Лекция 12. ПОРАЖЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА





Далеко не все моменты, связанные с активным функционированием головного мозга, на сегодняшний день ясны. Головной мозг, находясь в организме на особом счету, имеет автономную систему защиты. При диагностике инфекционных процессов головного мозга нельзя не считаться с этим фактом. В защите головного мозга от инфекционных агентов существенную роль играет как клеточное так и гуморальное звено, в клеточном звене - специализированные макрофаги, находясь в пределах ткани головного мозга носят ряд отличительных свойств и носят название клетки микроглии. Когда мы говорим о гуморальном звене защиты, те антитела, которые могут быть обнаружены при целом ряде инфекций в спиномозговой жидкости имеют местное происхождение, и синтезируются за гематоэнцефалическим барьером, поэтому их надо определять в ликворе, а не в крови. Комплексы антиген-антитело, в следтсвие ряда особенностей, не обладают цитолитическими свойствами, вирусы не гибнут вместе с клетками, и это создает предпосылки для длительного персистентого течения инфекции головного мозга.


Классификация инфекционных поражений - по этиологии, по топографии - менингиты, энцефалиты, эпендиматиты, хориоидиты с поражением сосудистых слпетений.


Здесь необходимо иметь предстваление о том, что термин энцефалит в различных случаях с клинико-морфологической точки зрения трактуется неоднозначно. Когда речь идет о поражении головного мозга нейротропными вирусами (то есть вирусами, которые способны проникать, размножаться и передвигаться по нервным клеткам, способность к транспорту), то говорят об энцефалите. Здесь отмечаются дистрофические, некротические поражения нервных клеток. При хроническом течении заболевания имеет место пролиферация олигодендроглии. Это инстинные энцефалиты, вызванные нейротропными вирусами. В том случае, если патологический процесс вызван вирусами эпителио- и эндотелиотропными, включая вирусы респираторной группы, здесь мы говорим о менингоэнцефалите. В это понятие мы вкладываем прежде всего васкулиты сосудов головного мозга, вирусные поражения сосудистых сплетений, субэпендимальных пространств. В том случае, если мы говорим о гнойном менингоэнцефалите, то вторую составляющую - энцефалит мы понимаем гнойное воспаление, которое располагается вокруг сосудов, прежде всего вен хориоидальных сплетений. Бактерии тропизмом к нервным клеткам не обладают. Пантропные вирусы способны поражать нервные клетки, сюда прежде всего относится вирус герпеса.


Процессы, вызванные вирусами. Если мы говорим о мозговых оболочках, для них характерен серозный характер воспаления. Основными возбудителями серозных менингитов являются энтеровирусы, вирусы паратита, респираторные вирусы. В большинстве случаев исход серозных менингитов сравнительно благоприятен, они могут закончиться астенизацией, при этом летальные исходы практически не наблюдаются, здесь имеется инфильрация мягких мозговых оболочек, и происходит полное восстановление их. Тяжелые изменения возникают, если вирусы затрагивают вещество головного мозга с развитием картины менингоэнцефалита или энцефалита. Сущность происходящих изменений можно продемонстрировать на примере полиомелита, который являлся раньше распространенным заболеванием. Характер изменений, вызванный другими вирусами, напоминает то, что мы наблюдаем при полиомиелите. Вирус попадает в организм алиентарным путем, попадая в слизистую оболочку кишечника или его лимфатический аппарат первоначально накапливаясь там, затем гематогенным путем транспортируется в ткань спинного мозга, в силу непонятных обостоятельств максимальная степень тропизма оказывается к передним рогам, в клетки которых он проникает и начинет реплицироваться, вследствие чего происходят дистрофические и некротические изменения нервных клеток, вокруг погибающих неврных клеток начинают формироваться нейронофагические узелки, отмечается активная инфильтрация стенок сосудов лимфоцитами. В зоне поврежденных неврных клеток формируются массивные скопления глии, здесь уже существенноую роль играет астроцитарная глия с формированием крупных узелков, которые в данном случае выполняют роль фибробластов для внутренних органов, которые являются проявлением неполной регенерации в мозговой ткани.


Клиническая симптоматика - параличи конечностей с атрофией мышц. Процесс ограничивается передними рогами спинного мозга, в других случаях происходит передвижение вируса в пределы головного мозга, где опасным является вовлечение в процесс дыхательного центра, воролиевого моста - речь идет о понтинной форме - может отмечаться поражение и вышележащих отделов головного мозга. В зависимости от тяжести процесса будут перспективы выздоровления и восстановления функций повреждения конечностей. Важное значение имеет сохранность неврных клеток, отсростки которых обеспечивают подвижность мускулатуры.


Альтерация нервных клеток, васкулиты, пролиферация - это три составных компонента, которые составляют суть морфологических изменений при всех энцефалитах, вызванных нейротропными вирусами. В наших краях к числу этих вирусов относят вирус клещевого энцефалита. Если упростить вопрос до предела, разнообразие клинических проявлений энцефалитов сводится к преимущественному тропизму возбудителей к различным структурам головного мозга. Отсюда полиоэнцефалиты, с поражением серого вещества, лейкоэнцефалиты, с поражением белого вещества, с поражением тех или иных участков и структур. Говоря о вирусных энцефалитах, мы должны помнить, что самым распространенным вирусным энцефалитом и самым полиморфным является герпетический энцефалит. Вирус герпеса - один из распространенных вирусов, который обладает тропностью к элементам нервной системы, а также сосудам и эндотелию и способен вызывать различные варианты поражения головного мозга. К числу наиболее известных герпетических поражений относят острый герпетический некротический энцефалит, который развивается у детей старшего возраста и у взрослых. Отмечается быстрое развитие очаговых некрозов в теменно-височной области после короткого периода начальных воспалительных изменений. После формирования некрозов терапия этого состояния является бесперспективной: либо смерть на высоте энцефалита, либо в редких случаях образование массивных кист в зоне некроза с полной инвалидизацией. Своевременно начатая противовирусная терапия, такие препараты существуют, способствует спасению жизни больных, но диагноз должен бытьпоставлен в течение первых трех суток от начала болезни. Характерная клиническая картина герпетического некротического энцефалита харатеризуется простой триадой: быстронарастающая мозговая симптоматика с тумороподобным синдромом. Есть проявление микроочаговости, характерная картина цереброспинальной жидкости, которая заключается в резком изменении количественного состава клеток, когда один день количество клеток - более тысячи, а во второй день пятьсот. Вероятность при такой ситуации герпетической этиологии процесса приближается к 100%. В клинике это расценивается как атипичное течение гнойного менингита. Для этого процесса типичен геморрагический синдром с очаговыми периваскулярными кровоизлияниями в головной мозг. Диагностически значимыми является появление в нервных клетках характерных ядерных базофильных вкючений.


Кроме такой формы с очаговыми некрозами у детей раннего возрастана фоне генерализованной инфекции могут возникать диффузные поражения головного мозга с мелкими очагами некроза. Вирус герпеса иногда ограничивается проявлениями серозного менингита, васкулита, а иногда и не активизируется вовсе. Излюбленное место вируса герпеса - ганглий тройничного нерва.


Поражения головного мозга респираторными вирусами. Нейротоксикоз, он хорош тем, что при благоприятном течении заболевания и хорошей инфузионной терапии быстро исчезает. Здесь речь идет о васкулите, не очень тяжелом, с умеренно выраженным набуханием эндотелия, периваскулярном отёке. В редких случаях возможно развитие серозного менингита. И наконец только в очень редких случаях лишь при появлении специализированных нейротропных штаммов, это бывает очень редко, возможно непосредственное повреждение вещества мозга. 


Очень значимыми процессами являются бактериальные процессы, когда мы говорим о них, то в наших реальных условиях мы чаще всего подразумеваем гнойные менингиты и гнойные менингоэнцефалиты. Энцефалит в составе гнойного менингоэнцефалита ничего общего с энцефалитом при вирусном менингоэнцефалите не имеет. Могут классифицироваться, как первичные и как вторичные. Первичные - это условно заболевания, которые возникают у практически здорового человека, как правило здесь речь идет о первоначальной адгезии возбудителя в области слизистой оболочки глотки, затем в силу не совсем понятных механизмов гематогенным путем попадания в пределы головного мозга. Вторичные менингоэнцефалиты - это осложнение других заболеваний той же бактериальной этиологии, наиболее часто это вторичные менингиты или менингоэнцефалиты при пневмониях и отитах. 


Наиболее частые возбудители гнойных менингитов. Это три возбудителя, на долю которых падает подавляющее большинство случаев менингококк, пневмококк, гемофильная палочка. Гнойные менингиты, вызванные стафилококками и стрептококками очень редки. Весьма существенным является порядок проникновения возбудителя в головной мозг. Здесь существует 2 возможных варианта. Первый, самый частый, самый простой для диагностики - это первоначальное проникновение возбудителя в мягкие мозговые оболочки, при этом в мягких мозговых оболочках начинается гнойное воспаление, которое сопровождается повышением ликворного давления, появлением нейтрофильных лейкоцитов в циркулирующей спинно-мозговой жидкости, соответственной симптоматикой в виде головной боли, менингиальных знаков и гнойном цитозе при спинно-мозговой пункции, что позволяет грамотному врачу довольно быстро поставить диагноз и назначить специфическое лечение. Существует и второй вариант развития гнойных менингоэнцефалитов, когда возбудитель в силу не совсем понятных причин первоначально проникает в хориоидальные сплетения, в связи с чем первые сутки от начала заболевания отмечается только неясная общемозговая симптоматика, а отчетливые менингиальные знаки могут отсутствовать, появление гнойного менингита наступит лишь через несколько часов. И наконец есть разные варианты взаимоотношения микроба и защитной реакции организма. Самый неблагоприятный из них - это когда в спинно-мозговой пункции, в самом начале заболевания, отсутствую нейтрофильные лейкоциты, но присутствует большое количество микробов - бактериорахия. Практически больные, когда на первых сутках заболевания нет нейтрофильных лейкоцитов, не выживают. Летальность до 30%. Исходы могут быть разные. В одних случаях при переходах воспаления на головной мозг здесь достаточно большой процент летальности. С другой стороны - это возможности излечения, но излечения не полного, когда на фоне антибиотикотерапии возникают склеротические изменения в мозговых оболочках, которые в дальнейшем сказываются самыми разнообразными симптомами в катамнезе. В настоящее время есть очень много интересного в подходах к лечению нейроинфекций связанных с использованием методов ликворотерапии. 


Отдельная форма первичной нейроинфекции, иногда сопровождающаяся первоначальным развитием гнойного воспаления, иногда с поздним развитием воспаления в мягких мозговых оболочках, менингококковая инфекция. Еще один возбудитель Neisseria meningitidis А, В, С. В прежние годы один из наиболее частых возбудителей гнойных лептоменингитов с гнойным поражением спинного мозга, одна из наиболее частых причин смерти, как детей, так и взрослых. Резкое учащение генерализованных форм менингококковых инфекций, здесь речь идет либо о сверхостром менингококковом сепсисе - менингококцемии с минимальным поражением мозговых оболочек, либо о развитии смешанной формы менингококковой инфекции с одновременным проявлением сверхострого сепсиса и гнойного менингита. Тонкие механизмы патогенеза этого состояния оставались не вполне ясными. Здесь безусловно идет речь о вариантах эндотоксинового шока, существенное значение имели вирусно-бактериальные ассоциации с респираторными вирусами. К числу важнейших морфологических проявлений менингококковой инфекции относятся характерная, нарастающая, звезчатая, пятнистая сыпь геморрагического характера, которая в дальнейшем заканчивается, при выживании больного, участками некроза, параллельно нарастанию которой происходит поражение надпочечников. В слабо выраженных случаях с расстройствами гемодинамики, в более тяжелых случаях с формированием мелких очаговых кровоизлияний, при самом неблагоприятном течении с развитием тотальных геморрагических некрозов. Удивительно, но в конце 80-х г. менингококковая инфекция у детей стала исчезать, а у взрослых резко снижаться, менингококки почти перестали циркулировать, неизвестно откуда появилась эта форма, которая в прежние годы никогда не описывалась. По бактериологическим данным частота высевов менингококка без тяжелых проявлений снова стала нарастать.


Резкое увеличение числа больных с педикулезом создает реальный риск появления сыпного тифа, поэтому мы должны помнить, что сыпной тиф характеризуется отчетливой бактериемией, что вызывающие его рикетсии могут поражать различные органы, в том числе и головной мозг и непосредственные причины смерти могут быть связаны именно с энцефалитами, для которых характерно развитие типичных васкулитов, прежде всего в стволовой части головного мозга с формированием мононуклеарных гранулем носящих название гранулемы Попова. 


При различных гельминтозах тоже возможно поражение головного мозга это - цистицеркоз головного мозга.


Особенности головного мозга сводятся к тому, что любой попавший туда возбудитель, в том числе перинатально, имеет тенденцию длительно находиться в пределах головного мозга, вызывать очень медленно прогрессирующие изменения, постепенно приводящие к инвалидизации.


Варианты деменции - снижение умственной способности, развал личности, которое в тех случаях когда наблюдается в старческом возрасте, как правило списывается на атеросклероз сосудов основания головного мозга, а в более раннем возрасте часто остается нерасшифрованным. Число различных вариантов деменции привышает 10. 


Прежде всего пресенильная деменция или болезнь Альцмейгемера, которая начинает проявляться иногда с 30-40 летнего возраста, характеризуется морфологической атрофией коры больших полушариев, характеризуется появлением более выраженных изменений в области неокортекса и гипокампа и формированием старческих бляшек в этих отделах. В участках этих бляшек, часто расположенных вблизи этих сосудов, имеются отложения варианта амилоида, старческого амилоида, который по перефирии окружен не совсем понятным гранулярным материалом, активированными астроцитами микроглиальными клетками, природа этих изменений остается не совсем ясной. 


Еще один вариант поражения это - преимущественная атрофия коры больших полушарий - прогрессивная лобарная атрофия коры больших полушарий болезнь Пика, чаще всего в 5-6-ом десятилетии жизни первоначально серое вещество лобных височных долей поражается, затем белое вещество с поражением мозговых желудочков с распадом аксонов и дендритов в молекулярном слое коры больших полушарий. Поражение отростков нервных клеток, затем самих нервных клеток прежде всего в молекулярном слое коры больших полушарий. Реактивное поражение глии. Здесь природа остается неясной - предполагаются хронические интоксикации, вероятное значение имеет врожденное или приобретенное нарушение обмена ганглиозидов.


Очень частое хроническое заболевание центральной нервной системы, иногда приводящее к смерти, характеризующееся очень своеобразным дрожательным тремором, прежде всего кистей рук это - болезнь Паркинсона. Ряд сходных по клинической симптоматике, но различных по этиологии и патогенезу синдромов, которые могут иметь как наследственную природу с доминантным или рециссивным наследованием, так и быть преобретенными. Здесь речь илет о поражении черной субстанции, субстанции нигра, с дегенерацией исчезновением содержащих меланин нейронов с последующей глиальной реакцией. Основным патогенетическим фактором считается недостаточность дофамина в области putamen с последующим усилением активности холинэргических рецепторов.


При хроническом отравлении этиловым спиртом происходит диффузная атрофия коры головного мозга, при этом существует очень характерные острая и хроническая энцефалопатия. Наряду с упортреблением алкоголя существенная роль придается недостатку витамина В 1 - тиамина. Здесь имеется симптоматика в виде нарушения сознания, паралича глазодвигательных мишц, гипоталямических и мозжечковых расстройств. Существенное значение имеют и врожденные метабоические дефекты. При морфологическом исследовании отмечаются наиболее выраженные изменения в гипотолямической области. В дальнейшем в области, окружающей 3-4-й желудочки, а так же в области нижней оливы четверохолмия происходит повреждение ядер глазодвигательного и блуждающего нерва. Здесь морфологически отмечаются изменения пигментации - коричневое окрашивание и сморщивание в этих участках, может иметь коричневое окрашивание прежде всего в области corpora mamillaria. При хроническом течении процесса, могут наблюдаться участки выпадения нервных клеток - спонгиозные, участки пролиферации астроглии, некрозы нервных клеток с участками их выпадения.
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