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К ВОПРОСУ ОСТРЫХ НАРУШЕНИИ мозгового
• КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ

1 НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В общей проблеме сосудистой патологии головного мозга особое 
внимание клиницистов за последние годы привлекают острые днсцирку- 
ляции мозгового кровообращения при различных заболеваниях внутрен
них органов. Ввиду частоты и тяжелого течения клинических проявле
нии ведущее место в генезе мозговых осложнений принадлежит почеч
ной патологии. Факт наличия патологических изменений в головном моз
гу при различных почечных страданиях достаточно хорошо известен 
[I, 2, 4, 6. 8. 10. II]. но до настоящего времени недостаточно изучены 
мозговые осложнения при хронических диффузных гломерулонефритах.

В настоящей статье описаны наблюдения над больными с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения при хронических диффузных 
гломерулонефритах. .Малочисленность наших наблюдений не разрешает 
осветить все сложные стороны этих сочетаний. Настоящее сообщение 
носит предварительный характер и основано на изучении и сопоставле
нии общеклиническпх. неврологических и ватоморфологических данных. 
Для полного представления мозговых осложнений мы изучили 16 боль
ных с острыми нарушениями мозгового кровообращения на почве хро
нического гломерулонефрита: подвергнуты динамическому, детальному 
неврологическому обследованию также 90 больных с выраженными про
явлениями хронического нефрита, но при отсутствии крупно-очаговых 
массивных дясциркуляций в головном мозгу.

Из 16 больных мужчин было 10. женщин -6. По возрастному составу 
больные преимущественно относились к возрастной группе от 30 до 10 
лет (14 чел.); одна больная 18 лет и один больной 55 лет. Давность не
фритического процесса у 10 больных составила от 2 до 5 лет. а х б свы
ше 5 лет. По исходу заболевания во всех случаях имел место смертель
ный исход (причем у 8 больных — в течение первой сутки мозгового ин
сульта). В 15 случаях было произведено всестороннее патолого-анато
мическое и гистологическое обследование. Как показывают данные, не
фрогенные церебро-ангиопатии несколько чаще встречаются \ мужчин, 
чем у женщин. Достоин внимания также факт, что не существует парил 
лелизма между давностью нефритического процесса, его выраженно
стью, с одной стороны, и как возможностью развития, так п степенью 
выраженности острых нарушений мозгового кровообращения—с другой. 
В I группе около трети случаев давность нефритического процесса пре
вышала 5 лет, тогда как во II группе из 20 больных у 9 давность хрони-
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ческого нефрита составила свыше 10 лет. наблюдавдпаяся часто у лиц 
преклонного возраста при наличии более длительно։-: артериальной ги
пертензии, резкой дисфункции почечной деятельности в сочетании диф
фузного атеросклероза мозговых сосудов. Во II группе возраст больных 
варьировал от 43 до 64 лет Со стороны нервной системы у 5 наблюда
лись явления геморрагического и ишемического микроинсульта, у 3 ди
энцефальный синдром, преимущественно в форме вегетативно сосуди
сты,х кризов, у I в форме ограниченного арахноидита различных отде
лов головного .мозга, у 8 в форме функциональных сдвигов на фоне скле
роза мозговых сосудов. Необходимо указать, что детальное неврологиче
ское изучение больных с выраженным и длительным нефритическим про
цессом во всех случаях почти без исключения выявляет определенные 
сдвиги со стороны нейропсихической сферы. Субъективно эти сдвиги 
обычно ограничиваются головными болями, головокружением, тошнота
ми. оглушительностью переходящего характера, а объективно часто про
явлениями вегетативно функционального характера с определенной ди
энцефальной окраской, реже с органической микроси.мнтоматнкой, гово
рящей о наличии мелкоточечных кровоизлияний в ишемических .микро
инсультов в различных отделах головного мозга {чаще в подкорковых 
узлах). В большинстве случаев состояние мозговой компенсации сохра
нялось довольно долго без клинических проявлении крупно-очаговых 
мозговых поражений.

Лг ализируя данные наших наблюдений, мы убедились, что сущест
вующий взгляд, отводящий ведущее место артериальной гипертензии, 
нефрогенной интоксикации и склеротическим изменениям в развитии 
мозговых инсультов при нефритах подлежит пересмотру. На наш взгляд, 
патогенетический механизм здесь гораздо сложнее. Основанием для это
го могут служить наблюдения, во время которых высокая артериальная 
гипертензия (при постоянно-длительных цифрах 200/110 мм) и азотемия 
(при уровне остаточного азота свыше 80 мг%). обусловленные хрониче
ским нефритическим процессом, сопровождаются часто диэнцефально- 
переходящими сдвигами, тогда как в других случаях хронический неф
рит у сравнительно молодых лиц при умеренных цифрах артериальной 
гипертензии (в пределах 150/90 мм), сохранности азотовыделительной 
функции осложняется тяжелой геморрагией мозга с летальным исходом 
в первые же. часы.

Разносторонний анализ больных с хроническим диффузным гломе
рулонефритом свыше 10 лег. со стойкой артериальной гипертензией и 
азотемией, без мозгового инсульта, и сопоставление их с группой боль
ных хроническим нефритом, протекающих с тяжелыми мозговыми ин
сультами. приводит к заключению:

а) во-первых, нервная система при хронических нефритах страдает 
гораздо чаще, чем это считается до сих пор [5] и только в случаях доста
точной мозговой компенсации клинические проявления ограничиваются 
диэнцефально-вегетативными сдвигами и микроинсультами. В каждом 
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■случае хронического нефрита детальное неврологическое обследование 
должно стать обязательным в повседневной практической работе;

б) во-вторых, не отмечается параллелизма между степенью и дав
ностью нефритического процесса, как н выраженностью мозговых ос
ложнений. так как приходилось констатировать наличие микроинсуль
тов и арахноидитов у больных также и с умеренно выраженными неф
ритическими проявлениями, тогда как у ряда больных с картиной тя
желого нефрита неврологический статус ограничился только вегетатпвно- 
функинональными дисфункциями. Для лучшего представления послед
него обстоятельства мы проанализировали наши наблюдения над боль
ным։! с хроническим нефритом, протекавшим с мозговыми инсультами и 
сопоставили выявляемые клинико-патоморфологнческне данные. С згой 
целью мы разбили больных на две группы: больных с острым наруше
нием. мозгового кровообращения на почве хронического нефрита без на
рушений. и с нарушением азотовы делительной функции. К первой груп
пе мы отнесли 5 больных с хроническим нефритом и мозговым инсуль
том при сохранении азотовыделительной функции почек. Мозговые ос
ложнения выражались в форме субарахноидального кровоизлияния в 2 
случаях, интрацеребральной массивной гематом։,: в одном случае и же
лудочкового кровоизлияния в 2 случаях.

Примечательно, что из 5 указанных больных без нарушений азото- 
выделительной функции почек у 3 отмечалась выраженная артериаль
ная гипертензия (максимальное давление колебалось в пределах 190— 
240 мм ртутного столба), а у 2—умеренная артериальная гипертензия 
(максимальное давление варьировало в пределах 140—180 мм ртутного 

■столба). Для данной группы больных натомарфо.ннпчески явилось ха
рактерным наличие хронического интракапиллярного продуктивного 
гломерулонефрита со сморщиванием почек, гипертрофия левого желу
дочка сердца, массивные кровоизлияния в желудочки мозга, а также обо
лочечные кровоизлияния; в ряде случаев наблюдался ранний, резко вы
раженный. атеросклероз с преимущественным поражением сосудов го- 
ловнецх) мозга.

Ко второй группе (II чел.) мы отнесли больных с мозговыми ин
сультами ни почве хронического нефрита с нарушением азотовыдели- 
тельной функции. При наличии почти одинаковых мозговых осложнений 
д 3 больных отмечалось весьма умеренное повышение артериального 
давления, а у 2—умеренное нарушение азотовыделительпой функции (от 
45 до 60 мг%); не отмечался также строгий параллелизм между сте
пенью азотемии и выраженностью уремических проявлений. Отмечался 
определенный параллелизм между степенью анемии и выраженностью 
морфологических изменений в мозгу. В указанной группе имели место в 
2 случаях оболочечные, в Л желудочковые, в 5- внутримозговые и ком
бинированные массивные кровоизлияния. Патолого-анатомическая кар
тина характеризована наличием хронического нефрита с исходом в смор
щивание, гипертрофией левого желудочка сердца, уремического гастри
та, фибринозного перикардита, пневмонии, отека легких и пр. Псслсдо- 
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ванне мозга выявило Отек и ишемию вещества мозга, кольцевидные, то
чечные кровоизлияния, стазы в коре, стволе, подкорковых узлах I. и моз
жечке; затем также отек мозговых оболочек, очаги красного и белого 
размягчения, микро- и олнгодентрологлнальные узелки периваскулярной, 
локализации в белом веществе, дегенеративные изменения ганглиозных 
клеток и очаги некрозов в различных отделах мозга. У одного больного 
(35-ти лет) массивное гемисферное кровоизлияние возникло повторно в 
результате разрыва аневризмы. Характерна была (особенно при выра
женной уремии) большая ранимость более поздних филоонтогенэтиче
ских образований.

Порядок развития симптомов позволяет полагать, что процесс по
следовательно распространяется с коры на более глубоко лежащие от
делы мозга.

Несоответствие в выраженности нефритических проявлений, уров
ня артериальной гипертензии, атеросклеротических изменений с одной 
стороны и сосудистой патологии головного мозга — с другой совпадает с 
литературными данными. Ряд авторов [2. 10] отмечает, что нередко даже 
отсутствие явных признаков нефрита не исключает тяжелого нефрита, 
осложняющегося грозными явлениями уремии; в неврологической лите
ратуре имеются идентичные данные о значении гипертонии и атероскле
роза в генезе мозговых кровоизлияний [8, 9]. Несмотря на высокое арте
риальное давление кровоизлияние в мозг у некоторых больных наблю
дается редко. Наоборот, оно может иметь место и при относительно не
большой гипертонии даже без резких анатомических изменений сосудов՛. 
Если атеросклероз был достаточной причиной для геморрагических ин
сультов, то частота их должна была бы увеличиваться пропорциональ
но возрасту также, как при размягчениях мозга. В действительности, та
кого соотношения не существует и гипертонический инсульт может воз
никнуть и при отсутствии атеросклеротических изменений в мозгу [9].

На основании приведенных данных и собственных наблюдений при
ходится полагать, что в патогенезе острых нарушений мозгового крово
обращения при хронических нефритах существенную роль играю։՛ реф
лекторные механизмы, вызывающие резкие колебания артериального 
давления и изменение сосудистого тонуса в целом. Они обусловлены из
менениями внешней и внутренней среды.

С нашей точки зрения немаловажную роль играют также патомор- 
фологические и клинически часто наблюдающиеся поражения центров 
межуточного мозга и области дна 111 желудочка.

Известно, что последние (из-за повреждения вегетативных центров) 
могут обусловливаться возникновением нарушений белкового и углевод
ного обмена и явлением азотемии. При анализе клиники даже неослож
ненного хронического нефрита нетрудно убедиться, что ряд симптомов 
(икота, гипотермия, судороги, признаки тетании и др.) сбоим происхож
дением по существу обязаны нарушению нервной регуляции. Таким об
разом, при острых нарушениях мозгового кровообращения на почве хро
нических нефритов создастся порочный круг: нефритические патогенные- 
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факторы (нарушение белкового обмена, ацидоз крови, токсический рас
пад белков, анемия, отек, гипертензия) обусловливают гипоксемию моз- 
rOBof։ ткани, пассивное растяжение мозговых сосудов, набухание, отек к 
геморрагические очаги в мозгу, а вторично возникающие изменения в 
высших вегетативных центрах головного мозга в свою очередь усугубля
ют обменные нарушения и азотемию. Наконец, нельзя забывать, что хро
нический диффузный гломерулонефрит принадлежит к числу особенно 
часто встречающихся воспалительно-аллергических аутоиммунных за
болевании почек

Наши наблюдения еще раз подтверждают правильность современ
ного взгляда на хронический нефрит, как на общее заболевание инфек
ционно-аллергической природы Учет сложных патогенетических меха
низмов происхождения и течения острых нарушений мозгового крово- 
оброщеиня при хронических диффузных гломерулонефрнтах внесет мно
го полезного кпк в правильной оценке клинических проявлений к дина
мики этого грозного сочетания, так и в деле организации более рацио
нальной и целенаправленной терапии.
Пронедснтнческля терапевтическая клиника

и клиника нервных болезнен Поступило 25.1V 1965 г.
Epi панского медицинского института

1. U. ԴՐԱՄՓՏԱՆ, I». Ա. НШ’ПВЗИЬՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ԱՆՐ ԱՎԱՐ ԱՐՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԳԼԽՈՒՂԵՂԱՅԻՆ֊ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ
Ամփոփում

II'եր դիտողության տակ գտնվել են քրոնիկական նեֆրիտով տառապող 
36 հիվանդներ, որոնցից 16-ի մոտ այն ղուղա կցվել է գլխոլղեղա յին արյուն 
շրքանաոության սուր խանգարումներով ( փորորային ՚ ներուդեղա յին և պատև- 
նւսյին արյունազեղումներ), մնացած 20 Հիվանդների մոտ կենտրոնական 
ներվային համակարգի կողմից աոավելւսպես դիտվել են ֆւունկցիոնա լ-վեգե
տատիվ բնույթի շեղումներ, իսկ Հագվադեպ' բորբոքային և կետա վոր արյու- 
նագեղոլմւսյին սլրոցեսներւ Դիտողություննևրր գույը են տայիս, որ գոյու
թյուն չունի խիստ համապատասխանություն մի կողմից' գայրկերակային 
ւ՚ւնչման մակարդակի, երիկամների ագոտաթորման գործունեության խանգար
ման աստիճանի և մյուս կողմից' գլխուղեղային արյան շրջանա ոության սուր 
խւսնգարումների աոս/էացման ինչպես հավանականության, ա/նւդես 1,լ ար
տահայտվածության և րնթտցբի միջև։ Պ ա թ ո մ որֆ ո յ ո գի ական ուսումնաս իբոլ- 
թյուններր վկայում են այն մասին, որ քրոնիկա կան նեֆրիտների դեպքում 
ւսոավել խոցելի են գւխուքյեղի ֆիլոսնտ ո գենետիկ տեոակետիղ ավելի ուր 
աոաքացած գոյացություններրւ Կ լինի կո - պ աթ ո մ որֆո լո դիական տվյալների 
համադրումր խոսում Լ հօգուտ այն փաստի, որ քրոնիկական ւնեֆրիտի և գրլ- 
խէսղեգային արյան շրշանաոության սուր խանգարման գուդակցման դեպրում 
առաջանում Լ օարատավոր շրջան», նեֆրիտիկ պաթոգեն գործոններր պայ-
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Jtubuufnpinif hUi qtfum.qLqiajfib < jni uifuibpfi pptfuitfru/pwqffp, injmniyp, tttn- 
in b il np uj r/ft I/ Ofujfulihpft ипипршЬнцр, hpp Lf f fn rt itj I; If ft pin р&рш qntpi tfj՛ - 

qhunni/tfiif lihhittpiihblipittji' Л pl/pttpi/ui (Ъ n p!Ai but quid tfmtfmfu nift jniMrlipp ftpLbij 
^hpphii funpunpinuf hh tfin fiiuAnn !]tn f) pufti /uniiiquipnitflilipp h uttf n 1/11иГ ршЪг
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