Гипертоническая болезнь(ГБ), Цереброваскулярные заболевания(ЦВБ), Кардиомиопатии (КМП).
 

1 - Гипертоническая болезнь и симптоматические гипертензии - основные понятия: Гипертензия- повышение гидростатического давления в сосудах, Гипертония - увеличение тонуса мышечного слоя стенки сосудов. Гипертоническая болезнь — заболевание сердечно-сосудистой системы, развивающееся вследствие первичной дисфункции (невроза) высших сосудорегулирующих центров и последующих нейрогормональных и почечных механизмов, характеризующееся артериальной гипертензией, функциональными, а при выраженных стадиях—органическими изменениями почек, сердца, центральной нервной системы. Симптоматические артериальные гипертензии — одно из проявлений (симптомов) определенного заболевания. Среди всех гипертензивных состояний вторичные артериальные гипертонии составляют примерно 20 %. Алгоритм различения гипертензий представлен на схеме.1 


2 - «Гипертоническая болезнь» (эссенциальная артериальная гипертензия)-ГБ, может протекать в «добро» и «злокачественном» вариантах. Для   "доброкачественного" течения гипертонической болезни (схема 2), характерны нарастающие изменения стенок мелких сосудов: вначале гипертрофия мышц, затем  появление в стенке артериол эластических мембран, позже разрастания соединительной ткани и гиалиноз. Во второй стадии заболевания к изменениям сосудов присоединяется гипертрофия левого желудочка сердца.  В третьей стадии ГБ (рис.1)  развиваются "грубые" изменения в органах: гипертрофия  сердца до 600-800 гр, изменения почек, кровоизлияния в сетчатку глаз.  Особенно характерно "первичное сморщивание почек" (финал артериоло-нефросклероза, нефросклероза ангиогенного или нефросклероза гипертонического). Такое изменение почек ведет к хронической почечной недостаточности и смерти. 

Схема 2.
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3 - При неадекватном лечении и других отягчающих обстоятельствах плавное, "доброкачественное" течение гипертонической болезни осложняется кризами. КРИЗ (приступ) - это внезапное кратковременное усиление проявлений болезни. Если кризов много, то болезнь приобретает "злокачественный "характер. 

[image: image2.png]eHHS  Xi
KOH 6

Puc. 1

L
\





4 - Морфологические признаки злокачественной гипертонической болезни и гипертонического криза. ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ гипертоническая болезнь - вариант течения с ранней потерей трудоспособности  (доминируют проявления гипертензивного криза). Гипертензивный криз - одно из наиболее частых и тяжелых проявлений гипертонической болезни и симптоматических артериальных гипертензий, характеризующееся острым повышением артериального давления до индивидуально высоких цифр и резким обострением симптоматики заболевания с преимущественным преобладанием церебральных и сердечно-сосудистых расстройств. Криз морфологически проявляется: 1-гофрированностью  и деструкцией базальной мембраны эндотелия артериол, 2-плазматическим пропитыванием и фибриноидным некрозом  их стенок,  3- картинами тромбоза , сладжа и мелких геморрагий.(рис.1)                    В качестве основного заболевания гипертоническая болезнь в окончательном диагнозе может быть выставлена в случаях смерти: 1- от сердечно сосудистой недостаточности при гипертоническом кризе, 2- от уремии при первично сморщенной почке. В случаях поражений сердца (ИБС), мозга (ЦВБ) – гипертоническую болезнь принято сейчас рассматривать как фоновое заболевание. 

5 - ЦВБ-определение, морфология транзиторной ишемии, геморрагического и ишемического инсультов в головном мозге. 
     Церебро васкулярные болезни - это группа заболеваний причиной которых являются ишемия ткани мозга вызванная сужением, обтюрацией или разрывом церебральных сосудов (при гипертензиях, атеросклерозе, тромбоэмболиях, артериовенозных мальформациях и т. д.). Большая медико-социальная значимость    проблемы цереброваскулярной патологии определяется высоким удельным весом сосудистых     заболеваний мозга в структуре заболеваемости и смертности населения, высокими      показателями временной нетрудоспособности и первичной инвалидности. В группе острых нарушений мозгового кровообращения, выделяют транзиторную ишемию головного мозга и инсульт. 
     Морфология транзиторной ишемии головного мозга представлена сосудистыми расстройствами  (спазм артериол, плазматическое пропитывание их стенок, периваскулярный отек и единичные  мелкие геморрагии) и очаговыми изменениями мозговой ткани (отек, дистрофические изменения  нейронов). Эти изменения обратимы; на месте бывших мелких геморрагий могут определяться  периваскулярные отложения гемосидерина. 
     Инсультом называют остро (внезапно) развивающееся локальное расстройство мозгового кровообращения, которое сопровождается повреждением вещества мозга и нарушениями его функции.               Различают: геморрагический  и ишемический инсульт. Морфологически геморрагический инсульт это   гематома или геморрагическое пропитывание вещества мозга (в том числе и субарахноидальное кровоизлияние. 80% субарахноидальных кровоизлияний возникает вследствие разрыва аневризмы сосудов основания мозга. 10% спонтанных внутричерепных кровоизлияний обусловлены артериовенозными мальформациями (АВМ) (рис.2). 
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Эти очаги сложной врожденной патологии сосудов головного мозга ранее назывались "ангиомами" или "артериовенозными аневризмами". АВМ могут иметь клиновидную или грибовидную форму  (широкая часть к коре, узкая к основанию мозга), разные размеры (микро- до 0,5 см, малые 1-2 см, средние 2-4 см, большие 4-6 см, гигантские  >6 см), локализацию (интра- , экстра церебральные и смешанные). Выделение АВМ очень важно, так как при своевременной диагностике их можно оперировать. 
     При гематомах мозга которые наблюдаются при большинстве (около 85%) геморрагических инсультов, чаще всего находят разрушение стенок артериол и мелких артерий с образованием  микроаневризм и их разрывом. В месте кровоизлияния ткань мозга разрушается, образуется полость, заполненная свертками крови и размягченной тканью мозга (красное размягчение мозга) (рис. 3). 
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Кровоизлияния локализуется чаще всего в подкорковых узлах головного  мозга (зрительный бугор, внутренняя капсула) и мозжечке.  Гематомы с прорывом крови в желудочки  мозга всегда заканчиваются смертью. Если больной переживает инсульт, то по периферии  кровоизлияния в ткани мозга появляется много сидерофагов, зернистых шаров, клеток глии и свертки крови рассасываются. На месте гематомы образуется киста с ржавыми стенками и  буроватым содержимым. 
      Mорфологическим выражением ишемического инсульта является инфаркт (серое  размягчение мозга). Наиболее часто ишемический инсульт наблюдается у лиц в возрасте от 50 до 60 лет и старше. Примерно в половине случаев мозгового инфаркта, наблюдающегося при атеросклерозе, важную роль в механизме его развития играют стенозы и тромбозы экстракраниальных отделов сонных и позвоночных артерий. В некоторых случаях инфаркт возникает не в зоне наиболее пораженного магистрального сосуда, а в другом бассейне в связи с неадекватным перераспределением крови и реализацией так называемого синдрома обкрадывания (характерно для АВМ). Причинами инфаркта мозга в молодом возрасте  являются   артерио-венозные   мальформации,   кардиогенные   эмболии   мозговых   сосудов 
вследствие митральной болезни (стеноз митрального клапана) или пролапса митрального клапана. 
    Развивающиеся инфаркты при ишемическом инсульте чаще всего локализуются в бассейне средней мозговой артерии с вовлечением коры головного мозга. Различают белые (или серые), красные и смешанные инфаркты мозга; чаще встречаются белые инфаркты. При микроскопическом исследовании среды некротических масс можно обнаружить погибшие нейроны. Осложнения ишемических инсультов (инфарктов мозга), как и их последствий (кисты мозга) -  параличи. 
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6 - Кардиомиопатии-определение,отличия в морфологии трех вариантов болезни

КАРДИОМИОПАТИИ - некоронарогенные и неревматические дистрофические поражения миокарда проявляющиеся в недостаточности его сократительной функции. Предположение о наличии кардиомиопатии должно возникнуть при наличии синдрома воспалительных, дистрофических и дегенеративных изменений в миокарде, если при этом : 
а) не удается выявить какой-либо этиологический фактор болезни; 
б) нет признаков воспалительного процесса в организме; 
в) наблюдается выраженная торпидность признаков сердечной недостаточности; 
г) сердечная недостаточность по типу застоя в верхней полой вене и воротной вене; 
д) наличие кардиомегалии; 
е) тромбоэмболические осложнения. 
Кардиомиопатии(КМП) принято разделять на: 
1-дилатационную, 
2- гипертрофическую, 
3 - рестриктивную. 
    Дилатационная КМП характеризуется расширением всех полостей сердца, которое шаровидно      Характерна для хрониченского алкоголизма и конечных стадий вирусных миокардитов. (рис 6-1, 6-4). 
      Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) — это редкое заболевание сердечной мышцы, характеризующееся выраженной гипертрофией  миокарда левого желудочка при отсутствии этиологических факторов увеличения массы сердца (прежде всего артериальной гипертонии и аортального стеноза). Частота ГКМП в популяции составляет около 0,2%. ГКМП считают наследственным заболеванием, которое передается по аутосомно-доминантному типу- чаще всего проявляется утолщением задней стенки левого желудочка и/или межжелудочковой перегородки с развитием идиопатического субаортального стеноза (рис 5-2,56-5).. Необходимо учитывать, что у больных ГКМП нередко наблюдается симметричная гипертрофия ограниченного участка миокарда левого желудочка. Если толщина стенки левого желудочка превышает 20 мм, то диагноз ГКМП не вызывает сомнений. Сложнее установить диагноз при пограничной  гипертрофии миокарда, когда толщина стенки составляет 13-15 мм, а признаки обструкции левого желудочка отсутствуют. В подобных случаях диагностическое значение могут иметь результаты генетического исследования 
    Рестриктивная КМП по одним данным связана с болезнями протекающими с фиброзом эндокарда.(рис 5-3, 5-6).. По другим данным этот вид КМП чаще всего связан с амилоидозом (рис 5-6). 
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