітах кількість білка в лікворі збільшується понад 1 – 1,5 г / л; кількість формених елементів (нейтрофілів) перевищує 1000 в 1 мкл; може знижуватися вміст глюкози; ліквор стає мутним, іноді з жовтим відтінком. При бактеріологічному дослідженні виявляються збудники хвороби (менінгококи, пневмококи або інші – в залежності від того, чим викликаний менінгіт). Для серозних, в більшості випадків вірусних, менінгітів характерно менш виразне збільшення білка (до 1 – 1,5 г / л), кількість формених елементів обчислюється сотнями частіше на 1 мкл і вони представлені переважно лімфоцитами, не змінюється концентрація глюкози, ліквор прозорий. При вірусологічному дослідженні можуть бути виділені віруси або виявлені інші зміни, що вказують на вірусний ґенез процесу. Для всіх менінгітів характерне підвищення лікворного тиску.

4.1.1. Гнійні менінгіти

Етіологія. Збудником епідемічного цереброспінального менінгококового менінгіту є менінгокок, що проникає в оболонку мозку з носоглотки. Відзначено, що серед дитячих гнійних менінгітів менінгококовий становить 60% і більше випадків. Зараження відбувається при безпосередній передачі збудника інфекції повітряно-крапельним шляхом від хворого або бактеріоносія. Епідемії менінгіту частіше виникають у зимові та весняні місяці. Хворіють переважно діти та підлітки. Інкубаційний період триває 1–2 дні. У перехворілих людей виробляється стійкий імунітет.
Клініка. Розрізняють такі основні форми менінгококового менінгіту: амбулаторну, септичну, блискавичну і рецидивуючу. 

Амбулаторна форма є найбільш легкою, триває кілька днів і протікає як катар верхніх дихальних шляхів або легка форма грипу. При септичній формі в більшості випадків виражений оболончатий синдром. Початок гострий, що супроводжується підвищенням температури до 38-39°С, геморагічним висипом на шкірі, тахікардією, артеріальною гіпотонією, лейкоцитозом з різким зрушенням лейкоцитарної формули вліво, високою ШОЕ, наявністю білка в сечі. Нерідко уражаються дрібні суглоби. Понад гостра септична форма відрізняється дуже швидким початком: раптовим (протягом 1–2 год.) підвищенням температури до 39-40°С, ознобом, блідістю шкірних покривів, покритих геморагічним висипом, місцями – з явищами некрозу, артеріальною гіпотонією, тахікардією, задишкою, ослабленим пульсом. Швидко погіршується загальний стан хворого, він втрачає свідомість. Артеріальний тиск продовжує падати, виникають судоми, кривава блювота, анурія. Хворий зазвичай гине протягом доби з моменту виникнення хвороби. 

Блискавична форма починається бурхливо. Хворий втрачає свідомість, падає. Температура підвищується до 40°С і вище, тахікардія, розлади дихання. Оболонкові  симптоми часто не виражені, ліквор нормальний. Смерть настає протягом першого дня захворювання. 

Рецидивуюча форма проявляється минущими оболонковими симптомами, після чого настає видиме одужання. Однак через деякий час оболонкові симптоми з'являються знову. Зміни ліквору при менінгококовому менінгіті відображають картину гнійного менінгіту. У свіжому лікворі при простій мікроскопії можуть бути виявлені менінгококи.

Хвороба триває 2 – 6 тижнів, іноді довше. Можливі ускладнення у вигляді водянки мозку, розлади зору, слуху, зниження інтелекту. При своєчасному лікуванні результат, як правило, сприятливий. 

Діагноз встановлюється на підставі клінічної картини, анамнезу, лабораторного та бактеріологічного досліджень ліквору.

4.1.2. Серозні менінгіти

До серозних відносяться менінгіти, які характеризуються серозним запаленням м’якої мозкової оболонки. Серозні менінгіти, як і гнійні, можуть виникати первинно або вторинно. 
Етіологія. Збудниками серозних менінгітів частіше є віруси (герпесу, лімфоцитарного хоріоменінгіту, Коксакі, ECHO, поліомієліту, кору, епідемічного паротиту та ін.), рідше мікроби (туберкульозна паличка), бліда спірохета. Первинні серозні менінгіти частіше зустрічаються в районах з великою кількістю лісів. Збудник – вірус, що передається при укусах кліщів. Крім мозкових оболонок в запальний процес втягується і мозкова речовина. Тому це захворювання має назву кліщовий весняно-літній менінгоенцефаліт.

Клініка. Серозні менінгіти частіше протікають гостро: температура підвищується до 38-40° С, з’являється сильний головний біль, що супроводжується нудотою, блювотою, болями в очах, менінгіальними неврологічними симптомами. У важких випадках можливі розлади свідомості, дихання, серцевої діяльності, судоми. Нерідко в запальний процес втягуються черепні нерви, що більшою мірою характерно для туберкульозного менінгіту. 

Туберкульозний менінгіт в більшості випадків носить вторинний характер і виникає на тлі туберкульозного ураження легень. Досить часто зустрічається оболонково-базилярна форма. Свою назву вона отримала через переважну локалізації запального процесу в оболонках основи мозку, який в оболонках розвивається поступово. У продромальному періоді відзначаються підвищення температури, нездужання різного ступеня. Він може тривати від 2 до 8 тижнів. Стадія загальномозкової симптоматики і субфебрилітету доповнюються поступово підсилюючимся головним болем, блювотою, що виникає вранці і не пов'язана з прийомом їжі. На цій стадії при уважному огляді можна виявити ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, Брудзинського (менінгіальні симптоми). Також можуть з’являтися симптоми, що вказують на залучення в запальний процес черепних нервів (окорухових, відвідних, слухових). У хворого виникають косоокість, птоз, зниження слуху і т. д. По мірі розвитку туберкульозного менінгеального процесу, якщо не розпочато активне лікування, наростають ознаки інтоксикації (слабкість, адинамія, різке зниження апетиту, схуднення) і ураження  мозкових оболонок. Протягом 4–8 тижнів може наступити смерть хворого.
Сифілітичний менінгіт є частіше ускладненням сифілісу – протягом перших 5 років з моменту інфікування. В даний час у зв’язку з активним виявленням сифілісу на ранніх стадіях і його лікуванням рідко зустрічаються сифілітичні менінгіти з гострою, яскраво вираженою менінгіальною симптоматикою. Найчастіше патологічний процес тече в’яло, приховано, а іноді й асимптомно. Як і при туберкульозному менінгіті, при сифілітичному переважно страждають оболонки основи мозку, що викликає ураження черепних нервів. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагноз підтверджується за допомогу фарбування мазка ліквору на кислотостійку мікрофлору, посіву на туберкульозну паличку. При сифілітичному менінгіті зміни в лікворі можуть бути виражені зовсім незначно: підвищення білка до 0,5–0,7 г / л, лімфоцитів – в межах 10–15 клітин в 1 мкл. Тому для діагностики сифілітичного менінгіту найбільше значення, поряд з клінічними симптомами, мають специфічні методи дослідження ліквору (реакція Васермана, реакція імунофлюоресценції з цільним ліквором – РІФц, реакція іммобілізації трепонем – РІТ та ін.).

При серозних менінгітах, на відміну від гнійних, ліквор переважно прозорий; помірне підвищення клітин у лікворі за рахунок лімфоцитів (десятки – сотні); вміст білка підвищено до 0,6-1,2 г / л. Можливий розвиток гідроцефалії. При туберкульозному менінгіті клітини, вміст яких також підвищується  у лікворі (десятки-сотні), представлені приблизно в однакових кількостях нейтрофілами і лімфоцитами. Концентрація білка в лікворі може досягати 5–10 г / л. Для туберкульозного менінгіту властиво і зниження вмісту глюкози в лікворі.
Медична допомога хворим на  менінгіт згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».
Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Хворий на гострий менінгіт повинен лікуватися в реанімаційному відділенні або палаті інтенсивної терапії інфекційної лікарні. 

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне дослідження.

2. Лабораторні методи: загальні аналізи крові та сечі, біохімічні дослідження стану печінки та нирок, коагулограма. Одним з основних методів діагностики менінгіту є дослідження ліквору, який складається з: візуальної оцінки ліквору, оцінки тиску ліквору, оцінки цитозу, вмісту глюкози та білку, оцінки мазків, пофарбованих по Граму та Кеньону. Для швидкої ідентифікації збудника використовуються наступні тести: ДНК-діагностика методом полімеразної ланцюгової реакції, імуно-сорбентний тест, ензіморадіоізотопні дослідження.

3. Нейровізуалізаційні методи при наявності вогнищевої симптоматики: МРТ або КТ головного мозку.

4. Консультації при потребі інших спеціалістів.
4.2. Енцефаліти

Код МКХ – 10 – G 04 

Енцефаліти – група захворювань, які характеризуються запаленням головного мозку. Якщо уражається переважно сіра речовина, говорять про поліоенцефаліт, біла речовина – лейкоенцефаліт. Енцефаліт може бути обмеженим (стовбуровим, підкірковим) або дифузним. У деяких випадках він вибірково вражає яку-небудь систему (мозочкову, пірамідну, стріопалідарну). 
Етіологія. Розрізняють вірусні, мікробні, інфекційно-алергічні, алергічні енцефаліти, з вираженою сезонністю або полісезонністю. Часто збудник енцефаліту невідомий. Перебіг енцефалітів буває гострий, підгострий і хронічний.

Патогенез. Морфологічним субстратом гострої фази захворювання є. поразка сірої речовини в окружності водопроводу і III шлуночка. Найбільш виражені зміни визначаються в ядрах окорухових нервів, ретикулярної формації, сірій речовині підбугорної області та стріарного тіла. У ряді випадків страждають також ядра VI, VII і VIII пар черепних нервів. Чорна речовина в гострій фазі енцефаліту може залишатися інтактним. У вогнищах ураження виявляються виражені запальні зміни ексудативно-проліферативного характеру у вигляді периваскулярних плазмоцитарна інфільтратів, гліальної реакції з утворенням навколоклітинних вузликів. Епідемічний енцефаліт супроводжується також ураженням внутрішніх органів. У печінці, легенях нерідко виявляються периваскулярні інфільтрати.

Із первинних енцефалітів частіше зустрічаються епідемічний і кліщовий, з вторинних-постгрипозний, герпетичний.

Кліщовий (весняно-літній) енцефаліт – первинне вірусне запальне захворювання головного мозку сезонного характеру. Зазвичай він виникає навесні і влітку, передається при укусах іксодових кліщів, які є носіями вірусу. Резервуарами служать білки, миші, бурундуки, зайці. Можливе зараження при вживанні сирого козячого молока. Кліщовий енцефаліт є природно осередкових захворювань. Епідемічні осередки є на Уралі, Далекому Сході, в Сибіру (східний кліщовий енцефаліт). Західний варіант зустрічається в західних районах України. При захворюванні розвивається гостре дифузне запалення мозку і його оболонок. Нерідко уражаються передні роги верхніх відділів спинного мозку і рухові ядра стовбура мозку.

Клініка. Інкубаційний період складає 7–20 днів. Хвороба починається гостро, з різкого підвищення температури до 39°С, нездужання, головного болю, загальної слабкості, болю в попереку і кінцівках (загальноінфекційний синдром). Підвищена температура тримається 4–10 днів. Температурна крива має двогорбу форму. Гіперемія зіву, склер, шкірних покривів. Можливі диспепсичні розлади. У крові відзначається лейкоцитоз, збільшення ШОЕ. У важких випадках, у зв’язку з ураженням довгастого мозку спостерігаються розлади свідомості,  вітальних функцій. Виділяють кілька клінічних різновидів кліщового енцефаліту: менінгеальна, енцефалітична, поліенцефаломієлітична.

Менінгеальна форма відповідає описаним формам серозного менінгіту, має схожі з іншими менінгітами клінічні симптоми, перебіг, зміни крові та ліквору. Діагноз ставиться на підставі анамнезу (факт укусу кліщів), клінічної картини, лабораторних та вірусологічних досліджень ліквору. 

Енцефалітична форма поряд з менінгіальними симптомами (рідше у відсутності їх) проявляється розладом свідомості, судомами, галюцинаторно-маячними розладами, центральними парезами, паралічами, порушенням функції черепних нервів, координації, гіперкінезами. Неврологічні (вогнищеві) симптоми залежать від дифузності або вогнища запального процесу, місця найбільшого ураження головного мозку, тяжкості захворювання конкретного хворого. Зміни в лікворі можуть бути такими ж, як і при менінгіальній формі, іноді менш виражені. 

Поліенцефаломієлітична форма характеризується тим, що патологічний процес поширюється на рухові ядра черепних нервів (IX, X, XII), виникають бульбарні розлади (дизартрія, дисфагія, попадання їжі в ніс). До мозкових симптомів можуть приєднуватися ознаки ураження спинного мозку: мляві (периферичні) паралічі м’язів шиї і плечового пояса. Останні симптоми ізольовано або разом з периферичними парезами верхніх і нижніх кінцівок виявляються при поліомієлітичній формі. Іноді присутні  симптоми ураження пірамідних шляхів (підвищення сухожилкових рефлексів, патологічні рефлекси).

У всіх хворих превалюють рухові розлади. Чутливість зберігається. Зазначені симптоми можуть виявлятися і через багато місяців після початку хвороби. Відзначено, що для східного кліщового енцефаліту більш характерні енцефалітична, поліенцефаломієлітична і поліоміелітічна форми, а для західного – менінгіальна. Перебіг енцефаліту в західних регіонах більш доброякісний. Одужання може бути повним, або залишаються наслідки енцефаліту у вигляді парезів, паралічів, епілепсії, паркінсонізму.

Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується на клінічній картині, анамнезі, аналізі ліквору, біохімічних і вірусологічних дослідженнях (реакція зв'язування комплементу, титр антитіл, реакція нейтралізації). Значну допомогу може надати комп’ютерна і ядерно-магнітна томографія. 
Зміни крові в гострій стадії енцефаліту: типова запальна реакція з високою ШОЕ, лейкоцитозом, зрушенням формули вліво або, навпаки, лейкопенія. При вираженому алергічному компоненті спостерігається еозинофілія.

Аналіз ліквору – проводиться люмбальна пункція, в ході якої забирається зразок спинно-мозкової рідини, яка відправляється в лабораторію. При спинномозковій пункції ліквор витікає під великим тиском (350 мм водн. ст. і вище). У ньому визначається лімфоцитарний або змішаний цитоз, може бути підвищена концентрація білка. Домішка крові спостерігається при вираженому капіляротоксикозі або геморагічному характері некрозу тканини мозку. Вміст цукру – в межах норми.

Магнітно-резонансна томографія головного мозку – допомагають побачити вогнища запального процесу або крововиливу в мозок.

Електроенцефалограма – дозволяє зафіксувати підвищення або зниження електричної активності головного мозку.

Біопсія головного мозку – при неефективності інших методів з ідентифікації вірусу вдаються до огорожі зразків тканини мозку, яке проводиться під контролем МРТ.

Епідемічний енцефаліт. Епідемічний енцефаліт викликається  особливим вірусом, зараження яким відбувається контактним і крапельним шляхами. Всі спроби ідентифікувати збудника захворювання закінчилися невдачею, але характер епідемії давав підставу думати про його вірусну етіологію. Захворювання було описано австрійським ученим Економо в 1917 р. і отримало свою назву енцефаліт Економо або летаргічний енцефаліт Економо. Великі спалахи цього захворювання відзначалися на початку XX ст., з 1926 р. спорадичні випадки час від часу реєструються в різних країнах. 

Клініка. У розвитку епідемічного енцефаліту розрізняють гостру і хронічну стадії, які можуть розвиватися безперервно. Іноді гостра стадія протікає безсимптомно і захворювання проявляється як хронічне прогресуюче. Буває, що гостра і хронічна стадії розділені світлим проміжком. Вважається, що інкубаційний період складає 4–15 днів. Гостра стадія проявляється загальномозковими симптомами (головний біль, блювання) та ознаками загального токсикозу (слабкість, лихоманка), на тлі яких нерідко виникає делірій з психомоторним збудженням. Для енцефаліту Економо характерні ураження ядер екстрапірамідної системи, стовбура мозку. Це знаходить своє відображення в осередкових неврологічних симптомах – хореїчні, атетоїдні, міоклонічні форми гіперкінезів, симптоми порушення черепно-мозкової іннервації (диплопія, окорухові розлади, парези лицьових нервів та ін.). Деліріозні розлади через кілька днів можуть змінитися наростаючою сонливістю (сомноленція, гіперсомнія), патологічним сном (летаргія), які тривають до декількох тижнів або (рідше) місяців. При спробах перервати сон повного пробудження хворого домогтися не вдається. Патологічна сонливість доповнюється окоруховими порушеннями. Тому таку форму енцефаліту назвали окулолетаргічною або гіперсомнічною офтальмоплегією і розглядають як найбільш типову. При хронічній формі енцефаліту Економо або переході гострої форми в хронічну найбільш частими неврологічними симптомокомплексами є паркінсонічні і гіперкінетичні. Неврологічні симптоми у частини хворих доповнюються порушеннями психіки: галюцинаціями, уривчастими або систематизованими маячними ідеями, розгальмуванням.

Вторинні енцефаліти – є ускладненням багатьох інфекційних хвороб (грип, кір, скарлатина, паротит, ревматизм, щеплення тощо). Найчастіше на них хворіють діти. У патогенезі вторинних енцефалітів велику роль відіграє алергія. Патологічний процес в нервовій системі носить розповсюджений характер. 

Герпетичний енцефаліт – викликається вірусами простого герпесу.
Клініка – початок захворювання гострий; загальноінфекційний синдром: лихоманка, в’ялість; загальномозкові симптоми: клоніко-тонічні судоми, розлад свідомості різного ступеня – від сопору до коми. Психоневрологічні симптоми: неадекватна поведінка, дезорієнтація, негативізм, амнезія, апраксія, агнезія; прояви внутрішньочерепної гіпертензії – нудота, блювання, головний біль.

Лабораторна і функціональна діагностика. Базується на: 
– дослідженні ліквору (виключення менінгіту);

– визначенні антитіл класів Ig M і G до вірусу простого герпесу (HSV 1-го та 2-го типу) в сироватці крові і лікворі методом ІФА;

– дослідженні вірусної ДНК у лікворі і крові методом ПЛР (полімеразної ланцюгової реакції);

– вірусологічному дослідженні (ізоляція ВПГ у культурах клітин, курячих ембріонах або на лабораторних тваринах (мишах, кролях);

– МРТ головного мозку (дифузні ураження, переважно у скроневих і лобних ділянках);

– електроенцефалограмі (високоамплітудна повільнохвильова активність, переважно у скронево-лобних відведеннях).

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Хворий на герпетичний енцефаліт повинен бути негайно госпіталізований у нейрореанімаційне відділення, або у палату інтенсивної терапії неврологічного відділення.

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне дослідження.

2. Лабораторні методи: загальні аналізи крові та сечі, біохімічні дослідження стану печінки та нирок, коагулограма, дослідження цереброспінальної рідини з подальшим вірусологічним та бактеріологічним контролем.

3. Нейровізуалізаційні методи: МРТ або КТ головного мозку.

4. Консультації при потребі інших спеціалістів.

Лікувальна програма

Навіть при підозрі на герпетичний енцефаліт повинна бути призначена противірусна терапія, що попередить утворення некрозів в головному мозку та зменшить вірогідність летального кінцю або стійкого резідуального дефекту. Тільки при лабораторному виключенні герпетичної природи захворювання противірусну терапію припиняють. 

4.3. Арахноїдит

Код МКХ-10 – G 03.9

Арахноїдит – локальне запалення мозкових оболонок і, зокрема, павутинної (арахноідальної) і м’якої. 
Етіологія. Арахноїдит може розвиватися як ускладнення запальних захворювань самої різної локалізації та ґенезу (грип, пневмонія, сифіліс, туберкульоз, бруцельоз, ревматизм, тонзиліт, риносинусит і т.д.). Нерідко він виявляється результатом черепно-мозкової і спинномозкової травми. Розрізняють церебральний та спінальний арахноїдит. Церебральний арахноїдит. Виділяють арахноїдит: гіперпластичний, кістозний, змішаний, обмежений дифузний, одновогнищевий та багатовогнищевий арахноїдити. Залежно від перебігу арахноїдити ділять на гострі, підгострі і хронічні. 

Патогенез. Провідну роль відіграють аутоімунні і аутоалергічні реакції на антигени м'якої оболонки, судинних сплетінь і епендими шлуночків з переважно проліферативними змінами в них у відповідь на різноманітні  ушкоджуючи фактори. Визначаються помутніння і потовщення павутинної оболонки, сполучнотканинні спайки, іноді кісти, наповнені прозорою або мутнуватою рідиною. Виділяють поширений і обмежений кістозний арахноїдити.
Клініка. Залежить від переважної локалізації патологічного процесу. У зв’язку з цим арахноїдити поділяють на конвексітальний, базальний (оптико-хіазмальний, задньої черепної ямки, мостомозочкового кута) і дифузний. Незалежно від локалізації захворювання може проявлятися загальномозковими симптомами: головним болем, запамороченням, блювотою, змінами очного дна, епілептичними припадками (частіше при кістозних формах) і вегетативними кризами. Головний біль частіше постійний, але іноді буває нападоподібний. Посилення його може бути пов'язано з перегрівом, переохолодженням, фізичними і психічними (негативні емоції) навантаженнями, зміною барометричного тиску. Зміни на очному дні реєструються у більшості хворих (розширення вен, нечіткість дисків зорових нервів або їх набряклість).

Виразність менінгіального синдрому незначна, у ряді випадків він може бути відсутнім.

Температура тіла при гострому церебральному арахноїдиті нерідко буває субфебрильною, при хронічному-звичайно нормальна. Тиск ліквору може бути підвищеним, ліквор прозорий, кількість білка може бути або підвищеною, або зниженою. Кількість клітин у лікворі рідко буває невисокою, при загостренні може досягати 10-30 лімфоцитів в 1 мкл. 

Гострий арахноїдит може закінчитися одужанням, але частіше хвороба приймає хронічний перебіг з ремісіями і загостреннями. Важче протікає прогресуючий кистозно-злипний церебральний арахноїдит, що дає клінічну картину пухлини головного мозку.

При локалізації запального процесу на основі мозку симптоматика захворювання може доповнюватися ознаками ураження черепних нервів, залучених до запального процесу. При оптико-хіазмальному арахноїдиті судинна оболонка вражається переважно в області зорового перехрестя. Провідним синдромом є зниження гостроти зору і зміна полів зору одного або обох очей. На очному дні відзначається атрофія зорового нерва, рідше - застійні явища.

При арахноїдиті, локалізованому в області задньої черепної ямки, досить частим ускладненням являється порушення циркуляції цереброспінальної рідини в цій зоні. Це порівняно часта і дуже важка форма церебрального арахноїдиту. Клінічні прояви хвороби можуть нагадувати пухлину мозочка (нестійкість ходи, ністагм, адіадохокінез, дізартрія, інтенційний тремор та ін.), але симптоми при цьому наростають значно швидше. Загальномозкові симптоми переважають над вогнищевими: головний біль - ранній і постійний симптом. Локалізується вона спочатку в потиличній області, іррадіює в очні яблука і задню поверхню шиї. У процесі прогресування хвороби виникають пароксизми дифузного головного болю, нерідко супроводжуються нудотою і блювотою. 

Арахноїдит мостомозочкового кута характеризується ознаками ураження VIII (шум у вухах, запаморочення, атаксія, зниження слуху), VII (парез мімічної мускулатури обличчя) і VI пари черепних нервів (косоокість, що сходиться). При ураженні V пари з’являються типові напади невралгії трійчастого нерва. Мозочкове  порушення характеризуються односторонністю. 

Спінальний арахноїдит. Діагностується досить рідко, його клінічна картина може нагадувати таку при радикуліті, пухлинах. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Встановлюють на підставі всебічного і детального обстеження хворого. Зміни крові: типова запальна реакція з високою ШОЕ, лейкоцитозом, зрушенням формули вліво або, навпаки, лейкопенія. При вираженому алергічному компоненті спостерігається еозинофілія.

Аналіз ліквору – проводиться люмбальна пункція, в ході якої забирається зразок спинно-мозкової рідини, яка відправляється в лабораторію. При спинномозковій пункції ліквор витікає під великим тиском (350 мм водн. ст. і вище). У ньому визначається лімфоцитарний або змішаний цитоз, може бути підвищена концентрація білка. Домішка крові спостерігається при вираженому капіляротоксикозі або геморагічному характері некрозу тканини мозку. Вміст цукру – в межах норми.

Магнітно-резонансна томографія головного мозку – допомагають побачити вогнища запального процесу або крововиливу в мозок.

При діагностиці спінального арахноїдиту проводять контрастне дослідження лікворної прохідності – мієлографія. Однак у тих випадках, коли спайки не дають можливості пройти контрастній речовині, досить складно за даними мієлограми відрізнити спинальний арахноїдит від пухлини мозку.

Медична допомога хворим на  арахноїдит згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Хворий на гострий арахахноїдит, або при загостренні хронічного арахноїдиту повинен бути госпіталізований в стаціонар. Хворі з хронічними формами можуть отримати медичну допомогу в амбулаторних умовах. 

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне дослідження.

2. Інструментальні методи дослідження: пневмоенцефалографія, рентгенографія черепа, при  необхідності з укладками по Шюлеру, Стенверсу,  ЕХО-ЕГ, ЕЕГ з функційними навантажаннями, РЕГ.

3. Лабораторні методи: загальні аналізи крові  та сечі, дослідження цереброспінальної рідини з подальшим вірусологічним та бактеріологічним контролем, при необхідності бактеріологічне  дослідження виділяємого з вуха.

4. Отоневрологічне дослідження.

5. Консультація офтальмолога з дослідженням полів зору, очного дна.

6. Консультації при потребі інших спеціалістів.
РОЗДІЛ 5. ДЕМІЄЛІНІЗУЮЧІ ЗАХВОРЮВАННЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

5.1. Розсіяний склероз
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Розсіяний склероз (РС) – хронічне прогресуюче демієлінізуюче захворювання центральної нервової системи (ЦНС), що в більшості випадків має хвилеподібний перебіг із чергуванням загострень і ремісій на ранніх стадіях захворювання, рідше – неухильно прогресуючий перебіг. РС є найпоширенішим демієлінізуючим захворюванням, що вражає осіб переважно молодого працездатного віку (16–45 років) і швидко призводить до інвалідизації. 

Етіологія. РС є мультифакторним захворюванням, в ініціюванні та розвитку якого важливу роль відіграють вірусна інфекція, спадкова схильність, а також зовнішні чинники, зокрема екологічні. В той же час питання етіології РС дотепер залишається дискусійним. Гіпотеза про існування екзогенного ушкоджуючого агента припускає, що він, попадаючи у клітини олігодендроглії мієлінової оболонки, викликає дезінтегрованність мієліну, змінює синтез нуклеїнових кислот гліальними клітинами. При цьому в першу чергу уражаються філогенетично більш молоді структури (зорові нерви, пірамідний шлях, задні канатики спинного мозку). Автоалергічна реакція, що розгортається, приводить не тільки до руйнації мієліну, але і до судинно-запальних і проліферативних процесів у осередку демієлінізації, до формування бляшок розсіяного склерозу. 
Патогенез. Постійно і дуже рано при РС виникають порушення проникності гематоенцефалітичного бар’єру (ГЕБ) з наступним запаленням, яке протягом декількох тижнів приводить до значних змін у ділянці майбутніх осередків ураження. У хворих на розсіяний склероз розвивається глюкокортикоїдна недостатність, що змінює імунореактивність убік посилення алергічних проявів і сприяє поглибленню процесів демієлінізації. Демієлінізація нервових волокон приводить до зниження швидкості і порушення суворо ізольованого (так як мієлін водночас є звичайним електричним ізолятором) проведення збудження. Відбувається хаотичний перехід збудження з одних нервових структур на інші.

Клініка. Локалізація вогнищ демієлінізіції в різних відділах провідних систем ЦНС обумовлює поліморфізм клінічної картини. Різноманітність клінічних симптомів, їх нестійкість, нашарування проявів ураження різних систем дозволяють називати РС «неврологічним хамелеоном». Захворювання може починатися з ретробульбарного невриту із зниженням зору, центральною скотомою, диплопією, побліднінням скроневих половин дисків зорових нервів, концентричного звуження полів зору. Для захворювання характерні рухові порушення: слабість у ногах, підвищення м’язового тонусу і рефлексів, патологічні знаки, клонуси, спастико-атактична хода, зниження, нерівномірність або відсутність черевних рефлексів (ранній симптом), зорові порушення. Можуть спостерігатися вестибулярні розлади: запаморочення, хиткість ходи, незграбність, нудота. Розлади чутливості характеризуються парестезіями в дистальных відділах ніг і зниженням вібраційної чутливості, а в більш пізній стадії – парестезіями рук. Мозочкові порушення характеризуються атаксією, дрібнорозмашистим асиметричним ністагмом, інтенційним тремтінням, скандованою промовою, нестійкістю у позі Ромберга, адіадохокінезом, дискоординацією рухів. Порушенням функції тазових органів: спочатку затримка сечі, імперативні позиви на сечовипускання, потім − нетримання, запори, імпотенція. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Цереброспінальна рідина зазвичай прозора, дає слабопозитивні або негативні білкові реакції, нерідко спостерігається підвищення вмісту білка до 0,6–1%, іноді плеоцитоз до 10–50 клітин в 1 мкл. Про наявність і активність демієлінізуючого процесу дозволяють судити дослідження імуноглобулінів цереброспінальної рідини: підвищення концентрації IgG, поява його специфічних фракцій − олігоклональних імуноглобулінів, а також підвищення титрів антитіл проти деяких вірусів. Методом діагностики субклінічних вогнищ демієлінізації для підтвердження багатовогнищевого ураження ЦНС є реєстрація викликаних потенціалів мозку (зорових, слухових, соматосенсорних). Комп'ютерна рентгенівська томографія і ядерно-магнітно-резонансна томографія дозволяють виявити осередкове ураження мозку. Характеримиі ознаками є вогнища демієлінізації пірамідних, мозочкових шляхів, черепних нервів; наявність «склеротичних бляшок» в мозковому стовбурі, мозочку, білій речовині півкуль, зорових нервах; демієлінізація нервових волокон; розширення судин, стази, періваскулярна інфільтрація лімфоідними і плазматичними клітинами навколо судин моста і спинного мозку, проліферація гліальних елементів, розростання глії і сполучної тканини в ділянках загиблої нервової тканини. 

Захворювання необхідно диференціювати з гострим розсіяним енцефаломієлітом, пухлиною спинного мозку, цервікальною мієлопатією, гепатоцеребральною дистрофією, церебральним арахноїдитом, БАС, фунікулярним мієлозом.
Медична допомога хворим на розсіяний склероз згідно наказу МОЗ України N 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Усі хворі на розсіяний склероз підлягають обстеженню та лікуванню у спеціалізованих відділеннях або центрах розсіяного склерозу з подальшим наглядом спеціалістів цього медичного закладу та невролога поліклініки.

Середня тривалість лікування захворювання у стаціонарі залежить від стану хворого та ступеню інвалідізації – від 7 до 21 днів.

Клініко-діагностична програма:
1. Огляд невролога.

2. МРТ головного та спинного (при необхідності)  мозку з контрастом для визначення вогнищ деміелінізації.

3. Консультація окуліста.

4. Викликані потенціали – зорові, слухові, сомато-сенсорні.

5. Лабораторні дослідження крові та сечі.

6. Імунологічні дослідження.

7. Дослідження спинно-мозкової рідини на наявність ДНК вірусів, тропних до нервововї тканини та, по можливості, визначення олігоклонального імуноглобуліну G.

8. Функціональна діагностика (ЕЕГ, РЕГ, Ехо-ЕГ, електроміографія).
5.2. Неврологічні прояви ВІЛ-інфекції
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СНІД – інфекційне захворювання, що викликається лімфотропними ретровірусами, які уражають тимусзалежний ланцюжок імунної системи, при цьому організм стає сприятливим до вторинної інфекції і злоякісних пухлин.

Етіологія. Розрізняють два типи вірусу імунодефіциту людини, що викликають синдром набутого імунодефіциту (скорочено СНІД). ВІЛ (вірус імунодефіциту людини) дуже чутливий до нагрівання, при кип’ятінні він гине відразу, на нього згубно діють 700 спирт, 0,2% розчин гіпохлориду натрію та інші дезінфекційні розчини. Однак цей вірус зберігає життєдіяльність у висуненому стані впродовж 4–6 діб при t 220С, а при нижній t – ще довше. Джерелом зараження ВІЛ-інфекцією є хвора людина на СНІД або вірусоносій. Хворі на СНІД заражені протягом усього життя. Кількість інфікованих ВІЛ у багато разів перевищує кількість хворих на СНІД, інфікована людина досить швидко стає зараженою іноді через 1–2 тижні після зараження. Існують такі шляхи зараження:

– статевий, який забезпечує природний перехід збудника від однієї людини до іншої, в тому числі при статевих збоченнях (гомосексуалізмі);

– парентеральний шлях зараження трапляється при недотриманні санітарних умов проведення ін’єкцій, особливо внутрішньовенних, коли ін’єкції роблять одним шприцом, змінюючи тільки голку, чисто це трапляється в ін’єкційних наркотиків;

– професійний шлях зараження медичних працівників, у тому числі і медсестер, трапляється тоді, коли кров хворого на СНІД попадає на ушкоджену шкіру (мікротравми, тріщини, тощо) чи слизові оболонки при внутрішньовенних маніпуляціях;

– трансфузійний шлях передачі при переливанні здоровій людині крові хворого на СНІД. Це трапляється рідко;

– трансплацентраний – від хворої на СНІД вагітної її дитині.

Отже, ВІЛ може передаватися від людини до людини при прямому контакті: “кров-кров” або “сперма-кров”. Передача вірусу із слиною під час поцілунку малоймовірна. Через укуси комах вірус не передається.
Патогенез первинного ураження ЦНС при СНІДі пов’язаний з безпосереднім нейротоксичним впливом вірусу, а також з патологічною дією нейротоксичних речовин, що виробляються інфікованими клітинами. Пряме ураження мозку при ВІЛ-інфекції призводить до розвитку підгострого енцефаліту з ділянками демієлінізації. При цьому в тканинах мозку можуть бути виявлені моноцити і макрофаги з великою кількістю вірусу. Ці клітини зливаються в гігантські багатоядерні утворення з величезною кількістю вірусного матеріалу, що і є причиною позначення цього енцефаліту як гігантоклітинний. У той же час характерними для цієї інфекції є невідповідність важкості клінічних проявів та виразності патоморфологічних змін. 

Клініка. Захворювання може розпочатись гостро у вигляді інфекційної хвороби з підвищенням температури тіла, ангіни, збільшення лімфатичних вузлів, печінки, селезінки, висипці на шкірі.

В цей час вірус ВІЛ уже циркулює в крові в ній можна виявити антитіла до ВІЛ-інфекцій. Потім настає асимптомний період, що триває від декількох місяців до 3–5 років. У подальшому виникає «безпричинне» підвищення температури тіла, слабість, пітливість, лихоманка, схуднення. В наслідок зниження резистентності організму хворі досить чутливі до будь-якої супровідної інфекції, перебіг якої досить тяжкий. Поряд із цим, у хворих виникають специфічні пухлини. Поступово всі появи хвороби стають стійкими і вона переходить в останню стадію – СНІД. СНІД триває від декількох місяців до 5 років і більше закінчується смертю.
Клінічно при ВІЛ-інфекції відзначається так званий ВІЛ-асоціаційований пізнавально-руховий комплекс. У цей комплекс, що позначався раніше як СНІД-деменція, включають три форми розладів: ВІЛ-асоційована деменція, ВІЛ-асоційована мієлопатія і ВІЛ-асоційовані мінімальні пізнавально-рухові розлади. При синдромі ВІЛ-деменції, виявлено уповільнення психомоторних процесів, неуважність, зниження пам'яті, емоційна нестійкість, поступова втрата професійних навичок. По мірі прогресування захворювання ознаки наростаючої деменції стають більш помітними, можуть приєднуватись осередкові неврологічні симптоми.

При ВІЛ-асоційованій мієлопатії переважають рухові розлади переважно в нижніх кінцівках, пов'язані з ураженням спинного мозку (мляві парези, паралічі, порушення функції тазових органів).

Слід також пам’ятати, хворих з імунодефіцитом часто розвиваються запальні ураження мозкових оболонок і мозку, викликані іншими мікробами і вірусами. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується переважно на цілеспрямованих імунологічних методах дослідження крові та ліквору на ВІЛ.

Медична допомога хворим на СНІД згідно наказу МОЗ України N 551 від 12.07.2010 «Про затвердження клінічного протоколу антиретровірусної терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків»:
1. Первинне обстеження пацієнта.
Первинне обстеження необхідно проводити при першому зверненні пацієнта до закладу охорони здоров’я (далі – ЗОЗ), що здійснюватиме подальше систематичне диспансерне спостереження та лікування, після виявлення у крові (плазмі) пацієнта антитіл до ВІЛ. 

Метою первинного обстеження є:

– підтвердження клінічного діагнозу ВІЛ-інфекції;

– визначення клінічної стадії захворювання;

– виявлення опортуністичних інфекцій та/або супутніх захворювань, ризику їх розвитку для визначення подальшої терапевтичної тактики;

– виявлення у хворого показань до призначення АРТ;

– сприяння соціально-психологічній адаптації.

Первинне стандартне обстеження надає лікарю важливу інформацію щодо об'єктивної характеристики початкового стану здоров’я ВІЛ-інфікованого пацієнта. З цими даними слід порівнювати результати подальшого спостереження, що дозволить своєчасно виявляти і адекватно розцінювати будь-які зміни в стані здоров’я пацієнта.

Кожен ВІЛ-інфікований пацієнт, який звертається по медичну допомогу, повинен бути обстежений із застосуванням наступних методів (АШ): 

– опитування скарг і збір анамнезу (у т.ч. анамнезу захворювання та життя, застосування лікарських засобів; соціального анамнезу, з особливою увагою до скринінгу на депресію та побутове насильство);

– об’єктивне фізикальне обстеження;

– лабораторне обстеження;

– інструментальне обстеження;

– консультації спеціалістів (за показаннями);

– оцінка поінформованості та рівня знань щодо ВІЛ-інфекції, з увагою до профілактики ризику передачі ВІЛ. 

2. Дослідження, пов’язані з ВІЛ-інфекцією:
– дослідження на антитіла до ВІЛ відповідно до діючого стандарту (якщо не надано відповідної медичної документації про результати попередньо проведеного дослідження), АІ;

– визначення кількості CD4-лімфоцитів (абсолютна кількість та відсотковий вміст), АІ;

– визначення вірусного навантаження ВІЛ у плазмі крові (АІ).

Загальноклінічні та біохімічні дослідження (обов’язкові).
Загальноклінічне дослідження крові (з визначенням гемоглобіну, еритроцитів, тромбоцитів, лейкоцитарної формули, абсолютної кількості лейкоцитів), АІІІ;

– біохімічне дослідження крові (білірубін та його фракції, аланін амінотрансфераза (далі – АЛТ), аспартатамінотрансфераза (далі – АСТ), лужна фосфатаза, сечовина, креатинін), АІІІ, і, за показаннями, розрахунок кліренсу креатиніну; 

– рівень глюкози крові натщесерце та ліпідні фракції крові (проводиться у пацієнтів з підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань, а також в рамках обстеження перед початком АРТ), АІІІ;

– загальноклінічне дослідження сечі (АІІІ).
3. Лабораторні дослідження з метою діагностики ОІ і супутніх захворювань:
– проба Манту з 2ТО (АІІІ);

– дослідження харкотиння (мікроскопія і бактеріологічне дослідження);

– скринінгове дослідження на сифіліс (наприклад, реакція Васермана (далі – RW), антитіла до Treponema методом імуноферментного аналізу (далі – ІФА), АІІІ;
– серологічні дослідження на маркери вірусних гепатитів В і С (поверхневий антиген вірусу гепатиту В (далі – HbsAg), антитіла класу імуноглобулінів G (далі – IgG) до ядерного антигену вірусу гепатиту В (далі - анти-HBcorIgG); антитіла до вірусу гепатиту С (далі - анти-HCV), АІІІ;

– мазок за Папаніколау у жінок (АІІІ).

4. Додаткові рекомендовані лабораторні дослідження:
– серологічне дослідження IgG до токсоплазми (АІІІ). У разі негативного результату слід поінформувати пацієнта про ризик інфікування токсоплазмою; 

– дослідження антигену (далі –Ag) – титр криптокока, коли рівень CD4 лімфоцитів менше 200 кл/мкл (якщо доступне). Тест є важливим за наявності симптомів захворювання через неспецифічність клінічних проявів криптококозу. У пацієнтів з безсимптомною стадією ВІЛ-інфекції можна не виконувати;

– ранній антиген рр65 CMV, коли рівень CD4 лімфоцитів менше 100 клітин/мкл (якщо доступний). Дозволяє виявити CMV-інфекцію на ранній стадії, хороший маркер відповіді на лікування CMV-інфекції;

– тест на вагітність у жінок (перед початком АРТ).

Інструментальні дослідження (обов’язкові):
– рентгенографія органів грудної порожнини, якщо не проводилася останні 12 місяців, або за наявності проявів захворювань дихальної системи, або у разі нещодавнього контакту з туберкульозом (далі – ТБ), або при виявленні симптомів ТБ під час обстеження;

– ультразвукове дослідження (далі – УЗД) органів черевної порожнини (для оцінки лімфатичних вузлів, стану печінки, жовчовивідних шляхів, підшлункової залози, селезінки) і нирок;

– електрокардіографія (далі – ЕКГ) (перед початком АРТ, через підвищений ризик серцево-судинних захворювань при призначенні деяких АРВ препаратів).

5. Додаткова інформація щодо окремих лабораторних досліджень.
Серологічні дослідження для діагностики ВІЛ-інфекції. 

Хоча серологічні тести на ВІЛ (ІФА – твердофазний імуноферментний аналіз (далі – ELISA) та експрес-тести) є надзвичайно точними і специфічними, іноді можуть бути отримані хибнопозитивні результати, що остаточно визначатиметься негативним результатом дослідження методом імунного блоту. Хибнопозитивні результати можуть спостерігатися у пацієнтів з аутоімунними захворюваннями та вагітних жінок.

Визначення абсолютної і відносної кількості CD4-лімфоцитів.
Кількість CD4-лімфоцитів є основним клінічним індикатором імунодефіциту у інфікованих ВІЛ. Цей показник є найважливішим критерієм у прийнятті рішення про початок АРТ, проведення профілактики ОІ, а також предиктором подальшого прогресування захворювання і виживання пацієнтів, що підтверджується результатами клінічних і когортних досліджень:

– абсолютна кількість та відсотковий вміст CD4-лімфоцитів має визначатися на початку медичного спостереження пацієнта (А-І) ;

– важливо, щоб і медичний працівник і пацієнт були обізнані щодо можливості значних коливань кількості CD4-лімфоцитів, особливо під час гострого захворювання. Рекомендовано проведення двох початкових досліджень кількості CD4-лімфоцитів перед прийняттям рішення про початок лікування (С-ІІІ), це є особливо актуальним у безсимптомних пацієнтів;

– визначення кількості лімфоцитів, що містять на поверхні молекулу Сlaster Designation 8+ (далі – CD8-лімфоцитів), та співвідношення CD4/CD8-лімфоцитів НЕ ВИКОРИСТОВУЮТЬСЯ для прийняття клінічних рішень (В-ІІІ).

На показник кількості CD4-лімфоцитів можуть впливати численні фактори, в тому числі лікарські засоби та інтеркурентні захворювання. Абсолютна кількість CD4-лімфоцитів 200 і 500 клітин/мкл зазвичай відповідають відносній кількості 14% і 29%, відповідно.

Визначення вірусного навантаження ВІЛ у плазмі крові.
Вірусне навантаження (далі – ВН) ВІЛ у плазмі крові необхідно визначати на початку спостереження пацієнта та систематично під час подальшого спостереження, особливо у пацієнтів, які отримують АРТ, оскільки ВН є найвагомішим показником відповіді на антиретровірусне лікування (А-І).

Основною метою лікування є зниження ВН ВІЛ до рівня, який не визначається за допомогою наявних лабораторних методів дослідження (нижче 40–75 копій/мл для більшості комерційних діагностичних тест-систем). Оптимально, щоб моніторинг ВН ВІЛ протягом усього періоду спостереження пацієнтів проводився з використанням однакових тест-систем для визначення ВН ВІЛ. Транзиторне підвищення ВН ВІЛ може спостерігатися після вакцинації та за наявності інтеркурентних захворювань.

Загальноклінічне та біохімічне дослідження крові. 

У хворих на ВІЛ–інфекцію поширеними є анемія, лейкопенія та тромбоцитопенія. Визначення формули крові потрібне для розрахунку абсолютної кількості CD4-лімфоцитів. Біохімічні дослідження необхідні для оцінки функції печінки та нирок. Визначення глюкози крові натщесерце необхідне для виявлення порушення толерантності до глюкози та діагностики цукрового діабету, поширеність якого є вищою у популяції ВІЛ-інфікованих пацієнтів. 

Таким чином, результати досліджень надають необхідну інформацію для вибору тактики спостереження пацієнта та призначення безпечних лікарських засобів з урахуванням мієлосупресивних, нефротоксичних або гепатотоксичних побічних ефектів та/або необхідності адаптації дози препаратів у пацієнтів з порушенням функції печінки або нирок.

Загальноклінічне дослідження сечі і розрахунок кліренсу креатиніну.
Дослідження сечі та визначення кліренсу креатиніну проводиться обов’язково, особливо для пацієнтів з розвиненою (пізньою) стадією ВІЛ-інфекції або за наявності супутніх захворювань, через високий ризик розвитку нефропатії (В-ІІ).

Порушення функцій нирок виявляють у 30% ВІЛ-інфікованих пацієнтів, а ВІЛ-асоційована нефропатія є відносно частою причиною кінцевої стадії захворювань нирок у цій популяції пацієнтів. Іноді, призначаючи препарати, які вимагають адаптації дози залежно від функції нирок, необхідно визначити клубочкову фільтрацію. Наявність білка у сечі має визначатися на початку медичного спостереження, а потім – щорічно, особливо у пацієнтів з підвищеним ризиком розвитку протеїнурії (наприклад, при кількості CD4-лімфоцитів 200 клітин/мкл або ВН ВІЛ > 4 000 копій/мл, цукровому діабеті, артеріальній гіпертензії або ко-інфекції вірусний гепатит С/ВІЛ). У випадку виявлення значної протеїнурії пацієнту показана консультація нефролога, УЗД нирок та іноді – біопсія. За наявності порушень функції нирок пацієнтам, які отримують нефротоксичні препарати, необхідно забезпечити моніторинг функції нирок двічі на рік або частіше, залежно від клінічної ситуації.
Медична допомога хворим на ВІЛ-інфекції надається згідно наказу МОЗ України № 551від 12.07.2010 «Про затвердження клінічного протоколу антиретровірусної терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків»
Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Усім хворим на ВІЛ-інфекцію стаціонарна медична допомога надається за умови виявлення ознак прогресування ВІЛ-інфекції (поява вторинних або супутніх захворювань, які вимагають стаціонарного лікування та при необхідності проведення планових досліджень, які не можуть бути здійснені в амбулаторних умовах). 
Клініко-діагностична програма
1. Хворий оглядається лікарем-інфекціоністом.
2. Обстежується за допомогою лабораторних тестів:

– дослідження крові на антитіла до ВІЛ-інфекції (ІФА, імунний блот), коли відсутні медичні довідки про проведення цих обстежень на попередніх етапах;

– визначення маркерів ВІЛ-антитіл до p24, антигену p24;

– визначення рівня 2–мікроглобуліну;

– визначення вітаміну В12 ;

– загальний аналіз  крові;

– біохімічний аналіз  крові (білірубін, холестерин, сулемова та тимолова проби, активність АлАТ, АсАТ, лужної фосфатази,  глюкоза, загальний білок та білкові фракції, ЛДГ, ГГТ);

– RW, НВsAg, антиHCV;

– визначення антитіл до цитомегаловірусу, вірусу Епштейна-Барр.
3. Обстеження на наявність токсоплазменної та герпетичної інфекцій, пневмоцистозу для своєчасної профілактики опортуністичних інфекцій та ускладнень:
– висів з ротової порожнини на мікрофлору та Candida Albicans;

– дослідження імунного статусу за допомогою моноклональних антитіл з визначенням рівня СД-4, СД-8, СД-4/CД-8;

–  загальний аналіз сечі;

–  аналіз калу на яйця гельмінтів, простіші; 

– туберкулінова проба;

– підлягає інструментальним методам дослідження: рентгенографія органів грудної клітини; електрокардіографія, ультразвукове дослідження органів черевної порожнини та нирок.

4. Пацієнти мають бути оглянуті лікарями  (1 раз на рік):

– терапевтом, стоматологом, дерматовенерологом, гінекологом (урологом), невропатологом, психіатром, офтальмологом, оториноларингологом; 

– 2 рази на рік – інфекціоністом; у разі потреби обсяг обстеження визначає лікар, який здійснює диспансерний нагляд.

РОЗДІЛ 6. ТРАВМИ ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 

6.1. Травми головного мозку

Відповідно до класифікації, ЧМТ поділяють на відкриті і закриті, проникаючі і непроникаючі. Відкриті ЧМТ супроводжуються пошкодженням апоневрозу голови, кісток черепа. Якщо при цьому ушкоджуюся і тверда мозкова оболонка, мова йде про проникаючі ЧМТ. При цілісності твердої мозкової оболонки мова йде  про непроникаючі ЧМТ. Травма вважається закритою, якщо апоневроз не пошкоджений. Ураження мозку при ЧМТ поділяються на струс, забій (контузію) легкого, середнього або важкого ступеня і здавлення. 

6.1.1. Струс головного мозку
Код МКХ – 10 – S 06.0
Струс головного мозку (СГМ)– раптове порушення функції головного мозку, що наступає безпосередньо після травми голови і не пов’язане з судинними пошкодженнями. Внаслідок того, що автомобілів стає все більше, а їх швидкість збільшується, даний тип черепно-мозкової травми зустрічається все частіше.
Етіологія. Струс мозку є найбільш поширеним ушкодженням при черепно-мозкових травмах, при цьому мозкова тканина ушкоджується мало, але під час травми різко порушується лімфо та кровообіг в мозку, та функція синапсів мозку. 

Патогенез. Струс головного мозку і особливо його ускладнення і нейропсихологічні наслідки стали серйозно вивчатися з часу Другої світової війни. Оскільки будь-яких змін макро- або мікроструктури головного мозку при струсі не виявлено, вважають, що клінічні наслідки травми пов’язані або з порушеннями на молекулярному рівні, не виявляється методами сучасної мікроскопії, або (що ймовірніше) з порушенням балансу рідини між мозковою тканиною та кровоносними судинами.

Клініка. Клінічними проявами струсу головного мозку є: короткочасна (від кількох секунд до кількох хвилин) втрата свідомості після отримання травми, запаморочення, нудота (іноді блювання), головний біль. При огляді відразу після травми можна виявити блідість обличчя, шкіряних покривів, тахікардією, інколи легкого оглушення. Вогнищева неврологічна симптоматика відсутня, лише в перші години можна помітити легкий ністагм. Поступово симптоми зникають, видужання зазвичай наступає через 2 тижні.
Клінічними ознаками СГМ є:

1. Загальномозкова та менінгіальна симптоматика (втрата свідомості після травми від декількох секунд до хвилин, при цьому слід виключити алкогольну, наркотичну або іншу інтоксикацію), амнезія, головний біль, нудота, одно- або кількаразова блювота, симптоми Седана та Гуревича-Мана.

2. Вегетативна симптоматика (найчастіше спостерігаються акроціаноз, гіпергідроз (особливо долонь), «гра капілярів», порушення дермографізму, субфебрилітет (нерідко з явищами асиметрії), нестійкість кров'яного тиску, лабільність пульсу – брадикардія, яка змінюється тахікардією, тремор та ін.

3. Мікровогнищева неврологічна симптоматика (легка, минуща анізокорія, асиметрія м’язів обличчя, ністагм, зниження рогівкових рефлексів, слабкість конвергенції, послаблення або посилення сухожилкових рефлексів, слабкість конвергенції, зниження черевних рефлексів, м’язова гіпотонія, статична атаксія, симптом Маринеску-Радовичі), яка у переважної більшості хворих утримується від кількох годин до 3–4 днів.
Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується на анамнезі (факт травми голови), описаної клінічної картини, даних додаткових методів дослідження (рентгенографія черепа, ехоенцефалоскопія, офтальмоскопія). 

Найважливішими діагностичними критеріями СГМ, що дають змогу відокремити СГМ від забою головного мозку легкого ступеня, є відсутність переломів склепіння чи основи черепу, субарахноїдального крововиливу, а також вогнищевих змін при КТ (МРТ).

Медична допомога хворим на струс головного мозку згідно наказу МОЗ України № 245 від 25.04.2006 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».
Умови, у яких повинна надаватись медична допомога

Пацієнти з СГМ підлягають обстеженню і лікуванню у нейрохірургічному, неврологічному відділенні протягом перших трьох діб після отримання травми.
Клініко-діагностична програма
1. Неврологічний та соматичний огляд.

2. Ro-графія черепа в 2 проекціях (передня та бокова).

3. ЕхоЕС.

4. ЛП із визначенням ЛТ та аналіз ліквору.

5. ЯМРТ, КТ головного мозку (при поступленні в стаціонар, при поглибленні неврологічної симптоматики, погіршанні стану).

6. Визначення групи крові, резус-фактора.

7. Загальні аналізи крові та сечі, RW.

8. Аналіз крові на вміст цукру, алкоголю. Проба Раппопорта.

6.1.2. Забій головного мозку

Код МКХ – 10 – S 06.3

Забій головного мозку – це стан, який супроводжується ушкодженням тканин мозку з виникненням неврологічних стійких симптомів на тлі втрати свідомості протягом тривалого часу. 
Етіологія. Забій головного мозку представляє більш важку форму ЧМТ. Виділяють забій  легкого, середнього та важкого ступеня. 
Патогенез. При забої головного мозку в мозковій тканині виявляються вогнища некрозу, крововиливи. Величина останніх та їх розповсюдженість залежить від форми забою. Основною відмінністю від струсу головного мозку є наявність так званої вогнищевої симптоматики, тобто симптомів ураження певних функціональних ділянок головного мозку. Наприклад при забої лівої тім`яної ділянки можуть виникнути симптоми розладу мовлення, слабкість в правих кінцівках.

Клініка. Клінічні прояви характеризуються більш тривалим періодом розладу свідомості (від декількох годин до декількох діб); розлади  пам'яті: хворі інколи не можуть  згадати події до травми (ретроградна амнезія), після травми (антероградна амнезія); наявністю вогнищевих неврологічних симптомів (парези, паралічі, розлади чутливості, координації, функції черепних нервів); менінгеальними знаками (ригідність потиличних м’язів, симптом Керніга та ін.); можливі розлади вітальних функцій. 

Забиття головного мозку можуть розвиватися при відкритих і закритих ЧМТ, ускладнюватися внутрішньомозковими, субарахноїдальними крововиливами, субдуральними (під тверду мозкову оболонку) і епідуральними (над твердою мозковою оболонкою) гематомами. Важкість забиття головного мозку оцінюється сукупністю симптомів: тривалістю розладів свідомості з моменту отримання травми, характером пошкодження кісток черепа, станом свідомості під час огляду, ступенем вираженості вогнищевих і менінгеальних симптомів, ступенем розладів вітальних функцій, динамікою загального стану хворого і характером зміни симптоматики. 

Забій головного мозку легкого ступеня буває важко відрізнити від струсу, головного мозку в силу схожості суб’єктивних скарг. Клінічними критеріями є наявність при ударі осередкових неврологічних симптомів: асиметрії рефлексів, порушення координації, стійкого ністагму, патологічних рефлексів, менінгеальних симптомів та інших ознак (при струсі вони відсутні). 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагностика забиття головного мозку ґрунтується на анамнезі (травма) та клінічних даних. Для з'ясування цілісності кісток черепа хворим обов’язково проводиться краніографія. Обов’язковими дослідженням є ехоенцефалоскопія: наявність ознак зсуву серединних структур може говорити про великий осередок розтрощення мозкової тканини або гематому. Всім хворим з ЧМТ та клінічної картиною забиття мозку показано проведення комп'ютерної томографії, що дозволяє повністю оцінити ступінь і характер внутрішньомозкових ушкоджень. При підозрі на геморагії проводиться люмбальна пункція. По мірі необхідності хворий оглядається суміжними спеціалістами.
Медична допомога хворим забій головного мозку згідно наказу МОЗ України № 245 від 25.04.2006 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія»
Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Пацієнти з ЗГМ-СС підлягають стаціонарному лікуванню у нейрохірургічному відділенні.
Клініко-діагностична програма
1. Неврологічний та соматичний огляд.

2. Ro-графія черепа в 2 проекціях.

3. ЕхоЕС (на 1, 3-5, 9-14 добу) - при відсутності КТ, МРТ.

4. КТ (МРТ) головного мозку (при госпіталізації, а також повторно перед випискою), ЕЕГ (на 7-10 день).

5. ЛП з визначенням ЛТ та аналіз ліквору.

6. Визначення групи крові, резус-фактора.

7. Загальні аналізи крові та сечі, RW.

8. Аналіз крові на вміст цукру, алкоголю. Проба Раппопорта.

9. Біохімічне дослідження крові (електроліти, заг. білок) та визначення гематокриту, осмолярності плазми.
10. Контроль згортання крові.

11. Консультація офтальмолога, отоневролога (в динаміці). Перед випискою – огляд психіатра (за клінічними показаннями).
6.1.3. Здавлення головного мозку
Код МКХ-10 – S.07
Здавлення головного мозку – прогресуючий патологічний процес в порожнини черепа, що викликає компресію головного мозку, виникає в результаті травми. При будь-якому морфологічному субстраті (епідуральна, субдуральна або внутрішньомозкова гематоми, вогнище розтрощування мозку, гидрома) може відбутися виснаження компенсаторних механізмів, що приводить до здавленню, дислокації, уклинило стовбура мозку і розвитку загрозливого життю стану. 
Етіологія. Здавлення головного мозку розвивається внаслідок тиску на мозкову тканину уламків кісток черепа, гематом, набряку зони мозку або всього мозку, скупчення ліквору під твердою мозковою оболонкою. Це ускладнення ЧМТ представляє велику небезпеку для життя хворого і частіше розвивається в ранні  терміни після травми (рис. 9).
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Рис. 9. КТ головного мозку пацієнта з двосторонніми епідуральними гематомами.
Патогенез. При здавленні головного мозку в мозковій тканині виявляються вогнища некрозу, крововиливи у вигляді епідуральної, субдуральної та внутрішньо мозкової гематом. Величина останніх та їх розповсюдженість залежить від форми забою. Основною відмінністю від струсу головного мозку є наявність так званої вогнищевої симптоматики, тобто симптомів ураження певних функціональних ділянок головного мозку.
Клініка. Клінічна картина визначається вагою самої травми (забій мозку), об’ємом ушкоджень кісток черепа, величиною та місцем розташування гематоми, швидкістю її наростання, вираженістю набряку мозку. Діагностика. Діагноз встановлюється з урахуванням наявності ознак наростання загальномозкових симптомів (блювота, брадикардія, посилення менінгеальних знаків – ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, Брудзінского; поглиблення ступеня розладів свідомості – сопор, кома; поява набряку дисків зорових нервів) і осередкових симптомів ( геміпарези, афазія, окорухові розлади). При субдуральних гематомах ознаки наростаючого здавлення можуть розвинутися і через декілька діб або тижнів після отримання травми.

Лабораторна і функціональна діагностика. Виявлення причин здавлення головного мозку при ЧМТ проводять за допомогою ехоенцефалоскопії, ангіографії, комп’ютерної і ядерно-магнітної томографії. Ехоенцефалоскопічними ознаками гематоми або наростаючого місцевого набряку являється збільшення показника зміщення серединних структур мозку. На ангіограмі добре виявляються епідуральні та субдуральні гематоми, а також ознаки внутрішньопівкулевих об’ємних процесів. Комп’ютерна та ядерно-магнітна томографія дозволяють візуалізувати ділянки разтрощенної речовини, гематоми, кісткові фрагменти та інші дефекти, що виникли внаслідок ЧМТ.

Медична допомога хворим на  наслідки черепно-мозкової травми (струс, забій, здавлення) згідно наказу МОЗ України № 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Віддалені наслідки черепно-мозкової травми – Т 90

Серед клінічних проявів захворювання вирізняються домінуючі клінічні синдроми: лікворно-гіпертензійний, лікворно-гіпотензіонний, вестибулярний, астенічний, епілептичний, гіпоталамічний, підкорковий синдроми, цереброваскулярні порушення.

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога

Усі хворі з віддаленими наслідками ЧМТ підлягають лікуванню та обстеженню у неврологічних кабінетах поліклінік або неврологічних відділеннях обласних, міських та центральних районних лікарень залежно від тяжкості стану. Середня тривалість лікування захворювання у поліклініці складає від 3 до 12 днів. У поліклініці та у стаціонарі хворому надає медичну допомогу невролог, а лікування проводиться у стаціонарі неврологічного або нейрохірургічного профілю. Середня тривалість лікування захворювання у стаціонарі залежить від стану хворого – від 7 до 12 днів.
Клініко-діагностична програма

1. Огляд невролога.
2. Огляд нейрохірурга.
3. Консультація окуліста.
4. Огляд терапевта.
5. Рентгенографія черепу.
6. КТ або МРТ головного мозку.
7. Електроенцефалографія.
8. Ехоенцефалографія.
9. Лабораторні дослідження.
10.  Ультразвукова допплерографія судин головного мозку (за показаннями).
11.  Електрокардіографія.
12.  Ангіографія судин головного мозку (за показанням).

РОЗДІЛ 7.  ЗАХВОРЮВАННЯ ПЕРИФЕРИЧНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

До захворювань периферичної нервової системи відносять ураження окремих нервових стовбурів – мононеврити множинні їх ураження – поліневрити, ураження нервових сплетінь – плексити, корінців спинного мозку – радикуліти, міжхребцевих гангліїв – гангліоніти. Якщо одночасно уражаються корінці спинного мозку і нервові стовбури, то такий патологічний стан іменується як радікулоневрити. Множинні радікулоневрити називають полірадікулоневритами, а при ураженні сірої і білої речовини спинного мозку – полімієлорадікулоневритами. 

Ураження периферичних нервів супроводжуються болями, розладами чутливості, руховими і вегетативно-трофічними порушеннями. Якщо ураження нервових стовбурів проявляється тільки больовим синдромом, мова йде про невралгії. 
Етіологія. Причини виникнення уражень периферичної нервової системи різноманітні: інфекція, травма, інтоксикація, розлади обміну речовин, дегенеративні ураження міжхребцевих дисків і хребців та ін. Залежно від етіологічного чинника їх оцінюють як інфекційні, токсичні, травматичні, метаболічні, компресійні.

Причини остеохондрозу хребта різноманітні. До них відносяться мікротравми дисків (підняття  великої ваги, стрибки з висоти, вимушена тривала вертикальна поза, тряска), переохолодження, рефлекторні впливи з найближчих  хворих органів (нирки, матка, кишечник), вікові гормональні перебудови, переломи хребта та ін. Під впливом патогенних факторів порушуються обмінні процеси в міжхребцевих дисках, починається процес склерозування (розвиток сполучної тканини, відкладення солей кальцію) в драглистому ядрі диска, фіброзних кільцях, що оточують диск, гіалінових хрящах, міжхребцевих суглобах. Такі ж зміни можуть відбуватися (по мірі розвитку процесу) в тілах хребців та міжхребцевих суглобах (рис. 10).
Патогенез. Патологія хребта вважається найчастішою причиною, що викликає різні клінічні форми розладів периферичної нервової системи. Провідне місце при цьому відводиться дегенеративним змінам у дисках – остеохондрозу, хребцях – спондильозу, міжхребцевих суглобах – спондилоартрозу або їх поєднання.
Склерозування міжхребцевих дисків, фіброзних кілець супроводжується втратою їх еластичних, амортизуючих, пружних властивостей. У фіброзних кільцях виникають мікротріщини, через які при надмірному навантаженні диски або їхні фрагменти починають виходити за межі фіброзного кільця. Так формуються грижі і випадання дисків. Зміщуючись за межі кільця, диск може викликати здавлювання корінців у міжхребцевому отворі, судин, що живлять корінці або спинний мозок, самого спинного мозку. Можливо також здавлювання корінців тканинами тіл хребців, міжхребцевих суглобів (при спондильозі, артрозі). Найчастіше розвиток остеохондрозу відбувається в поперековому відділі хребта, який в процесі життя піддається найбільшому статичному та динамічному навантаженні. Друге місце за частотою ураження займає шийний відділ, особливо у осіб, що мають тривалі професійні навантаження.
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Рис. 10. Хребет – структури і місця дегенеративного ураження: 1 – міжхребцеві диски; 2 – фіброзні кільця; 3 – суглоби поперекових відростків хребців; 4 – корінці; 5 – тіла хребців; 6 – остисті відростки; 7 – поперекові відростки
7.1. Неврологічні прояви остеохондрозу шийного відділу хребта

Неврологічні прояви шийного остеохондрозу певною мірою нагадують такі при поперековому остеохондрозі і виражаються у вигляді цервікалгії, шийного прострілу, цервікобрахіалгії, шийної радікулопатії. Важчою і більш рідкісною, ніж при поперековому остеохондрозі, формою є компресія шийного відділу спинного мозку диском або остеофітами (краї тіл хребців, що розрослися).

Цервікалгії – хронічні, хвилеподібно підсилюючі і дедалі слабші болі в шиї. Болі пов’язані з надлишковою напругою м’язів шиї, при їх посиленні можуть провокувати головні болі, запаморочення.
Шийний простріл – гострий біль в шиї, частіше виникає після різкого повороту голови, іноді після ночі. Голова займає вимушене положення, при рухах голови біль посилюється. Біль може проходити самостійно, тривати від кількох годин до кількох днів, однак може переходити і в більш важкі форми.

Цервікобрахіалгії на відміну від попередньої форми доповнюється іррадіацією болів в руку. При огляді виявляються больові точки, розташовані паравертебрально (близько хребта), пальпація яких посилює біль у руці. Рухи рукою, головою обмежені. 

Шийна радікулопатія клінічно нагадує цервікобрахіалгію, але носить більш стійкий і тривалий характер. Крім болів в зоні ураженого корінця зменшує чутливість, можуть знижуватися рефлекси (карпорадіальний, карпоульнарний, тріцепітальний), розвиваються гіпотрофії м’язів кисті, передпліччя, плеча.

Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується на скаргах хворого, анамнестичних даних, результатах огляду. Додатково проводиться рентгенографія хребта, при підозрі на випадання диску або грижі диска проводиться мієлографія, комп’ютерна томографія.

Описані форми ускладнень остеохондрозу хребта зустрічаються найчастіше. Остеохондроз може сприяти розвитку вегетативно-трофічних розладів в кінцівках, суглобах (плече-лопатковий периартроз), порушення спінального і мозкового кровообігу.

Медична допомога хворим на остеохондроз шийного відділу хребта згідно наказу МОЗ України № 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Код МКХ – 10 – М54

      М54.0 Панікуліт, що уражає ділянку шиї та спини

      М54.1 Радикулопатія

      М54.2 Цервікалгія

      М54.3 Ішіалгія

      М54.4 Люмбаго з ішіалгією

      М54.5 Біль у нижній ділянці спини

      М54.6 Біль у грудному відділі хребта

      М54.8 Інші дорсалгії

      М54.9 Дорсалгія неуточнена

Умови, в яких повинна надаватися  медична допомога

Амбулаторно, при наявності надмірного, тривалого стійкого больового синдрому медична допомога повинна надаватися у неврологічних або спеціалізованих вертеброневрологічних відділеннях стаціонарів; з урахуванням того, що дорсалгія має поліфакторну етіологію, може бути проявом соматичного, ортопедичного, ревматологічного захворювання, у випадках виявлення такої патології при проведенні диференційно-діагностичних заходів, подальше надання медичної допомоги доцільно проводити у спеціалізованих закладах (ревматологічних, ортопедичних та інших).  

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне, вертеброневрологічне обстеження з елементами ортопедичної діагностики.
2. Клінічні аналізи крові та сечі, біохімічні, імунологічні дослідження.
3. Рентгенологічне обстеження хребта.
4. Магнітно-резонансна томографія хребта.
5. Консультації лікарів-специалістів (ревматолога, ортопеда, уролога гінеколога та ін.).
7.2. Неврологічні прояви остеохондрозу поперекового відділу хребта

До неврологічних проявів остеохондрозу поперекового відділу хребта відносяться люмбалгія, люмбаго, люмбоішалгія, попереково-крижова радикулопатія, компресія кінського хвоста і спинного мозку.

Люмбалгія – найбільш ранній і легкий прояв поперекового остеохондрозу, який проявляється підгострим або хронічним болем у попереку з хвилеподібним плином. Біль може посилюватися після фізичного навантаження, роботи в похилому положенні, переохолодженні. Іноді відзначається напруження м’язів попереку.

Люмбаго – поперековий простріл, що проявляється гострим болем у попереку. Виникає раптово, після невдалого повороту тулуба, нахилу, підйому тяжкості. Болі різко посилюються при додаткових рухах, кашлі, чханні і зменшуються в положенні лежачи. М’язи попереку різко напружені і болючі. Рефлекси та чутливість не порушуються. Зазвичай біль може триматися від декількох годин до декількох днів, може проходити без лікування.

Люмбоішалія проявляється не тільки різкими болями в попереку, а й їх іррадіацією (розповсюдженням) по ходу сідничного нерва. Як і при люмбаго, болі посилюються при рухах, кашлі (симптом Дежерина), нахилах голови (симптом Нері). Позитивний симптом Ласега (посилення болю при пасивному або активному підйомі вгору витягнутої ноги  пацієнта, який лежить на спині). Больові прояви носять рефлекторний характер, тому випадання чутливості і порушення рефлексів відсутні. 

Попереково-крижова радикулопатія – важка форма прояву поперекового остеохондрозу, при якій мають місце компресія і неспецифічне запалення корінців. Частіше страждають 5-й поперековий та 1-й крижовий корінці. Захворювання проявляється болями в попереку, що віддають по зовнішньому краю гомілки, стопи і посилюються при рухах. У сегменті, що інервується ураженим корінцем, знижується поверхнева чутливість, знижується або випадає ахілів рефлекс, може спостерігатися гіпотрофія литкового м’яза. Як і при люмбаішалгії, виявляються симптоми натягу нервових стовбурів нижніх кінцівок.

Найбільш важкими ускладненнями дегенеративно-дистрофічних уражень поперекового відділу хребта є випадання міжхребцевих дисків, що супроводжується здавленням артерії, що живлять нижні відділи спинного мозку, або «кінського хвоста».

У першому випадку розвивається синдром гострого (симптоми розвиваються швидко, протягом хвилин, годин) або хронічного (симптоми наростають протягом тижнів, місяців) порушення спінального кровообігу. При гострому розвитку порушення спінального кровообігу, якщо спочатку мав місце больовий радикулярний симптомокомплекс, біль в попереку, нозі зменшується або проходить; з’являється гіперестезія, частіше з зниженням всіх видів чутливості по задньозовнішній поверхні обох ніг, в промежині, області сідниць («штани наїзника»). Чутливі розлади доповнюються млявим або змішаним парезом (паралічем) ніг, розладом тазових функцій (рефлекторної затримкою сечі, калу або їх нетриманням). Якщо не вжито термінових лікувальних заходів, то з часом розвиваються трофічні порушення на ногах, сідницях (атрофії, пролежні).

При хронічній прогресуючій недостатності кровообігу в нижньому відділі перераховані симптоми наростають повільно.

Синдром здавлення кінського хвоста характеризується гостро або підгостро виникаючим болем у попереку з іррадіацією в обидві ноги, зниженням чутливості по задньозовнішній поверхні ніг, промежини, сідниць, («штани наїзника»), дистальним в’ялим парезом ніг. Як і при порушенні спінального кровообігу, порушується функція тазових органів, симптоми натягу нервових стовбурів нижніх кінцівок (Дежерина, Нері, Ласега) стають позитивними з обох сторін.
Медична допомога хворим на остеохондроз поперекового відділу хребта згідно наказу МОЗ України № 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».
7.3. Неврити (невропатії), невралгії

Неврити (невропатії), невралгії – запальні захворювання периферичних нервів, при якому поряд з болем виявляються симптоми так звані випадання, тобто втрата або зниження чутливості, а також паралічі і парези.
Невропатія лицьового нерва (параліч Белла). Код МКХ – 10 –  G.51
Етіологія. Причинами невропатії лицьового нерва можуть виступати отогенні, травматичні, компресійні фактори, аномалії розвитку внутрішнього вуха і пухлинні процеси в ділянці мосто-мозочкового кута, вірусні ураження колінчастого ганглія, захворювання виникає на фоні переохолодження, загальної інфекції або ж із захворюванням невстановленої етіології у формі так званої ідіопатичної невропатії лицьового нерва. 
Патогенез. Стосовно патогенезу невропатії лицьового нерва тривалий час існувало декілька теорій (судинна, запальна та ін.). Проте останнім часом дослідники зупинилися на єдиній схемі змін, що відбуваються: «ішемія – набряк – компресія» або ж «первинна ішемія – набряк – компресія – вторинна ішемія». Параліч Белла рядом авторів розглядається як варіант тунельного синдрому. Оскільки лицьовий нерв займає до 70 % поперечного зрізу вузького фаллопієвого каналу і стовбур його у вертикальній частині концентрично покривають міцні колагенові волокна, набряк призводить до «самоздавлення» нерва. Підтвердженням теорії тунельного синдрому також є те, що пускові фактори (інфекція, переохолодження) діють на організм взагалі, а ураження лицьового нерва виникає на одній стороні, імовірно тій, де має місце анатомічна вузькість каналу. Особливо сприятливі для компресії умови в нижньому відділі каналу, де на рівні шило-соскоподібного отвору найбільш потовщений та еластичний епіневрій. Наслідками тривалої й вираженої компресії нерва є демієлінізація та вторинна дегенерація нервових волокон. Одну з провідних ролей у патогенезі відіграє порушення судинного тонусу з переважанням спазмів у системі зовнішньої сонної чи хребтової артерій, в основному артерій, що кровопостачають стовбур лицьового нерва, особливістю яких є те, що в певних умовах вони функціонують як артерії кінцевого типу. Слід враховувати й патохімічні зміни – активацію пероксидного окислення ліпідів і пригнічення антиоксидантних систем, підвищення проникності мембран для калію, розвиток мієліно- та аксонопатії лицьового нерва й порушення нервово-м’язової передачі внаслідок блокади вивільнення ацетилхоліну із закінчень рухових аксонів та порушення взаємодії ацетилхоліну з його рецепторами на постсинаптичній мембрані. 
Невропатія лицьового нерва (параліч Белла) зустрічається частіше уражень інших черепних нервів. Це можна пояснити поверхневим проходженням його кінцевих гілок та основного стовбура по вузькому кістковому каналі. Тому стовбур легко травмується, а при запальних процесах в відділах голови, таких  як вухо, мигдалини, зуби в каналі розвивається набряк тканин, що викликає компресію нерва і судин, що живлять нерв. Причинами виникнення невриту (невропатії) лицьового нерва можуть бути переохлодження, інфекція (ангіна, отит, грип), інтоксикації, травми. Нерідко він уражається при запаленні оболонок головного мозку (менінгіт, арахноїдит), пухлинах основи черепа, рідше – при розсіяному склерозі, атеросклерозі судин, що живлять нерв (у літніх людей). 

Клініка. Симптоми невропатії розвиваються гостро або підгостро. Характерно виникнення парезу або паралічу мімічної мускулатури частіше однієї половини обличчя. Значно рідше ураження буває двостороннім. Хворий не може наморщити лоба, нахмурити брови, закрити очі на ураженій стороні. При спробі закрити око очне яблуко повертається вгору і злегка назовні (симптом Белла), а повіки не змикаються або змикаються нещільно («заяче око»). На стороні ураження носогубна складка згладжена, при оскалювані зубів вона перетягується в здорову сторону, кут рота нерухомий. Можлива сухість ока або сльозотеча. Іноді порушується смак на передніх 2/3 язика, турбують болі за вухом чи у вусі. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується на типовій клінічній картині, анамнестичних даних. При підозрі на вторинний характер ураження нерва (пухлина, ураження мозкових оболонок) проводять спрямоване обстеження хворих з використанням рентгенографії, люмбальної пункції, комп'ютерної томографії головного мозку. 

Невралгія трійчастого нерва. Код МКХ – 10 – G.50
Одним з найгостріших болів, відомих людству, є біль, який заподіює невралгія трійчастого нерву. Звичайно цей біль охоплює нижню частину обличчя та щелепу, однак іноді він може вражати також область навколо носа та над очима. Біль при невралгії трійчастого нерва сильний, нагадує пошкодження струмом. Його причиною служить подразнення трійчастого нерву, гілочки якого ідуть до області чола, щік і нижньої щелепи.
Одним з головних факторів ризику розвитку захворювання є літній вік. Воно частіше вражає жінок і рідко зустрічається в осіб молодше 50 років. Крім віку, факторами ризику можуть бути підвищений кров’яний тиск і множинний склероз.

Етіологія. Біль при невралгії трійчастого нерву пов'язана з подразненням трійчастого нерву. Причиною болі звичайно є зіткнення артерії та вени з трійчастим нервом в області основи черепу. У цьому місці відбувається стиснення нерву, що і є причиною болю.

Патогенез. Невралгії трійчастого нерву виникають внаслідок стиснення нерву пухлиною, множинним склерозом, що приводить до руйнування так званої мієлинової оболонки нерву. Звичайний розвиток невралгії трійчастого нерву в молодих пов’язаний з множинним склерозом. 

Трійчастий нерв – п’ятий за рахунком з дванадцяти пар черепно-мозкових нервів. Функція нерва – забезпечення чутливості в області обличчя. Один трійчастий нерв іде з лівої сторони обличчя, а інший – з правої. У трійчастого нерву є три гілочки:

Перша гілка забезпечує чутливість ока, верхнього віку та шкіри чола. 

Друга гілка забезпечує чутливість нижнього віку, щік, ніздрів, верхньої губи й верхніх ясен.

Третя гілка забезпечує чутливість нижньої щелепи, нижньої губи, ясен та деяких жувальних м’язів.
Клініка. Найбільш характерна ознака – напад різкого стріляючого болю в зоні іннервації однієї або кількох гілок трійчастого нерва, що триває кілька секунд – хвилин. Залежно від того, яка гілка уражена, говорять про невралгії першої, другої або третьої гілок трійчастого нерва. Напади невралгічних болів супроводжуються больовою судомою мімічних м’язів ураженої половини обличчя. Болі виникають спонтанно або провокуються натисканням на точки виходу гілок трійчастого нерва, прийомом їжі, дотиком язика до чутливої зони ясен або м’якого неба. Ці точки називають курковим. Частота і сила больових нападів варіюють у різних хворих. Під час нападів у хворих виникає рухове занепокоєння – вони потирають больову зону рукою, прицмокують, напружено ходять по кімнаті. Можливі почервоніння обличчя в зоні болів, посилення сльозотечі.

У періоді між нападами вогнищева симптоматика відсутня. Лише у деяких хворих в зоні ураженої гілки можна виявити гіпералгезію і болючість при натисканні на область виходу гілки нерва з кісткового каналу. При ураженні трійчастого вузла спостерігаються постійні, інтенсивні, пекучі болі і герпетичні висипання на половині обличчя. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагноз невралгії трійчастого нерву ставиться на підставі скарг хворого і його огляду. У діагностиці причини невралгії має значення магнітно-резонансна томографія (МРТ). Вона дозволяє виявити пухлину або ознаки множинного склерозу. Однак, інші причини, здатні спричинити невралгію трійчастого нерву, рідко виявляються за допомогою МРТ. 
Медична допомога хворим на неврити (невропатії), невралгії згідно наказу МОЗ України № 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне, вертеброневрологічне обстеження з елементами ортопедичної діагностики.
2. Клінічні аналізи крові та сечі, біохімічні, імунологічні дослідження.
3. Рентгенологічне обстеження хребта.
4. Магнітно-резонансна томографія хребта.
5. Консультації лікарів-специалістів (ревматолога, ортопеда, уролога гінеколога та ін.).
7.4. Поліневрити (поліневропатії)
Код МКХ – 10 – G.61
Поліневрит - множинне ураження периферичних нервів, що приводить до рухових, чутливих і вегетативних порушень в зонах іннервації уражених нервів: периферичних парезів верхніх і нижніх кінцівок, розладів чутливості (спочатку парестезії, гіперестезії, потім гіпестезії, анестезії) в дистальних відділах кінцівок, болем по ходу нервових стовбурів, ціанозу, блідості або гіпергідрозу шкірних покривів кистей і стоп, ламкості нігтів, випадінню волосся.
Етіологія. Основні причини поліневриту – інфекційні (особливо вірусні) захворювання, інтоксикації (частіше алкогольні), обмінні порушення при цукровому діабеті, уремії.  Поліневрити можуть виникнути при деяких гіповітамінозах (наприклад, бери-бери, недостатність вітаміну В1) і як професійні захворювання (наприклад, при вібраційної хвороби, хронічному дії холоду і т.д.).
Патогенез. Полінейропатія виникає внаслідок пошкоджень мієліну та вражає рухові та чутливі нервові волокна, а також рефлекторні шляхи спинного мозку.

Найчастіше вражаються малоголімковий та інші нерви нижніх кінцівок та стоп. Відмічаються симетрично відвислі стопи, зміна чутливості шкіри та слабкість ніжних м’язів. Зрідка зустрічається поширення процесу у проксимальному напрямку з долученням нервів тулуба, верхніх кінцівок та задніх рогів спинного мозку. Найчастіше зустрічаються алкогольна, дифтерійна, діабетична, миш’якова полінейропатії. 
Клініка. Поліневропатії характеризуються переважно повільним прогресуючим перебігом. Починаються звичайно з розладів чутливості, частіше на ногах. У міру прогресування приєднуються мляві дистальні парези ніг, трофічні порушення (сухість шкіри, її витончення або гіперкератоз, трофічні виразки). В подальшому подібні симптоми можуть виникати і на руках. Багато хворих втрачають працездатність, стають інвалідами. Можливі й інші варіанти захворювання: вибірково страждають рухові, чутливі або вегетативні нервові волокна; захворювання може початися з ураження рук, має хвилеподібний і рідше – зворотний плин.

Зазвичай перші неврологічні симптоми з’являються на 3–6-му тижні від початку захворювання і виражаються в осиплості голосу, утрудненні ковтання, паралічі м’язів м’якого піднебіння. Пізніше може порушуватись акомодація. При важкому ускладненому перебігу можуть розвинутися параліч м’язів глотки, гортані, діафрагми, невропатії лицьового, переддверно-равликового, трійчастого, додаткового і під’язикового нервів. Ступінь порушення функції черепних нервів залежить від інтенсивності і тривалості впливу на них дифтерійного токсину.
Дифтерійна полінейропатія виникає у 20% хворих, які перенесли дифтерію. Причиною її є екзотоксин дифтерійної палички. Найчастіше вражаються нервові клітини і їх аксони, що близько розташовані по відношенню до вогнища ураження (бульбарна група). Частіше страждають мієлінові оболонки нервових відростків. 
Клініка. Дифтерійна полінейропатія виникає через 2-3 тиж. з моменту захворювання. У зв’язку з ураженням дифтерійним токсином язикоглоткового і блукаючого нервів у хворих порушується ковтання, частішає пульс і порушується дихання. Між 30-50-м днями захворювання відбувається ураження парасимпатичних волокон і м’язів шиї, колапс з виснаженням і блювотою. Хворий може померти від розладів дихання та серцевої діяльності. Перебіг дифтерійного поліневриту – до кількох місяців. 
Генералізована полінейропатія з ураженням нервів ніг і рук відноситься переважно до пізніх ускладнень і частіше розвивається через 6-12 тижнів з моменту захворювання. Симптоми розладів (паралічі, розлади чутливості) спочатку з’являються в дистальних відділах ніг, пізніше в патологічний процес можуть залучатися і руки. Смертельні наслідки внаслідок дифтерії пов'язані з важкими дифтерійним міокардитом, паралічем дихальної мускулатури. Відновлення порушених функцій у хворих, що вижили, починається через кілька днів або тижнів після появи перших симптомів, може бути повним, а процес відновлення займати від 2 до 12 місяців. Описане ускладнення дифтерійної інфекції не має специфічної терапії, тому велике значення має правильний догляд за хворим, годування, санація порожнини рота, легеневих шляхів. Відзначено, що частота неврологічних ускладнень зменшується, якщо своєчасно, в перші 48 год. з моменту появи симптомів дифтерії розпочато введення протидифтерійної антитоксичної сироватки.
Лабораторна і функціональна діагностика. Ґрунтується на анамнестичних даних, специфічної клінічної картині, дослідженні мазків зі слизової глотки на дифтерійну паличку. У лікворі хворих може виявлятися значне підвищення білка, невелике збільшення кількості лімфоцитів (в нормі кількість лімфоцитів становить 3-4 в 1 мл).

Діабетична полінейропатія клінічно виявляється у 15% хворих на цукровий діабет. У 8% хворих ознаки полінейропатії виявляються з моменту встановлення діагнозу, а при тривалості хвороби більше 20 років – у кожного другого хворого. 

Клініка. Клінічні симптоми залежать від типу ураження нервових волокон. Якщо першими в патологічний процес втягуються чутливі волокна, то і першими симптомами бувають чутливі порушення: ниючі болі в ногах, що посилюються в нічний час, після фізичного навантаження. Виникає відчуття холоду, повзання мурашок, печіння в ногах. З часом такі розлади можуть виникати і на руках. При огляді виявляється зниження больової і тактильної чутливості за типом рукавичок, шкарпеток, зниження сухожильно-періостальних рефлексів. При ураженні рухових аксонів на перше місце виступають слабкість і стомлюваність ніг, гіпотрофії, зниження рефлексів.  Вегетативні порушення можуть проявлятися в сухості шкіри, її блідості, розвитку трофічних виразок, ураженні суглобів (артропатії). Зниження чутливості призводить до дрібних непомітних травм, які можуть інфікуватися  і призводити до формування виразок. Діабетичні ураження нервів можуть мати асиметричний характер, відновиться до будь-якої групи нервів або окремих нервових стовбурів. 

Лабораторна і функціональна діагностика. Діагностиці сприяє дослідження рівня глюкози в крові та наявність анамнестичних даних про наявність у хворого цукрового діабету. При гострому розвитку захворювання її необхідно диференціювати від інших форм множинного ураження периферичних нервів і, насамперед, від інфекційно-алергічного поліневриту, який також може виникати на тлі цукрового діабету. 
Алкогольна полінейропатія частіше розвивається у людей, що страждають важкими формами алкогольної залежності. Вона може бути як наслідком прямого токсичного впливу на нервові клітини метаболітів алкоголю, так і недостатності вітаміну В1, інших вітамінів з цієї групи, фолієвої кислоти.

Клініка. Ранніми ознаками являються симетричні чутливі порушення на стопах, гомілках. При ураженні волокон, глибокої чутливості може розвиватися сенситивна атаксія (порушення координації руху, затруднення ходьби в темряві), знижуватися сухожилкові рефлекси. Черепні нерви при алкогольних полінейропатіях уражаються рідко. Поліневрит (поліадикулоневрит) – множинне ураження нервів, нервів і корінців інфекційного характеру. У таких випадках виникнення неврологічної симптоматики передує інфекційний чинник: ангіна, грип, пневмонія, фурункульоз, дифтерія, туберкульоз, переохолодження. Частою формою множинного запального ураження периферичного відділу нервової системи є гостра демієлінізуюча полінейропатія. У літературі за цим захворюванням ще зберігається назва гострий (підгострий) інфекційно-алергійний поліневрит (полірадикулоневрит) Гієна-Барре.
Медична допомога хворим на поліневрити (поліневропатії) згідно наказу МОЗ України № 487 від 17.08.2007 «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Неврологія».

Клініко-діагностична програма

1. Клініко-неврологічне, вертеброневрологічне обстеження з елементами ортопедичної діагностики.
2. Клінічні аналізи крові та сечі, біохімічні, імунологічні дослідження.
3. Рентгенологічне обстеження хребта.
4. Магнітно-резонансна томографія хребта.
5. Консультації лікарів-специалістів (ревматолога, ортопеда, уролога гінеколога та ін.).

ТЛУМАЧНИЙ СЛОВНИК 

НЕВРОЛОГІЧНИХ ТЕРМІНІВ

АБСАНС – миттєве глибоке потьмарення свідомості, під час якого хворий ніби виключається з реальної дійсності; супроводжується втратою думки, припиненням дії. Короткочасність такого стану не завжди помітна для оточуючих: до свідомості хворий приходить майже одразу, впасти не встигає. 

АБСТИНЕНЦІЯ – особливий психічний і соматичний стан, що виникає внаслідок припинення вживання алкоголю або наркотиків, супроводжується психічним та соматичним дискомфортом. Спостерігається при хронічному алкоголізмі та наркоманіях. 

АБУЛІЯ — повна втрата діяльності, безвілля. відсутність відповідного імпульсу до дії. У хворого спостерігається обмеженість мімічних і пантомімічних рухів, рухова і мовна загальмованість при відсутності органічних порушень з боку центрального та периферичного апарату нервової системи.

АГНОЗІЯ – розлад процесів впізнавання подразників зовнішнього середовища (оптичних, акустичних, тактильних, нюхових, смакових) або частин власного тіла при збереженні цілісності органів відчуття (око, вухо, ніс тощо). Наприклад, телефон – за дзвінком, годинник – за цоканням, собаку – за гавканням.

АГОРАФОБІЯ – нав’язлива боязкість простору, відкритих площ, широких вулиць.

АГРАФІЯ – розлад писемної форми мови, що виявляється у повній втраті здатності писати або значних дефектах при письмі (грубих перекрученнях слів, пропусках складів і літер, у нездатності сполучати літери та склади у слова тощо).

АДІАДОХОКІНЕЗ – порушення здатності швидко виконувати, протилежні за змістом (супінація і пронація, згинання та розгинання). 

АКАЛЬКУЛІЯ  – порушення здатності рахувати.

АКАТИЗІЯ – відчуття внутрішньої збудливості, що викликає постійну потребу змінювати положення при роботі, сидінні, лежанні. Акатизія спостерігається при лікуванні нейролептиками, особливо пролонгованої дії (модітен-депо та інші).

АКІНЕЗІЯ – нездатність до довільних рухів.

АЛАЛІЯ – відсутність або недорозвиненість звукової мови у дітей, які нормально чують і не мають первинних вад розумових здібностей.

АЛЕКСІЯ – нездатність оволодіти процесом читання.

АМБІВАЛЕНТНІСТЬ ПОЧУТТІВ — суперечливе, двоїсте емоційне переживання людини тієї самої події або об'єкта (наприклад, задоволення і незадоволення, симпатії і антипатії, любові і ненависті тощо), що пов'язане не з особливостями  подразника, а з патологічним станом психічної діяльності. Протилежні емоції співіснують, а не змінюють одна одну.

АМБІТЕНДЕНТНІСТЬ – двоїстий характер дії як вияв боротьби двох протилежних тенденцій; розщеплення в діях, одночасне виникнення двох протилежних прагнень. 

АМЕНЦІЯ – різновид душевного розладу, потьмарення свідомості, що проявляється у втраті орієнтації, галюцинаціях, у розладах мислення, невпевненості тощо. 

АМНЕЗІЯ – прогалина у спогадах, випадіння з пам'яті подій певного відрізку часу. 

АМНЕЗІЯ АНТЕРОГРАДНА – випадіння з пам'яті подій, які сталися після виникнення хвороби.

АМНЕЗІЯ АНТЕРОРЕТРОГРАДНА – амнезія, що поєднує антероградну і ретроградну, тобто випадіння з пам’яті подій, що передували захворюванню, а також тих, що мали місце після його початку.

АМНЕЗІЯ РЕТРОГРАДНА – випадіння з пам’яті подій, що сталися до початку захворювання.

АМНЕЗІЯ ФІКСАЦІЙНА – неможливість запам’ятовування, відсутність пам’яті на поточні події.

АНОЗОГНОЗІЯ – відсутність усвідомлення своєї хвороби при збереженні орієнтування в навколишньому і в своїй особистості.

АНОРЕКСІЯ  – зниження потягу до їжі, вперта відмова від неї внаслідок хвороби.

АПАТІЯ – психічний стан людини, що характеризується зниженням емоцій, почуттів, індиферентністю, байдужістю, відсутністю інтересу до навколишніх явищ і подій, а інколи навіть до самого себе: свого здоров’я, долі. 
АПРАКСІЯ – хворобливе порушення здатності виконувати дії, зумовлене ураженням певних ділянок кори головного мозку.

АСТЕНІЯ — психічний стан, який характеризується підвищеною чутливістю, збудливістю, подразливою слабкістю, швидким виснаженням, втомою тощо. При астенії знижується апетит, потенція, порушується сон, виникає головний біль. 

АУРА – раптові короткочасні (кілька секунд) різноманітні нервово-психічні, соматичні (або їх комбінація) порушення. При аурі глибокого потьмарення свідомості, агенції не спостерігається. Аура є початком епілептичного (епілептиформного) припадку. Вона може бути вісцеральною, вегетативною, зоровою, слуховою, нюховою, моторною, психічною тощо.

АУТИЗМ – хворобливий стан психіки людини, що виявляється у послабленні зв’язків з реальністю, у зосередженні уваги на власних переживаннях, в обмеженні спілкування з іншими людьми. 

АФАЗІЯ – повна або часткова втрата здатності говорити чи розуміти мову інших внаслідок ураження мовних центрів головного мозку.

АФОНІЯ – хворобливий розлад мовлення, що виявляється у нездатності голосно говорити.

БУЛІМІЯ – патологічно підвищений потяг до їжі, відсутність почуття ситності.

ВЕРБІГЕРАЦІЯ – беззмістовне нанизування чи повторення одних і тих же слів, словосполучень.

ВОСКОВА ГНУЧКІСТЬ – збереження хворим будь-якої пасивно наданої йому пози 

ВУАЙЄРИЗМ  – непереборний потяг підглядати статевий акт, сексуальні дії, голих людей, їх статеві органи з метою статевого задоволення, статевої насолоди. Спостерігається у осіб чоловічої статі. 

ГАЛЮЦИНАЦІЯ — істотна ознака психічного захворювання, що полягає у несправжньому, уявному сприйнятті, яке виникає без об’єкта, без наявності подразника, поза безпосередньою дією реальних предметів і явищ. Хворий сприймає те, чого в дійсності не існує: він чує слова, яких ніхто не вимовляє, бачить те, чого насправді немає. 

ГАЛЮЦИНОЗ – психопатологічний стан, що характеризується постійною наявністю тих чи інших галюцинацій, частіше — слухових, при збереженні критичного ставлення до них.

ГЕМІПЛЕГІЯ – параліч однієї половини тіла.

ГЕМІСПАЗМ – спастичне скорочення м’язів однієї половини тіла.
ГЕРОНТОФІЛІЯ – статевий потяг і задоволення його з чоловіками і жінками старечого віку.

ГІПЕРБУЛІЯ – стан патологічного посилення вольової активності. У хворого спостерігається підвищене прагнення до діяльності, до рухового неспокою і мовної продукції. При загальному зниженні волі у нього виникає нескінченна кількість різноманітних бажань і безцільних дій (метушиться, кричить, бігає, співає тощо).

ГІПЕРЕСТЕЗІЯ – підвищення інтенсивності відчуттів.

ГІПЕРТОНІЯ – підвищення м’язового тонусу.

ГІПЕРТРОФІЯ – збільшення розмірів органів, тканин. 

ГІПЕСТЕЗІЯ – зниження сприйнятливості зовнішніх подразників, сили відчуттів.

ДЕБІЛЬНІСТЬ – легкий ступінь розумового недорозвинення, природжене або набуте в ранньому дитинстві (до 3-х років) недоумство, що характеризується зниженим розвитком інтелекту, нездатністю до абстрагування і оперування поняттями. 

ДЕМЕНЦІЯ – набуте недоумство (після захворювань мозку або психічних хвороб), яке виявляється у стійкому зниженні пізнавальної діяльності. Деменція буває тотальною (дифузною, глобарною), лакунарною, концентричною, транзиторною.

ДЕПРЕСІЯ— пригнічення настрою, що характеризується нудьгою, інтелектуальним і руховим загальмуванням, фізично тяжкими відчуттями, зниженням потягів, тяжким суб’єктивним почуттям, що призводить до надто негативної оцінки дійсності. Все навколишнє хворий бачить у різко негативних тонах.

ЕЙФОРІЯ – психічний стан піднесеного настрою, що не виправданий реальністю, об’єктивними причинами (безпричинна радість, безтурботність, надмірна веселість).

ЕМБРІОНАЛЬНА ПОЗА – симптом кататонічного ступору. Тулуб напівзігнутий, ноги зігнуті в колінах і підібрані до живота, руки зігнуті в ліктях і приведені до тулуба, толова – до грудей.
ЕМОЦІЙНА СЛАБКІСТЬ – різка, безпідставна зміна емоцій (від підвищеного настрою, що супроводжується сентиментальністю, до зниження його зі слізливістю).

ЕМОЦІЙНА ТУПІСТЬ – збідніння почуттів, що проявляється у повній байдужості хворих до себе, стану свого здоров’я, долі рідних та близьких. Емоційне спустошення призводить до бездіяльності, втрати ініціативи (абулія), втрати проявів почуттів на різноманітні подразники. Введення розгальмовуючих ліків може призвести до безглуздого хаотичного рухового збудження, що відрізняє емоційну тупість від апатії.

ЕХОЛАЛІЯ – патологічне явище, що проявляється в автоматичному повторенні хворим слів, запитань співрозмовника. Наприклад, замість відповіді на запитання, він повторює його.

ІЛЮЗІЯ – хибне сприйняття об’єктивного світу, що виникає під впливом зовнішнього подразника або хворобливого стану. Ілюзії, на відміну від галюцинацій, виникають при наявності реальних подразнень.

ІМБЕЦИЛЬНІСТЬ – затримка у психічному розвитку, середній ступінь природженого недоумства. Мова розвинута краще, ніж при ідіотії, хоча хворі починають говорити лише на 3–5 році життя, запас слів у них дуже бідний, рахують у межах 10–20, можуть засвоїти літери алфавіту, але не в змозі оволодіти читанням, письмом; чужу мову, інколи міміку, жести розуміють в межах повсякденного життя; нову ситуацію не осмислюють і потребують допомоги; прості навички засвоюють, але виконують їх неохайно.

ІНТЕЛЕКТ – сукупність і цілісність пізнавальних функцій, рівень здатності користуватись операціями мислення. Інтелект – це розум, здібність, мислення людини, здатність її до ефективної переробки інформації, до виконання різноманітних операцій логічного мислення.

ІПОХОНДРІЯ – хворобливий стан людини, що характеризується занепокоєнням, надмірним страхом про своє здоров’я; нерідко супроводжується маячними ідеями.

КАТАТОНІЧНИИ СТУПОР – стан, який виявляється у скутості рухів, руховому заціпенінні. Хворий знаходиться в одній позі протягом багатьох годин, днів, місяців.

КЕРНІГА СИМПТОМ – рефлекторне скорочення м’язів-згиначів гомілки, при положенні хворого лежачи на спині з зігнутими в тазостегновому і колінному суглобах ногами (симптом ураження мозкових оболонок).

КЛАУСТРОФОБІЯ –нав’язлива боязкість перебування у тісному, закритому приміщенні (у кімнаті з закритими дверима, вікнами), на території, обмеженій стінами, огорожею і т. п.

КОМА – повна втрата свідомості, відсутність реакцій на зовнішні та внутрішні подразники, зникнення рефлексів. При комі порушується дихання, серцево-судинна діяльність, функція вегетативної нервової системи. Після коми залишається повна амнезія на період втрати свідомості.

КОНФАБУЛЯЦІЯ – порушення пам’яті, що характеризується заповненням прогалин пам'яті вигаданими спогадами та переживаннями фантастичного змісту.

МАРАЗМ – ослаблення фізичних та психічних функцій організму людини, зумовлене атрофічними змінами кори головного мозку.

МАЯЧЕННЯ (МАЧНЯ, МАЯЧНІ ІДЕЇ) – симптом порушення мислення, при якому помилкове, неправильне судження, що спотворено відображає дійсність, повністю оволодіває свідомістю і не піддається корекції. З точки зору хворого, маячна ідея суб'єктивно сприймається як щось достовірне, в чому він не сумнівається і через що є недоступним виправленню ні за допомогою переконування, ні за допомогою наочних доведень.

МЕЛАНХОЛІЯ — психічний розлад, що виявляється у пригніченому настрої зі станом туги, безвиході, скорботи, відчаю, супроводжується гальмуванням мислення і рухів, іноді посиленням рухових реакцій — меланхолійний «вибух».

МЕТАМОРФОПСІЯ – перекручене, спотворене зорове сприйняття реально існуючих об’єктів із збереженням їх впізнавання і значення. Розрізняють макропсії, мікропсії, дисморфопсії.

НЕДОУМСТВО – стійке зниження пізнавальної діяльності з утратою раніше набутих знань, неможливістю користуватися збереженими й утрудненням набуття нових. 

НЕЙРОЛЕПТИКИ – психотропні препарати різноманітної структури, які застосовуються для лікування психічно хворих. Основними властивостями нейролептиків є їх антипсихотична дія. Вони блокують або редукують галюцинаторні та маячні розлади, зменшують афективну напругу, психорухове збудження і нормалізують патологічні зміни поведінки різноманітного ґенезу.

ОБНУБІЛЯЦІЯ – легка короткочасна форма розладу свідомості з моментами просвітління, коли до хворого на деякий час повертається ясна свідомість, а потім знову ніби закривається хмаркою.

ОЛІГОФРЕНІЯ, НЕДОУМСТВО ПРИРОДЖЕНЕ – тип недоумства, що характеризується затримкою розвитку інтелекту внаслідок причин, які діяли внутрішньоутробно або в ранньому дитинстві (до 3-х років). 
ПЕРСЕВЕРАЦІЯ – патологія мислення, що виявляється у тривалому домінуванні однієї думки чи уявлення, у повторенні одних і тих самих слів, відповідей.

ПСЕВДОГАЛЮЦИНАЦІЯ – розлад сприйняття, що характеризується відсутністю екстрапроекції галюцинаторного образу: об'єкт, що несправжньо сприймається, локалізується в тілі людини, наприклад, голос чується в голові «внутрішнім вухом», образ бачиться «внутрішнім зором». Патологія характеризується не стільки тілесністю, скільки образністю і має суб'єктивний характер. Псевдогалюцинація не пов'язується з реальністю.

РЕЗОНЕРСТВО – порожні, безплідні міркування, позбавлені конкретного, практичного змісту, що мають правильну мовну форму, але в них багато химерних висловів. Резонерство спостерігається переважно у хворих на шизофренію.

СЕНЕСТОПАТІЯ – різноманітні неприємні відчуття, що локалізуються у різних ділянках тіла, внутрішніх органах і мають невизначений, але дуже важкий характер (відчуття паління, стягування, перевертання і т. д.).

СЕНСОРНИЙ – чуттєвий, пов’язаний з відображенням дійсності за допомогою відчуттів і сприймань.

СИМПТОМ «ПОВІТРЯНОЇ ПОДУШКИ» (ДЮПРЕ) – стан при кататонічному ступорі, коли хворий у положенні на спині не торкається потилицею до подушки, голова висить над подушкою.

СОМНАМБУЛІЗМ – стан зміненої свідомості, властивий амбулаторному автоматизму, який настає під час сну, коли хворий встає вночі з ліжка, виконує у квартирі або на вулиці ряд складних дій, проявляючи при цьому рухову спритність, у ряді випадків недоступну в нормальному стані, а потім засинає знову.

СОПОР – синдром загального порушення свідомості. Хворі вербальному контакту не доступні, нерухомо лежать, іноді спостерігаються безладні рухи. Із зовнішніх подразників сприймаються тільки дуже сильні, наприклад, біль. Знижена рефлекторна діяльність. Можуть бути патологічні рефлекси, вегетативні порушення. Спогади на період сопору не зберігаються.

СТУПОР – стан повної нерухомості з підвищенням м'язового тонусу, що виявляється у припиненні будь-якої довільної діяльності, у відсутності реакції на подразнення і мутизмі. Хворий у стані ступору не реагує не тільки на незначні подразники середовища, але й і на подразники, що загрожують життю.

СУБЛІМАЦІЯ – заміщення сексуального об'єкта потягом до соціально-прийнятливої діяльності індивіда.

ТРАНКВІЛІЗАТОРИ – психофармакологічні (психотропні) препарати, що діють заспокійливо (седативно)

ФЕТИШИЗМ – настання статевого збудження і задоволення не при реалізації статевого акту, а при спогляданні предметів жіночого туалету, дотику до них.

ФОБІЇ – нав'язливі страхи, які людина не в змозі переборювати. Виявляються при неврозах та окремих психічних захворюваннях та неврозах.

ФРУСТАЦІЯ – психічний стан зростаючого емоційно-вольового напруження, що виникає у конфліктних ситуаціях, які перешкоджають досягненню мети чи задоволенню потреб та бажань, загрожують людині, її престижу, гідності.

ФУГА – стан розладнаної свідомості (звуження поля свідомості). При цьому хворий, не усвідомлюючи навколишнього, виконує в непідходящих обставинах ряд звичайних дій, наприклад, кружляє на одному місці, кидається бігти, у тролейбусі знімає і надіває одежу тощо. Людина діє автоматично, безтямно.

ЦИКЛОТИМІЯ – психічне захворювання, легка форма маніакально-депресивного психозу.

ШПЕРРУНГ – зупинка, відсутність думок, перерва мислення. 

ЯТРОГЕНІЯ – різновид психогенії, що виникає внаслідок спілкування з лікарем, середнім медичним персоналом, коли останні нехтують правилами деонтології, необережно висловлюються з приводу страждання хворого. Завдяки цим висловам хворий вважає, що у нього важка невиліковна хвороба. Розвивається цей симптом у напрямку іпохондрії, іпохондричного синдрому.

ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів

ЦНС – центральна нервова система

КТ – комп’ютерна томографія

МРТ – магнітно-резонансна томографія

РФП – радіо – фармпрепарат

ОФЕКТ – одно фотонна емісійна комп’ютерна томографія

ПЕТ – позитроно-емісійна томографія

ЕЕГ – електроенцефалографія

ПСГ – полісомнографія

ВП – викликані потенціали

ТСМ – транскраніальна магнітна стимуляція

ЕНМГ – електронейроміографія

ГЕ – гостра енцефалопатія

АТ – артеріальний тиск

ЕхоКГ – ехокардіографія

ПМК – порушення мозкового кровообігу

ТІА – транзиторні ішемічні атаки

ЕКГ – електрокардіографія

УЗД – ультразвукове дослідження

ВН – вірусне навантаження

ЧМТ – черепно-мозкова травма

ВНЧМТ – віддалені наслідки ЧМТ
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