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Введение

Термин «паркинсонизм» многие могут принять за синоним болезни Паркинсона, но это не так. Хотя эти понятия и тесно связаны, однако различия довольно существенны.
Под паркинсонизмом понимают синдром совокупности неврологических расстройств, аналогичных симптомам при болезни Паркинсона. Однако в этом случае клиническая картина является следствием не БП, а одного из ряда нарушений. Некоторые из них до сих пор чётко не обозначены.
Актуальность проблемы. Паркинсонизм является одной из важнейших проблем и научной медицины, и практического здравоохранения. Болезнь Паркинсона (БП) и вторичный паркинсонизм входят в число четырех наиболее частых нейродегенеративных заболеваний у пожилых людей.
Заболевание медленно прогрессирующее, но частично подвергающееся лечению. С течением времени болезни симптоматика больных обостряется и ухудшается, постепенно приводя к полной потере трудоспособности и инвалидности.
В процессе старения все люди лишаются части вырабатывающих дофамин нейронов. Но больные паркинсонизмом теряют более половины нейронов, расположенных в черном веществе. Хотя происходит вырождение и других клеток головного мозга, именно клетки, вырабатывающие дофамин, необходимы для движения, поэтому их потеря катастрофична. Причины повреждения или разрушения этих клеток до сих пор является объектом многих исследований. Специалисты различают первичный (идиопатический, истинная БП) и вторичный (симптоматический) паркинсонизм. По мнению ученых, БП может развиваться вследствие неблагоприятного сочетания генетических и внешних факторов. Определенные лекарства, болезни и токсические вещества также могут создавать клиническую картину, характерную для паркинсонизма.
Ряд лекарств, принимаемых в течение длительного времени или в больших дозах, могут вызвать симптомы паркинсонизма. Сюда относятся такие лекарства, как галоперидол (Haldol) и хлорпромазин (Thorazine), которые прописывают при лечении некоторых психических расстройств, а также лекарства против тошноты, например, метоклопрамид (Reglan, Metoclopramide). Средство против эпилепсии вальпроат (Depakene) также может вызывать некоторые симптомы болезни Паркинсона, особенно тремор. Эти лекарства не вызывают развитие болезни Паркинсона, и симптомы исчезают после прекращения их приема.
Вторичный паркинсонизм также может быть обусловлен инфекционным, травматическим поражением головного мозга, инфекционными или лекарственными воздействиями, а так же сосудистыми или опухолевыми заболеваниями.
Паркинсонизм распространен по всему миру, независимо от рас и общественного положения больных. Среди больных намного чаще встречаются мужчины.
За последние годы значительно возросло влияние неблагоприятных факторов внешней среды на здоровье человека. Особенно это коснулось индустриально развитых стран с высокой степенью урбанизации. В результате среди населения наблюдается увеличение как генетически обусловленной дефектности, так и последствий постоянного внешнего воздействия (вирусы, бактерии, токсины, неблагоприятная экология и т.д.), результатом чего является увеличение органических изменений в ЦНС. В частности, это приводит к развитию БП и вторичного паркинсонизма.
В связи с увеличением продолжительности жизни и, как следствие, стойкой тенденцией к смещению возрастного ценза в популяции в сторону населения пожилого и старческого возраста, абсолютное количество больных паркинсонизмом также постоянно растет, что повышает актуальность проблемы.
Согласно большинству зарубежных исследований, частота данного заболевания составляет 1,8-3,6% среди лиц старше 65 лет, или 5-10% в группе 60-80-летних. По данным НИИ неврологии РАМН, этот показатель равен 1-2%, а среди 75-80-летних - уже 4%.
Вариабельность приведенных данных распространенности БП говорит о возможно недостаточном качестве проводимых обследований или об отсутствии единых стандартов оценки результатов, что затрудняет дальнейшее проведение сравнительного анализа разных возрастных групп и общественных формаций.
Общая распространенность паркинсонизма в Европе среди людей старше 65 лет составляет 1,6-1,8 случая на 100 человек. Из-за старения населения Земли ожидается, что значение паркинсонизма как проблемы здравоохранения будет возрастать.
В структуре паркинсонизма болезнь Паркинсона (БП) занимает первое место. На её долю приходится в среднем от 60 до 80% всех случаев. По данным Европейских исследований, БП составляет от 70% до 96% всех случаев паркинсонизма в некоторых областях Италии, Испании и Нидерландах. Низкий процент БП найден в Норвегии, где болезнь определялась лишь в 46,1%, но при данных исследованиях в Норвегии в паркинсонизм авторы включили эссенциальный тремор, который составил 12,2%, что возможно снизило процент БП от общей структуры. В Америке (США), по данным 13 летнего исследования с 1967 года по 1979 год в г. Рочестер (Rochester) штата Миннесота, БП составляла 86% от всех случаев паркинсонизма.
Цифры общей распространенности БП различны для каждой страны и имеют следующие диапазоны по количеству случаев на 100 000 населения (данные литературного обзора): США 107-329; Эфиопия 7; Германия 183, Испания 122-170, Италия 104-168, Франция 121-320, Шотландия 103, Россия 139,9-238.
Данные различия могут быть следствием разных причин, от влияния экологических и наследственных факторов, до различий в методологии, дизайне исследований и распределении изучаемого населения по возрастным группам.

1. Цель работы: Выявить различия между синдромом Паркинсонизма и болезнью Паркинсона
2. Предмет исследования: пациенты с синдромом Паркинсонизма и болезнью Паркинсона
3. Задачи исследования:
1. Изучить этиологию и патогенез синдрома Паркинсонизма,  методы диагностики и лечения.
2. Изучить литературу по данной теме
4. Методы исследования 
1.Обзор литературы
2.Сравнительный анализ
3.Наблюдение

























Глава 1 . Теоретическая часть.
1.1 Эпидемиология синдрома паркинсонизма

Заболевание встречается среди населения всех континентов земного шара. Частота его, по данным разных авторов, колеблется от 60 до 140 на 100 000 населения, резко увеличиваясь с возрастом. По данным Курланда (1958), в возрастной группе старше 60 лет больные составляют 1%, а в популяции старше 85 лет - 2,6%. Начало заболевания чаще всего относится к возрасту 55-60 лет. Мужчины болеют несколько чаще, чем женщины.

1.2 Этиология синдрома паркинсонизма
[bookmark: 3]Клинические проявления синдрома паркинсонизма могут быть обусловлены самыми разнообразными факторами. В период эпидемии летаргического энцефалита в большинстве случаев развитие клинической картины заболевания связывали с перенесенным ранее энцефалитом Экономо. Предполагают, что синдром паркинсонизма может быть вызван и другими инфекциями, в том числе вирусом Коксаки типа В, вирусом японского энцефалита, энцефалита Сан-Луи и др., хотя подобные случаи встречаются значительно реже, чем заболевание энцефалитом в период эпидемии [Duovinson, Jahr, 1965]. Не исключается также определенная роль медленных инфекций в происхождении этого заболевания. Но все эти предположения требуют дальнейших доказательств.
             Сочетание синдрома паркинсонизма с атеросклерозом послужило поводом считать последний одной из возможных причин заболевания, однако специально проведенные исследования [Eadie, Sutherland, 1964] показали, что степень выраженности и распространенность поражения сосудов головного мозга при синдроме паркинсонизма не отличается от таковых в контрольной группе больных того же возраста и пола.
Несомненно, возможны случаи возникновения нарушений мозгового кровообращения в области черной субстанции и других подкорковых узлов. В результате возникают симптомы, характерные для паркинсонизма, но подобные случаи встречаются относительно редко. В настоящее время господствующим является мнение, что церебральный атеросклероз, как правило, не является причиной развития паркинсонизма. Эти два заболевания - паркинсонизм и атеросклероз - протекают параллельно и лишь незначительная часть больных, у которых имеются указания на острое возникновение проявлений паркинсонизма, сопровождающихся указанными выше неврологическими симптомами, может быть отнесена к атеросклеротическому паркинсонизму.
          Определенную роль в возникновении акинетико-ригидного синдрома может играть наследственно обусловленная неполноценность подкорковых ганглиев. Эти случаи относятся к болезни Паркинсона.
            Более определенной в этиологическом отношении является группа больных с лекарственным паркинсонизмом. Широкое использование в медицинской практике препаратов фенотиазинового ряда, производных раувольфии, метилдофа нередко сопровождается возникновением синдрома паркинсонизма. Возникновение проявлений синдрома паркинсонизма может быть обусловлено также многократными травмами головы (у боксеров), интоксикацией марганцем,окисью углерода, опухолью мозга, субдуральной гематомой и многими другими факторами. Обнаружение снижения содержания катехоламинов в базальных ганглиях у этих больных вскрыло общность патогенетических механизмов акинетико-ригидного синдрома вне зависимости от этиологических факторов.
            Стало очевидным, что те или иные особенности синдрома, которым прежде придавалась дифференциальная диагностическая значимость, определяются не этиологическими факторами, а локализацией процесса, его распространенностью и степенью выраженности. Так, например, окулогирные кризы, издавна расценивавшиеся как специфический признак синдрома паркинсонизма постэнцефалитического генеза, чаще встречаются при передозировке фенотиазиновых препаратов.
           Таким образом, проведение дифференциального диагноза по этиологическим данным является весьма трудным, ярким примером чему служит значительный разнобой статистических данных по этиологическим формам, публикуемых разными авторами. Вероятнее всего предположить, что во всех случаях синдрома паркинсонизма имеется генетически обусловленная неполноценность энзимных систем, контролирующих обмен катехоламинов в мозге. Самые разнообразные внешние факторы, в том числе атеросклероз, инфекции, интоксикации, повторные черепно-мозговые травмы проявляют генетически обусловленную неполноценность подкорковых структур. Подтверждением этому могут служить наблюдения за течением синдрома паркинсонизма лекарственного генеза. У некоторых больных, принимавших большие дозы фенотиазиновых препаратов, развившийся синдром паркинсонизма исчезает после отмены препаратов, тогда как у других проявления заболевания, возникнув на фоне приема фенотиазиновых препаратов, остаются и после их отмены.
            В большинстве случаев истинная причина возникновения заболевания остается невыясненной. Единственным критерием его этиологической природы в подавляющем большинстве случаев могут служить анамнестические данные. Только в тех случаях, когда этиологический фактор (гиперсомния, глазодвигательные нарушения, передозировка медикаментов, интоксикация марганцем) не вызывает сомнения, можно говорить о той или иной этиологической форме заболевания.

            В настоящее время выделяют несколько форм паркинсонизма: 
1. Болезнь Паркинсона (первичный паркинсонизм)
2. Вторичный паркинсонизм (симптоматический)
            Вторичный паркинсонизм всегда возникает на базе другой причины, согласно которой его классифицируют как тот или иной подвид:
Лекарственный — наиболее распространённая форма вторичного паркинсонизма (до 10 % случаев), обычно это побочный эффект от препаратов нейролептиков (антипсихотиков), блокаторов кальциевых канальцев и наркотических стимуляторов, таких как амфетамин и кокаин, влияющих на уровень дофамина в мозге. Отсюда второе название — нейролептический паркинсонизм. Как правило, присущ пациентам психиатрических лечебных заведений. Симптомы трудно отличимы от болезни Паркинсона, хотя тремор и постуральная (статическая) нестабильность могут быть менее серьёзными. Если больной прекращает принимать препараты, то симптоматика стихает со временем, иногда это занимает до полутора лет.
Сосудистый — обычно вызван тромбообразованием в мозгу из-за серии микроинсультов, особенно в области чёрной субстанции или других составляющих экстрапирамидной системы. Причиной хронического сосудистого паркинсонизма может быть также энцефалопатия — поражение белого вещества головного мозга. Люди, у которых диагностирована данная форма, имеют выраженные проблемы с походкой и с нижней частью тела в целом. Расстройство прогрессирует очень медленно по сравнению с другими типами паркинсонизма. Пациенты нередко сообщают о резких проявлениях симптомов или пошаговом ухудшении, которое чередуется с эффектом плато (нормализация состояния).
Метаболический — спровоцирован системными нарушениями обмена веществ в организме, проявляется, в частности, дисфагией (расстройство глотания), влекущей за собой снижение веса и недостаток питательных веществ.
Токсический — вызван отравлением химическими веществами: метиловым спиртом, ртутью, свинцом, цианидами и т. д. От токсического поражения чаще всего страдает чёрная субстанция, стриатум и паллидум (бледный шар) — компоненты экстрапирамидной системы. Специфические признаки: полиневрит, расстройства речи, судорожные синдромы и др.
Травматический — развивается в результате травмы черепа.
Онкологический — возникает, когда опухоль затрагивает структуры экстрапирамидной системы.
Энцефалический — является одним из возможных последствий перенесённого воспаления головного мозга.
Гемипаркинсонизм — односторонняя атрофия тканей (гемиатрофия), сопровождаемая симптомами паркинсонизма.
Ювенильный паркинсонизм — наблюдается в детском возрасте, развивается в результате других заболеваний, таких как:
коклюш;
вирусный энцефалит (воспаление мозга);
дистония (непроизвольные мышечные сокращения всего тела);
неврологические состояния (нервный тик) вследствие генных мутаций и т. д.
3. Паркинсонизм в рамках дегенеративных заболеваний с поражением экстрапирамидной системы:
- множественные системные атрофии
- оливопонтоцеребеллярная дегенерация
- болезнь диффузных телец Леви
- и другие


Паркинсонизм в рамках дегенеративных заболеваний с поражением экстапирамидной системы

Мультисистемная атрофия (МСА) - нейродегенеративное заболевание, которое проявляется сочетанием паркинсонизма с выраженной вегетативной недостаточностью и наличием пирамидных и мозжечковых симптомов. 
В настоящее время выделяют две разновидности МСА в зависимости от преобладания в клинике мозжечковых или акинетико-ригидных расстройств.
Патоморфологически при МСА происходит утрата нейронов и глиоз в черной субстанции, в скорлупе, субталамических ядрах, бледном шаре, также поражаются ядра блуждающего нерва, нейроны передних рогов спинного мозга, пирамидные пути.
Заболевание обычно начинается после 40 лет. Довольно быстро прогрессирует, приковывая больного к постели.
В клинической картине имеется сочетание 4 синдромом:

1.Паркинсонизм: симметричное начало, быстрое развитие симптомов, с ранним развитием постуральной неустойчивости. Первым признаком заболевания является нарушение походки, причём гипотетические проявления преобладают над ригидностью. Тремор покоя отсутствует. Иногда паркинсонизм в виде фокальной дистонии проявляется на начальных этапах и затрудняет постановку диагноза. Поэтому при диагностике необходимо выделить симптомы, выходящие за рамки синдрома паркинсонизма.
2.Мозжечковые расстройства иногда в клинической картине превалирует признаки поражения мозжечка, атаксия ходьбы, широкая постановка стоп. Дисметрия и дисдиадохокинез маскируются акинезией и ригидностью. Отмечаются нарушения речи (монотонность,замедленность). Иногда в начале заболевания мозжечковые нарушения выражены,  но затем на первый план выходят проявление паркинсонизма.
 3.Пирамидный синдром: повышение сухожильных рефлексов, стопные знаки, отмечаются клонусы. Поражаются передние рога, что приводит к слабости межреберных мышц и мышц диафрагмы, вследствие чего возникает дыхательная недостаточность. По мере прогрессирования процесса присоединяются бульбарные поражения  -это патогномоничный признак и самое опасное осложнение, которое может привести пациентов к асфиксии и смерти во сне. 
4.На более развернутых стадиях выделяются признаки прогрессирующей вегетативной недостаточности, которые чаще приводит к инвалидизации, проявляются ортостатической гипотензией, приступами с потерей сознания, особенно по утрам, нарушением тазовых функций, импотенция, у больного отмечается диффузный ангидроз, он не переносит тепло. Иногда признаки вегетативной недостаточности возникают раньше, чем двигательные расстройства. 
Препараты леводопы бывают эффективными на ранних стадиях, позднее они способствуют проявлению ортостатической гипотензии и развитию дистонических симптомов.
Болезнь диффузных Телец Леви - прогрессирующее заболевание головного мозга, проявляющееся деменцией, паркинсонизмом, психотическими нарушениями в виде зрительных галлюцинаций, эпизодов возбуждения и в основе которого лежит дегенеративный процесс в базальных ганглиев с образованием диффузных Телец Леви.
Макроскопически на КТ, МРТ диффузная атрофия лобной и височной доли мозга.
Микроскопически отмечается наличие Телец Леви.
В клинической картине сочетаются проявления паркинсонизма (груый акинетико-ригидный синдром) и деменция.
У пожилых лиц отмечаются грубые когнитивные нарушения лобно-подкоркового типа с выраженными флуктуациями внимания, зрительными галлюцинациями, особенно в вечернее время. Галлюцинации могут быть цветные или угрожающие, могут появляться и слуховые галлюцинации.
Рано, (на 1-2 году) отмечаются выраженные грубые постуральные нарушения с частыми падениями, сопровождающиеся ортостатической гипотензией, миоклонии. Тремор покоя отмечается очень редко и препараты леводопы менее эффективны, чем при болезни Паркинсона.  Лечение носит симптоматический характер. Быстро прогрессирующее заболевание, люди умирают через 5-7 лет от начала болезни.
Кортикобазальная дегенерация – спорадическое дегенеративное заболевание головного мозга, характеризующаяся ассиметричным поражением лобных и теменных отделов коры и базальных ганглиев с нарушением высших корковых функций и синдром паркинсонизма. 
Макроскопически выявляется ассиметричная атрофия вещества мозга, преимущественно лобной и теменной областей. 
Микроскопически - уменьшение числа нейронов и глиоз лобной и теменной области.
Заболевают в 60-80 лет. Первоначально отмечается неловкость в руке, скованность, покалывание в руке. Акинетико-ригидный синдром возникает в одной руке, в которой постепенно развиваются фокальная дистония. Иногда она настолько выражена, что пальца буквально впиваются в ладонь. Характерно дистоническая поза руки (рука Наполеона) с привидением плеча, сгибание предплечья, кисти и пальцев. Иногда в течение нескольких лет симптомы могут проявляться только в одной руке, потом процесс переходит на ногу, через длительное время переходит на противоположную сторону.
Помимо экстрапирамидных нарушений, возникают апраксия, нарушение сложных видов чувствительности. В более поздних стадиях, при вовлечении обеих нижних конечностей нарушается ходьба (по типу лобная дисбазия). У некоторых больных отмечается дизартрия. 
Характерным проявлением при кортикобазальной дегенерации являются нарушения высших мозговых функций, включая особые формы апраксии (оральная апраксии, апраксия взора (больной не может по команде открыть глаза), речевая апраксия, туловищная апраксия). Феномен «чужой конечности» встречается почти у половины больных. Он состоит в том, что больной не в состоянии отличить своей здоровой рукой больную руку от руки исследователя. На более поздних стадиях присоединяется идеаторная апраксия, При проведении теста Лури мы можем это выяснить (больной не способен быстро сделать рукой ребро ладонь кулак). Сопровождаются эти симптомы проявлениями лобной деменции, (дурашливостью), но при этом память у больных сохранна. 

Прогрессирующий надъядерный паралич - болезнь Стилла-Ричардсона-Ольшевского - спорадическое нейродегенеративное заболевание, с вовлечением подкорково-стволовых структур для которого характерна глазодвигательные нарушения, деменция, псевдобульбарный синдром, постуральные нарушения и ригидность аксиальных мышц. 
Начало болезни в 40-50 лет. Характерно сочетание 5 основных синдромов:
1.Паркинсонизм - двустороннее симметричное начало, повышается тонус мышц спины и шеи, больной не может повернуть голову, она как бы запрокинута (ретроколлис). Отмечается гипомимия. Тремор покоя не характерен. 
2.Нарушается ходьба из-за постуральной неустойчивости и гипокинезии, передвигаются с широко расставленными ногами, выпрямленными коленями и туловищем. В результате больные падают, чаще назад. Также спонтанные движения замедлены,а движения на скорость обычно выполняются в удовлетворительном темпе.
3.Надъядерная офтальмоплегия - паралич взора вверх, вниз, который возникает через 2-3 года от начала заболевания. Застывший взгляд, непроизвольная фиксация взгляда на предмете - отличительная особенность. Из-за ретракции век глаза больного могут быть широкими, « удивленными», движения глаз скачкообразные, симптом «кукольных глаз».
4.Псевдобульбарные расстройства. Первым симптомом может быть дизартрия, которая может быть проявлением гипокинезии и псевдобульбарного пореза мышц, участвующие в артикуляции. Позднее, речевые нарушения возникают из-за гипокинезии мышц, регулирующих движение голосовых связок. Далее из-за пореза бульбарных мышц наступает анартрия, параллельно возникает дисфагия.
5.Когнитивные нарушения подкорково- лобного типа. Возникают рано, в начале это забывчивость, замедленность мышления, потом присоединяются эмоционально личностные нарушения, депрессия апатия снижению критики к себе, приступы раздражительности. Отмечается хватательный Рефлекс, но нет афазии, апраксии, агнозии.
В лечении леводопы отмечался низкий эффект, либо не было эффекта совсем.


1.3 Патологическая анатомия синдрома паркинсонизма

[bookmark: 4]Предполагается, что основным субстратом, подвергающимся поражению при синдроме паркинсонизма являются базальные ганглии. Еще в 1919 г. Третьяков предположил, что причиной возникновения заболевания является поражение черной субстанции. Это предположение затем было многократно подтверждено и уточнено другими авторами. Показано, что при синдроме паркинсонизма имеются дегенеративные изменения в области компактной зоны черной субстанции и серого пятна, заключающиеся в уменьшении количества клеток и разрастании глиальных элементов. Многие из не погибших еще нейронов черной субстанции депигментированы, не содержат миелина. Особенно это наглядно при синдроме паркинсонизма, развившемся на одной стороне.
            Специфическим для болезни Паркинсона считалось обнаружение в ганглиозных клетках своеобразных скоплений сфероидных глиальных включений, получивших наименование - тельца Леви. Обычно они располагаются в черной субстанции, в сером пятне покрышки моста, дорсальных ядрах блуждающего нерва, симпатических ганглиях. При постэнцефалитическом синдроме паркинсонизма тельца Леви обнаруживаются реже. Для постэнцефалитического паркинсонизма более характерны нейрофибриллярные изменения ганглиозных клеток.
Изменения, обнаруживаемые в бледном шаре, менее, определенны. В одних случаях определяется атрофия этой структуры, в других - обнаружены явления демиелинизации, а во многих случаях вообще не обнаруживается каких-либо изменений. Следовательно, акинетико-ригидный синдром является не паллидарным, как предполагалось раньше, а нигральным синдромом. Следует подчеркнуть, что описываемые гистопатологические особенности имеют весьма относительное диагностическое значение, так как выраженность обнаруживаемых морфологических изменений может довольно широко варьировать.

1.4 Патогенез синдрома паркинсонизма

[bookmark: 5]Основу всех форм синдрома паркинсонизма составляет резкое уменьшение концентрации допамина в подкорковых узлах и черной субстанции. В норме концентрация допамина в этих образованиях в сотни раз превышает концентрацию допамина в других структурах мозга, что с несомненностью указывает на его важную роль в деятельности экстрапирамидной системы. Разрушение черной субстанции в экспериментах на животных неизменно сопровождается снижением концентрации допамина в полосатом теле. Объяснение этому находят в том, что допамин, вырабатываемый в черной субстанции, по нигростриарным путям поступает в полосатое тело. Разрушение черной субстанции патологическим процессом при синдроме паркинсонизма резко снижает уровень допамина и в полосатом теле. Этим нарушается нормальное состояние равновесия между допамином и серотонином с одной стороны и ацетилхолином и гистамином - с другой. Конкретные механизмы реализации биохимических нарушений в двигательные расстройства, характерные для синдрома паркинсонизма, окончательно не установлены. 
Предполагается, что основной дефект заключается в нарушении соотношений между альфа- и гамма-системами с подавлением гамма- и усилением альфа-активности, что приводит к усилению тонического рефлекса на растяжение и возникновению ригидности и гипокинезии.




1.5 Клиника синдрома паркинсонизма

Основными проявлениями паркинсонизма служат гипокинезия, ригидность и тремор. Как правило, эти симптомы развиваются исподволь. Одним из первых проявлений гипокинезии может служить изменение почерка - уменьшаются размеры и четкость начертания букв. Постепенно возникает ощущение скованности мышц. По мере прогрессирования заболевания ригидность мышц нарастает, что сопровождается развитием характерной позы с преобладанием сгибателей: голова согнута и наклонена вперед, руки согнуты в локтевых суставах и приведены к туловищу» спина согнута, ноги слегка согнуты в тазобедренных и коленных суставах. Общая скованность больного сопровождается замедлением и бедностью движений. Бросается в глаза гипомимия. Лицо становится маскообразным, выражая иногда застывшую гримасу удивления или печали. Смена одного эмоционального проявления другим происходит значительно медленнее, чем в норме, отсутствуют мигательные движения век, речь становится монотонной и невнятной. Больные могут длительное время поддерживать позы, невозможные для здоровых людей, например лежать, держа голову над подушкой (так называемый симптом воздушной подушки). Резко изменяется походка. Первые шаги делаются с большим усилием, а затем больной двигается мелкими, семенящими шагами, темп которых постепенно нарастает, больной как бы «догоняет» свой собственный центр тяжести (пропульсия). Остановиться ему так же трудно, как и начать движение.
Одновременно может наблюдаться парадоксальная кинезия: больной, с трудом поднимающийся со стула, может легко взбегать по лестнице, ходить, переступая через небольшие препятствия, танцевать. Временное «растормаживание» может возникать под влиянием эффектов радости или страха.
            При исследовании пассивных движений у больных ощущается усиленное сопротивление, выраженное в течение всего времени выполнения движений, как при сгибании, так и при разгибании (экстрапирамидная ригидность). Разгибание рук в локтевых суставах сопровождается ощущением неравномерности сопротивления производимому движению, создающим впечатление соскакивания зацепляющихся между собой зубьев шестеренок - симптом «зубчатого колеса». Характерно положение пальцев кисти - они согнуты в пястно-фаланговых суставах, I палец приведен к ладони. В большинстве случаев в пальцах рук отмечаются непроизвольные движения - тремор. Наиболее типичны ритмичные движения I пальца кисти по направлению к остальным, напоминающее счет монет или скатывание пилюль. Обычно тремор более выражен в покое и заметно уменьшается во время выполнения целенаправленных движений. Начавшись с пальцев рук, тремор по мере прогрессирования болезни распространяется на другие мышечные группы, захватывая нижнюю челюсть, язык, губы, нижние конечности. Скорость распространения и амплитуда дрожания могут широко варьировать. Эмоциональное напряжение, повышенное внимание обычно усиливают выраженность тремора. Он исчезает во время сна.
Характерной чертой тремора при паркинсонизме является его частота - 4-8 колебаний в секунду. Частота дрожания в разных частях тела может быть различной, что свидетельствует об отсутствии единого генератора паркинсонического ритма. Значительное повышение ригидности на поздних стадиях заболевания может сопровождаться снижением амплитуды тремора или даже его полным прекращением.
            Довольно часто у больных возникают расстройства аккомодации, реже - блефароспазм. Тяжело переносятся больными окулогирные кризы - непроизвольная продолжительная девиация глазных яблок, возникающая чаще при взгляде вверх. Как уже упоминалось, окулогирные кризы считались характерным признаком паркинсонизма постэнцефалитического генеза, однако в последнее время их нередко наблюдают и при лекарственном паркинсонизме. У большинства больных отмечаются нарушения вегетативных функций: гиперсаливация, сальность лица, избыточная игра вазомоторов, повышение потливости или, наоборот, сухость кожи, расстройство мочеиспускания. Больные часто жалуются на запоры, обусловленные атонией толстого кишечника. Относительно часто возникают вегетативные кризы, сопровождающиеся резкой гиперемией лица, повышенной потливостью, тахикардией, эмоциональным напряжением. Интеллект при паркинсонизме обычно не страдает, однако довольно часто отмечаются повышенная раздражительность, прилипчивость, плаксивость, депрессия, приводящая иногда к суицидальным действиям.
            Пирамидные симптомы нехарактерны для синдрома паркинсонизма. Появление патологических рефлексов в иных случаях связывают с воздействием на спинной мозг остеофитов шейных позвонков.
Соотншение выраженности основных симптомов заболевания у разных больных может значительно колебаться. В связи с этим различают акинетико-ригидную, ригидно-дрожательную и дрожательную его формы. Выявление формы заболевания является весьма существенным фактором при выборе метода лечения.
            Диагноз синдрома паркинсонизма не представляет особых трудностей и в подавляющем большинстве случаев определяется при первом осмотре. Однако могут иметь место случаи, когда необходимо проводить дифференциальный диагноз с некоторыми сходными формами. Паркинсонический тремор следует отличать от усиленного физиологического тремора, возникающего у здоровых людей в результате эмоционального напряжения, у пожилых людей, у больных алкоголизмом, при тиреотоксикозе. Частота усиленного физиологического тремора обычно выше, чем паркинсонического (10-12 Гц), тремор пальцев не сопровождается приведением и отведением I пальца по отношению к остальным. Скорость выполнения других движений не снижена. Эти же признаки характеризуют генетически обусловленный эссенциальный тремор. Атрофические процессы в мозжечке, развивающиеся у некоторых больных с возрастом, могут сопровождаться возникновением интенционного дрожания. В отличие от паркинсонического тремора интенционное дрожание не выражено в покое и усиливается при движении руки к определенной цели, например кончику носа при выполнении пальценосовой пробы.
            Клиническая картина, напоминающая болезнь Паркинсона, может наблюдаться при атеросклеротической деменции, сопровождающейся общей апатией и повышением мышечного тонуса.
            Отдифференцировать эту группу больных помогает обнаружение у них повышенных сухожильных рефлексов, патологических рефлексов, псевдобульбарных симптомов. При проведении дифференциального диагноза следует учитывать ряд клинических синдромов, близких по своей симптоматике к паркинсонизму, но требующих других терапевтических подходов и отличающихся в прогностическом отношении. Сюда относится синдром Шая - Дрейджера, характеризующийся сочетанием симптомов паркинсонизма с недержанием мочи, импотенцией, ангидрозом, ортостатической гипотензий, к которым в ходе развития заболевания могут присоединяться мозжечковая дискинезия, мышечная атрофия и фасцикуляции. Возникновение вегетативных нарушений может предшествовать развитию симптомов паркинсонизма. Заболевание развивается в среднем возрасте, обычно в более молодом, чем при обычном паркинсонизме. Морфологические исследования обнаруживают изменения не только в черной субстанции, но признаки оливопонтоцеребеллярной атрофии, а также нарушения в боковых и передних рогах спинного мозга. Для лечения заболевания применяют минералокортикоиды, а также 1-дофа.
Гипокинезия и ригидность могут являться проявлениями прогрессирующего надъядерного паралича, описанного Steel и соавт. в 1964 г. Тремор при этом заболевании встречается редко. 
            Типичными являются своеобразные глазодвигательные расстройства: вначале возникает ограничение движений глаз в вертикальном направлении, затем развивается офтальмоплегия; при этом в полной мере сохраняются движения глаз, связанные с фиксацией взором предмета, при пассивном перемещении головы. Описанные глазодвигательные нарушения могут сочетаться с дистонией шейных мышц, пирамидными симптомами, умеренно выраженной деменцией. Гипокинезия и ригидность могут наблюдаться при болезни Крейтцфельда - Якоби наряду с деменцией, симптомами поражения пирамидных путей, миоклонией и признаками поражения периферического мотонейрона. Некоторыми паркинсоническими симптомами, чаще всего гипокинезией и ригидностью, могут сопровождаться дегенеративные заболевания типа оливопонтоцеребеллярной дистрофии, характеризующиеся обычно прогрессирующими явлениями мозжечковой атаксии. На вскрытии в таких случаях наряду с типичной для этого заболевания атрофией коры мозжечка, олив и ядер мозга, обнаруживают поражение черной субстанции, стриатума.
            Паркинсонизм - заболевание хроническое, медленно текущее. Оно, как правило, не ведет к летальному исходу, но летальность среди этих больных втрое превышает таковую в общей популяции людей этого же возраста. Больные умирают от присоединившихся интеркуррентных заболеваний (пневмония, пролежни).

1.6 Лечение синдрома Паркинсонизма

Еще со времен Шарко для лечения синдрома паркинсонизма применяют препараты белладонны. Выбор их был в значительной степени случаен, но в последние годы он получил теоретическое обоснование - подавление холинергических механизмов сопровождается некоторым выравниванием нарушенного равновесия ацетилхолин - допамин. В настоящее время чаще прибегают не к естественным, а синтетическим антихолинергическим препаратам (циклодол, ридинол, мебедрол, динезин, амедин). Большое количество этих лекарств свидетельствует о том, что ни одно из них не является достаточно эффективным. Выбор препарата обычно определяется индивидуальной реакцией больного. Подбор дозы начинают с небольших количеств препарата, затем ее постепенно наращивают до получения эффекта или появления побочных явлений, чаще всего ощущений затуманивания зрения и сухости во рту. Возникновение этих симптомов служит сигналом для снижения суточной дозы препарата.
            Применение антихолинергических препаратов может сопровождаться и более серьезными осложнениями - галлюцинациями, особенно зрительными, психическими нарушениями (атропиновый психоз), чувством тревоги, задержкой мочи, возникновением или обострением глаукомы, зачастую требующих отмены препарата. Следует назначать препараты, оказывающие центральное антихолинергическое действие и минимально выраженные периферические эффекты (ридинол и др.).             Антихолинергические препараты улучшают состояние больных, уменьшают ригидность, тремор и акинезию. Внезапная отмена антихолинергических средств может вызвать значительное усиление проявлений заболевания.    Поскольку определенную роль в развитии паркинсонизма может играть не только допамин, но и другие медиаторы, в частности гистамин, для лечения паркинсонизма показаны также антигистаминные препараты (димедрол, супрастин и др.), особенно при наличии выраженного тремора.
            Существенное значение придается также группе препаратов-ингибиторов моноаминоксидазы (МАО), фермента, участвующего в превращении допамина в норадреналин. Эти препараты, в частности ниаламид, обладают антидепрессивным действием и особенно показаны при наличии депрессивных состояний. При всех начальных формах заболевания следует начинать лечение с применения антихолинергических препаратов или их комбинаций с антигистаминными средствами.
            Выяснение роли допаминергических систем в патогенезе паркинсонизма привело к внедрению в практику значительно более эффективных препаратов, в частности 1-дофа. В отличие от допамина 1-дофа проникает через гематоэнцефалический барьер. В организме человека он под влиянием фермента дофа-декарбоксилазы превращается в допамин и компенсирует его недостаток в полосатом теле. Противопоказаниями для применения 1-дофа являются выраженные нарушения в деятельности сердечно-сосудистой системы с явлениями стойкой декомпенсации и нарушениями сердечного ритма, кровоточащие язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, гепатиты, циррозы печени, нефриты, психические заболевания, глаукома. 
           Применение препарата начинается с малых доз (0,125г), которые постепенно наращиваются. Прием лекарства проводится по схеме, предусматривающей многократный его прием - 5-6 раз в сутки. Так как препарат может оказывать раздражающее влияние на слизистую желудка и желудочно-кишечного тракта, то прием его рекомендуется проводить во время принятия пищи. Наиболее выраженный эффект при лечении 1-дофа отмечается в отношении гипокинезии уменьшается общая скованность, повышается подвижность больных. Заметно уменьшается также ригидность. Менее эффективно применение 1-дофа при треморе, поэтому лечение 1-дофа более показано при акинетико-ригидной и ригидной формах заболевания и менее - при дрожательной или дрожательно-ригидной его формах.
            Во всех случаях более эффективным является комбинированное применение антихолинергических препаратов и 1-дофа, но особенно оно показано при дрожательно-ригидной и дрожательной формах в начальном периоде. Не следует торопиться с наращиванием дозы 1-дофа, что позволяет избавиться от многих посторонних эффектов, которые могут сопровождать прием препарата. 
            Относительно частыми осложнениями, возникающими при лечении 1-дофа являются тошнота, рвота, анорексия. Эти нарушения чаще всего отмечаются в начальной стадии лечения, в период повышения дозы препарата. Их возникновение отмечается примерно у половины больных. Для их ликвидации или снижения, как уже упоминалось, препарат принимают во время еды, дозу его повышают медленно, запивают щелочными минеральными водами. Из других осложнений раннего периода следует указать на постуральную гипотензию, которая может возникать без каких-либо предвестников. Иногда развивается аритмия. Во избежание вредных последствий больным рекомендуется полежать некоторое время после приема препарата. В настоящее время имеется много комбинированных препаратов, вызывающих меньшее количество осложнений, в частности синемет, мадопар, наком. Применение комбинированных препаратов резко сократило количество 1-дофа, необходимое для получения клинического эффекта. Применение синемета сопровождается уменьшением дозы в 10 раз (25 мг вместо 250 мг), мадопара - в 4 раза. К сожалению, комбинированное лечение 1-дофа и ингибитором дофа-декарбоксилазы в меньшей степени оказало влияние на развитие других осложнений,- быстрых гиперкинезов и психических нарушений, но они возникают в более поздние сроки, чем при приеме 1-дофа. 
            Психические нарушения в виде агрессивности, общего возбуждения возникают примерно в XU случаев. У некоторых больных развивается депрессия вплоть до суицидальных попыток. Иногда возникают психозы, обычно паранойяльного характера. Возможно повышение либидо у лиц обоего пола.
            Наиболее частым осложнением, возникающим при приеме 1-дофа, является развитие быстрых гиперкинезов. Они обычно начинаются в оральной мускулатуре, затем распространяются на мышцы лица, выражаясь в виде гримасничанья,, жевательных движений, вращательных движений языка. Оральные дискинезии могут в дальнейшем сопровождаться сгибанием и разгибанием конечностей, дистоническими явлениями в виде спастической кривошеи, роторных спазмов туловища и пр. Дискинезии обычно возникают при приеме больших доз препарата, но у некоторых больных они возникают и при малых дозах. Как правило, появление быстрых гиперкинезов свидетельствует о передозировке препарата. Для их ликвидации дозу 1-дофа следует снизить, ввести раствор витамина В6 в/м, назначить допегит. Дальнейшее повышение дозировки 1-дофа нужно производить в более замедленном темпе. Следует подчеркнуть, что раннее появление оральных гиперкинезов обычно является признаком высокой эффективности лечения 1-дофа v данного больного.
            Терапию 1-дофа и его производными лучше сочетать с применением холинолитиков, антигистаминных (димедрол,, супрастин), сосудорасширяющих (циннаризин - стугерон, дибазол) и антисклеротических препаратов (мисклерон, продектин). В лечении синдрома паркинсонизма широкое применение получили амантадин и его аналоги (вирегит, мидантан). Первоначально он применялся как противовирусное средство, но вскоре чисто эмпирически был отмечен его антипаркинсонический эффект.    Действие амандатина проявляется быстрее, чем 1-дофа, обычно между второй и четвертой неделями после начала лечения, однако эффективность его ниже. Большее воздействие амантадин оказывает на гипокинезию и ригидность и менее выраженное на тремор. Побочные его явления сходны с осложнениями, возникающими при назначении 1-дофа, но выражены в меньшей степени.
            Комбинация амантадина и 1-дофа оказывает синергическое действие и широко применяется в практике. Механизм действия амантадина до конца не выяснен, предполагается, что он облегчает синтез допамина. Амантадин можно назначать в чистом виде или в комбинации с антихолинергическими препаратами больным, которые плохо переносят 1-дофа или его производные (синемет, наком, мадопар). В самое последнее время для лечения синдрома паркинсонизма предложен бромкриптин, активатор допаминергических рецепторов. 
            На ранних этапах лечения эффект от применения 1-дофа наблюдается примерно у 2/3 больных, преимущественно с ригидной или ригидно-дрожательной формой заболевания, однако с течением времени его положительное действие уменьшается. Наиболее неприятным осложнением в позднем периоде лечения 1-дофа является развитие так называемого эффекта включения-выключения. 
            Клиническая картина этого феномена выражается в неожиданном возникновении резко выраженных гиперкинезов, нарушении походки, резкой гипотонии, которые возникают вскоре после приема обычной дозы лекарства. Длительность этих нарушений может колебаться от нескольких минут до нескольких часов и также неожиданно сменяться полным застыванием, выраженным проявлением акинезии, скованности. Такие резкие смены состояния могут повторяться по несколько раз в день. Они очень тяжело переносятся больными. Как правило, возникновение этого феномена отмечается у больных, у которых имелся хороший эффект от применения 1-дофа. Для борьбы с подобными осложнениями следует прибегнуть к более частому приему 1-дофа без изменения или со снижением общей суточной дозы препарата. Лечение комбинированными препаратами оттягивает возникновение этого тяжелого осложнения, но полностью от него не избавляет.
            Хирургические методы лечения с введением в практику лечения 1-дофа утратили -свое значение и применяются теми больными, которые оказались резистентными к действию 3-дофа. Обычно это больные с дрожательной или ригидно-дрожательной формой, особенно при одностороннем ее проявлении. Разрушению в настоящее время подвергаются вентролатеральное ядро таламуса и поля Фореля. Этим достигается наиболее благоприятный эффект, выражающийся в моментальном исчезновении тремора и ригидности уже на операционном столе. Отдаленные результаты хирургического лечения синдрома паркинсонизма удовлетворительные. На примере этого тяжелого заболевания особенно ярко видны достигнутые в настоящее время успехи патогенетического лечения многих дегенеративных заболеваний, считавшихся прежде плохо поддающимися лечению или вообще неизлечимыми.

Известные люди, ставшие жертвами паркинсонизма.

Болезнь поражает людей самых разнообразных ,социальных групп и профессий. Развивалось постепенно, она приводит к снижению трудоспособности больного человека.
 Данное заболеваное было диагностировано у некоторых знаменитых политиков, государственных и церковных деятелей.
Диагноз болезни Паркинсона был поставлен папе римскому Иоанну Павлу 2  в 1993 году. Официально Ватиканом болезнь понтифика признана в 2003 году Таким образом Иоанн Павел 2 последние 12 лет жизни страдал от симптомов и проявлений паркинсонизма.  У политического лидера Ясира Арафата болезнь Паркинсона официально признана не был, однако наличие у него выраженного тремора в последние годы жизни дало основание предполагать данные заболевания.
 Среди представителей искусства и научного мира болезнь Паркинсона была диагностирована у Сальвадора Дали, поэта Андрея Вознесенского. Испанскому живописцу и скульптору Сальвадора Дали диагноз был поставлен за 8 лет до смерти в 1981 году. Поэт - шестидесятник Андрей Вознесенский после 15 лет заболевания умер от его осложнений. 
Заболеванию также подвержены спортсмены. Развитие болезни Паркинсона приводит к их уходу из профессионального спорта. В неполный 40 лет у американского боксера Мохаммеда Али диагностировали болезнь Паркинсона.


ГЛАВА 2. Практическая часть
2.1Синдром Паркинсонизма и Болезнь Паркинсона. Различия.
2.1.1. Болезнь Паркинсона.
Данная болезнь развивается в результате нарушения работы определенных нейронов, расположенных в области подкорковых ядер. Указанные ядра обеспечивают плавность и точность двигательных актов у человека. Появление первых симптомов патологии происходит в том случае, если более 70% нейронов погибли или стали нефункциональными. Отличительная особенность состояния – склонность к постоянному прогрессированию даже на фоне проводимой терапии.
Болезнь Паркинсона имеет следующие особенности:
средний возраст больных около 55 лет, т.е. она развивается в пожилом возрасте;
возникает несколько симптомов, важнейшими из которых является тремор, проблемы с двигательной координацией и речевыми навыками;
двигательные нарушения не симметричны, так как гибель нейронов в подкорковых ядрах неравномерна;
симптомы болезни прогрессируют очень медленно, в течение нескольких лет.
Официальная медицинская статистика говорит о достаточно широком распространении данной патологии. Один из пятидесяти людей в возрасте старше 70 лет имеет данное заболевание.

2.1.2.Синдром Паркинсонизма

Основное отличие синдрома паркинсонизма и болезни Паркинсона – это причина их появления. Заболевание возникает в качестве самостоятельной болезни, а синдром паркинсонизма всегда связан с другой патологией головного мозга. Наиболее часто к поражению экстрапирамидной системы приводят черепно-мозговые травмы, инсульты различного происхождения, отравления различными токсинами и пр. Очаг поражения всегда выявляется с помощью методов нейровизуализации.
Отличия синдрома от болезни следующие:
заболевание может развиться в любом возрасте, в том числе у детей;
начало всегда острое, так как следует непосредственно за повреждением структур ЦНС;
болезнь можно вылечить при использовании рациональных и современных методов;
как правило, неврологические симптомы носят симметричный характер;
дополнительно появляются признаки дисфункции вегетативной нервной системы.
Отдельно стоит сказать о лекарственной форме синдрома, которая возникает при приеме медикаментозных средств, влияющих на головной мозг, например нейролептиков. Подобная разновидность заболевания похожа на болезнь Паркинсона, однако, существенно отличается от него разбросом возраста пациента и выраженностью клинических симптомов.

Заключение

В последнее десятилетие наблюдается стремительный рост заболеваемости синдромом  Паркинсонизма. К сожалению, специфических мер профилактики синдрома паркинсонизма не существует. Но учитывая, что он развивается как симптом либо осложнение других болезней нервной системы, необходимо проводить первичную профилактику заболеваний и травм ЦНС.
Основные направления профилактики включают:
1.избегание стрессов;
2.ведение здорового образа жизни;
3.достаточную физическую активность;
4.отказ от употребления алкоголя, никотина;
5.профилактику производственного и дорожно-транспортного травматизма и др.
Будучи достаточно частым заболеванием ЦНС, особенно в пожилом возрасте, сидром паркинсонизма развивается на фоне хронической ишемической болезни головного мозга. Последствия ишемического и геморрагического инсультов, дисциркуляторная энцефалопатия, атеросклеротическое поражение сосудов могут привести к синдрому паркинсонизма. Следовательно, профилактика вышеперечисленных заболеваний является необходимым условием предотвращения явлений паркинсонизма.
И так, цель работы достигнута, задачи выполнены. 
На последок хочу поделиться профилактическими мероприятиями синдрома Паркинсонизма:
1.Heзaмeдлитeльнo oбpaщaтьcя к вpaчу пpи oбнapужeнии cимптoмoв, cxoжиx c вышeпepeчиcлeнными cимптoмaми бoлeзни Пapкинcoнa. 
2.Cвoeвpeмeннo лeчить вce cocудиcтыe пaтoлoгии, кoтopыe вoзникaют в гoлoвнoм мoзгe в peзультaтe пepeнeceнныx тpaвм или инфeкциoнныx зaбoлeвaний. 
3.Пить в умepeнныx кoличecтвax нaтуpaльный кoфe. Дaннaя мepa являeтcя дocтaтoчнo cпopнoй, нo oгpoмнoe кoличecтвo нaучныx иccлeдoвaний пoдтвepждaют фaкт oтcутcтвия cpeди людeй c синдромом Паркинсонизма куpильщикoв и любитeлeй кoфe. 
4.Гpaмoтнo упoтpeблять нeйpoлeптичecкиe пpeпapaты. He cлeдуeт пить пoдoбныe пpeпapaты бoлee oднoгo мecяцa. 
5.Упoтpeблять в пищу пpoдукты, coдepжaщиe пoлeзныe для мoзгa флaвoнoиды и aнтoциaны. Дaнныe вeщecтвa coдepжaтcя в дocтaтoчнoм кoличecтвe в цитpуcoвыx фpуктax (aпeльcины, мaндapины, гpeйпфpут), в яблoкax. 
6.Упoтpeблять в пищу пpoдукты, coдepжaщиe витaмины гpуппы B, клeтчaтку (мoлoчныe пpoдукты, злaкoвыe, cвeжиe oвoщи и фpукты, opexи, мopeпpoдукты, мяco и т.д.). 
7.Избeгaть любыx cтpeccoв и пepeживaний. 
8.Becти здopoвый oбpaз жизни (нe упoтpeблять aлкoгoльныx нaпиткoв в нeумepeнныx кoличecтвax, нe куpить, выcыпaтьcя, зaнимaтьcя cпopтoм, cбaлaнcиpoвaннo питaтьcя и т.д.). 
9.Избeгaть пpямoгo кoнтaктa c вpeдными вeщecтвaми, cпocoбными вызвaть paзвитиe зaбoлeвaния (c мapгaнцeм, угapным гaзoм, пecтицидaми и т.д.).
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