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ПСИХИАТРИЯ

          Материал, изложенный А. А. Кирпиченко, представляет собой доступный источник фундаментальной информации в области современной психиатрии, наркологии, а также сексологии и сексопатологии.

           В первой части освещаются вопросы общей психопатологии, методы исследований, лечения и реабилитации больных. Во второй части вначале характеризуются психозы, а уже затем  - непсихические расстройства. 
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ЛИТЕРАТУРА
Психиатрия (от греческого psyche – душа, iatreia – лечение) представляет собой самостоятельную науку, изучающую этиологию, патогенез, клинику, лечение и профилактику психических заболеваний. Как и другие клинические дисциплины, она подразделяется на общую и частную психиатрию. В задачу первой входит описание отдельных признаков (симптомов), синдромов, механизмов их возникновения и развития психических нарушений. Частная психиатрия рассматривает клиническую характеристику, особенности течения, дифференциальную диагностику, механизмы возникновения, лечение и профилактику отдельных нозологических форм психических расстройств.

                       Основные задачи психиатрии заключаются в определении объективных закономерностей нарушений психической деятельности, разнообразных проявлений душевной патологии, терапевтических мероприятий, прогноза и профилактики психических болезней. Психиатрия разрабатывает вопросы становления и развития отдельных психопатологических феноменов психических заболеваний в целом в связи с течением биологических процессов в организме и, в частности, механизмов высшей нервной деятельности. Особое внимание в психиатрии уделяется анализу возникновения и течения психических расстройств в связи с объективными условиями жизни и деятельности человека, разработке системы реабилитационных мероприятий.

             ОСНОВНЫЕ РАЗДЕЛЫ ПСИХИАТРИИ

В процессе исторического развития психиатрии выделился ряд отдельных разделов. Среди них в первую очередь следует назвать организационную психиатрию. Она разрабатывает вопросы организации стационарной и внебольничной помощи психически больным, а также изучает эпидемиологию психических заболеваний, намечает пути снижения заболеваемости населения нервно-психическими расстройствами. Организационная психиатрия планирует развитие психоневрологической помощи населению, обеспечивает своевременное выполнение намеченных мероприятий.

          Судебная психиатрия изучает нарушения психической деятельности при различных психических заболеваниях в тесной связи с вопросами уголовного, административного, гражданского и семейного права. В процессе судебно-психиатрической экспертизы не только диагностируется психическое заболевание того или иного лица и назначается лечение, но и решаются вопросы о его вменяемости или невменяемости, дееспособности или недееспособности и других юридических последствиях в зависимости от степени и глубины имеющихся психических расстройств.

          В последнее время широкое признание получила психофармакология – наука, изучающая терапевтическое воздействие лекарственных веществ на психическую деятельность и поведение человека. Она возникла в начале 50-х годов XX века и в настоящее время превратилась в мультидисциплинарную науку. Ее быстрое развитие стало возможным благодаря созданию большого количества биологически активных психотропных препаратов, вызывающих выраженный терапевтический эффект при различных психических заболеваниях.

          Вопросы, касающиеся соотношения роли социального и биологического в возникновении и развитии психических заболеваний, разрабатывает социальная психиатрия. Она тоже определяет формы и методы реабилитации, ресоциализации, реадаптации психически больных, т.е. решает вопросы создания условий по возможности более полного воспитания (сохранения) индивидуального и общественного статуса больного. К разделу социальной психиатрии следует отнести психогигиену (разрабатывает мероприятия по охране психического здоровья населения) психопрофилактику (определяет меры предупреждения психических заболеваний).

          Важным разделом общей психиатрии является возрастная психиатрия: детская (определяет особенности психических нарушений у детей), подростковая (изучает развитие психических расстройств в период полового созревания) и геронтопсихиатрия (обосновывает различные нарушения психической деятельности в пожилом и старческом возрасте).

          Сравнительно недавно в самостоятельный раздел выделилась наркология, выявляющая и учитывающая больных алкоголизмом, наркоманиями и токсикоманиями, проводящая санитарно-гигиенические мероприятия по профилактике и лечению этих заболеваний, а также выясняющая биологические и медико-социальные причины их возникновения.

            ВЗАИМОСВЯЗЬ ПСИХИАТРИИ С ДРУГИМИ НАУКАМИ

Современная психиатрия тесно связана со многими смежными науками и прежде всего с биологическими, создающими предпосылки для успешного развития прикладных наук медицины, в том числе и психиатрии. Конкретные биологические исследования различных психических заболеваний проводятся на основе достижений таких фундаментальных наук, как нейрофизиология, биохимия, генетика, иммунология  др.

          В частности, современные данные нейрофизиологии позволяют объяснять многие психопатологические явления. Как известно, выдающиеся ученые С. П. Боткин, И. М. Сеченов, В. М. Бехтерев и многие другие главную роль в жизнедеятельности организма отводят нервной системе. Развивая известное положение (1891) о том, что в основе психических процессов человека лежит рефлекторная деятельность, Павлов (1923, повторное издание – 1951) экспериментально изучил механизмы образования в коре больших полушарий временной условной связи и создал рефлекторную теорию. Согласно ей, в основе психических процессов лежит система условных рефлексов, возникающих под влиянием различных факторов внешней и внутренней среды организма.

          Условнорефлекторная теория получила дальнейшее развитие в трудах П. К. Анохина (1968), А. Г. Иванова-Смоленского (1965), И. С. Беритова (1969), Н. В. Виноградова (1963) и др. В результате были разработаны три основных принципа рефлекторной деятельности.

          1. Принцип детерминизма устанавливает причинность нервных связей, законов высшей нервной деятельности. Из этого принципа следует, что ни один нервный процесс не совершается без какого-либо повода, причины, сигнала из внешней или внутренней среды организма.

           2. Принцип анализа и синтеза отражает функции мозга, его системную деятельность, свойство нервной системы раскладывать сложные взаимодействия окружающей действительности на составляющие элементы, а затем при определенных обстоятельствах соединять их в единую функциональную систему.

          3. Принцип структурности раскрывает приуроченность динамики нервных процессов к структуре мозга, связывает функциональные процессы нервной системы с ее материальной основой – структурными образованиями.

          Используя результаты исследований условнорефлекторной деятельности животных применительно к человеку с учетом качественных особенностей его психики, Павлов создал учение о двух сигнальных системах. Он пришел к выводу, что наши ощущения и представления окружающего мира являются первыми сигналами действительности, а речь – вторыми, т. е . сигналами сигналов. Взаимодействия сигнальных систем определяют специальные типы высшей нервной деятельности человека. Павлов выделял художественный, мыслительный и средний типы. Для человека с художественным типом характерно конкретно-синтетическое, эмоционально-образное мышление; он за каждым словом видит факты. В данном случае первая сигнальная система преобладает над второй. Для мыслительного типа нервной деятельности характерно абстрактно-аналитическое, отвлеченно-словесное мышление. При этом типе мышления доминирует вторая сигнальная система. При среднем типе, который свойствен большинству людей, обе сигнальные системы функционально уравновешены.

          Учение Павлова о высшей нервной деятельности послужило толчком для дальнейшего изучения механизмов деятельности мозга. Стали быстро развиваться другие науки, изучающие основы нервной деятельности.

          В частности, успехи, достигнутые в области нейрофизиологии, нейробиологии, нейроморфологии, психофизиологии, позволили Анохину сформулировать и развить универсальный принцип общих функциональных свойств мозга как единой целостной системы организма. Рефлекс, по Анохину, представляет собой замкнутое кольцо или спираль, состоящую из ряда последовательных процессов: 1) процессы нервного возбуждения, возникающего в результате внешнего или внутреннего раздражения органов чувств (начальное звено); 2) процессы афферентного синтеза, осуществляющегося путем анализа поступающей информации в мозг и принятия в связи с этим решения (центральное звено); 3) ответная реакция организма по команде мозга (двигательное звено); 4) обратная информация о результатах выполненных действий (заключительное звено). Обратная связь в данном случае создает возможность оценки соответствия или несоответствия получаемых результатов запрограммированным действиям. Исключение сигналов обратной афферентации приводит к неправильному реагированию организма на поступающие внешние или внутренние раздражения.

          Исследования Н. П. Бехтеревой (1974), Ю. Ф. Полякова (1972), А. И. Иваницкого (1976), Э. А. Костандова (1974), К. К. Монахова (1972) биоэлектрических реакций мозга на различных уровнях при разных функциональных состояниях структурных образований центральной нервной системы позволили создать новые концепции относительно интегративной деятельности головного мозга. Комплексное изучение физиологических процессов мозга (ЭЭГ, нейронной активности, вызванных потенциалов медленных электрических процессов и др.) дало возможность выяснить роль коры больших полушарий и глубинных церебральных структур в психической деятельности человека и вскрыть механизмы патологических состояний мозга. На основании этих исследований были разработаны принципиально новые положения о системной деятельности мозга и изучены мозговые коды психических процессов.

          В последние годы много сделано в изучении биохимических основ психических заболеваний. Ведущими учеными осуществляется систематизация полученных в этой области данных для создания обоснованной биохимической концепции психических заболеваний. В частности, установлено, что определенную роль в патогенезе многих психических расстройств играет нарушение обмена биогенных аминов – катехоламинов (норадреналина и дофамина) и серотонина. Однако вопрос, какие изменения системы биогенных аминов являются ведущими при тех или иных психических заболеваниях и каков их характер, окончательно не решен. Для того чтобы на него ответить, необходимо полностью учесть всю сложность и тесную взаимосвязь процессов нейромедиации в мозге, так как нарушения различных звеньев этой системы в итоге могут привести к возникновению сходной симптоматики у больных, страдающих различными психическими расстройствами. Кроме того, на формирование биохимических механизмов мозговой деятельности большое влияние оказывает наследственная предрасположенность организма к той или иной болезни. Генетические исследования свидетельствуют о существенной роли наследственности в возникновении многих психических заболеваний (шизофрения, маниакально-депрессивный психоз; эпилепсия и др.). В то же время установлено, что данные биохимических исследований коррелируют с различными клиническими параметрами психотических нарушений. В биохимических нарушениях находят отражение степень тяжести патологического процесса, острота состояния больного в момент исследования, тип течения заболевания и др.

          Развитие иммунологических исследований в психиатрии в первую очередь направлено на выяснение взаимоотношений и роли клеточных и гуморальных механизмов аутоиммунных реакций при психических заболеваниях. Системное исследование иммунопатологии психических заболеваний позволило проследить различные иммунологические сдвиги у больных с нервно-психическими расстройствами и сформировать, в частности, известную гипотезу аутоиммунной природы шизофрении. Результаты иммунологических исследований также свидетельствуют о  существенной роли генетических механизмов в образовании гуморальных антител против антигенов из ткани мозга.

          Однако психиатрия базируется не только на данных ряда биологических наук. Большая роль в понимании сущности психических явлений принадлежит объективному психологическому анализу деятельности мозга в норме и патологии. С точки зрения современной психологии психика представляет собой сочетание ряда субъективных категорий – ощущений, восприятий, памяти, эмоции, мышления, сознания.

ИСТОРИЧЕСКИЙ ОЧЕРК РАЗВИТИЯ ПСИХИАТРИИ

История психиатрии – это поступательное развитие учения о душевной патологии человека, зависящее от многих объективных и субъективных факторов. На каждом этапе своего развития она тесно связана с существующими социально-экономическими условиями, и чем выше в этом отношении общественная формация того или иного государства, тем больше внимания уделяется уровню организации психиатрической помощи населению, лечению и профилактике нервно-психических расстройств.

             Вопросам истории психиатрии посвящены многие работы видных зарубежных и отечественных ученых.

ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ

При разных психических заболеваниях в той или иной степени нарушается процесс отражения в сознании окружающей действительности. При постановке диагноза врач выделяет из сложной клинической картины патологического процесса отдельные признаки – симптомы, уясняет сходство между ними и группирует в ведущие синдромы – симптомокомплексы.

             В этом разделе освещаются клинические особенности психических нарушений, их природа и закономерности течения. Рассматривается симптоматика расстройств перцептивной, ассоциативной и эмоционально-волевой деятельности, памяти, интеллекта, сознания и двигательной сферы. Необходимо отметить, что выделение отдельных признаков из общей картины заболевания сугубо условно, потому что при нарушении любого психического процесса наблюдаются расстройства почти всех сфер психической деятельности.

РАССТРОЙСТВО ВОСПРИЯТИЯ

К расстройствам восприятия относятся нарушения перцептивной деятельности, объединяющей ощущения и восприятия. Ощущение – форма отражения в сознании отдельных свойств и качеств предметов и явлений окружающего мира (величина, вес, тепло, холодно и т. д.). Восприятие – процесс отражения предметов и явлений в целом, в совокупности и взаимосвязи их отдельных свойств.

 Восприятие является более сложной ступенью познавательной деятельности, включающей элементы суждений, действий, эмоциональных переживаний, памяти. В процессе восприятия на основе прошлого опыта и направленности внимания осуществляется активный анализ и синтез ощущений.

             Нарушение перцепции проявляются в основном в трех видах: иллюзиях, галлюцинациях и психосенсорных расстройствах.

             Иллюзии – это искаженное восприятие реально существующих предметов и явлений. Они подразделяются на физиологические, физические и психические.

             При физиологических иллюзиях искажение восприятия связано с особенностями функционирования органов чувств. Например, при иллюзии Мюллера две одинаковые линии с разнонаправленными разветвленными концами кажутся человеку различными по длине.

             Физические иллюзии обусловливаются объективными свойствами окружающей среды. Так, чайная ложка в стакане с водой кажется переломленной. Здесь искажение восприятия объясняется тем, что мы наблюдаем предмет в различных средах преломления, т. е. физическими законами.

             Психические иллюзии (их называют также аффективными или эмоциональными) связаны с изменением чувственной сферы человека. В частности, на фоне ощущения страха обычные предметы воспринимаются как устрашающие образы, а слабый треск – как громкий выстрел.

             Иллюзии классифицируются и по органам чувств.

             В психиатрической практике часто встречаются слуховые и вербальные иллюзии. В этом случае больные искаженно, чаще всего в негативном для себя смысле, воспринимают слова окружающих.

              При зрительных иллюзиях действительность кажется измененной по форме, величине, окраске, взаиморасположению предметов.

             Наблюдаются также вкусовые, тактильные, обонятельные иллюзии.

             В ряде случаев у людей со склонностью к фантазии возникают иллюзорные расстройства – парэйдолии. При этом предметы представляются фантастическими, отвлеченными. К примеру, обои на стене воспринимаются как облака с летящими птицами; пальто, висящее в затемненном коридоре, - как причудливая устрашающая фигура человека.

             Иллюзии не являются абсолютным признаком психического заболевания, поскольку встречаются и у здоровых людей. Однако в отличии от последних у психически больных иллюзорные расстройства множественные и включаются в общую психопатологическую симптоматику того или иного заболевания. Они с трудом выявляются во время беседы с больным, так как часто оттесняются более тяжелыми расстройствами – галлюцинациями. Обычно практически здоровый человек критически относится к появлению у него иллюзий, правильно осмысливает и вовремя корригирует их. Психически же больной принимает кажущееся за действительное, не анализируя с достаточной критикой развившееся у него патологическое расстройство. У здорового человека иллюзорные переживания, как правило, единичны, преходящи, у больного они более разнообразны и устойчивы.

             Галлюцинации – чуственно-субъективное переживание восприятия образов, предметов и явлений, объективно не существующих. При галлюцинациях видения, звуки, предметы, запахи – кажущиеся; их нет на самом деле. Полагают, что галлюцинации являются результатом оживления прежнего восприятия без наличия нового реального раздражения. Для галлюцинирующего больного кажущиеся образы столь же реальны, как и объективно существующие.

             Галлюцинации бывают зрительные, слуховые, обонятельные, вкусовые, тактильные. Кроме того, они могут быть простыми (элементарными) и сложными.

             Простые зрительные галлюцинации проявляются в виде мельканий вспышек света, искр, различных цветовых ощущений. Подобные нарушения носят название фотопсий.

             В случаях сложных зрительных галлюцинаций больные видят животных, насекомых, людей, разнообразные фигуры, предметы – как обычной величины, так и бесформенные, уменьшенные или увеличенные; они могут быть черно-белые или цветные, в движении или в покое.

             Иногда наблюдаются яркие сценоподобные видения. Это так называемые панорамические галлюцинации. В отдельных случаях галлюцинаторные образы проецируются вне поля зрения – тогда их называют экстракампинными. Необходимо отметить, что для больных, страдающих белой горячкой, развивающейся при хроническом употреблении алкоголя, характерны галлюцинации черно-белого цвета, у эпилептиков же они ярко окрашены.

             Простые слуховые галлюцинации выражаются в виде кажущегося шума, треска, различных неясных звуков и называются акоазмами.

             При сложных слуховых галлюцинациях больные слышат музыку, песни, голоса (мужские, женские, детские, знакомые, незнакомые и т. д.), крики, целые монологи, чаще всего осуждающие их поведение (комментирующие галлюцинации) или убеждающие в том, что не все потеряно, что еще можно исправить ошибки. Часто эти голоса больные приписывают якобы окружающим лицам, которых фактически нет.

             Приведем пример сложных слуховых галлюцинаций.

             Больной В., 37 лет, страдает острым алкогольным галлюцинозом, хроническим алкоголизмом II стадии. На приеме у врача сидит, низко опустив голову, не реагирует на окружающую обстановку. Временами к чему-то прислушивается, подозрительно оглядывается по сторонам. Неожиданно громко кричит: «Не хотел я этого, не виноват, судите меня!» Через некоторое время рассказывает: «Вчера во второй половине дня возвращался домой с работы. Шел через поле, на котором проводили мелиоративные работы. Вдруг услышал детский голос: «Дяденька, вытащи нас!» Осмотрелся вокруг, но никого не увидел. Собрался пойти дальше, как вновь кто-то заговорил: «Дяденька, не бросай нас, откопай, мы под землей». Наклонился к земле и услышал, как в глубине мелиоративного канала под слоем снега и земли что-то шуршит. На фоне шума вроде бы двое детей переговариваются. Один говорит: «Он нам не поможет, он пьяница, плохой человек», а другой спорит с ним: «Я его знаю, он поможет, у него тоже дети есть». Пожалел я их. Быстро взял лопату, лом, решил пробить дыру в земле, чтобы они через нее вылезли. Дети обрадовались, смеются, песенку запели. Стал ломом землю долбить, вдруг слышу, как один ребенок заплакал: «Дяденька, ты меня ранил». Испугался я, что убил ребенка, побежал по шоссе, чтобы помощь ребенку оказали, да видно поздно пришел. Слышите, мать ребенка за дверями стонет, причитает, меня убийцей называет, пьяницей. А ведь я не хотел убивать, я хотел помочь детям». Неожиданно прерывает разговор возгласом: «Когда, наконец, все это кончится?» Встает, пытается уйти.

             В данном случае больным голоса на самом деле отсутствовали, но он не мог критически оценить свое состояние, что и отразилось на особенностях его поведения.

             При алкогольном галлюцинозе больной слышит высказывания в свой адрес от третьего лица. При сифилитическом же галлюцинозе «голоса» непосредственно обращаются к больному. Так, при алкоголизме больной слышит: «Он пьяница, хулиган, его нужно судить, уволить с работы», а при сифилисе мозга «голос» говорит: «Ты пьяница», «Ты сифилитик» и т. д.

             Подобные различия в особенностях проявления зрительных и слуховых галлюцинациях могут служить определенным критерием в дифференциально-диагностической оценке заболевания.

             При обонятельных и вкусовых галлюцинациях больные ощущают неприятные запахи керосина, тухлых яиц, крови, ядовитых газов, а пища им кажется безвкусной, отравленной, с каким-то привкусом.

             Галлюцинации общего чувства – тактильные – сопровождаются ощущением ползанья мурашек по телу, ударов электрического тока, подергиванием мышц. От тактильных галлюцинаций следует отличать сенестопатию (патологическая интерорецепция) – ощущения стягивания внутренних органов, наличия в них посторонних предметов, переливания жидкости внутри организма при отсутствии объективных патологических признаков. Так, больные нередко чувствуют переливание жидкости из одной половины грудной клетки в другую и требуют удалить ее; некоторые ощущают плеск воды в голове, а в желудке – шевеление лягушки.

             При усталости, тяжелых соматических заболеваниях и начальных признаках психических расстройств встречаются галлюцинации в виде окликов. Они могут появляться во время засыпания (гипногогические) или в период пробуждения (гипнопомпические). Эти галлюцинации, как правило, не отождествляются с реальностью, оцениваются критически и могут встречаться у психически здоровых людей.

             При императивных – повелительных – галлюцинациях больной слышит слова, заставляющие его совершать какие-либо действия, поступки. Они сопровождаются асоциальным поведением, беспокойством, страхом, агрессивностью больного. Достаточная критическая оценка своего состояния у него обычно отсутствует.

             Рефлекторные галлюцинации возникают под влиянием какого-либо реально существующего раздражителя. Например, шум мотора автомобиля больной воспринимает вместе с несуществующей мелодией, а в звуке падающих капель воды, в стучании маятника часов слышит голоса. С исчезновением реальных сигналов пропадают и галлюцинации. Рефлекторные галлюцинации могут быть в пределах нескольких анализаторов, например двигательного, обонятельного, вкусового (во время ужина возникают голоса, сообщающие о том, что пища отравлена).

             Разновидностью рефлекторых галлюцинаций являются функциональные галлюцинации. Они возникают в пределах одного анализатора, например слухового.

             Галлюцинации подразделяются также на истинные и ложные (псевдогаллюцинации).

             Истинные галлюцинации – это такие расстройства восприятия, при которых галлюцинаторные явления воспринимаются больным как бы извне, из окружающей среды, и сопровождаются чувством объективной реальности кажущихся образов. При этом больной уверен, что его галлюцинаторные переживания испытывают находящиеся рядом с ним люди, что они также слышат голоса, видят устрашающие сцены, ощущают неприятные запахи.

             При псевдогаллюцинациях галлюцинаторные образы возникают не в реальной среде и не в реальной форме. Они не вызывают чувства объективной реальности, а сопровождаются ощущением навязанности галлюцинаторных явлений какой-то посторонней, часто необъяснимой силой. При этом больной слышит голоса в голове, в груди, в различных органах и может заявлять: «Кровь горит, мысли звучат громко» В качестве примера опишем следующее наблюдение.

             Больной К., 50 лет, в течение 10 лет страдает шизофренией. Внимание окружающих привлекли неадекватные поступки больного: пытался поджечь дом, выпил уксус, разбил телевизор. На приеме у врача держался спокойно, уверенно, даже несколько развязано. На вопрос, чем вызваны его поступки, ответил: «Голоса замучили, уже 10 лет сидят внутри головы и руководят мной. То прикажут вскрыть себе живот, то выколоть глаза. Но я их не всегда слушаю; если бы слушал, то не сидел бы перед вами» Далее говорит, что разбил в доме телевизор потому, что голосам не понравилось, как «ехала в кино машина». Жаловался, что «голоса в голове против его воли заставляют кого-то ударить, что-то разбить». Больной в большинстве случаев голосам не подчиняется, к болезненным переживаниям относится с частичной критикой.

             При многих психических заболеваниях наблюдаются нарушения сенсорного синтеза – психосенсорные расстройства, вызывающие нарушения восприятия схемы собственного тела, собственного «я» (деперсонализация, симптом двойника) и восприятия окружающего мира.

             В случае деперсонализации больной заявляет, что отдельные части его тела стали необычной формы, величины, консистенции, изменились их месторасположение, вес; например, голова резко увеличилась до размеров многоэтажного дома или, наоборот, сжалась до небольшого шарика, ухо оказалось на локтевом сгибе или в области коленного сустава, оторванная от туловища рука или нога стала длиннее другой и приобрела необычную форму. Для больного кажутся чужими, измененными его мысли, воля, эмоции, сознание собственной личности, собственного «я».

             Дереализация – нарушение восприятия окружающего пространства, формы предметов, расстояния и времени. Оказавшись в новом месте, больной утверждает, что оно ему знакомо, что он уже здесь был (фр. dйjа vu – уже виденное) или, наоборот, привычную, допустим домашнюю, обстановку воспринимает как чужую (фр. jamais vu – никогда невиденное). Эти расстройства часто связаны с нарушением памяти и сопровождаются ощущениями замедленного или необычайно ускоренного темпа времени.

             Деперсонализация и дереализация наблюдаются при шизофрении, эпилепсии, депрессиях.

             Патогенетической основой галлюцинаторных расстройств является нарушение оптимальных взаимоотношений основных нервных процессов – возбуждения и торможения. Происхождение галлюцинаций И. П. Павлов(1927, 1951) связывал с развитием в коре больших полушарий очага застойного инертного возбуждения, в котором полностью исчезает тормозной процесс и остается лишь возбудительный.

             А. Г. Иванов-Смоленский (1963), развивая учение Павлова, пришел к заключению, что в случаях, когда очаг застойного возбуждения, локализуясь в том или ином анализаторе коры, распространяется на корковые нейроны, проецирующие галлюцинаторные явления во внешнюю среду, мы имеем дело с истинными галлюцинациями; если же патологический очаг ограничивается одним анализатором и не связан с группой нервных клеток, проецирующих его работу во внешний мир, речь идет о псевдогаллюцинациях.

             Е. А Попов (1941) установил, что если больные с расстройством восприятия принимает средства (например, бромистые препараты), усиливающие тормозной процесс, то галлюцинации возрастают. Обострение галлюцинаторных явлений наблюдается и в других случаях усиления торможения в коре больших полушарий: при засыпании, во время пробуждения, в состоянии гипноза. Если же галлюцинирующие больные принимают средства, ослабляющие корковое торможение (к примеру, кофеин), интенсивность галлюцинаций снижается. Таким образом, Попов, доказал непосредственню связь расстройств восприятия с тормозным процессом, в основе которого лежат фазовые явления (уравнительная, парадоксальная, ультрапарадоксальные фазы).

             Современными нейрофизиологами обнаружено, что нормальная функция мозга может обеспечиваться оптимальным уровнем поступления информации. При так называемой информационной недогрузке могут возникать различные галлюцинаторные явления. Это экспериментально доказано на людях в условиях сенсорной (чувственной) депривации. Когда испытуемых на длительное время помещали в свето- и звукоизолирующую камеру (сурдокамера), то у них возникали галлюцинации: одни «видели» различных животных, бегающих по полю, другие – обнаженных людей, купающихся в реке, и т. д. Сенсорный голод, характеризующийся острым недостатком раздражителей, способствует развитию галлюцинаций не только в сурдокамерах. Во время космических полетов, когда двигатели перестают работать, космонавты оказываются почти в безмолвии. В процессе эксперимента на имитаторах космических кораблей отдельные испытуемые, спустя несколько часов после начала «полета», слышат несуществующие звуки, видят незнакомых людей, окружающие вещи воспринимают искаженно. При этом у них возникает чувство беспокойства, тревоги, страха.

             Кроме того, при информационных перегрузках могут возникать состояния, при которых наблюдаются различные психические расстройства, в том числе и галлюцинации. Они проявляются в случаях тяжелых психотравмирующих ситуаций.

             Следовательно, перцепторные расстройства связаны с нарушением оптимального уровня информационных процессов, которые могут быть обусловлены как изменением притока поступлений раздражителей из окружающей среды, так и блокадой процессов передачи информации в различных системах мозга.

             Однако как бы ни были правдоподобны гипотезы о происхождении галлюцинаций, механизмы их развития до сих пор окончательно не вскрыты. Опыт применения психотропной терапии показал различную эффективность нейролептических препаратов при клинически однородных галлюцинациях. Это говорит о сложности патологических механизмов, лежащих в основе расстройства восприятия.

РАССТРОЙСТВА МЫШЛЕНИЯ

Под мышлением понимают такую форму отражения в сознании человека окружающей действительности, с помощью которой устанавливается взаимосвязь, взаимозависимость, общность, различия предметов и явлений. Мышление может быть конкретно-ситуационным (образно-эмоциональным) и отвлеченно-словесным (абстрактно-логическим). В первом случае человек в процессе мышления преимущественно оперирует непосредственно предметами и явлениями окружающего мира, во втором – на первый план выступает абстрагирование понятий, отвлечение.

             Формы мышления обычно взаимосвязаны, взаимозависимы, и преобладание той или иной из них сказывается на индивидуальных особенностях личности. При многих патологических состояниях правильное соотношение мыслительных процессов нарушается. В таких случаях может нарушаться течение ассоциаций (изменяется тип мышления, его последовательность, логичность и т. д.) и содержание мыслительных процессов. В последнем случае возникает патологическая продукция – бредовые, навязчивые, сверхценные мысли.

             Нарушения течения мыслительного процесса проявляется в замедленности мышления, в его заторможенности, скудности, затрудненности. Больной утрачивает способность быстро отвечать на вопросы. Речь его медленна, однообразна, малословна. Заторможенность мышления наблюдается при депрессивных состояниях, а также при апатоабулическом и астеническом синдромах.

             В ряде случает у больных, находящихся в маниакальном состоянии, можно наблюдать ускоренное мышление, которое характеризуется часто сменой представлений, понятий, идей, многословием в сочетании с повышенной отвлекаемостью внимания. Мышление у таких больных быстрое, но поверхностное.

             При обстоятельном мышлении, сопровождающемся тугоподвижностью, инертностью мыслительного процесса, обнаруживается вязкость, застревание на мелочах, невозможность выделения главного из второстепенного. Такое мышление характерно для больных с эпилепсией и лиц с органическими поражениями центральной нервной системы.

             Больная Л., 38 лет, страдает эпилепсией с выраженными характерологическими изменениями. На вопрос врача «Как вы себя чувствуете?» отвечает: «Я вам расскажу все честь честью, все как положено. У меня с головой плохо. Я правду люблю и никогда не вру. Это моя сестра все время ругается со мной. Вот вчера приходит домой в синем пальто. Смотрю, у нее одна пуговица оторвана, пальтишко-то у нее без пуговицы оказалось. Как не стыдно, сама работает в магазине, а не может купить пуговичку. Я бы никогда так на улицу не вышла. А ходит как? У нас звонок не работает, так она кулаком стучит. Тут я ей все сказала – и почему пуговицу не пришивает, и про звонок вспомнила, вообще все вспомнила. А она еще ругается. А я больная, у меня с головой плохо…»

             В данном случае можно выделить ведущий признак нарушения мышления – обстоятельность, сопровождающаяся повышенной детализацией фактов, вязкостью, инертностью, употреблением уменьшительно-ласкательных слов, характерных для речи больных эпилепсией.

             При нарушении логичности мышления наблюдается разорванное мышление. Больной грамматически правильно строит фразы, но логическая связь между ними отсутствует. Начальные этапы развития данной патологии проявляются в ответах «мимо», когда больной отвечает на вопросы невпопад. Например, на вопрос «Сколько вам лет» отвечает: «Я совершенно здоров»; «Что вас беспокоит?» - «Я самый главный военный психиатр мира». В ряде случаев разорванность речи проявляется в виде «соскальзывания» понятий. При этом больной в разговоре часто переходит с одной темы на другую, не связанную с предыдущей по смыслу. В тяжелых случаях имеет место и грамматический распад предложений, когда речь представляет собой набор случайных слов, обрывки фраз, произносимых совершенно беспорядочно, без всякой логической связи. Эту крайнюю степень разорванности мышления называют «словесной окрошкой» (нем. Wortsalat) или шизофазией.

             Больная Е., 40 лет, отмечается разорванность мышления в виде «словесной окрошки». «Время, события, люди… надо мной Кащей Бесфамильный… из Америки… магазины… книги, на них витрины… зеленый свет – наши дети… написаны брошюры… автоматы – люди… машины, магазины… автомат по географии на полу… помощь Красного Креста… муки задержал… три мужик… три окна портят… усатый-полосатый, два автобусных талона… 77 – хозяйка всем… пробиты дырочки… давай тигровую шубу… автоталоны… 25 – это есть… хозяйка своих знаний».

             У больных шизофренией мышление может быть логично по форме, но по содержанию оно банальное, пустое и сводится к бесплодному мудрствованию. Это так называемое резонерство. Больной может рассуждать следующим образом: «Курица пьет воду, подымая клюв кверху. Отсутствие глотаний требует этого движения. Оно имеет преимущество в том, что курица посматривает периодически по сторонам, нет ли где опасности. Лошадь же, имея мощную мускулатуру пищевода, прекрасно успевает напиться, держа постоянно голову вниз. При резонерствующем мышлении часто наблюдается симптом «монолога» - больной длительное время рассуждает на второстепенные темы, не пытаясь установить контакт с собеседником.

             Нередко встречается так называемое символическое мышление, при котором больные в разговоре общепринятые конкретные предметы, символы, метафоры, иносказания подменяют другими, произвольными предметами, словами, выражениями, знаками. В результате явления и предметы окружающего мира приобретают совершенно иное значение. Например, больной, заметив на столе две вилки, случайно скрещенными, утверждает, что для него это означает смерть, одинокий камень на берегу речки означает одиночество, иссохшее дерево – жизнь, сломанный цветок, гром, молнии – крах жизни.

             При патологической склонности больных к уединению, замкнутости часто наблюдается так называемое аутистическое мышление. Такое мышление оторвано от внешнего мира и загружено болезненными мечтаниями. Аутистическое мышление характерно для больных шизофренией, шизоидных психопатов.

             Несколько реже встречается такое нарушение мышления, как персеверация – однообразное повторение одних и тех же фраз, т. е. мышление больного как бы застревает на определенных представлениях, и на любые вопросы он дает один и тот же ответ. Персеверация встречается при органических заболеваниях головного мозга, эпилепсии, различных интоксикациях, шизофрении.

             При изучении расстройств мышления по содержанию из клинической картины больных выделяют бредовые, навязчивые, сверхценные и доминирующие идеи, бредоподобные фантазии.

             Бредовые идеи – это болезненно искаженная оценка фактов действительности, неправильные суждения и умозаключения, не поддающиеся коррекции. Они могут быть систематизированными и отрывочными.

             В первом случае в суждения больного доминируют логические ошибки, на основании которых он формально правильно интерпретирует внешние явления. Поэтому систематизированный бред иногда называют бредом толкования или интерпретативным бредом. Систематизированные бредовые идеи подразделяются на идеи преследования, открытий, изобретательств, ревности и др. Например, больной считает себя изобретателем «дымоулавливателя». Он длительное время работает над его усовершенствованием, разработал «особый принцип его действия». Предлагает установить «этот аппарат» на всех улицах города для очистки воздуха от выхлопных газов машин.

             Отрывочные бредовые идеи (образный бред) развивается на фоне расстройств восприятия, эмоций и характеризуются подвижностью, разноплановостью, незаконченностью болезненных суждений и повышенной их изменяемостью. Отрывочные бредовые идеи имеют много разновидностей.

             В начале развития того или иного бредового состояния проявляется так называемый бред отношения. Больному кажется, что окружающие его люди (сослуживцы, друзья, родственники) с подозрением, неприязненно относятся к нему.

             По мере прогрессирования заболевания возникают другие бредовые идеи, в частности бред преследования. Больной убежден, что его постоянно преследуют враги. Они не оставляют его в покое, контролируют каждый его шаг, хотят уничтожить, отравить (бред отравления). Больной уверен, что против него организован заговор. Он ведет себя крайне осторожно, иногда вступает в борьбу с мнимыми преследователями (преследуемые преследователи).

             При бреде физического воздействия больной убежден, что находится под постоянным действием «атомной энергии, космических лучей, магнитного поля, радиоаппаратуры, северного сияния», считает, что к этому причастны люди, пытающиеся «уничтожить» его или «обречь на вечные муки». Иногда ему кажется, что на него действуют гипнозом, с помощью которого «читают» его мысли, «навязывают» различные чувства по отношению к родным, близким, к себе самому (бред гипнотического воздействия).

             Развивается и так называемый ипохондрический бред. Больной уверен, что страдает неизлечимой болезнью, находит у себя все ее признаки, постоянно жалуется на плохое состояние здоровья, обращается к различным врачам с просьбой всесторонне обследовать его и лечить.

             В более тяжелых случаях больной убежден, что его «внутренние органы не работают, сердце сгнило и упало в желудок; в жилах течет не кровь, а гной; вместо внутренних органов плева, все тело мертво, безжизненно, все вокруг уничтожено, все погибло» (нигилистический бред).

             Подобное усложнение ипохондрического бреда в сочетании с подавленным настроением – бредом самообвинения (больные бичуют себя за допущенные «неисправимые ошибки», якобы приведшие к гибели семьи, окружающего мира) – сопровождается появлением синдрома Котара. Больной убежден в безысходности своего положения, считает, что он «живой труп», уверен, что «жизнь исчезла» и «наступает гибель всего мира». Этот синдром встречается при тяжелых депрессивных состояниях и нередко сопровождается попытками самоубийства (суицид).

             Больная Т., 32 лет, обратилась к участковому врачу с просьбой сделать ей операцию, при этом объяснила: «Когда мне лечили зубы, то сверлили отверстия и вложили в них червей, которые разрушили все десны, съели все во рту, проникли в голову, во внутренние органы. Сейчас я вся стала дефектная, вся мертвая, тело мое нечувствительное. Стала толстой, а была худенькой. У меня нет ничего жизненного, вся грудь треснула, осталась только кожа. Я требую операции, чтобы удалить дефекты, иначе мне не жить».

             Симптоматика этой больной указывает на развитие у нее нигилистического бреда.

             Нередко встречается бред материального ущерба. Больной заявляет, что его ценности, сбережения исчезают из квартиры, что его тайно обворовывают родные, соседи, решившие «пустить его по миру с сумой». Все свои вещи, деньги он держит под замками; на замки запирает двери, сундуки, шкафы и даже кастрюли. Бред ущерба наиболее характерен в старческом возрасте.

             Различают также бред величия. Больной патологически переоценивают собственные достоинства, считает себя великим поэтом, художником, полководцем. Этот бред встречается при маниакальных состояниях.

             У больных хроническим алкоголизмом часто проявляется бред ревности (супружеской измены; чаще встречается у мужчин). Больной убежден в неверности супруги, стремится найти улики, неправильно истолковывает факты, поражает нелепостью высказываний и поведения. Бред постепенно может принять генерализованный характер.

             Больной Р., 38 лет, считает, что жена ему изменяет со своим братом и сыновьями. К такому заключению пришел после употребления спиртных напитков во время семейного торжества. Заметил, что брат жены как-то необычно смотрит на нее, а старший сын подмигивает матери. Брат жены долго стоял в углу, читал газету, и больной решил, что все ждут, когда он уйдет из дому. Считая, что жена ему изменяет, много раз оставлял ее, но снова возвращался. Чтобы доказать неверность жены, посыпал песком лестничную площадку возле квартиры, уходил на время, а затем тщательно искал на нем следы любовников. Постоянно требовал от жены «признания», выискивал «улики» на белье, постели, на лице жены. Однажды вечером, выпив 250 г. водки и 750 г. вина, после очередного конфликта с женой, взял охотничье ружье, залез на чердак соседнего дома и стал «подстерегать» любовников. Когда приехали работники милиции, начал стрелять по их машине.

             Навязчивые идеи характеризуются появлением в сознании больного представлений, мыслей, от которых он не может избавиться, хотя и относится к ним критически, в отличие от бредового больного, убежденного в правильности своих болезненных суждений. Такие больные обращаются к врачу, и часто психотерапия дает хороший эффект.

             Кроме навязчивых идей, различают навязчивые влечения (мании) и навязчивые страхи (фобии).

             Навязчивые влечения к счету носят название арифмомании, к воспоминанию имен когда-то увиденных людей – ономатомании, к воровству совершенно ненужных вещей – клептомании, к поджогам – пиромании и др.

             Навязчивые страхи также чрезвычайно разнообразны. Наиболее часто встречается боязнь открытых пространств, широких улиц, площадей, залов. Это так называемая агорафобия. Клаустрофобии, наоборот сопровождаютя боязнью узких помещений, закрытых пространств. Гипсофобия – боязнь высоты. Нозофобия – навязчивая боязнь заразится неизлечимой болезнью. Сифилофобия – боязнь заразится сифилисом. Канцерофобия – боязнь заболеть раком.

             Больной Л., 35 лет, страдает неврозом навязчивых состояний. Во время беседы с врачом говорит: «Я постоянно нахожусь в состоянии страха за свою жизнь. С одной стороны, я хорошо понимаю, что со мной ничего не произойдет, и в то же время боюсь, что любое мое действие может отрицательно сказаться на моем здоровье. Когда иду по улице, начинаю непроизвольно считать какие-нибудь вещи, предметы, будь то столбы, дома, машины. Когда мне кажется, что сосчитал правильно, успокаиваюсь на некоторое время. Если же по каким-то причинам сбиваюсь со счета, возникает страх перед тем, что меня ждет неприятность. Особенно трудно на работе. Окончив какое-то задание, начинаю сомневаться, все ли сделано правильно. Если нахожу, что какая-то деталь выполнена некачественно, сразу же появляются  слабость, дрожь, сердцебиение. Чувствую, что уже ничего не могу изменить, переделать, а остается только ждать, чем все это кончится. Я постоянно нахожусь в двойственном состоянии: знаю, что должен работать, обеспечивать материально семью, но не могу взяться за дело из-за невыносимого чувства страха за свое здоровье».

             Данного больного преследуют и навязчивое влечение к счету, и навязчивое опасение за свое здоровье. Такие больные, понимая нелепость своих переживаний, пытаются их преодолеть и иногда прибегают к защитным действиям – ритуалам. Например, прежде чем выйти на улицу, больной несколько раз приседает, курит только те сигареты, на которых поставлены четные номера, встает с постели только с правой ноги и т. д. Это на некоторое время облегчает его  состояние, и он чувствует себя удовлетворительно.

             Навязчивые состояния обычно наблюдаются у людей с тревожно-мнительным характером, при психастении, неврозах, шизофрении.

             Сверхценные идеи проявляются в виде эмоционально ярко окрашенных мыслей, которым больной придает особенно важное значение. Объективно же эти мысли не столь важны. Например, больной считает, что его несправедливо уволили с работы, и эта мысль овладевает всем его сознанием.

             В отличие от навязчивых состояний сверхценные идеи не сопровождаются тягостным чувством, желанием избавиться от них. Больной со сверхценными идеями глубоко убежден в своей правоте и стремится ее доказать. В отличие от бреда сверхценные идеи имеют реальную основу. Путем убеждения больного или изменения ситуации их удается ослабить или вообще устранить. Сверхценные идеи встречаются при паранойяльном синдроме.

             Доминирующие идеи можно наблюдать и у здоровых людей, когда они усиленно к чему-то стремятся, сосредоточены только на достижении цели, отдают этому большую часть своей жизни и совершенно критически относятся к своим поступкам.

             Бредоподобные фантазии обнаруживаются у людей с аномалиями формирования характера и как эквивалент бреда – у детей. При этом наблюдаются фантастические, иногда правдоподобные высказывания, похожие на бредовые идеи, но в отличие от последних они крайне нестойки и легко устраняются убеждением.

              Происхождение ряда бредовых идей можно понять, основываясь на анализе современных научных данных и клинической картины психических переживаний. Некоторые бредовые состояния находятся в тесном единстве с нарушением восприятия. В частности, галлюцинаторным расстройством по содержанию могут сопутствовать бредовые идеи. Поэтому если больной слышит угрожающие голоса, у него, несомненно, возникает бредовая интерпретация окружающего, развивается бред преследования. При сенестопатических явлениях болезненные ощущения со стороны внутренних органов сопровождаются соответствующим патологическим толкованием этого состояния. В результате возникает ипохондрический бред.

             При болезненно повышенном настроении – маникальном состоянии – возникает болезненная переоценка собственной личности – бред величия. При сниженном же настроении, депрессии больной все воспринимает в мрачном свете, убежден в своей нечестности, несправедливости, обвиняет себя во многих мнимых проступках. Это приводит к развитию идей самообвинения, самоуничижения.

             Когда психическое заболевание сопровождается расстройством сознания, окружающая действительность воспринимается больным неадекватно и фрагментарно. Отрывочно поступающая информация о событиях внешнего мира не всегда истолковывается им правильно, и тогда имеет место болезненная трактовка фактов.

             Иногда патологический процесс сопровождается скованностью или насильственными движениями больного. Он в этих случаях приходит к заключению, что на него воздействуют какой-то посторонней силой, аппаратурой, гипнозом и т. д.

             Вполне понятно, что отмеченные механизмы бредообразования не могут существовать в изолированном виде. Они, как правило, проявляются в комплексе в результате сочетания и взаимодействия различных причин, их вызывающих. Последние ни в коей мере не охватывают весь сложный патогенез бредовых идей, а могут лишь способствовать лучшему пониманию механизма бредообразования.

             Но как объяснить те случаи, когда галлюцинаций у больного нет, сознание формально ясное, эмоциональная сфера без выраженных колебаний, сенестопатии и нарушения движений отсутствуют, а бред налицо? Это наблюдается при так называемом первичном бреде, бреде толкования. Наиболее объективно объяснить происхождение этого вида бреда попытался Павлов (1927, 1951). Он пришел к выводу, что в основе его лежат два нейрофизиологических механизма: патологическая инертность раздражительного процесса и ультрапарадоксальная фаза торможения.

             При хроническом перенапряжении процессов возбуждения и торможения в первую очередь страдает внутреннее торможение, которое вырабатывается при индивидуальном развитии человека. В этих случаях возбуждение в определенных участках коры не меняется торможением, что приводит к развитию очага патологической инертности раздражительного процесса и, как следствие, бредовых идей.

             В основе ультрапарадоксальной фазы лежат явления запредельного торможения и извратившихся взаимоиндукционных отношений. Корковые клетки, ослабленные болезненным процессом, под влиянием раздражителей, являющихся для них в этих условиях сверхсильными, впадают в состояние запредельного торможения. Согласно закону взаимной индукции, возбуждение от тормозного пункта распространяется на нейроны, находящиеся в тормозном состоянии, т. е. при ультрапарадоксальной фазе наблюдается обратное норме функционирование: заторможенные участки мозга возбуждаются, а возбужденные, наоборот, затормаживаются. Так Павлов объяснял, к примеру, развитие бреда у больной, у которой безукоризненная честность явилась сверхсильным раздражителем. При заболевании у нее развился бред по механизму ультрапарадоксальной фазы, и больная стала высказывать мысли о своей беспечности и распущенности.

             Павлов также предположил, что бред как болезненно искаженное отношение мысли к окружающей действительности может возникать в связи с ослаблением деятельности второй сигнальной системы. В результате больные не в состоянии не в состоянии в достаточной степени оперировать общими понятиями причинности, следствия, пространства, что приводит к извращенному отражению объективной реальности и создает тем самым предпосылки для бредообразования. При возникновении психического заболевания вторая сигнальная система как филогенетически более молодая в первую очередь поражается патологическим процессом. В связи с этим она утрачивает способность контролировать работу первой сигнальной системы и последняя начинает функционировать хаотично. При этом бредовые больные не могут критически оценивать свои высказывания и поддаваться логическому разубеждению.

             В последние годы было установлено, что при интерпретативном бреде отмечается угнетение поступления информации по специфическим путям, функционирующим в более узком информационном диапазоне. В то же время активность системы неспецифической афферентации, связанной с субъективной оценкой поступающей информации, относительно повышена.  Извращенные таким образом соотношения систем проведения специфической и неспецифической информации носят устойчивый, патологический инертный характер. Возможно, поэтому больные с интерпретативным бредом в большей мере способны воспринимать скрытые, латентные, формально-специфические свойства и признаки поступающей информации, подвергать их детальной переработке и придавать им повышенную личностную значимость. Схема переживаний и поведения больных с интерпретативным бредом отличается однотипностью, косностью, патологической устойчивостью.  

НАРУШЕНИЯ ПАМЯТИ

Память – это отражение в нашем сознании жизненного опыта. Она представляет собой вид мнестической деятельности, для которой характерны фиксация, сохранение и воспроизведение информации. Сила памяти зависит от степени концентрации внимания на поступающую информацию, эмоционального отношения (заинтересованности) к ней, а также от общего состояния человека, степени тренированности, характера психических процессов. Убежденность человека в том, что информация полезна, в сочетании с его повышенной активностью при ее запоминании, является важным условием для усвоения новых знаний.

             Различают два вида фиксации: кратковременную память (следы внешних раздражений удерживаются в памяти до тех пор, пока существует источник сигналов, а затем угасает) и долговременную (информация сохраняется в памяти на долгие годы). Последняя является для человека источником знаний, опыта, навыков.

             Сохранение в памяти следов раздражений зависит от способности человека к восприятию – репродукции фиксированной информации. Репродукция информации может быть непосредственной – прямой и опосредственной – логической. Прямая репродукция обычно связана с узнаванием фактов или явлений, повторяющихся вновь, например, воспоминание когда-либо виденного пейзажа, образа. Логическая репродукция информации представляет собой воспроизведение многочисленных ассоциативных связей, обусловленное воспоминанием какого-нибудь одного факта того или иного явления. Прием этот факт имеет косвенное отношение к самому явлению. Так, одно слово «экзамены» может вызвать у человека массу ассоциаций, связанных с учебой вообще.

             У человека различают моторную, или механическую, а также зрительную, слуховую, эмоциональную и смысловую память, причем какая-то из них обычно превалирует над другими. Механическое запоминание основано обычно на частом повторении одного и того же факта. Это самый непродуктивный и нестойкий вид памяти. Зрительная память базируется на наглядно-образном запоминании окружающей действительности, слуховая – преимущественно на звуковом, словесном. Когда запечатлевание поступающей информации имеет в своей основе выраженные эмоциональные переживания, речь идет о так называемой эмоциональной памяти. Наиболее устойчивой и качественной считается смысловая память, т. е. запоминание, основанное на установлении логической взаимосвязи, взаимозависимости явлений.

             Одним из самых частых расстройств памяти является амнезия – частичная или полная ее потеря. Пробелы памяти могут быть на определенные отрезки времени, на отдельные события. Такая частичная амнезия наиболее ярко выражена у человека, потерявшего сознание (например, при эпилептическом припадке), а также при сопоре, коме.

             У больных с тяжело протекающим церебральным атеросклерозом, органическим поражением центральной нервной системы может наблюдаться постепенно нарастающая потеря памяти. Это так называемая прогрессирующая амнезия. При ней из памяти в первую очередь исчезают текущие события; давно прошедшие явления относительно сохраняются (закон Ribot), что характерно прежде всего для пожилых людей.

             При травматическом поражении головного мозга или другой церебральной патологии органического генеза из памяти часто выпадают события, предшествующие заболеванию. Это характерный признак ретроградной амнезии.

             Отсутствие памяти на события, следовавшие непосредственно за началом заболевания, например, за черепно-мозговой травмой, носит название антероградной амнезии.

             В клинике психиатрии нередко наблюдают фиксационную амнезию. Она проявляется в невозможности запоминания текущих событий, вновь поступающей информации. Указанное расстройство чаще всего встречается при корсаковском амнестическом синдроме.

             Обострение воспоминаний – гипермнезия – одновременном незначительном изменении функции запоминания наблюдается при тяжелых инфекционных заболеваниях, а также в маниакольном состоянии. Необходимо отметить, что по мере выздоровления гипермнезия исчезает и фиксация памяти возвращается к прежнему уровню.

             При тяжелых депрессивных состояниях, сопровождающихся выраженной тоской, угнетенностью, больные жалуются на обострение памяти на неприятные события, несчастья далекого прошлого. При этом в целом снижается процесс запоминания и развивается гипомнезия: вначале затрудняется воспроизведение терминов, имен, основных дат, в дальнейшем ослабляются фиксационные свойства памяти. Гипомнезией страдают лица пожилого возраста с атеросклеротическими поражениями сосудов головного мозга. Встречается она также и при травматической болезни.

             Все отмеченные расстройства памяти относятся к ее количественным нарушения.

             Качественные расстройства памяти – парамнезии – представляют собой ошибочные, ложные воспоминания. К ним относятся псевдореминисценции, характеризующиеся тем, что больной заполняет пробелы памяти событиями, совершившимися ранее, но не в то время, на которое он указывает. Например, больной, находясь в стационаре на лечении, в течение нескольких дней заявляет, что якобы вчера ездил в Полоцк. Он действительно был в Полоцке, но в другое время.

              К качественным расстройствам памяти относятся и конфабуляции. Это такое состояние, когда провалы в памяти заполняются вымышленными, нередко фантастическими событиями, не имевшими места. По содержанию конфабуляции очень разнообразны, что определяется особенностью личности больного, его настроением, степенью развития интеллекта и способностью к воображению, фантазии.

             Псевдореминисценции и конфабуляции являются симптомами развития старческого слабоумия. Парамнезии же, возникающие при инфекционных, благоприятно протекающих сосудистых психозах или алкогольном психозе Корсакова, в процессе выздоровления обычно имеют тенденцию к обратному развитию.

             Иногда наблюдается такое ослабление памяти, при котором больной не может отличать факты и события, действительно имевшие место, от когда-либо услышанных, прочитанных или увиденных во сне. Это криптомнезии.

             Долгое время причины различных нарушений памяти истолковывались с точки зрения узколокалистических представлений об этой сложной психической функции. В частности, считалось, что центром памяти являются мамиллярные тела. Развивая эту точку зрения, ученые пришли к мнению, что патологические механизмы нарушений памяти – результат поражения высших отделов мозга (коры больших полушарий). Весомым доводом в пользу данного тезиса послужило полное прекращение переноса информации из одного полушария в другое после перерезки мозолистого тела. Ответственность отдельных участков мозга за функцию памяти подтвердилась при оперативных вмешательствах, во время которых электрическое раздражение отдельных участков коры пробуждало у человека воспоминание давно прошедших событий. Так, одна женщина во время операции услышала голос своего маленького сына, доносившийся со двора вместе с уличным шумом. Другой больной показалось, что она рожает и притом точно в такой обстановке, которая действительно была много лет тому назад.

             При попытках ученых определить специфические зоны коры, ответственные за функцию памяти, было обнаружено, что следы ее активизируются, когда раздражению током подвергается височная доля. Вместе с тем было установлено, что локализации патологического очага в затылочной части нарушается зрительная память, а в височной - слуховая. Поражение лобной доли приводит к нарушению смысловой памяти. Однако эти гипотезы не следует считать абсолютно доказанными, так как у некоторых больных обнаруживается нарушение памяти при отсутствии каких-либо органических изменений со стороны центральной нервной системы. Даже самое тщательное клиническое обследование не выявляет ее органических изменений, например, у больных с расстройствами памяти при сильных душевных переживаниях, реактивных психозах (аффектогенная, психогенная амнезия). Несмотря на то что раздражение отдельных зон коры вызывает оживление следов прошедших событий, они качественно отличаются от обычных воспоминаний чрезмерной отчетливостью и яркостью. Больные, как правило, заново переживают эти события и никогда не расценивают их как воспоминание.

             Решая проблему  механизма памяти, Сеченов (1863) и Павлов (192) на основании данных многочисленных исследований установили, что в его основе лежат следовые условные рефлексы. В этом случае физиологическая основа памяти сводится к ассоциации следовых сигналов с сигналами, поступающими из окружающей среды. Это подтверждается тем фактом, что у людей, страдающих психическими расстройствами в пожилом возрасте, при развивающемся снижении реактивной нервной системы отмечается ухудшение или полное отсутствие оживления старых и образования новых условных связей.

             В последние годы все более утверждается биохимическая теория памяти. Она сводится к тому, что различные виды обмена веществ в головном мозге и в первую очередь рибонуклеиновой (РНК) под влиянием биоэлектрических потенциалов, исходящих из анализаторов, обуславливают образование белка, несущего закодированную информацию. При повторном поступлении в мозг информации, сходной с предыдущей, начинают резонировать те же нейроны, в которых сохранился след. Нарушение нуклеинового обмена, и, прежде всего РНК, приводит к расстройствам памяти.  

НАРУШЕНИЕ ЭМОЦИОНАЛЬНОЙ СФЕРЫ

Эмоции тесно связаны со всеми жизненными функциями организма. Анохин (1968) указывал, что жизненные потребности человека неотделимы от эмоционального тонуса. Эмоции придают определенное биологическое качество его поведению, являются источником деятельности, удовлетворения потребностей. Эмоции отражают субъективное отношение человека к окружающей среде и к своей личности. Эмоциональные переживания способствуют формированию личности, ее социально-психологической направленности.

             Различают высшие (социальные) и низшие (простейшие) эмоции. Высшие эмоции проявляются в патриотизме, товариществе, дружбе, в трудовой доблести, в чувстве долга перед родиной, обществом. Низшие эмоции возникают в результате удовлетворения или неудовлетворения органических потребностей человека (голод, жажда, половое влечение).

             Эмоции могут быть положительными (приятными) и отрицательными (неприятными), сильными и слабыми. Относительно стабильное эмоциональное состояние называется настроением.

             При различных психических заболеваниях часто наблюдается нарушение эмоционального состояния больного. Это проявляется в виде депрессии, эйфории, дисфории, слабодушия, эмоциональной тупости и др.

             Депрессия выражается стойким угнетением настроения, унынием, тоской. Окружающая действительность воспринимается больным с чувством безысходности. Это порождает мысли о самоубийстве. Подобные симптомы могут наблюдаться при маниакально-депрессивном психозе, инволюционной и реактивной депрессиях, а также при гепатитах, гипертонической болезни.

             Больная И., 44 лет, находится в тяжелом депрессивном состоянии. Во время беседы на вопросы отвечает неохотно. Ориентируется в месте, времени, в собственной личности. Сидит, опустив голову, с застывшим страдальческим выражением лица. Речь тихая, монотонная, с длительными паузами. Жалуется на то, что у нее пропали чувства к детям, мужу, что не может выполнять работу даже по хозяйству. Заявляет, что «тоска лежит тяжелым камнем в груди». Чувствует, как «слабеет все тело, останавливается сердце». Сетует на то, что врачи «бессильны помочь». Считает себя «недостойным» человеком, плохой матерью. Утверждает, что из-за нее семья «недосмотрена», «дети не одеты», «простужены», «вся семья разрушилась», «надвигается беда». В палате длительно лежит на кровати, в общение с другими больными не вступает.

             Эйфория выражается благодушным, блаженным настроением с оттенками безоблачной радости и прекрасным самочувствием. Огорчения у таких больных непродолжительны. Эйфория может быть при опухолях головного мозга (лобных и височных областей), при тяжелых формах соматических заболеваний (туберкулезе, болезнях сердечно-сосудистой системы, прогрессирующем параличе). В некоторых случаях тяжелейшее физическое состояние, даже накануне смерти, сопровождается беспечностью, веселостью, построением массы радужных планов.

             Больной К., 52 лет, болен маникально-депрессивным психозом, находится в маниакальном состоянии. Выглядит моложе своих лет. Настроение повышенное, благодушно-веселое. Мимика живая, быстро меняющаяся. Выражение лица веселое. Глаза искрятся смехом. Охотно вступает в беседу, многословен, шутит, речь изобилует прибаутками. Иногда хитровато прищуривается, разражается громким смехом. Быстро отвлекается от темы разговора. Не окончив одной фразы, переходит к другой, вмешивается в чужие разговоры, делает замечания. Голос хриплый, эмоциональный, громкий. Движения расторможенные, охотно соглашается рассказать стихотворение, спеть, станцевать. Считает себя «артистом жизни». Заверяет, что он молод, талантлив, полон сил и энергии. Предлагает медсестрам выйти за него замуж. Раздражается, если ему делают замечание. Часто вступает в конфликт с окружающими, однако возмущение быстро сменяется веселым настроением. К своему состояние некритичен.

             Стойкое повышение настроения, сопровождается двигательной активностью больных и ускорением у них мыслительного процесса, наблюдается при маниакальном состоянии (мании). Оно характерно для маниакальной фазы маниакадьно-депрессивного психоза.

             Дисфория характеризуется тоскливо-злобным, ворчливым настроением. Возникает обычно у больных эпилепсией. Длится от нескольких минут до нескольких суток. Больной при этом бывает угрюм, раздражителен, угнетен, агрессивен.

             Слабодушие сопровождается несдержанностью эмоций, легким умилением или плаксивостью по различным незначительным поводам. Эмоциональная слабость чаще проявляется у пожилых людей. Например, больной, страдающий атеросклерозом сосудов головного мозга, плачет, читая художественное произведение или слушая рассказ трагического содержания. Так же легко у него возникает и веселое настроение.

              При эмоциональной тупости характерно состояние безразличия к окружающему. Больного ничего не волнует, не беспокоит, не интересует. Он абсолютно бездеятелен, стремится к уединению. Такое состояние типично для шизофрении, а также встречается при опухолях головного мозга, атрофических процессах (болезни Альцгеймера и Пика).

             Аффект – состояние, которое испытывает человек при чрезвычайно сильном чувственном потрясении. Различают состояние физиологического и патологического аффекта.

             Бурные эмоциональные взрывы (обида, оскорбление, гнев, отчаяние, радость) при ясном осознании своего поведения относится к состояниям физиологических аффектов. В этом случае эмоциональные нарушения достигают крайней степени напряженности, но не выходят за рамки физиологических границ. Люди, находящиеся в таком состоянии при совершении преступления, должны отвечать за свои поступки, т. е. признаются вменяемыми. Память при физиологическом аффекте сохранена.

             Патологический аффект характеризуется кратковременным нарушением психической деятельности. Различают три стадии развития патологического аффекта.

             1. Подготовительная стадия – проявляется при сильных эмоциональных переживаниях, развивающихся остро или же накапливающихся в течение длительного времени.

             2. Стадия взрыва – возникает при бурной эмоциональной реакции, превосходящей по силе состояние физиологического аффекта. При этом расстройство настроения сопровождается глубоким нарушением сознания, нецеленаправленным стереотипным (автоматизированным) поведением со склонностью к агрессии (например, к убийству).

             3. Заключительная стадия – характеризуется тем, что человек постепенно успокаивается и впадает в состояние разрешающего сна. При состоянии патологического аффекта в отличии от физиологического обнаруживается полная или частичная амнезия. Люди, совершившие опасные действия в таком состоянии, признаются невминяемыми. Тот факт, что эмоциональные состояния играют универсальную, главенствующую роль в поведении человека, вызвал интерес многих исследователей к механизму чувственных переживаний. Высказывалось предположение, что эмоциональные переживания связаны с состоянием внутренних органов и скелетной мускулатуры. Сторонники этой точки зрения считали, что первичным в возникновении эмоций является импульсация со стороны внутренних органов и мышечной системы. К примеру, плач объяснялся тем, что льются слезы, радость – сокращением мимической мускулатуры. Несостоятельность этого взгляда была доказана экспериментально на животных, у которых прекращение интерорецептивной информации не приводило к исчезновению эмоций. И. И. Павлов в основе смены настроения видел колебания динамического стереотипа. Это он объяснял тем, что попадающие в кору больших полушарий различные раздражители вызывают определенные реакции и, взаимодействуя между собой, образуют подвижную уравновешенную систему – динамический стереотип. Колебания последнего сказываются на настроении человека. Нарушение привычного ритма жизни, т. е. изменение стереотипа, при преобладании отрицательных раздражителей, несомненно, ухудшает настроение, а увеличение положительных сигналов изменяет фон настроения к лучшему. В частности, тоска по родине есть не что иное, как нарушение динамического стереотипа в жизни человека.

             У. Кеннон и В. Гесс в 1938 г. установили, что эмоции связаны с деятельностью подкорковых образований, в частности таламуса и гипоталамических структур. Е. В. Папец (1937) связывал эмоциональные процессы с деятельностью старой коры (архипаллиума), гиппокампа, мамиллярных тел и гипоталамуса, а расшифровку поступающей информации – с функцией новой коры (неопаллиума). Он считал, что эмоциональные процессы, возникнув в гиппокампе, идут через свод мозга в мамиллярные тела гипоталамуса, а затем в переднее ядро таламуса и поясную извилину, являющуюся рецептивной областью эмоциональных переживаний. Описанную систему связей между различными структурами мозга называют «кругом Папеца».

             Связь эмоциональных состояний с деятельностью глубинных структур мозга подтверждается и исследованиями Дельгадо, Олдса и др. Они установили, что у животных при электрическом раздражении глубоких центров мозга возникают эмоциональные переживания в виде общего успокоения или страха, ярости. Раздражение глубинных структур мозга у людей в процессе оперативных вмешательств также вызывает появление чувства радости, успокоения, огромного удовлетворения или, наоборот, чувства тревоги, страха, подавленности, беспокойства.

             Все эти исследования свидетельствуют о том, что эмоциональные переживания обусловливаются функциями гипоталамуса, таламических образований, лимбической системы. Эти образования тесно связаны с корой головного мозга, которая оказывает корригирующее влияние. Нарушение правильного взаимодействия коры и подкорковых структур приводит к развитию эмоциональных расстройств.

             Современную точку зрения о механизмах эмоциональных переживаний высказал Анохин (1968). Он считал, что биологическая сущность эмоций сводится к удовлетворению какой-либо потребности. Если обратная информация о результатах предпринятого человеком действия говорит о полном достижении цели, возникает положительное эмоциональное состояние. Несовпадение же обратной афферентации с результатами поставленных задач ведет к неудовлетворенности, беспокойству, поиску новых решений.   

РАССТРОЙСТВА ВНИМАНИЯ

Внимание представляет собой направленность психической деятельности на явления окружающей действительности и на процессы, происходящие в организме. Различают пассивное и активное внимание.

             В основе пассивного (непроизвольного) внимания лежит ориентировочная (безусловная) реакция организма на сигналы окружающей среды.

             Активное (произвольное) внимание сводится к сосредоточению психической деятельности человека на решении иной или иной задачи либо на достижении какой-то цели. В основе активного внимания лежит приобретенный и закрепленный в процессе индивидуальной жизни практический опыт человека.

             Внимание может быть устойчивым или неустойчивым, переключаемым либо отвлекаемым. Высокая устойчивость внимания, большой его объем и медленная переключаемость характерны для людей, увлекающихся решением какой-либо сложной проблемы, требующим длительного умственного напряжения. Повышенная переключаемость внимания дает возможность быстро решать любые производственные и бытовые вопросы. При различных патологических состояниях психической деятельности, например при маниакальном синдроме, наблюдается повышенная отвлекаемость внимания. При депрессиях внимание больных патологически сосредоточено на анализе поступков, совершенных в прошлом, на состоянии своего здоровья. У них появляются мысли о неизлечимости тяжелого недуга, о гибели семьи, мира. Невротические расстройства и астенизация психической деятельности после тяжелых соматических и инфекционных заболеваний сопровождается повышенной истощаемостью внимания.
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НАРУШЕНИЕ ИНТЕЛЛЕКТА

Интеллект – это способность человека успешно применять приобретенные знания и опыт в практической деятельности, в частности ставить перед собой задачи, вытекающие из реальной действительности, и успешно решать их. Нарушения интеллектуальной деятельности при различных психических заболеваниях крайне разнообразны.

             Известно, что у больных, длительно страдающих шизофренией, в некоторых случаях наблюдается дефект интеллекта, в первую очередь изменение качественной стороны психических процессов. Так, Р. О. Серебрякова (1971) при психологических исследованиях интеллектуальной деятельности у больных шизофренией обнаружила, что они правильно выполняют трудные задания, в то время как с легкими справляются не всегда, решение их сопровождают пространными рассуждениями, не позволяющими отличать существенные признаки от второстепенных. Указанные особенности чаще характерны для больных параноидной формой шизофрении.

             В случае преобладания в клинической картине апатоабулического синдрома снижение интеллектуальной деятельности проявляется иначе: больные для решения задач применяют лишь знания, полученные до болезни, на легкие вопросы отвечают правильно, а со сложными не справляются, не могут полноценно ответить также на актуальные вопросы, связанные с экономической, политической, социальной жизнью.

             У больных с органическими поражениями головного мозга (травматическая болезнь, опухоли, сосудистые изменения и др.) нарушения интеллектуальной деятельности сопровождаются прогрессирующей психической истощаемостью, сниженной сенсамоторной реактивностью, утратой способности к высшим формам мыслительной деятельности. У них отмечаются изменение интеллекта как в количественном (значительное увеличение времени для решения задач), так и в качественном (нарушения произвольного внимания, произвольной регуляции интеллектуальной деятельности) отношении.

             Выраженные нарушения интеллекта наблюдаются у больных эпилепсией. Они обусловлены изменением подвижности нервных процессов, инертностью психической деятельности и сопровождаются нарушением способности у общению, олигофазией, замедлением темпа речи, речевыми штампами, конкретно-ситуационным характером суждений.

             При олигофрении отмечаются низкий запас знаний, неспособность к усвоению новой информации, к обобщению, к абстрагированию, преобладание конкретного мышления.

             Особого внимания заслуживает оценка интеллектуальной деятельности при задержках психического развития, т. е. при состояниях, занимающих промежуточное положение между дебильностью и интеллектуальной нормой. В таких случаях наблюдаются запаздывание развития основных психофизиологических функций (речи, навыков опрятности, самообслуживания), незрелость, примитивность интересов, слабый самоконтроль, неравномерность развития отдельных сторон психики. Подобные интеллектуальные нарушения обусловлены неблагоприятными факторами среды и воспитания, поражениями слуха, зрения, дефектами речи, отклонениями в характере и поведении, длительными астеническими состояниями, вызванными хроническими соматическими заболеваниями.

             Интеллектуальный дефект у человека при задержке его психического развития во многих случаях с возрастом сглаживается вплоть до полного исчезновения. Иногда же под влиянием психологопедагогических и лечебно-коррекционных мероприятий может наступить значительная компенсация психических функций.

              В целом нарушение интеллекта наблюдается при всех психических заболеваниях, сопровождающихся развитием слабоумия.

              Различают приобретенное слабоумие – деменцию и врожденное – олигофрению (от гр. oligos – малый + phren – душа, ум). Деменция может быть результатом органического поражения головного мозга (травмы, опухоли, атрофические процессы), эпилепсии, хронических интоксикаций и т. д.

НАРУШЕНИЕ СОЗНАНИЯ

Сознание, как уже отмечалось – это высшая форма отражения человеком окружающей действительности. Кроме того, существует понятие самосознания – осознание своей личности, своих телесных и психических данных, своего «я», своей активности и своего места в общественной жизни. Самосознание индивидуального развития – онтогенеза претерпевает сложные изменения: от осознания своего телесного, соматического «я» до осознания своих сложных психических процессов, в результате которых появляется способность решать задачи, стоящие перед человеком в обществе.

             Часто у больных с тяжелыми соматическими нарушениями, требующими неотложной медицинской помощи, наблюдаются расстройства сознания. Несмотря на то что клиническая картина их разнообразна, все они имеют общие признаки. Наиболее четко симптомы расстроенного сознания описал немецкий психиатр К. Ясперс (1948). Он выделил следующие признаки расстройства сознания.

             1. Полное отсутствие способности воспринимать окружающее или восприятие фрагментальное, неотчетливое.

             2. Расстройство мышления, отличающееся инкогерентностью, бессвязностью, фрагментарностью. При этом затрудняется синтез, но относительно сохраняется анализ воспринимаемых извне сигналов.

             3. Полное или частичное нарушение ориентировки в месте, времени, собственной личности.

             4. Амнестические расстройства, распространяющиеся на события, происходящие в период расстроенного сознания. Больной при этом вообще не может воспроизвести события или воспроизводит их фрагментарно.

             5. Пароксизмальность возникновения психопатологических признаков, которые так же быстро исчезают, как и появляются, следуя за изменениями основного этиологического фактора.

             Для установления состояния нарушенного сознания необходимо наличие совокупности перечисленных признаков. Один или несколько не связанных между собой симптомов не могут в достаточной степени свидетельствовать о патологии сознания.

             Нарушение сознания часто происходит при тяжелых инфекционных заболеваниях, септических явлениях в послеродовом периоде, травматических поражениях головного мозга, отравлениях ядами промышленной и бытовой химии и т. д.

ОСНОВНЫЕ ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

Психические заболевания, как и другие болезни, имеют специфические признаки – симптомы. Причем тот или иной из них никогда не проявляется изолированно. Совокупность отдельных признаков болезни, объединенных под общим патогенезом и характерным проявлением, представляет собой синдром. Синдром определяет качественные особенности и степень тяжести заболевания. В психиатрии большое значение придается синдромальному анализу, так как при психическом заболевании отмечается большой полиморфизм симптоматики.

             Синдромы могут быть малыми и большими. Примером может служить астенический синдром, нередко проявляющийся значительным числом неврастенических признаков – раздражительностью, плаксивостью, бессонницей. На фоне астении могут развиться бред, галлюцинации, навязчивые переживания, что говорит о появлении признаков больших (сложных) синдромов, т. е. о генерализации процесса.

             Клиническая картина синдромов складывается из позитивных и негативных расстройств. К первым относятся галлюцинаторно-бредовые, кататонические, аффективные и ряд других расстройств, ко вторым – эмоционально-волевое оскудение, психопатизация личности, слабоумие. Позитивные и негативные синдромы обычно проявляются в тесной взаимосвязи.

             Следует отметить, что в рамках психопатологического синдрома имеются облигатные симптомы (без них нельзя диагностировать данный синдром) и факультативные (дополнительные), обусловливающие формирование разных вариантов отдельных синдромов.

             Синдромы в зависимости от преимущественного поражения той или иной сферы психической деятельности подразделяются на неврозоподобные, бредовые, синдромы расстройства сознания, аффективных и двигательно-волевых нарушений и др.

  НЕВРОЗОПОДОБНЫЕ СИНДРОМЫ

К неврозоподобным относятся астенический, обсессивный и истерический синдромы.

             Астенический синдром развивается постепенно, исподволь. Вначале чаще всего появляются повышенная утомляемость, эмоциональная неустойчивость, раздражительность. Последняя сменяется пассивностью, безразличием, неотчетливым восприятием окружающего (гипостезия). Больной с данным синдромом не переносит яркого света, громких звуков, резких запахов, прикосновений (гиперестезия). Постоянная сонливость днем сменяется упорной бессонницей ночью. Этим признаком часто сопутствуют тягостные ощущения, например чрезмерная потливость, головные боли к концу рабочего дня или по утрам, неприятные ощущения в области сердца, чувство напряжения. При изменении климатических условий, перемене погоды, особенно при падении атмосферного давления, состояние больного значительно ухудшается.

             С астенического синдрома начинаются многие психические заболевания. Он также наблюдается в период выздоровления от тяжелых соматических и инфекционных заболеваний.

             Обсессивный синдром (состояние навязчивости) включает симптоматику, при которой на первый план выступают навязчивые мысли, страхи, ритуалы, влечения, двигательные акты помимо воли больного. Больной критически оценивает нелепость своих переживаний, но часто не может их преодолеть и просит врача помочь ему. Иногда ценой больших усилий ему удается временно избавиться от болезненного состояния или снизить его остроту.

             Различные виды навязчивых явлений встречаются при неврозах, психопатиях, шизофрении, после тяжелых, переживаний.

             Истерический синдром характеризуется выраженным демонстративным поведением с бурными эмоциональными проявлениями. Все поступки больных мимика жесты слова сопровождаются усиленной аффектацией, слезами, криком, заламыванием рук, вырыванием волос, иногда обмороками и истерическими припадками. В отдельных случаях развиваются психогенно обусловленные функциональные параличи, парезы, слепота, мутизм, глухота.

             После психических потрясений у лиц, отличающихся эмоционально лабильными особенностями, может возникнуть истерический припадок. В отличии от классического истерического припадка, сопровождающегося судорожными хаотическими движениями (больной выгибается, опираясь на затылок и пятки, - истерическая дуга), при истерических реакциях больные изображают обмороки, судороги в виде дрожания конечностей, затруднения дыхания, медленно сползают на пол, демонстративно пытаясь удержаться от падения. Все это сопровождается громкими воплями, судорожными стонами, плачем.

             Истерический синдром встречается при истерическом неврозе, психопатии истерического круга, истероформной шизофрении и др.

СИНДРОМЫ РАССТРОЙСТВА СОЗНАНИЯ

Можно предполагать, что любое психическое заболевание сопровождается нарушением сознания, так как больной не в состоянии правильно отражать внешний мир. Однако с клинической точки зрения считается, что сознание расстроено в тех случаях, когда больной дезориентирован в месте, времени, собственной личности и обнаруживает полные или частичные нарушения памяти (амнезии).

              Различают следующие  синдромы нарушения сознания:

                          Состояние оглушенности может быть трех степеней.

             Наиболее легкая степень оглушения сознания носит название  обнубиляции (от гр. nubes – облако). Сознание в данном случае как бы заволакивается облаком, покрывается туманом. Больные замедленно отвечают на вопросы, не в состоянии быстро осмыслить складывающиеся ситуации, вялы, медлительны.

             При более выраженном состоянии оглушенности –  сомнолентности – повышается порог восприятия внешних раздражителей. Больные на вопросы, заданны тихим голосом, совершенно не реагируют, а громкую речь воспринимают замедленно. Мыслительный процесс у них крайне затруднен, представления скудны, бедны. Смысл сложных задач они не понимают, простые решают с трудом, замедленно. У них наблюдается бедность мимики, безучастность, молчаливость, заторможенность движений. Выражение лица безразличное, тупое. Реакция на болевые раздражители снижена.

             По мере утяжеления патологического процесса развивается  сопор. Больные неподвижны, на сильные раздражители отвечают элементарными движениями. Ориентировка в месте, времени и даже собственной личности у них отсутствует. Зрачковые, корнеальные рефлексы и глотательные движения сохранены.

             Самая тяжелая степень состояния оглушения –  кома. В отличии от сопора при коме полностью отсутствуют рефлексы на внешние раздражители. Могут возникнуть аритмия дыхания, падение сердечно-сосудистой деятельности, расстройство функции других жизненно важных органов с появлением психомоторного возбуждения, эпилептиформных припадков.

             Сопор и кома являются признаками тяжелого соматического неблагополучия организма. После выздоровления остается полная амнезия.

             Оглушенное расстройство сознания наблюдается в клинике интоксикационных психозов, при тяжелых органических поражениях центральной нервной системы (опухолях, травмах, прогрессирующем параличе, сосудистых поражениях), а также после эпилептического припадка, в процессе проведения коматозных методов лечения инсулином и атропином, во время электросудорожной терапии психических заболеваний.

Делирий (от лат. delirium – безумный) по психопатологической симптоматике резко отличается от состояния оглушения. При делириозном синдроме на первый план выступают яркие расстройства восприятия, преобладают зрительные галлюцинации устрашающего характера. Галлюцинации могут быть сценоподобные, панорамические или же единичные, периодически возникающие и проходящие. Больные дезориентированы в месте, времени; ориентировку в собственной личности часто сохраняют; противопоставляют себя кажущемуся; крайне возбуждены, спасаются от галлюцинаторных явлений бегством, прячутся, нападают на мнимых преследователей. У таких больных возникает то страх, то плаксивость, раздражительность, а иногда благодушие. Их высказывания непоследовательны, взгляд блуждающий.

             При алкогольном делирии больным мерещатся звери, насекомые (зоопсии), различные чудовища, мертвецы, бандиты, издающие устрашающие звуки. Галлюцинаторные образы у них чаще всего черно-белой окраски и по сравнению с нормой несколько уменьшены в размере (микропсии).

             У больных эпилепсией в случае развития делирия наблюдается ярко окрашенные галлюцинации, нередко религиозного содержания.

             Делириозное помрачение сознания чаще усиливается к вечеру и ночью. Днем могут наступать периоды относительного прояснения («светлые окна»), во время которых больной правильно отвечает на вопросы, узнает окружающих, критически относится к своему болезненному состоянию. Воспоминания на период делирия сохраняются частично. 

Больной М., 29 лет, болен белой горячкой, развившейся на фоне хронического алкоголизма. Трудно поддается контакту. Назвал свою фамилию, имя. В беседе напряжен, с испугом озирается по сторонам, недоуменно смотрит на врача. Считает, что находится около похоронного бюро. Вдруг вскакивает и кричит: «Смывайте быстро кровь, дочка кровью исходит». Затем прислушивается и якобы слышит как «строители» ругаются. «Разговаривает по телефону с женой, недоволен тем, что плохая слышимость. Вместо врача «видит» какую-то Ирину Васильевну. Выкрикивает: «Что вы меня ловите? Просит санитара: «Эй, ты, принеси бутылочку, сейчас доем борщ и буду выпивать». На повторный вопрос, где он находится, заявляет: «Что вы меня заливаете водой?… Я в пивнухе, стою на рабочем месте.… Опять кровь из носа течет, вытрите меня». Просит «отделить проводку от руки». Считает, что сегодня 24-е число, 14-й месяц. Неадекватно смеется. Зовет какого-то Ивана Васильевича, затем говорит: «Каюсь, выпил бокал вина, жажда мучает». Сдувает «мошек» с одеяла. К сообщению врача о том, что находится в больнице, относится с недоверием: «Ну что вы говорите, я на территории завода, вон снег, ящики по двору разбросаны». Вдруг увидел собаку, прогоняет ее: «Опять в проходной пропустили этого пса». Бросает ей хлеб. Удивленно вскрикивает: «Ай, ай, что я вижу – мышка, лови ее, убежит сейчас. Ух, поймал. Вот она… серенькая, маленькая, а вот вторая спряталась, вот еще… сейчас заколю…». Кричит: «Быстро убери суперфосфат… закатай мне спецовку, мешаете работать» Весь дрожит, покрыт липким потом.

Делириозный синдром может проявляться в двух атипичных формах:

             1.  Мусситирующий (от лат. musssitans – шептать, бормотать) делирий – возбуждение больных ограничивается пределами постели. Они постоянно что-то невнятно шепчут, бормочут, бессмысленно выполняют однообразные, стереотипные движения, стряхивают с себя мнимую пыль, стягивают одеяло.

             2.  Профессиональный делирий – отличается  наплывом у больных галлюцинаторных явлений, отражающих их профессиональные навыки. Психомоторное возбуждение у таких больных проявляется в виде выполнения автоматизированных профессиональных действий. Например, бухгалтер «стучит счетами», прачка «стирает белье», машинистка «печатает на машинке» и т. д. Все эти действия больные сопровождают единичными словами, указывающими на их отношение к профессии.

             Атипичные формы делирия относятся к наиболее тяжелым расстройствам сознания и нередко переходят в сопор и кому. Они встречаются при неблагоприятно протекающих соматических и инфекционных заболеваниях.

Аменция (лат. amentia – бессмыслие) проявляется состоянием острой спутанности сознания, несобранностью, растерянностью больного. Главным признаком аментивного расстройства сознания является нарушение у больного синтетической деятельности при относительной сохранности анализа. Речь его бессвязна; в ней отсутствуют правильное логическое и грамматическое построение фраз. Больной фрагментарно воспринимает окружающую обстановку, однако синтезировать, осмысливать ее не в состоянии: анализируя отдельные компоненты, он не может объединить их в одно целое. Часто мимика больного выражает удивление (высоко поднятые брови, поперечные складки на лбу).

             Все виды ориентации у таких больных нарушены. При выходе из состояния аменции у них обнаруживается амнезия всего пережитого. На высоте аментивного синдрома может наблюдаться однообразное двигательное возбуждение, ограничивающееся пределами постели. В вечернее и ночное время эпизодически возможны отрывочные галлюцинаторные и бредовые явления. Эмоциональная сфера у больного неустойчива. Если у него пониженное настроение, он выкрикивает отдельные слова, отражающие печаль, тоску. При повышенном настроении фразы изобилуют словами радости и удовлетворения.

             Аменция наблюдается при тяжелых соматических и инфекционных заболеваниях, а также при развитии сепсиса в послеродовом периоде.

Онейроидное (от гр. oneiros – сновидение) расстройство сознания характеризуется наплывом сноподобных фантастических галлюцинаций. Больные либо полностью дезориентированы в окружающей обстановке и погружены в свой болезненный мир, либо сохраняют двойственность ориентировки, отражая и реальную, и кажущуюся действительность. При этом наблюдается непосредственное участие больного в развивающихся фантастически-иллюзорных представлениях. События разворачиваются последовательно, незнакомые ему люди кажутся ранее виденными, а родные – чужими. Например, перед больным калейдоскопически проносятся картины, в которых он является одним из действующих лиц. Он путешествует по Древнему Риму, отдыхает в хрустальном замке, садится в космический корабль вместе с близкими и родными, с домашними животными, руководит полетом и высаживается на Марсе, встречается и беседует с его обитателями.

             Болезненными переживаниями у таких больных могут сочетаться с воспринимаемыми фрагментами действительности, в связи с чем у них возникают ощущения зависимости от каких-то внешних «магических» сил, что способствует развитию бредовых идей. Чаще всего больные ступорозны, погружены в грезоподобные переживания. Такое состояние может чередоваться с кататоническим возбуждением. Память на период онейроида сохраняется. Онейроидное нарушение сознания наблюдается при шизофрении (онейроидной кататонии), эпилепсии, органических заболеваниях головного мозга.

Сумеречное расстройство сознания  сопровождается фрагментарным восприятием окружающей обстановки, собственной личности и амнезией на период болезни. Сознание больного сужено, внешний мир воспринимается им как бы через длинную трубу или узкий прямой коридор. Больной ничего не замечает, кроме одного какого-то фрагмента. Это сопровождается остро возникающими состояниями аффектов тоски, злобы, страха. Кроме того, выражено психомоторное возбуждение с резко отрывочными бредовыми идеями, галлюцинациями, стереотипностью и автоматизированностью движений. Вследствие тревожно-злобного настроения и бредового истолкования окружающего больные склонны к агрессивным действиям. Иногда можно наблюдать внешне упорядоченное поведение больных: они совершают переезды из города в город, блуждают по улицам и производят впечатление внешне здоровых людей. Однако и подобные расстройства сопровождаются сумеречным нарушением сознания и полной амнезией всего происходящего.

             Синдром сумеречного расстройства сознания встречается при эпилепсии, органических поражениях головного мозга, при реактивно-истерических психозах.

             Особое состояние расстройства сознания является разновидностью сумеречного расстройства. При нем частично сохраняется ориентировка больных и отсутствует амнезия на события, происходящие в период болезни. Больной их помнит и подробно о них рассказывает. В то же время действительность он воспринимает в искаженном виде. Особое расстройство сознания сопровождается явлениями деперсонализации, психосенсорными расстройствами, яркими иллюзиями и галлюцинациями.

Все виды расстройства сознания, как правило, возникают внезапно и быстро достигают большой глубины. Они могут продолжаться от нескольких минут до нескольких дней, реже длятся месяцами.

БРЕДОВЫЕ СИНДРОМЫ

К  бредовым синдромам относятся следующие расстройства:

Паранойяльный синдром характеризуется наличием систематизированных бредовых идей и сверхценных образований. Высказывания больного носят монотематический характер, основанный на логических ошибках. Все его внимание, вся деятельность подчинены стремлению доказать свою правоту, реализовать свои болезненные побуждения. Окружающую действительность он трактует крайне односторонне, исходя из существующих бредовых предпосылок. Наблюдающаяся при этом высокая степень систематизации бредовых идей говорит об инертном, медленном течении болезненного процесса или о его стабилизации. Возникновению систематизированного бреда обычно предшествует так называемое предбредовое состояние или бредовая настроенность в виде неопределенного чувства беспокойства, тревоги, настороженности, подозрительности. Больные тягостно переносят расстройства, предшествующие бреду, и ощущают значительное облегчение, когда своими переживаниями находят объяснение с помощью систематизированной бредовой идеи. В этом случае смутные предположения, с точки зрения больных, приобретают ясность. Они даже удивляются, как это не понимают, что их везде – на улице, дома, на работе – преследуют «шпионы и контрразведчики», что «жена не верна», что «сделано открытие» и т. д. Галлюцинаторные расстройства при этом не наблюдаются. Память и интеллект (если не принимать во внимание бредовую систему) без грубой патологии. Болезненные переживания высказываются чрезвычайно обстоятельно, детально, с выраженной эмоциональной окраской.

             Встречается паранойяльный синдром при шизофрении, патологическом развитии личности, у параноических психопатов.

Параноидный синдром выражается отрывочными, несистематизированными бредовыми идеями политематического характера (бред отношения, преследования, воздействия и др.). Болезненные высказывания сочетаются с галлюцинаторными явлениями. В состав синдрома часто включаются признаки умственного автоматизма, сопровождающиеся псевдогаллюцинациями, насильственным мышлением (мантизм), «отчужденностью». Преобладают слуховые галлюцинации. Больные слышат голоса – мужские, женские, детские, знакомых и незнакомых людей, шумы, свисты, крики, плачи, «передаваемые с помощью различной аппаратуры». Встречаются также синдромы деперсонализации.

             Наличие параноидного синдрома говорит о большей прогредиентности процесса по сравнению с заболеваниями, сопровождающимися паранойяльными нарушениями.

             Параноидный синдром входит в клиническую картину шизофрении, алкогольных, эпилептических, реактивных психозов и др.

Больной П., 48 лет, болен шизофренией параноидной формы. За несколько дней до поступления в больницу стал замкнутым, уединился. Задавал однообразные вопросы6 «Что дальше?» При этом пристально смотрел в глаза жены. Был осмотрен психиатром, который предложил госпитализацию. Ночью больной неожиданно проснулся, почувствовал, как «из соседнего дома при помощи специального передатчика излучают зеленые радиоволны». Услышав голоса, женские, мужские, детские, по содержанию якобы относящиеся к шпионской группе. Голоса говорили о необходимости убивать людей, жечь дома. Услышал, что жена входит в эту организацию. Голоса приказывали ей отравить его, подсыпать яд в стакан с молоком. Решил, что необходимо срочно разоблачить и уничтожить преступников. Начал искать нож (накануне вечером жена спрятала все острые предметы). Нашел в коридоре ржавую вилку и, подойдя к спящей жене, ударил ее несколько раз по голове.

Парафренный синдром проявляется бредовыми идеями величия, нередко носящими фантастический характер, а также бредом преследования, воздействия, психическим автоматизмом, изменением эмоциональной сферы. Вместе с тем наблюдаются симптомы двойника, ложного узнавания (симптом Капгра). Продуцируя бредовые идеи, больные рассказывают о своем всемогуществе, употребляя фантастические сравнения; считают себя властелинами галактики, главнокомандующими всеми армиями мира, знают языки всех народов земного шара, вселенной; уверены, что обладают огромной физической силой и ловкостью (заявляют, например, что могут поднять на одной руке паровоз, перепрыгнуть через реку Западная Двина). В бредовые высказывания больной включает множество лиц и фантастических событий; прошедшую жизнь пересматривает исходя из своих болезненных представлений. Настроение у него обычно повышено. Парафренный синдром наблюдается при шизофрении, прогрессирующем параличе, алкогольных и органических психозах.

Больной С., 42 лет, страдает шизофренией около 12 лет. Неоднократно лечился в психиатрических стационарах, выписывался с улучшением психического состояния. При очередном поступлении в больницу во время беседы с врачом заявил, что совершенно здоров и служит в специальных органах капитаном, врачом, конструктором, «есть и повыше звания». При дальнейшей беседе сообщил, что окончил много высших учебных заведений и выполняет свой долг перед родиной. Считает, что в больницу его доставили для специального обследования и проверки. Показывает шрам в области правого виска и говорит, что получил его «в борьбе с врагами родины». Уверен, что у него много врагов, что в него стреляли с самолета чем-то непонятным. «Самолет делал так, что через 15 минут менялось лицо». Говорит: «Сейчас у меня звериная голова». Слышит голоса, которые якобы передаются через переводчика. При помощи этих голосов 2получает важные задания сверху» Утверждает, то способен «делать погоду», что для обучения ездил в «центр», где получил задание лететь в космос на «Венере-30» Сообщает, что раньше летал на другие планеты, а когда вернулся на Землю,  то в организме остался всего стакан крови. На вопросы отвечает односложно, формально.

Галлюцинаторный синдром отличается от предыдущих синдромов тем, что при нем на первый план выступают не бредовые идеи, а интенсивные слуховые, зрительные, обонятельные, тактильные галлюцинации. Сознание больных остается формально ясным. Они ориентированы в окружающей среде, времени. В зависимости от содержания галлюцинаций они высказывают соответствующие бредовые идеи преследования, отравления, ревности и др. Чаще всего встречается вербальный галлюциноз, когда больной слышит голоса, комментирующие его поступки, повелевающие им и т. д. Галлюцинации усиливаются в вечернее и ночное время. Иногда больные критически относятся к ним. Чаще же под влиянием обманов восприятия совершаются неадекватные поступки и агрессивные действия.

             Галлюциноз может протекать как остро, так и хронически в течение многих месяцев и даже лет. Он является одним из вариантов психотических расстройств при шизофрении, алкоголизме, сифилисе мозга, эпилепсии.

Больной М., 48 лет, в течение 9 лет страдает шизофренией галлюцинаторно-параноидной формы. Неоднократно лечился по этому поводу в психиатрических стационарах, в периоды улучшения выписывался из больницы на непродолжительное время, поскольку часто возникали рецидивы. В детстве рос и развивался нормально. Перенес детские инфекции, простудные заболевания. Закончил среднюю школу и военное училище. Работал техником на аэродроме. По характеру был веселым, общительным, легко переживал неудачи. Женат, имеет одного ребенка. Заболевание началось с появления «голосов», бессонницы и тревоги. Настоящее поступление в больницу связано с очередным ухудшением состояния (появились сильные головные боли, «голоса в голове и горле»). Во время беседы с врачом больной спит, обхватив голову рукаи, временами оглядывается по сторонам, жалобно смотрит на врача. О своих переживаниях рассказывает не очень охотно. Жалуется, что тяжело управлять своим поведением, так как  последние 4 дня «донимают голоса». «Они ругают меня так, что даже неудобно повторить вам это. А еще приказывают отрубить жене палец, а если я этого не сделаю, то меня повесят».

Синдром умственного (психического) автоматизма (синдром Кандинского-Клерамбо) описан русским психиатром В. Х. Кандинским и французским ученым Клерамбо. Встречается при многих психических заболеваниях (прежде всего при шизофрении), не характерен для неврозов и психопатий. Состоит из отдельных взаимосвязанных психопатологических симптомов:

             В первую очередь следует назвать моновокальный псевдогаллюциноз. Он характеризуется наличием вербальных (словесных) галлюцинаций, ощущаемых внутри головы. Синдром умственного автоматизма сопровождается также чувством овладения, чуждости мыслей, которые протекают насильственно, как бы навязаны внешней силой, помимо желания и воли больного (мантизм – насильственное мышление).

             У больного создается впечатление, что его мысли звучат громко и, следовательно, их слышат окружающие (симптом открытости мыслей).

             Согласно субъективному представлению такого больного, его психическая деятельность как бы автоматически управляется извне, поэтому мыслительный процесс у него часто сопровождается громким, не зависящим от его воли произношением насильственно текущих мыслей (симптом насильственного говорения).

             Когда больной не произносит слова, но субъективно ощущает сокращение мышц, участвующих в артикуляции речи, расстройство называется мышечной псевдогаллюцинацией. Этот симптом также характерен для синдрома Кандинского-Клерамбо.

             В зависимости от преобладания тех или иных признаков синдрома психического автоматизма различают следующие его варианты.

             1. Идеаторный, или ассоциативный, автоматизм характеризуется насильственным, не зависящим от воли больного наплывом мыслей, непроизвольным высказыванием «чужих» мыслей, образов (мантизм). Интересы, мысли, желания, влечения больного становятся чуждыми, «известными всем окружающим» (симптом открытости мыслей). Мыслительный процесс у него как бы навязан извне.

             2. Сенестопатический автоматизм – у больного появляется насильственное чувство жжения, щекотания, боли о внутренних органах, а также неприязни, страха, злобы, недомогания.

             3. Моторный, или кинестетический, автоматизм – все действия больного приобретают характер навязанных со стороны. Против воли больного чуждая для него сила заставляет его двигаться, резко поворачивать голову, улыбаться, строить гримасу.

             Разновидности синдрома Кандинского-Клерамбо не встречаются изолированно друг от друга, а представляют собой этапы развития патологического процесса. Если этот процесс начался с идеаторного автоматизма, то в последующем можно ожидать возникновение сенестопатического, а затем и кинестетического вариантов. Появление синдрома Кандинского-Клерамбо в клинической картине того или иного заболевания (например, шизофрении) свидетельствует о сравнительно плохом прогнозе.

Ипохондрический синдром  проявляется постоянным опасением больного за состояние своего здоровья: его все время преследует страх тяжело, неизлечимо заболеть. Эти крайне тягостные состояния обусловлены неприятными ощущениями, поступающими из различных органов или отдельных частей тела, чувством переливания жидкости в полостях, сдавливания, щекотания и др. Больные с таким синдромом часто обращаются к различным врачам, требуют глобальных медицинских обследований. Обычно никакой соматической патологии у них не обнаруживается, и больные не получив помощи, обвиняют врачей в недоброжелательности и даже вредительстве, считают себя источником опасных инфекций, утверждают, что их околдовали, загипнотизировали.

             Ипохондрический синдром встречается при психопатиях, депрессивных состояниях, неврозах, шизофрении.

СИНДРОМЫ ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ

Эмоциональные (аффективные) нарушения проявляются в основном в виде депрессивного и маниакального синдромов. Каждый из них складывается из типичной триады признаков.

Для  депрессивного синдрома в первую очередь характерно тоскливое, подавленное настроение, двигательная заторможенность, угнетение мыслительного процесса. Больные испытывают чувство мучительной тоски, окружающий мир воспринимают в мрачных красках. Прошлое, настоящее и будущее им кажется неинтересным, бесперспективным, безрадостным. Профессиональные и домашние обязанности они обычно не в состоянии выполнять. Мысли у них мрачные, текут медленно, новые ассоциации возникают с трудом. Больные сидят в однообразной  скорбной позе, низко опустив голову, или подолгу лежат в постели, ни с кем не разговаривая. Жалуются на подавленное настроение, гнетущую тоску, безысходность. Чувство к близким родственникам отсутствует. Критически оценивая свое состояние, больные ощущают тяжелую душевную боль (синдром скорбного бесчувствия; гр. anaesthesia psychica dolorosa). Депрессивный фон настроения сопровождается тяжелыми, неприятными ощущениями в области сердца (симптом предсердечной тоски; гр. anxietas praecordialis). При депрессивном синдроме обычно возникают бредовые идеи самообвинения, вся жизнь расценивается как цепь множественных ошибок, неправильных поступков, обид, несчастий.

Для  маниакального синдрома, наоборот, типичны повышенное настроение, двигательная активность, ускорение мыслительного процесса. Маниакальное состояние сопровождается повышенной отвлекаемостью, беззаботностью, веселостью, поверхностью суждений, оптимистическим настроением. Память при этом обострена (симптом гипермнезии). Больные многословны, читают стихи, которые иногда слагают сами, поют песни, танцуют, сексуально расторможены. Маниакальному синдрому присуще возникновение идей переоценки собственной личности, которые проявляются в желании выдать себя за великих людей, выдающихся ученых, поэтов, художников, руководителей государства. В вязи с неустойчивостью внимания и быстротой течения мыслительного процесса речь больных внешне кажется бессвязной, инкогерентной. Однако при внимательной беседе можно заметить, что логическая связь между фразами существует. У отдельных больных подвижность мыслительного процесса настолько возрастает, что они начинают комментировать все, что ни появляется в поле зрения. При этом одна незаконченная мысль беспрерывно сменяется другой (симптом скачки идей; лат. fuga idearum).

Аффективные синдромы развиваются при маниакально-депрессивном и инволюционном психозах, при шизофрении, органическом поражении головного мозга, инфекционных заболеваниях (грипп, сыпной тиф), интоксикациях (АКТГ, акрихин).

СИНДРОМЫ ДВИГАТЕЛЬНО-ВОЛЕВЫХ НАРУШЕНИЙ

К синдромам расстройства двигательной сферы прежде всего следует отнести  кататонический синдром. Он проявляется в двух вариантах.

             1. Кататоническое возбуждение – сопровождается стереотипностью и автоматизированнстью движений, их нецеленаправленностью, хаотичностью, вычурностью. Наряду с этим могут неожиданно возникать немотивированные импульсивные действия. Больные внезапно вскакивают, куда-то бегут, нападают на окружающих, в отдельных случаях проявляют чрезвычайную ярость, агрессивность, сменяющуюся через непродолжительное время успокоением.

             Для кататонического возбуждения характерны симптомы эха: эхолалия – стереотипное повторение услышанных фраз; эхопраксия – повторение увиденных у окружающих движений; эхомимия – непроизвольное повторение выражения лица собеседника.

             Кататоническое возбуждение может также проявляться в виде неразвернутых кататонических симптомов: стереотипного почесывания, постоянного кивания головой, раскачивания больного с одной стороны в другую, однообразных движений, нередко сопровождающихся нанесением себе повреждений (стереотипное расцарапывание кожи, длительное однообразное вырывание волос).

             2. Кататонический ступор – характеризуется обездвиженностью и мутизмом (молчание, отказ от разговора). Иногда он сопровождается восковидной гибкостью (лат. flexibilitas cerea): больному можно придать любые позы, в которых он застывает на длительное время.

             Нередко при кататоническом ступоре встречается симптом воздушной подушки Дюпре: у лежащего на кровати больного голова повисает в воздухе, и он остается в таком положении длительное время.

             Может возникать также ступор с напряжением мускулатуры, при котором больные пребывают в одной и той же позы, чаще всего в эмбриональной. Все мышцы у них напряжены.

             Наблюдается также симптом хоботка (вытянутые вперед губы) и симптом капюшона (натягивание на голову халата при открытом лице).

             Для кататонического возбуждения и кататонического ступора характерен симптом негативизма. Негативизм может быть активным и пассивным. Активный негативизм отличается тем, что больные делают все наоборот, о чем бы их ни попросили. Например, когда больного просят подать руку, он прячет ее; просят повернуться лицом – отворачивается в противоположную сторону. При пасивном негативизме больной вовсе не выполняет просьб и требований; например, при просьбе сесть остается стоять на прежнем месте.

             Кататонический синдром может протекать при ясном сознании (люцидная кататония; лат. lucidus – ясный, светлый). Несмотря на то что при этом синдроме, как правило, наблюдается ступор с оцепенением, мутизмом, негативизмом, больной ориентирован в окружающей действительности, замечает все вокруг и по выходе из ступора может рассказать обо всем услышанном и увиденном.

             Иногда же при кататонии сознание затемняется по онейроидному типу (онейроидная кататония). В таком случае чаще всего наблюдается кататоническое возбуждение с дурашливостью, разорванностью речи, реже – кататонический ступор с явлениями каталепсии.

             При кататоническом синдроме возможны также бредовые идеи различного содержания и галлюцинации. Однако в клинической картине этого симптомокомплекса они находятся на втором плане.

             Кататонический синдром является важным признаком кататонической формы шизофрении. Он встречается также при инволюционных, эпилептических и реактивных психозах.

              Нарушения волевой сферы иногда проявляются в виде  апатикоабулического синдрома, который характеризуется постепенным развитием апатии (безразличия) и абулии (безволия). Больные бездеятельны, равнодушны к окружающей обстановке, не проявляют ни к чему интереса, никаких чувств к родным, близким, к происходящим событиям. У них отсутствуют планы на будущее, стремление к познавательной деятельности, забота о родных, семье, о себе самих. Несколько дольше сохраняются реакции, связанные с подкорковой деятельностью: гнев, голод, либидо.

             Апатико-абулический синдром является составной частью клинической картины больных шизофренией, травматической болезнью, опухолями головного мозга.

СИНДРОМЫ ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНО-МНЕСТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

К этой группе психических нарушений относят корсаковский, дементный, психоорганический синдромы и синдром олигофрении.

При  корсаковском амнестическом синдроме на первый план выступает нарушение памяти на текущие события. Факты давно прошедших лет обычно сохраняются, в то время как непосредственная реальность не фиксируется в памяти больного, т. е. он не помнит текущих событий. Это один из главных симптомов описываемого синдрома – фиксационная амнезия. Больные не могут запомнить только что встреченных лиц, найти свою палату, постель, не знают, осматривал ли их врач, был ли завтрак, обед, не помнят числа, времени года, места нахождения. Только что услышанную речь или содержание недавно прочитанного они не в состоянии воспроизвести. Больные непроизвольно компенсируют отсутствие памяти на текущие события различными вымыслами или воспоминаниями событий, имевших место в прошлом.

             Следовательно, в клинической картине синдрома обнаруживаются и такие важные симптомы, как конфабуляции и псевдореминисценции. Для таких больных характерны малоподвижность, повышенная утомляемость, раздражительность. Грубого нарушения интеллектуальной деятельности у больных не наблюдается, так как они удерживают в памяти все приобретенные знания, весь опыт, профессиональные навыки, имевшие место до развития заболевания.

             Корсаковский синдром наблюдается при алкогольном (корсаковском) психозе, при старческих нарушениях психической деятельности, при травматических поражениях головного мозга.

Дементный синдром (приобретенное слабоумие) проявляется стойким снижением умственной способности, интеллекта. Развивается в результате заболевания прогрессирующем праличом, атрофическими процессами в коре головного мозга (болезни Альцгеймера и Пика), эпилепсией (эпилептическое слабоумие), злокачественными формами шизофрении (шизофреническое слабоумие), а также при травмах головного мозга (травмическое слабоумие), реже – при атеросклеротических и тяжелых церебральных формах гипертонической болезни.

             Слабоумие может быть тотальным (полным) и лакунарным (частичным, парциальным).

             При тотальном слабоумии у больных наряду с полным отсутствием критической оценки своего состояния нарушается способность приобретать знания и навыки. У них суждения и умозаключения непоследовательны, поверхностны, память грубо нарушена, этические нормы долга, морали теряются. У таких больных растормаживаются инстинктивные влечения: появляется гиперсексуальность, прожорливость, циничность на фоне общей беззаботности, благодушия. Профессиональные навыки сохраняются несколько дольше. В быту они беспомощны и нуждаются в постороннем уходе.

             Тотальное слабоумие наблюдается при прогрессирующем параличе, старческих психозах.

             Лакунарное слабоумие затрагивает лишь отдельные стороны психической сферы: память, внимание. Больные в процессе производственной деятельности замечают снижение своих умственных способностей, критически оценивают это состояние и нередко обращаются за медицинской помощью. У них в первую очередь теряется способность к счету, запоминанию дат, имен, текущих событий, быстро истощается активное внимание, появляется раздражительность, наклонность к аффективным реакциям. Лакунарное слабоумие встречается при атеросклерозе сосудов головного мозга, при гипертонической болезни с наклонностью к инсультам, при опухолях и сифилисе мозга.

Синдром олигофрении (врожденное слабоумие, малоумие) представляет собой задержку умственного развития в результате поражения головного мозга плода в пренатальном периоде или же в первые месяцы и годы жизни ребенка. В основе олигофрении лежит множество причин как наследственного (хромосомные анамалии, резус-несовместимость, обменные нарушения и др.), так и экзогенного (инфекции, различные интоксикации, травмы) характера. Клиническая картина олигофрении описана в разделе – «Олигофрении (по МКБ-10 – рубрика F7)».

Для психоорганического синдрома характерны нарушения памяти, интеллекта и эмоционально-волевой сферы.

             Наблюдаются расстройства всех трех сторон памяти: запоминания, ретенции (удержания) и репродукции. Характерны также качественные ее расстройства: конфабуляции и псевдореминисценции. В тяжелых случаях отмечается прогрессирующая амнезия с развитием амнестической дезориентировки. Сначала ориентировка нарушается в месте и времени, а затем в собственной личности.

             Нарушения интеллекта проявляются неспособностью больных к приобретению новых знаний и навыков. В первую очередь это отражается недавно полученной информации, в то время как профессиональные знания и автоматизированные поступки и действия могут сохраняться длительное время. Постепенно речь становится замедленной, бедной, изобилует словесными шаблонами.

             Аффективные расстройства характеризуются недержанием эмоций, слабодушием, взрывчатостью (эксплозивностью), быстрой истощаемостью.

             Иногда в ночное время возникают рудиментарные признаки делирия и сумеречного расстройства сознания. В отдельных случаях развиваются депрессивные состояния, бредовые синдромы и галлюцинации, а также эпилептиформные припадки с явлениями дереализации и деперсонализации. В редких случаях симптоматика психоорганического синдрома может стабилизироваться или приобретать характер обратного развития. Обычно же под влиянием внешних психотравмирующих и вредных физических воздействий он развивается прогредиентно и достигает степени органического слабоумия (деменции).

             Различают несколько этапов развития психоорганического синдрома.

             Первый и самый начальный этап – астенический с характерными проявлениями астенического симптомокомплекса, с явлениями гиперестезии, раздражительной слабости, вегетативно-сосудистыми расстройствами. Особенно характерна повышенная чувствительность больных к изменению барометрического давления (синдром Пирогова), лекарственным препаратам и алкоголю; отмечается непереносимость жары. При резком изменении климатических условий состояние больного, как правило, ухудшается. Наличие вышеуказанной симптоматики свидетельствует о прогрессировании процесса. Наступает следующий этап психоорганического синдрома – эксплозивный. Больной становится злобным, раздражительным, гневливым, крайне возбудимым. Признаки эксплозивности с течением времени сменяются мориоидностью – мориоидный этап. Он сопровождается появлением на фоне вышеназванного симптомокомплекса немотивированно повышенного настроения, беспечной веселости, снижения критической самооценки в сочетании с интеллектуально-мнестическими расстройствами. Последний этап психоорганического синдрома – развитие апатоабулического состояния. У больных отмечается глубокое нарушение волевой активности, памяти, интеллекта; имеются выраженные признаки органического поражения центральной нервной системы.

             Психоорганический синдром возникает при черепно-мозговых травмах, сосудистых заболеваниях головного мозга, интоксикациях (пестициды, токсико- и наркоманические средства, соли тяжелых металлов), опухолях и абсцессах головного мозга, атрофических процессах в инволюционном периоде, сифилитических заболеваниях нервной системы, эндокринопатиях и др.

ИССЛЕДОВАНИЕ ПСИХИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Развитие современной психиатрии требует от врача тщательного изучения основных психических заболеваний, а также пограничных нервно-психических расстройств. Это вызывает необходимость применять комплексные методы исследования психически больных в клинических условиях, осуществлять квалифицированный анализ динамики различных психопатологических расстройств и дифференцированно применять современные методы терапии на различных этапах реабилитаций.

            В психиатрической практике ведущее место занимают клинические и параклинические методы исследования.

КЛИНИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

К данным методам относятся: расспрос (беседа) больного, анализ анамнестических, субъективных (полученных у больного) и объективных (со слов близких родственников, товарищей по работе) сведений, клиническое обследование соматического состояния больного и наблюдения за его поведением.

Беседу с больным необходимо вести спокойно, вежливо, вопросы следует задавать отчетливо, в легкодоступной форме, обращаясь к пациенту по имени-отчеству. Поздоровавшись с больным и предложив ему сесть, необходимо поинтересоваться состоянием его здоровья. Это создаст обстановку доброжелательности, и больной несколько осваивается, успокаивается, что позволяет врачу легче вести беседу в необходимом направлении. Тон разговора должен быть мягким. Задавая вопросы, нельзя быть назойливым и однообразным. Не следует прерывать больного, даже если он излишне детализирует факты и переходит на другую тему. Необходимо вежливо и деликатно направлять беседу в нужное русло. Надо добиться контакта с больным, чтобы он охотно отвечал на вопросы, рассказывал о себе, о своих переживаниях. Однако это не всегда удается. При повышенной отвлекаемости больного, его многоречивости, суетливости одни и те же вопросы нужно повторять мягко, но настойчиво. При нежелании больного отвечать на какой-либо вопрос изменение темы разговора поможет продолжить беседу в необходимом направлении. Врач не должен давать невыполнимых обещаний больному, сообщать ему данные о лабораторных исследованиях, отвлекаться во время беседы.

             В самом начале беседы врач получает общие сведения о больном (фамилия, имя, отчество, возраст, образование, профессия и т. д.). Затем собирает  анамнез жизни больного, выясняя особенности дошкольного и школьного периодов, характер трудовой деятельности, бытовые условия, состав семьи, занятия родителей, их культурный уровень, возраст, наличие в семье тяжелых заболеваний. Особое внимание при этом уделяется наследственной отягощенности психическими заболеваниями родителей, близких родственников, взаимоотношения в семье. Необходимо также выяснить, не было ли неадекватных поступков, странностей, вредных привычек (злоупотребление алкоголем, употребление наркотических веществ, курение) у кого-либо из родственников. Врач должен установить, переносит ли больной психотропные средства, антибиотики, сульфаниламидные препараты.

             Следует отметить, что иногда очень опытным и знающим врачам не хватает умения правильно беседовать с душевнобольным, и в результате они не могут получить нужные сведения о клинической картине заболевания. Ганнушкин (1964) так описывает мастерство беседы с больным: «Лучшие наши психиатры: Крепелин – немец, Маньян – француз, Корсаков – русский – были большими мастерами, даже художниками в деле разговора с больными, в умении получить от больного то, что им было нужно; каждый из них подходил к больному по-своему, у каждого из них были достоинства и недостатки, каждый отражал в этой беседе самого себя, со всеми своими душевными качествами. Корсаков вносил в беседу с больным свою необыкновенную мягкость и доброту, свою пытливость; у его подражателей эти качества превращались в ханжество. Крепелин бывал резок, иногда даже грубоват. Маньян – насмешлив и ворчлив. Это, однако, не мешало всем трем любить больше всего психически больного человека, - больные это понимали и охотно беседовали с ним».

             Важное значение для правильной диагностики и последующего лечения психически больного имеет тщательное соматическое обследование его. В это случае врач интересуется самочувствием больного, его работоспособностью, утомляемостью, аппетитом, сном и т. д. Обращает также внимание на общий вид больного, на его телосложение, окраску кожных покровов и слизистых. Наличие рубцов на голове может указать на перенесенные черепно-мозговые травмы. Повреждение кожи могут быть результатом припадков у больных эпилепсией. У наркоманов после инъекции наркотиков в нестерильных условиях могут оставаться рубцы. У психопатических личностей поверхностные повреждения кожи живота, груди, локтевых сгибов могут являться результатом демонстративных суицидальных поступков. Больные, длительное время принимавшие нейролептики, жалуются на сухость во рту, шелушение кожи, иногда задержку мочеиспускания. Общее исхудание может наблюдаться у больных с нервной анорексией, а также при наличии в клинической картине заболевания бредовых идей отравления, обонятельных и слуховых галлюцинаций, негативизма. Ожирение отмечается при нарушении функции эндокринных желез, а также после проведения ранее лечения инсулином и в отдельных случаях – нейролептиками.

             В соответствии с правилами терапевтической клиники у больного должны быть обследованы органы дыхания, пищеварения, сердечно-сосудистая и мочеполовая системы. У женщин обращается внимание на регулярность и продолжительность менструаций, выясняется, не появились ли раздражительность, плаксивость, чувство «прилива жара», сердцебиение. При психических заболеваниях у женщин иногда отмечается оволосение половых органов по мужскому типу, рос бороды, усов; у мужчин – высокий голос, развитие молочных желез, оволосение половых органов по женскому типу, низкий рост, узкие плечи и т. д. Все это говорит о нарушении функции эндокринных желез, которое может в той или иной степени маскировать или видоизменять картину психического заболевания.

             Для установления соматического состояния здоровья проводят лабораторные исследования мочи, крови, кала, желудочного сока. При психических нарушениях, связанных с органическими поражениями мозга (опухоли, травмы, интоксикации), исследуют спинномозговую жидкость. При необходимости прибегают к рентгенографии черепа, пневмоэнцефалографии, эхоэнцефалографии. Указанные исследования показаны для диагностики опухолей, грубых атрофических изменений мозга, нарушений циркуляции ликвора, обменных процессов. Большая роль в распознавании психических заболеваний принадлежит неврологическим исследованиям. Они особенно важны при органическом поражении центральной нервной системы (при черепно-мозговых травмах, опухолях мозга, тяжелых интоксикациях и др.). В этих случаях неврологические симптомы позволяют дифференцировать органические нарушения нервной системы от функциональных расстройств.

             Неврологическое исследование начинают с определения состояния черепно-мозговых нервов. Проверяют реакцию зрачков на свет, конвергенцию и аккомодацию. Узкие зрачки (миоз) чаще бывают у пожилых людей при органических процессах мозга. Широкие зрачки (мидриаз) отмечаются при тяжелых депрессивных состояниях, при сильных болевых ощущениях, при отравлениях атропином, кокаином, скополамином. Неравномерность зрачков (анизокория) наблюдается при сифилисе головного мозга, старческом слабоумии. Выпячивание глазных яблок (экзофтальм), сопровождающееся расширением глазных щелей, отмечается в тяжелых случаях тиреотоксикоза. Экзофтальм может обнаружиться и при опухолях головного мозга, параличе глазодвигательных нервов. Гиперфункция щитовидной железы сопутствуют раздражительность, обидчивость, бессонница, чрезмерная потливость, повышенная мнительность.

             Во время обследования проверяют также оскал зубов, симметричность лица, языка, периостально-сухожильные и брюшные рефлексы; выявляют наличие патологических рефлексов Оппенгейма, Россолимо, Бабинского, исследуют менингеальные симптомы Кернига, Брудзинского и др.

             При обследовании психически больного особенно важное значение имеет правильное описание его психического статуса. Лишь квалифицированное выявление психических нарушений дает возможность достоверно диагностировать психическое заболевание, установить его клинические особенности и назначить оптимальные терапевтические мероприятия.

             Статус не должен носить констатирующий характер и содержать специальные психиатрические термины. Например, не следует писать: «У больного имеется бред преследования, физического воздействия». Необходимо написать: «В течение последних двух месяцев больному стало казаться, что окружающие относятся к нему недоброжелательно, что изменилось поведение товарищей по работе. Они начали о чем-то шептаться наедине, подмигивать друг другу, специально подложили бракованные детали, уворовали инструменты, оголили электропровода. Однажды ночью больной неожиданно проснулся от того, что ощутил воздействие радиоволн, исходящих из соседнего дома. Стало трудно дышать, отключился мозг. Заметил, что в доме в одной из квартир светятся окна, и решил, что именно там находится группа «шпионов и диверсантов» с мощным радиопередатчиком, решил, что их нужно немедленно уничтожить…».

             Статус не должен отражать субъективное мнение врача. Он должен быть объективным и охватывать все сферы психической деятельности больного.

             Поскольку психические нарушения чрезвычайно разнообразны, не всегда следует описывать психический статус по какой-то схеме, так как это может привести к некоторому формализму. Тем не менее беседа врача с больным в процессе описания статуса должна носить общепринятую определенную направленность.

             Оценка психического состояния больного начинается с момента его входа в кабинет врача. Определяется выражение лица, походка, интонация голоса, поза. Например, при псевдопоркинсонических расстройств, связанных с длительным употреблением нейролептиков, мимика у больного застывшая, движения скованные, он передвигается мелкими шагами, содружественные движения рук отсутствуют, отмечаются тремор конечностей, неусидчивость.

             Больной бывает молчалив, замкнут, отказывается от разговора или относится к нему формально – ответы его скудны, однообразны. Последнее характерно для больных с эмоционально-волевым оскудением личности при шизофрении, депрессиях, органическом психосиндроме.

             Больные с пониженным настроением тихие, сосредоточенные, задумчивые, печальные, безучастные к окружающему. Больные же, находящиеся в психомоторном возбуждении, чрезмерно активны, деятельны, иногда беспорядочны, хаотичны в движении, агрессивны. Речь у них бессвязная, одежда неряшливая, вычурная. В отдельных случаях поведение психически больных не отличается от поведения здоровых. Они спокойно и целенаправленно отвечают на вопросы, хорошо ориентируются в событиях современной жизни. И только тщательный расспрос больного и окружающих лиц позволяет установить наличие бредовых идей в его суждениях, зафиксировать напряженность мимики и взгляда, указывающих на нарушение душевной деятельности.

             Если при выяснении фамилии, имени, отчества, года рождения, профессии, места нахождения больного (город, село, улица, дом), времени (год, число, месяц) он правильно отвечает на вопросы, можно сделать вывод, что алло- аутопсихическая ориентировка у него сохранена.

             При наличии у больного расстройства сознания он, как правило, дезориентирован. Например, при расстройстве сознания по делириозному типу больной может быть дезориентирован в месте и времени, но правильно ориентирован в собственной личности.

             Расстройства восприятия устанавливаются путем расспроса и наблюдения за поведением больных. Больные с расстройством сознания часто рассказывают о голосах в голове, ушах, желудке; о различных запахах пищи, воздуха, собственного тела; о видениях калейдоскопических картин, зверей, насекомых, мертвецов и т. д. При этом больные иногда относятся к галлюцинациям с полной или частичной критикой, но могут быть и уверены в реальном существовании их. Поведение больных отражает характер нарушения восприятия. При слуховых галлюцинациях они прислушиваются к «голосам», вступают с ними в разговор, иногда пытаются спастись от них, затыкая уши ватой, прикрывая голову подушкой. Так, один больной изготовил специальный шлем из цинка, который надевал на голову и включал в электросеть, чтобы заглушить неприятные для него голоса. От устрашающих зрительных галлюцинаций больные спасаются бегством или же пытаются уничтожить мнимых преследователей. Аналогично поведение больных и при других видах галлюцинаций (тактильных, обонятельных, вкусовых).

             Врач должен тщательно выяснить особенности мышления больного, логичность его суждений и умозаключений, целенаправленность, критичность и грамотность построения фраз. Появление в лексиконе больного новых, обычно не употребляемых слов и оборотов речи, излишняя детализация фактов говорят о нарушении течения мыслительных процессов. При этом бредовые идеи и навязчивые состояния тщательно описываются на основании определения, толкования и оценки их самим больным.

             В тех случаях, когда больной скрытен и не высказывает своих болезненных переживаний, врачу необходимо быть очень терпеливым. Он должен найти удобный момент и выяснить, что же все-таки беспокоит больного. Иногда с этой целью можно вызвать у больного легкое эмоциональное возбуждение, во время которого происходит откровенное высказывание бредовых идей.

             Способность больного к абстрактному мышлению и обобщению оценивается путем постановки простых психологических задач, направленных на выяснение понимания им перенесенного смысла пословиц, метафор, наличия способности отделять главные признаки от второстепенных.

             Нарушение психической деятельности, часто встречающееся при органическом поражении центральной нервной системы, проявляется расстройством памяти (дисмнезии) в виде ложных вымыслов или замещений во время событий из жизни больного. Сохранность у больного памяти на прошедшие события также уточняются во время опроса.

             При выявлении у больных эмоциональных расстройств определяются фон настроения (повышенный или пониженный), наличие слабодушия и эмоциональной тупости. Уже при первом знакомстве с больным по интонации голоса, построению фраз, мимике, глазам можно определить его эмоциональное состояние.

  СХЕМА ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ И МЕТОДИКА ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНОГО

I. Паспортные сведения.

Фамилия. Имя. Отчество.

Год рождения, возраст.

Национальность.

Семейное положение.

Полученное образование (общее, специальное).

Занятие (если больной не работает, сделать отметку об этом; указать группу инвалидности, если имеется).

Место жительства (для городских жителей – район города).

Дата поступления в клинику (часы, число, месяц, год).

II. Запись дежурного врача.

В приемном покое врач делает первую запись, отражающую основные сведения о больном. Уточняется, кем доставлен больной (родственниками, медработником, работником милиции и пр.), повод госпитализации. У иногородних больных следует с особой тщательностью провести объективное обследование, собрать катамнез, сведения о трудоспособности, характере амбулаторного лечения и реабилитационных мероприятий, поведении в пути следования и т. д. Выясняются основные анамнестические данные больного. Оцениваются развитие болезни, характер обострения, психический статус в целом. Уделяется внимание неврологическому статусу с обязательным и тщательным описанием данных осмотра (следы травм, ссадины, признаки внутреннего кровотечения, температура тела, артериальное давление, пульс, проявления инфекционного заболевания и пр.); фиксируются отклонения со стороны соматической и неврологической сферы.

            Под контролем дежурного врача, медсестры и сопровождающих лиц составляется опись имеющихся вещей и ценностей. 

III. Первичный осмотр больного в отделении.

В день поступления (в рабочее время) лечащий врач осматривает больного и собирает анамнез. В истории больного фиксируются данные анамнеза жизни и болезни, психический, неврологический и соматический статусы. Уточняется ведущий синдром, желательна предварительная нозологическая постановка диагноза. Намечается план дальнейшего исследования, делаются соответствующие назначения, в частности по надзору и лечению.

            Лечащий врач имеет большие возможности для более тщательной клинической оценки состояния больного, чем дежурный врач. Поэтому первичный осмотр должен быть достаточно подробным, с детальным описанием всех психических функций и соматоневрологического состояния.

IV. Обследование больного лечащим врачом.

А. Самочувствие больного. Жалобы. Как их излагает – активно или пассивно.

            Б. Субъективный анамнез. В психиатрии намного важнее, чем в других областях медицины, получение информации от близких родственников или других лиц, хорошо знающих больного и хорошо к нему относящихся. Необходимо учесть, что психически больные часто неадекватно проявляют имеющееся у них заболевание. Например, больной, страдающий деменцией, не всегда правильно дает себе отчет в том, до какой степени ухудшилось качество его работы. В других случаях, пациент знает о своих проблемах, но не раскрывает степень тяжести своего недуга. Это, например, касается лиц, страдающих зависимостью от психоактивных веществ.

В истории болезни записи следует делать в одном и том же порядке. Это позволит врачу не забывать о важнейших вопросах, которые необходимо зафиксировать в тексте, и облегчит коллегам пользование этими записями.

            Сбор анамнеза осуществляется по определенной схеме. Не следует ею пренебрегать – для начинающих врачей она послужит контрольным списком тех вопросов, которые необходимо выяснить для составления качественной и полной истории болезни, а для более опытных врачей – напоминанием о направлении собеседования. Однако врач должен руководствоваться здравым смыслом и научиться адаптировать вопросы в соответствии с возникающими проблемами в процессе собеседования и особенностями личности испытуемого: его интеллекта, образования, тяжести заболевания и др.

Ниже приводится схема истории болезни.

1. Семейный анамнез. Уточняются сведения о наследственности, здоровье родителей и родственников, особенностях характера родителей и родных. Не страдали ли родители или другие члены семьи психическими заболеваниями, алкоголизмом, сифилисом, туберкулезом? Не отмечались ли у них странностей в поведении? Не было ли в семье случаев самоубийства?

2. Анамнез жизни. Выясняют, каким по счету родился больной. Возраст родителей к моменту рождения обследуемого. Не отмечались ли у матери во время беременности какие-либо заболевания, тяжелые психические травмы. Своевременны ли были роды, как они протекали.

            Как шло психическое и физическое развитие больного с раннего возраста. На каком году начал ходить и говорить. Не было ли ночных страхов, ночного недержания мочи. Когда появились первые признаки полового созревания. Половая жизнь больного.

            Воспитание (правильное, баловали, не обращали внимание) и условия жизни больного. Учеба (когда началась, какова была успеваемость по различным предметам, какие учебные заведения окончил). Материально-бытовые условия жизни больного (бюджет семьи, квартира, культурная атмосфера семьи и др.).

            Семейная жизнь больного. Когда вступил в брак, не было ли разводов, их причины. Удовлетворен ли семейной жизнью. Отношение больного к семье.

            Вопросы для женщин. Когда появились первые менструации, как они протекали, их регулярность, не сопровождаются ли нервными проявлениями. Сколько было беременностей, их течение. Не было ли искусственных или самопроизвольных абортов, мертворожденных. Как протекали роды: нормально, патологически, с осложнениями. Количество детей, состояние их здоровья и умственного развития. Смертность детей и ее причины.

            Трудовая жизнь. Обращают внимание на профориентацию, цель жизни, когда начал работать самостоятельно, трудовую жизнь, общий трудовой стаж. Сколько имел профессий и какие именно. Причины перемены профессий. Условия труда. Передвижения по работе. Инвалидность. Отношение к военной службе. Участие в Великой Отечественной войне. Были ли поощрения, конфликты на службе. Данные медико-реабилитационной экспертизы и военно-врачебной комиссии.

            Были ли правонарушения, судимость. Проходил ли судебно-психиатрическую экспертизу, ее заключение. Имелись ли дисциплинарные взысканья.

            Перенесенные заболевания. Детские заболевания и их последствия. Инфекционные заболевания, болезни внутренних органов, нервные болезни. Не было ли психических потрясений, попыток самоубийства; физические травмы, ранения, перенесенные операции. Реакция личности на эти заболевания. Курение. Отношение к употреблению алкогольных напитков (подробно).

3. Анамнез болезни. Когда обнаружились первые признаки психического заболевания, как оно в дальнейшем развивалось. Наблюдалось ли непрерывное нарастание болезненных явлений или наступали временные улучшения и даже периоды полного исчезновения болезненных расстройств. Отмечались ли приступы возбуждения с агрессией или приступы тоскливости с попыткой самоубийства. Наблюдались ли галлюцинации, бредовые идеи, навязчивые состояния, припадки. Лечился ли больной раньше в неврологических учреждениях, какова была оценка заболеваний. Чем вызвано настоящее помещение в клинику (повод для госпитализации).

            Соматический статус. Обращают внимание на рост, телосложение, состояние кожных покровов и слизистых, наличие татуировки, ее характер, данные исследования внутренних органов, значения артериального давления.

            Неврологический статус. Состояние зрачков (ширина, равномерность, реакция на свет, на болевые раздражения). Реакция на конвергенцию и аккомодацию. Синдром Арджила Робертсона. Нистагм. Брюшные рефлексы. Сухожильные рефлексы. Вазомоторные расстройства. Дермографизм. Речь. Дизартрия. Афазические нарушения. Расстройства почерка. Поза Ромберга. Походка.

            Данные лабораторных и специальных исследований. Анализы крови, мочи, спинномозговой жидкости. Данные биохимических исследований. Дополнительные исследования специалистов (невропатолога, офтальмолога, отоларинголога, психолога и др.). Данные ЭКГ, ЭЭГ, ПЭГ, краниографии, эхоэнцефалографии и др.

            Психический статус. При составлении психического анализа следует пользоваться описательным методом, избегать психиатрических терминов.

            -         Внешний вид больного в целом. (Поза. Осанка. Походка. Выражение глаз и др.)

            -         Сознание и его расстройства.

            -         Расстройства восприятия. (Иллюзия. Галлюцинации. Нарушение схемы тела и др.)

            -         Память и ее расстройства. (Фиксационная память, Запасы памяти (ретенция) и др.)

            -         Внимание. (Активное, пассивное. Направленность, подвижность, сила, объем и др.)

            -         Интеллект. (Запас знаний, их объем и глубина. Кругозор. Состояние интеллекта и др.)

            -         Мышление. Речь.

            -         Эмоции. Чувства. (Патология. Низшие эмоции. Высшие эмоции. Смешанные чувства.)

            -         Двигательно-волевая сфера и ее нарушения. (Расстройства влечений. Расстройства воли и действий.)

            -         Личность.

                        А. Личность в преморбиде. Темперамент (по Гиппократу); тип высшей нервной деятельности (по И. П. Павлову). Характер, направленность личности, интересы, способности, мировоззрение, особенности преморбидной личности.

                        Б. Болезнь и личность. Реакция личности на болезнь. Характерологические нарушения как начальный этап изменений личности. Собственно личностные изменения. Типы изменения личности.

V. Объективный анамнез.

Собирают со слов родных, сослуживцев; характеристики; выписки из историй болезни и пр.

VI. Дневник, лечение.

Указывают дату назначений терапевтических мероприятий, название лекарственного препарата, его дозу, кратность приема. Излагаются жалобы пациента, отклонения от физиологических отправлений. Кратко описываются соматоневрологические нарушения. Отмечают наличие и динамику психопатологических симптомов. Дневниковая часть истории болезни должна отражать в целом поведение больного, его взаимоотношения с окружающими (с больными, родственниками и другими посетителями, с персоналом), высказывания и переживания, отношение к пребыванию в психиатрическом отделении и назначенному лечению, проводимым обследованиям. Персоналом регистрируются вес больного, температура, у женщин – дата менструаций. После соответствующего обследования врачом дается указание о видах надзора, наблюдения, режима, анализах и исследованиях, лекарственных препаратах, трудовой терапии.

            Всем больным в день поступления или осмотра назначаются исследование лабораторного минимума (анализы крови, кровь на RW, анализ мочи, рентгеноскопия грудной клетки, бактериологическое исследование кала на гельминты). По показаниям и после консультаций у смежных специалистов делаются дополнительные назначения для проведения других необходимых и более сложных исследований.

            Если выясняется, что больной ранее находился в других лечебных учреждениях (включая психиатрические), лечащим врачом должен быть оформлен официальный запрос о пребывании там больного и высылке эпикриза.

            С изменением психического статуса в историю болезни должны своевременно вносится все изменения в медикаментозных, режимных и социально-реадаптационных мероприятиях.

             Назначение лечения, смена различных видов лекарственных средств должны осуществляться и записываться мотивированно (с указанием причины). В дневниках проставляются данные о видах лечения, дне лечения, указываются точные дозы препаратов и способы их введения (внутрь, внутримышечно, внутривенно и т. д.); при этом дозы указываются не суммарно за сутки, а на каждый прием в отдельности. При описании течения болезни должен быть сделан психофармакологический акцент (начиная от выбора терапии и кончая реакцией больного на тот или иной вид лечения).

            Диагноз может меняться трижды: а) предварительный – при поступлении; б) клинический – при наблюдении за больным в стационаре; в) окончательный – при выписке.

            Диагноз должен соответствовать официально принятой номенклатуре.

            Качество ремиссии определяется буквами латинского алфавита согласно классификации М. Я. Серейского.

                        А – выздоровление;

                        В – ремиссия с восстановленной трудоспособностью;

                        С – ремиссия со сниженной трудоспособностью;

                        D – внутрибольничное улучшение;

                        Е – ухудшение;

                        О – без перемен.

            Трудоспособность характеризуется следующим образом:

                        а) восстановлена;

                        б) временно утрачена (больничный лист);

                        в) частичная стойкая утрата трудоспособности (по III группе инвалидности);

                        г) полная стойкая утрата трудоспособности (по II группе инвалидности);

                        д) то же с необходимостью постоянного ухода и надзора за больным (по I группе инвалидности).

            История болезни заканчивается составлением выписного эпикриза.

VI. Эпикриз.

Эпикриз должен отвечать следующим требованиям:

            1) содержать в себе самые существенные данные из анамнеза, особенно о начале заболевания;

            2) отражать особенности структуры и динамики психопатологических синдромов, психопатологические отклонения со стороны соматоневрологической сферы;

            3) подробно излагать проведенное лечение (показания, дозировки применявшихся фармакологических средств, эффективность, длительность лечения, побочные эффекты и осложнения, рекомендации по поддерживающей терапии и реабилитации). Трудоспособность;

            4) заключительный диагноз должен быть четким, развернутым и убедительным, закономерно вытекая из представленных данных.

            В целом эпикриз должен отвечать требованиям диагноза и дифференциальной диагностики.  

ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Эти методы сводятся к психологическому исследованию, регистрации биоэлектрических ответов мозга (электроэнцефалография), реоэнцефалография и др.

Методы психологического исследования традиционно подразделяются на методы исследования психических процессов (восприятия, ощущения, внимания, памяти, мышления и т. д.) и методы исследования личности. Несмотря на то что это деление условно, так как результаты, полученные при использовании какой-то одной методики, не позволяют судить о состоянии психической деятельности в целом, применение их в отдельности дает возможность получить информацию о состоянии нескольких функций или самой личности.

             Экспериментальное исследование восприятия и ощущения в психиатрической клинике проводится в тех случаях, когда для дифференциальной диагностики поражений головного мозга, сопровождающихся психическими нарушениями, при отграничении их от эндогенных психозов и старческого слабоумия необходимы нейропсихологические пробы. Для этого используют различные тесты при исследовании зрительного гипноза (узнавание наложенных друг на друга контуров предметов, выделение принципа построения фигур – тест Равена и т. д.); слухового гнозиса, тактильных ощущений и пр.

             Ценные данные о состоянии психических процессов дает  исследование внимания. Его активность, объем, концентрация, переключаемость могут быть основными, а иногда и единственными показателями тех или иных отклонений психической деятельности. Состояние внимания отражается буквально во всех психологических методиках, но наиболее направленно его можно исследовать с помощью корректорной пробы. Метод сводится к тому, что испытуемому предлагается как можно быстрее и внимательнее просмотреть сплошной «текст», случайным образом составленный из разных букв алфавита, и вычеркнуть из него одну-две заданные буквы. Не менее эффективна и методика отыскивания нужного числа в порядке возрастания чисел от 1 до 25 в таблицах Шульте и др.

             Для исследования переключаемости внимания часто используется двухцветная таблица Горбова, где изображены в случайном порядке черные числа от 1 до 25 и красные – от 1 до 24. Требуется попеременно отыскать одну черную цифру в порядке возрастания и одну красную – в порядке убывания.

             В настоящее время для исследования внимания все чаще применяется тест Когана, где надо как можно быстрее рассортировать карточки с изображением разноцветных геометрических фигур по цвету, потом по форме и наконец с учетом цвета и формы.

             Для исследования памяти наиболее часто применяется метод заучивания 10 слов: испытуемому пятикратно предъявляется 10 простых не связанных между собой слов; после каждого предъявления он должен повторить все запомнившиеся слова. В норме человек запоминает 10 слов после 2 – 3 повторений. Используются также методы заучивания несмысловых звукосочетаний (тест, аналогичный предыдущему, но вместо слов предъявляются искусственные звукосочетания типа бар, кир, день и т. п.), тест воспроизведения цифровых рядов в прямом и обратном порядке.

              Для исследования опосредованного запоминания применяется методика Леонтьева. Испытуемому предлагается для каждого запоминаемого слова подобрать подходящую по смыслу картинку из стандартного набора карточек. Затем при предъявлении той или иной картинки испытуемый должен вспомнить связанное с ней слово. Этот метод, модифицированный А. Р. Лурия под названием «метод пиктографии», применяется для исследования не только опосредованного запоминания, зрительной памяти, но и ассоциативных процессов. В данном случае испытуемому предлагается кратко «зарисовать» предложенное для запоминание слово, с тем чтобы через 40-60 мин по рисунку он мог воспроизвести как можно точнее предъявляемое слово или понятие. Малейшие изменения ассоциативных процессов скажутся на адекватности выбираемых образов и продуктивности припоминания по ним словам.

             При исследовании ассоциаций применяют также методы простого ассоциативного (словесного) эксперимента (называть после каждого слова, зачитываемого экспериментатором, как можно быстрее любое другое слово; метод называния 60 слов (предлагается как можно быстрее назвать по памяти 60 любых слов, не называя находящиеся перед глазами предметы); метод противоположностей (на заданное экспериментатором слово требуется быстро ответить словом с противоположным значением).

             Методы исследования ассоциаций применяются и при исследовании мышления. Мышление также можно исследовать с помощью методов изучения способностей к обобщению, отвлечению, абстрагированию. Эти методики сводятся к классификации предметов. Например, пациенту предлагается 70 карт с изображением разнообразных предметов и животных. Он должен их рассортировать, обосновывая свое решение. Можно использовать и методику исключения одного лишнего предмета из 4, изображенных на картинке, или одного слова, не подходящего к остальным 4 словам ряда. Рекомендуются также методика выделения существующих признаков (к заданному слову в скобках приведено 5 различных его признаков, из которых требуется выделить 2 наиболее существенных, отражающих суть данного слова); методика соотношения пословиц, метафор и фраз; методы установления простых и сложных аналогий, последовательности событий, составления целой фигуры из отдельных ее частей; тест Равена и др.

             Для исследования конструктивного мышления используются методики «куб Линка» (из 27 кубиков, каждый из которых окрашен в три цвета, требуется сложить куб одного заданного цвета) и «кубики Косса» (из 4, 9, и 16 кубиков, окрашенных по-особому, предлагается выложить по образцу нарастающей сложности).

             Для исследования интеллекта как более интегративного образования, включающего самые различные стороны психической деятельности, помимо методов, направленных на исследование мышления, применяется комплексный тест Векслера. Он сводится к изучению осведомленности, сообразительности, способностей пациентов к счетным операциям, выявлению у него свойств памяти, степени внимания, словарного запаса, конструктивного мышления, а также способностей синтезировать из частей, устанавливать логическую последовательность событий. Тест, как правило, включает вышеперечисленные методы исследования психических процессов, но при этом дает возможность получить количественную оценку в баллах не только отдельных проявлений интеллекта испытуемого, но и в комплексе.

             При исследовании личности пользуются самыми разнообразными методами – от простых стандартизированных опросников до сложных прожективных тестов. Опросники представляют собой набор вопросов или утверждений, дающих возможность однозначного выбора ответа из 2 или 3 вариантов («да – нет», «верно – неверно – нечто среднее»). Опросники применяются с целью раскрыть те или иные стороны личности и количественно их оценить.

             Наиболее распространен опросник Айзенка, дающий возможность определить тип личности испытуемого, сформировавшийся на основе индивидуального баланса процессов возбуждения и торможения (интраверт – экстраверт), степень нейротизма, т. е. эмоциональной стабильности – нестабильности, и степень неискренности (лжи).

             Миннесотский многофазный личностной опростник (ММPI) позволяет составить клинический профиль личности, указывающий на выраженность, преобладание и соотношение ее основных психопатологических свойств: ипохондрии, депрессии, истерии, психопатии, мужественности – женственности, паранойи, психастении, шизофрении, гипомании, социальной интраверсии. Помимо этих 10 основных шкал в опроснике имеется еще и дополнительные. Всего их более 200 (эпилепсии, алкоголизм, сила личности, самоконтроль, прогноз шизофрении и др.). Некоторые из них, например шкала Тейлор, используются как самостоятельные опросники.

             Для определения степени выраженности и типа психопатии или акцентуации личности иногда применяется патохарактерологический диагностический опросник (ПДО) Личко.

             В клинике пограничных состояний часто пользуются 16-факторным опросником Кетелла, позволяющим установить ряд врожденных (конституциональных) и приобретенных особенностей личности.

             Используются также прожективные и полупрожективные тесты, где на малоструктурированные цветные квадраты (кляксы, картинки с многозначным неопределенным содержанием и др.) как бы переносятся (проецируются) особенности личности испытуемого. Таков тест тематической апперцепции (ТАТ), представленный рядом картин с сюжетами, допускающими множественное толкование. По тому, какие рассказы составляет по ним испытуемый, кого делает героем, какие конфликты описывает, как раскрывает временную последовательность (прошлое – настоящее – будущее) опытные специалисты оценивают его эмоциональное состояние, проблемы, переживания, зачастую им самим не сознаваемые.

             Тест Роршаха состоит из 10 стандартных чернильных клякс. Испытуемый должен сказать, на что похожа та или иная из них.

             Тест фрустации Розенцвейга состоит из 24 картинок с изображением явно конфликтных ситуаций, где одно действующее лицо говорит (текст написан), а другое отвечает (текст должен придумывать, как можно быстрее, испытуемый).

             Тест «незаконченных предложений» представляет собой 60 начатых фраз, которые требуется быстро завершить.

             Использование всех психологических тестов особенно личностных, требует специальной подготовки и высокой профессиональной квалификации экспериментатора.

Электроэнцефалография – регистрация биотоков мозга – особенно необходима для исследования больных эпилепсией, органической патологией мозга. Результаты исследования позволяют не только судить об общем нарушении биоэлектрической активности коры и подкорковых структур, но и установить локализацию процесса.

             Сложные биоэлектрические колебания с поверхности кожи головы человека впервые записал немецкий ученый Бергер в 1923 г. Он обнаружил, что биоэлектрическая активность мозга человека проявляется в виде кривой (электроэнцефалограммы -  ЭЭГ), имеющей разнообразные по структуре и рисунку компоненты.

             В настоящее время электроэнцефалография прочно вошла в практику клинической психиатрии и является одним из важнейших параклинических методов исследования. Особенно ценны для клиницистов данные ЭЭГ при эпилепсии, черепно-мозговых травмах, органических поражениях ЦНС.

             Характерна динамика ЭЭГ при изменении функционального состояния нервной системы. Например, в состоянии покоя на ЭЭГ преобладают альфа-ритм, при умственной нагрузке – бета-ритм.

Широко применяется также  метод реоэнцефалографии  – регистрации сопротивляемости тканей мозга действию электрического тока. Известно, что сопротивляемость тканей зависит от их кровенаполнения. При нарушении кровообращения мозга показатели реоэнцефалограммы изменяются. С помощью реоэнцефалограммы оценивается состояние мозговых сосудов, их тонуса, эластичности, что в свою очередь позволяет судить о функциональном состоянии ЦНС. Указанный метод особенно показан в тех случаях, когда наиболее выражена сосудистая патология (атеросклероз, гипертония, инсульты и др.).

В психиатрической практике широко проводится и  эхоэнцефалография, основанная на ультразвуковом исследовании мозга. Таким способом по принципу ультразвуковой локации определяется латеральное смещение структур мозга. Например, при наличии в том или ином полушарии объемного процесса величина отраженного сигнала будет больше с пораженной стороны, а при атрофических процессах она снижается.

Довольно часто применяется  рентгенография черепа, с помощью которой можно установить наличие в мозговой ткани инородного тела, аномалию развития черепа, последствия черепно-мозговой травмы, получить сведения о повышенном внутричерепном давлении и опухолях мозга.

             В последнее время широкое распространение получил новый метод рентгенодиагностики – компьютерная томография. С ее помощью осуществляется послойная регистрация плотности мозговой ткани, и полученные данные в последующем оцениваются на компьютере. Этот метод эффективен при диагностике органических изменений мозга (травмы, опухоли и др.), в то время как при функциональных нарушениях нервной системы он пока испытан недостаточно.

Заслуживает внимания внедрение в клиническую практику  позитронно-эмиссионной томографии с использованием радиоактивных изотопов.

Для исследования состояния желудочковой системы и субарахноидального пространства мозга применяется  метод пневмоэнцефалографии.

Для оценки состояния сосудистой системы мозга можно применять  ангиографию или рентгенографию черепа на фоне введения в сосудистое русло контрастных или радиоактивных веществ. Ангиография используется для выявления объемного процесса мозга (опухолей и др.). В целом нужно отметить, что клиническая картина заболевания в комплексе с результатами параклинических исследований важное значение при обосновании диагноза. Анализируя полученные во время обследования больного данные, в первую очередь необходимо решить, действительно ли человек страдает психическим заболеванием. Впоследствии из всей полученной информации необходимо выделить ряд признаков, позволяющих диагностировать заболевание, тип его течения, ведущий синдром.

При проведении дифференциального диагноза нужно не только исходить из теоретических предпосылок различий клинических картин сходных нозологических форм, но и оценивать замеченные признаки болезни, характерные непосредственно для данного больного. Только учет индивидуальных особенностей личности позволит правильно обосновать диагноз заболевания и отграничить его от сходных заболеваний.

ДИАГНОСТИКА И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Клиническое изучение психопатологической симптоматики, проводимое в течение исторически длительного времени, позволило выделить и научно обосновать существование нозологических форм отдельных психических заболеваний и разработать нозологическую характеристику психотических расстройств. В свою очередь после определения клинических границ отдельных нозологических единиц появилась возможность изучать эпидемиологию (распространение) психических заболеваний среди населения. Клиническая диагностика, классификация и эпидемиологические исследования психических расстройств являются необходимыми звеньями при оценке статистических и социально-психиатрических данных, решении вопросов этиологии, патогенеза, лечения и профилактики психических заболеваний, а также при проведении реабилитационных мероприятий и планировании психиатрической помощи населению.

ДИАГНОСТИКА

В процессе психиатрической диагностики врач опирается на идентификацию симптомов (зна

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Эпидемиология – наука, изучающая распространение заболеваний среди разных стран, регионов, географических областей. Развитие эпидемиологии психических заболеваний связано с решением вопросов как распространения различных форм патологии психической сферы человека, так и решение вопросов клинической, биологической, социальной психиатрии.

По мере развития психиатрии осуществляется учет душевнобольных на основании преимущественно статистических данных психиатрических лечебниц и других медицинских учреждений, в которых находились психические больные, а также неоднократной переписи душевнобольных. Известно, например, что в первой половине XIX в. на 1000 человек населения в различных странах Запада приходилось 2 – 3 психических больных, а в России  - 1 больной.

             Развитию эпидемиологии психических заболеваний в России способствовали исследования таких выдающихся психиатров, как В. А. Гомбах, П. И. Якоби, В. И. Яковенко и др.

              Однако уровень исследований в области эпидемиологии психических заболеваний возрос лишь после второй мировой войны.

             Особенно серьезные исследования были проведены Б. Д. Петраковым (1972), В. В. Бориневичем (1973), Ю. И. Либерманом (1973), Н. М. Жариковым (1977), Ю. П. Лисицыным (1978).

             Наиболее важными показателями эпидемиологии психических расстройств является заболеваемость, болезненность населения и риск заболеваемости.

             Под заболеваемостью понимается число вновь заболевших в течение одного года.

             Болезненность определяется общим числом больных, включающим и ранее состоявших на учете, и вновь заболевших за год. Расчет этих показателей ведется на 1000 и 10 000 населения.

              Риск заболеваемости – это вероятность возникновения того или иного патологического процесса у каждого человека, достигшего критического возраста. Следует отметить, что «рисковый» возраст для разных психических заболеваний различный. Например, олигофрения проявляется уже с первых лет жизни, шизофрения – в 15 – 45 лет, а предстарческие и старческие психозы – в возрасте обратного развития. Однако клиника психических заболеваний чрезвычайно разнообразна, многочисленны и варианты их течения. Одни из них проявляются остро, бурной симптоматикой, другие, наоборот, начинаются вяло, малозаметно, латентно. Следовательно, в первом случае заболеваемость можно определить с относительно высокой степенью достоверности и нередко даже удается установить ее причину. В другом случае возникают сложности в разграничении действительно патологических признаков болезни и преморбидных особенностей личности.

             При определении болезненности населения нередко возникают значительные затруднения в идентификации психических заболеваний по дифференциально-диагностическим признакам.

             В настоящее время перед психиатрами всего мира стоит задача выработать единый подход, единое мнение относительно идентификации психических заболеваний. Вполне понятно, что учет больных только на основании одного формального факта- обращения к психиатру – не решают этой многоплановой проблемы. Для успешного проведения эпидемиологических исследований необходимы объективные источники информации. Они могут быть первичными и вторичными.

             Первичные источники информации – это сведения, полученные при непосредственном обследовании больных. Они наиболее объективные, но их качество зависит от квалификации исследователей и от унификации различных психопатологических состояний.

             Вторичные источники информации – это отчетные данные лечебно-профилактических, социальных и других учреждений, где пребывают больные. Такие данные не всегда бывают достаточно полными, что зависит от ряда объективных факторов (от приближенности психиатрической помощи к населению, отношения общества к психическим больным, от возраста и пола заболевших).

             Большую помощь в проведении эпидемиологических исследований могут оказать психоневрологические диспансеры. Систематическое активное выявление больных, достаточно полная характеристика клинической картины заболевания, соответствующая терапия и социально-реабилитационные мероприятия могут дать достоверные сведения для определения болезненности и заболеваемости населения. Поэтому учет и статистика психических заболеваний является важнейшей задачей психоневрологических диспансеров. Однако непосредственное обследование населения не всегда может быть удовлетворительным, так как при этом невозможно выявить больных с благоприятными формами заболевания и оценить ретроспективно начало заболеваний. Завершенным процесс выявления психических больных может считаться лишь тогда, когда данные внебольничной психиатрической службы стабильны в течение длительного времени.

             Важное значение для эпидемиологических исследований имеют показатели распространенности психических заболеваний. Следует отметить, что, по данным различных авторов, они весьма вариабельны в разных странах. Это объясняется тем, что данные показатели зависят от многих факторов, в частности от понимания клиники психических состояний, от задач, целей и методических приемов исследования, а также от демографических и культурных особенностей населения в тех или иных странах. Высказывается  также мнение, что среди городского населения психических больных больше, чем среди сельского.

             По данным ВОЗ, опубликованном в 1980 г., психические расстройства имеют существенный удельный вес в структуре хронически болезней и являются тяжелым бременем не только для служб здравоохранения, но и общества в целом. Так согласно этим данным, в большинстве стран около 10% населения страдают тяжелыми и хроническими формами психических заболеваний и еще у 10% обнаруживаются признаки непсихотических расстройств (невротические состояния, различные виды психических недоразвитей, аномалии личности). Установлено, что общий уровень распространенности психических заболеваний из года в год увеличивается и в настоящее время в отдельных регионах составляет около 200 случаев на каждую тысячу человек. Указанная информация ВОЗ обязывает постоянно проводить специальный социально-гигиенический и клинико-статистический анализ психического здоровья населения.

             Заслуживают внимания распространенность психических заболеваний среди больных, обращающихся к врачам поликлинического звена: с психотическими расстройствами обращаются 2,1 – 23% всех пациентов, с неврозами – 16,9 – 77,8%, с патологическими изменениями личности (психопатиями и др.) 1 – 24%. Число больных шизофренией среди всего населения составляет 105 – 3%.

             В развитых странах Запада с 1900 по 1983 г. включительно количество психически больных возросло в 6,4 раза; в частности в 1900 – 1929 гг. оно в среднем составляло 30,4; в 1930 – 1940 – 42,1; в 1941 – 1955 – 66,2; в 1956 – 1969 – 108,7; в 1970 – 1983 гг. – 202,4 больных на 1000 человек. Причем распространенность классических, наиболее тяжелых форм психических расстройств за эти годы увеличилась в 3,4 раза. Из них количество больных шизофренией выросло в 6,4 раза, старческими психозами – в 19,3, хроническим алкоголизмом – в 40,3, неврозами – в 40,6 раза. Меньше всего увеличилось число лиц, страдающих расстройствами личности (психопатиями и др.) – в 3,9 раза.

             Рост распространенности указанных психических заболеваний объясняется следующими причинами. Прежде всего необходимо отметить улучшение работы служб по выявлению и учету больных с легкими формами психических расстройств, совершенствование системы учета психических больных. Вместе с тем сегодня, в эпоху научно-технического прогресса, постоянно возрастает нервно-психическое напряжение населения, что обусловливает рост ряда психических заболеваний, злоупотребления алкоголем и др. На увеличение же числа шизофренией влияют главным образом не социально-экономические, а эндогенные факторы, в частности генетические.

             В целом следует отметить, что эпидемиологические исследования позволяют решать ряд научных и практических задач, связанных с психиатрической помощью населению. На основании данных о психических заболеваниях осуществляется планирование штатных нормативов и коечного фонда психиатрических учреждений на длительное время, оценивается эффективность работы психиатрических служб и социально-реабилитационных мероприятий, анализируется инвалидизация больных, их профессиональная занятость, а также роль различных факторов в развитии психических заболеваний, разрабатываются современные профилактические меры.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Этиологические факторы, обусловливающие возникновение психических расстройств, очень разнообразны. Ими могут стать различные хронические интоксикации (алкоголь, наркотические  лекарственные препараты, промышленные яды), острые и хронические инфекции (грипп, сепсис, менингоэнцефалиты, ревматизм, тифы), заболевания сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, эндокринные расстройства и др. Большое значение в развитии психических заболеваний имеют психические и физические травмы мозга, а также наследственная отягощенность. Однако важно установить не только причину заболевания, но и условия, способствующие его возникновению, а также свойства и тяжесть болезненного агента.

             Возникновение заболевания зависит от индивидуальных особенностей организма, массивности патогенного фактора, места его воздействия и т. п. Следует отметить, что и тот же агент может быть патогенным для одного организма и безвредным для другого. Более того, реакция одного и того же организма на патогенный агент может изменяться в зависимости от условий внешней среды (температурный фактор, психотравма, интоксикация и др.); один этиологический фактор может вызвать различные по форме психические заболевания (например, при сифилитическом поражении ЦНС может возникнуть прогрессирующий паралич, сифилис мозга, табопаралич и др.). Иначе говоря, болезненные процессы,  развивающиеся в головном мозге, весьма изменчивы и затрагивают структуры коры больших полушарий, подкорковых образований, эндокринные механизмы. В частности, при развитии патологических состояний большое значение имеют нарушения функций адаптационной системы гипоталамус – гипофиз – кора надпочечников.

             Клинические наблюдения показывают, что психическая болезнь (травматическая эпилепсия, прогрессирующий паралич и др.) может начать развиваться спустя недели, месяцы и даже годы после воздействия этиологического агента. Причем многие психические болезни полиэтиологичны, и врач на основании комплекса объективных и субъективных данных должен выделить основные причины, т. е. установить этиологию патологического процесса, что позволит правильно выбрать методы терапии и наметить адекватные социореабилитационные мероприятия. Помимо этого необходимо определить механизмы развития процесса, т. е. патогенез. Только при сочетании данных об этиологии и патогенезе заболевания можно более квалифицированно дифференцировать нозологическую принадлежность заболевания.

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА

Болезнь как процесс, течение заболевания следует отличать от патологического состояния (pathos – стойкий результат заболевания), точнее, от устойчивого патологического состояния. Обе эти стороны болезни следует рассматривать в единстве, несмотря на их качественное различие. А. В. Снежневский (1972) считает, что при исследовании психических заболеваний нельзя ограничиваться статикой, изучением болезни; необходимо данные о динамике процесса постоянно сочетать с результатами тщательного исследования всех особенностей его течения. Важное значение имеют как клинические, так и клинико-биологические исследования, причем не только самого больного, но и его родственников, что позволяет точнее определить патогенетические механизмы заболевания.

            Клинические наблюдения показывают, что относительная специфичность психических расстройств не может исключить их нозологическую обусловленность. Изучение продуктивной и негативной симптоматики заболевания, личностных особенностей индивидуума дает возможность установить нозологию психического расстройства, его прогредиентность и объем.

            Гипотезу об устойчивом патологическом состоянии при различных заболеваниях мозга выдвинула в 1978 г. Н. П. Бехтерева с сотрудниками. Она в определенной степени находит свое отражение в концепции Снежневского о стойких патологических состояниях (nosos et pathos), возникающих вследствие патологических процессов или пороков развития. Бехтерева считает, что адаптация организма к изменившимся в результате болезни «внутренним условиям» происходит не только путем «восполнения» пораженных систем мозга его «здоровыми резервами», но и за счет формирования нового гомеостаза, нового устойчивого патологического состояния. Последнее формируется путем функциональной перестройки многих систем мозга, как пораженных болезнью, так и здоровых. Если патологический процесс прогрессирует, то функциональные системы вначале претерпевают количественные изменения, а затем, пройдя фазу дестабилизации, - качественные, вызывающие поражение новых структур мозга и истощение компенсаторно-гиперактивных систем. Так возникает новое (вторичное), устойчивое патологическое состояние.

            Бехтерева указывает, что для преодоления устойчивого патологического состояния необходимо комплексное симптоматическое или патогенетическое лечение, которое можно осуществлять двумя путями: во-первых, снижением общего уровня функционирования систем мозга, во-вторых, активизированием возможностей мозговых структур. И в одном  в другом случае создаются предпосылки для возникновения приближенного к норме состояния с последующей адаптивной перестройкой пораженных систем мозга.

            Гипотезы Снежневского и Бехтеревой находят непосредственное подтверждение в клинике психиатрии, особенно при определении патогенетических механизмов хронических психических заболеваний. В психиатрической практике широко применяются методы терапии, направленные на угнетение функционирования патологических систем мозга (нейролептическая терапия) и на активацию функциональных возможностей организма (методы интенсивного лечения, преодоления резистентности к терапии и др.). Однако, как указывают сами авторы, их гипотезы не должны рассматриваться как единственное и универсальное объяснение патогенеза психических заболеваний. Во многих случаях быстрой перестройки мозговых систем с возращением их к нормальному функционированию способствует устранению этиопатогенетического фактора (например, при реактивных состояниях, опухолях мозга и др.).

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Описанные выше концепции этиопатогенеза психических заболеваний носят общий характер и не касаются биологических механизмов сложнейших нарушений психической деятельности человека. Этими вопросами занимается биологическая психиатрия – наука, изучающая этиологию и патогенез психических заболеваний на основе современных достижений естественных наук, в первую очередь биологии.

             Нейрофизиологические исследования в психиатрии направлены на изучение высшей нервной деятельности при различных психических заболеваниях. В результате этих исследований установлено, что при патологических процессах в мозге нарушаются замыкательная способность коры больших полушарий, избирательная передача информации из первой сигнальной системы во вторую с преимущественным поражением последней как эволюционно более молодой, внутреннее торможение с развитием фазовых гипнотических состояний. Это в основном отмечается при шизофрении и маниакально-депрессивном психозе.

             При невротических состояниях происходит перенапряжение раздражительного или тормозного процесса, нарушение подвижности возбуждения и торможения.

             У больных эпилепсией в мозговой коре выявлен болезненный очаг, отличающийся чрезвычайной «взрывчатостью» и возбудимостью, которая периодически еще более усиливается. Наступающее при этом мощное торможение остальной части коры внезапно индукционно растормаживает подкорку и вызывает сильнейшее судорожное возбуждение. Это подтверждено электрофизиологическими исследованиями путем вживления в мозг электродов.

             Особое значение имеют исследования биоэлектрических процессов мозга. М. И. Ливанов в конце 40-х годов XXв. Выдвинул гипотезу о том, что электрические процессы взаимосвязаны с функционированием мозговых систем. Эта гипотеза была подтверждена исследованиями в данном направлении, показавшими, что указанные взаимосвязи нарушаются при психических заболеваниях, в частности при шизофрении. Если в клинике шизофрении преобладает продуктивная симптоматика (бред, галлюцинации и др.), то биоэлектрическая активность мозга в различных областях выше нормы. При патологическом процессе с негативной симптоматикой (эмоциональная тупость, безволие и др.) регистрируются низкоамплетудные биоэлектрические колебания. У здоровых людей разные виды активной деятельности сопровождаются повышением уровня связей между различными областями мозга, особенно между теми, которые участвуют в выполнении этих видов деятельности. Например, при выполнении условнорефлекторной двигательной реакции в ответ на световой раздражитель увеличивается коэффициент корреляции между зрительной и двигательной областями коры.

             У больных же шизофренией межполушарные связи изменяются по разному: уменьшаются по сравнению с нормой в лобных областях и увеличиваются в прецентральных и теменной. Это означает, что шизофренический процесс нарушает системную организацию биоэлектрических процессов мозга и, следовательно, функционирование мозговых систем. По мере утяжеления шизофрении в результате дезинтеграции мозговых процессов образуется новая патологическая система мозгового функционирования, отличающаяся, естественно, от таковой здорового человека.

             С помощью метода компьютерной электроэнцефалографии установлено, что у больных шизофренией значительно чаще, чем у здоровых людей, преобладают медленные дельта-волны (1,3 – 3,5 Гц) и высокочастотные бета-колебания (40 – 50 Гц); альфа-волны (8 – 13 Гц) регистрируются редко. Все виды терапии (нейролептики, электросудорожная и коматозная терапия), дающие положительный эффект при шизофрении, оказывают нормализующее» влияние на ЭЭГ данных больных. При этом на энцефалограмме увеличивается количество альфа-волн и уменьшается число бета- и дельта-волн. Подобная, хотя и менее выраженная динамика отмечается также при депрессивных состояниях.

             Описанные выше изменения касаются преимущественно острых и курабельных заболеваний. У хронических больных, резистентных к терапии, электрическая активность, как правило, мало отличается от нормы. Причем трансформация «нормальной» альфа-активности в низковольтную бета-активность (под влиянием средств, вызывающих обострение процесса) сопровождается повышением эффективности терапии. Следовательно, большое количество быстрой активности является хорошим прогностическим признаком.

             Электроэнцефалографические исследования больных маниакально-депрессивным психозом показали, что корковые возбуждение и реактивность снижаются в фазе депрессии. У больных, находящихся в маниакальном состоянии, выявляются пароксизмальная активность, снижение амплитуды альфа-ритма и его учащение. В обеих фазах заболевания нарушается активирующая функция стволовых отделов мозга.

             Наряду с записью спонтанной ЭЭГ в нейрофизиологии проводится анализ вызванной биоэлектрической активности – биоэлектрических ответов мозга на раздражение каких-либо рецепторов (зрительных, слуховых и др.) или проводящих путей. При этом ряд исследователей электрофизиологические приемы сочетают с классическими условнорефлекторными (регистрация вызванных потенциалов (ВП) и условных реакций). Это позволяет оценивать замыкательные способности коры больших полушарий, выявлять нарушения в работе и взаимодействии сигнальных систем, подвижность нервных процессов. Сопоставление динамики ВП с клиническими признаками психических расстройств позволило выявить один из патогенетических механизмов развития шизофрении, заключающийся в нарушении оптимальных соотношений информационных процессов, поступающих по системам восходящих проекций мозга. В частности, обнаружено, что на ранних этапах заболевания блокируется поступление информации по неспецифическим путям, в результате чего нарушается осознавание больным смысла сигналов. Это проявляется в расщеплении единства логического и эмоционального компонентов восприятия. По мере утяжеления процесса блокируются оба канала связи, что выражается разорванностью мышления, речи и эмоциональным опустошением. Нарушение оптимальных соотношений поступления информации обнаруживается и при других патологиях мозговой  деятельности (эпилепсии, реактивно-истерических психозах, интоксикациях, коматозных состояниях и т. д.).

             Использование хирургических методов, направленных на «расщепление мозга» (перерезка комиссур, объединяющих оба полушария), метода односторонней электрошоковой терапии, метода Вада (временное выключение левого и правого полушария путем введения в сонную артерию амитала натрия) позволило установить, что структуры и функции левого и правого полушарий головного мозга человека неравнозначны и в то же время тесно взаимосвязаны и взаимозависимы. В настоящее время накоплен достаточный фактический материал по вопросам функциональной асимметрии мозговых полушарий. В частности, установлено, что у правшей потенциалы, вызванные в ответ на световые раздражители, в 75% случаев больше по амплитуде, и быстрее развиваются в правом полушарии, а на слуховые стимулы – в левом. У лиц с низкими интеллектуальными возможностями, находящихся в состоянии острой или хронической алкогольной интоксикации, а также у больных, страдающих атеросклеротическим либо старческим слабоумием, функциональная асимметрия не выявлена.

             В результате биохимических (нейрохимических) исследований мозга и тканевых жидкостей было установлено, что при различных психических заболеваниях, и в частности при шизофрении, в организме больного происходит разностороннее нарушение обмена веществ. Причем ряд исследователей придерживается аутоинтоксикационной  теории происхождения шизофрении. Согласно этой теории, шизофрения развивается вследствие нарушения белкового обмена и ослабления окислительных процессов, приводящего к накоплению промежуточных продуктов и развитию аутоинтоксикации. Данная точка зрения подтверждается тем, что кровь у больных шизофренией, как выяснилось, обладает токсическими свойствами (при внесении ее  сыворотки в питательную среду, окружающую фибропласты куриного эмбриона, наступает их дегенерация). Биологические жидкости больного шизофренией оказывают мембрано-тропный эффект и тормозящее действие на обменные процессы, вызывают иммунологические сдвиги. Этот вывод был сделан на основании результатов патоморфологических, гистохимических и электрофизиологических исследований. Было также обнаружено, что у кошек после введения сыворотки крови больных шизофренией исчезают корреляционные связи между биопотенциалами отдельных участков коры лимбической системы и гиппокампа.

             Точки зрения относительно образования в жидкостях больных шизофренией веществ, вызывающих нарушение функций центральной нервной системы, придерживается большинство исследователей. Однако неясным остается вопрос о характере этих веществ и механизме их возникновения.

             Большое внимание в настоящее время уделяется иммунологическим механизмам патогенеза психических заболеваний. Около трех – пяти десятилетий назад считалось, что психические заболевания, в частности шизофрения, является следствием воздействия на организм различных инфекций. Причем особую роль в этиопатогенезе шизофрении отводили кишечной и кокковой флоре.

             Патологическая анатомия в психиатрии изучает изменения структуры органов и тканей при психических болезнях, а также локализацию патологического процесса и его характер, выясняет причину смерти и соответствие клинического диагноза патологоанатомическому. В последнее десятилетие патологическая анатомия как наука достигла определенных успехов благодаря разработке ряда новых методов исследования (гистохимические методы со спектроцитофотометрией, люминесцентная и электронная микроскопия, электронная цитохимия и др.) и различных способов культивирования нервной ткани, функционирования мозговых структур. К сожалению, эти методы требуют определенного оборудования, подготовки соответствующих специалистов, и поэтому пока не нашли широкого применения в повседневной практике.

             Психические болезни редко являются непосредственной причиной смерти. Больные, страдающие ими, умирают от различных сопутствующих соматических заболеваний. Поэтому, патологоанатому необходимо решать дополнительные задачи, связанные не только с течением основного психического заболевания, но и с соматогенной патологией, ставшей непосредственной причиной смерти. В таких случаях, кроме клинических показателей основного заболевания, учитываются возрастные изменения организма и тканей, результаты проведенных лечебных воздействий.

             П. Е. Снесарев (1950) патологические мозговые процессы подразделил на энцефалопатии, энцефалиты и опухоли мозга. Такая классификация дает представление не только о характере морфологического симптомокомплекса, но и об этиологии, а также патогенезе заболеваний.

             Наиболее часто встречаются дистрофические энцефалопатии. Они могут быть токсические (при отравлениях), инволюционно-дистрофические (при старении организма), алиментарно-дистрофические (при истощении), аноксические (при кислородном голодании) и др.

             Энцефалиты являются результатом воспалительных процессов мозга и подразделяются на специфические и неспецифические, острые и хронические, вирусные, бактериальные и паразитарные, что зависит от этиологического фактора. Несколько реже патологоанатомы психиатрических учреждений имеют дело с опухолями головного мозга. Эта патология чаще встречается в нейрохирургической практике.

             Патоморфологические исследования показали, что при шизофрении (галлюцинаторно-параноидная форма и др.) кора мозга поражается неравномерно, деструктивный корковый процесс весьма изменчив и динамичен, вместе с тем поражаются верхние слои коры, большие пирамидальные клетки ее III и V слоев, проводящие пути мозга, объединяющие различные отделы коры и гипокампогипоталамолимбические образования, восходящие отделы ретикулоталамокортикальных систем (ретикулярная формация – подкорковые ганглии – кора лобной доли). При кататоническом ступоре органические изменения также охватывают многие корково-подкорковые и гипоталамические связи, кору лобной доли и премоторные области. Кроме того, у больных шизофренией атрофируются железы внутренней секреции, масса их уменьшается, а ткань заменяется соединительными элементами.

             Следует сказать, что клинико-анатомические исследования психических заболеваний способствуют развитию психиатрии как науки.

             В настоящее время существенную роль в развитии психиатрии играют генетические исследования психических заболеваний.

             В психиатрии, как и в других областях клинической медицины, заболевания по генетическим признакам подразделяют на наследственные, с наследственной предрасположенностью и экзогенные.

             К первым относятся болезни, обусловленные мутантным геном или хромосомными аномалиями, например фенилкетонурия, болезни Дауна, Эдвардса, Гентингтона, синдромы Клайнфельтера, Шерешевского – Тернера и др. Эти болезни строго детерминированы наследственностью и относительно стабильны к внешним воздействиям.

             Болезни с наследственной предрасположенностью развиваются под влиянием внутренних, генетических, факторов в сочетании с внешними. Это большинство аномалий личности (например, психопатии), шизофрения, маниакально-депрессивный психоз и др. Такие болезни, по мнению генетиков, чаще обусловливаются не одним, а несколькими генами (полигенными системами) и провоцируются различными экзогенными вредностями (инфекцией, психотравмами, соматическими заболеваниями, интоксикациями и др.).

             Экзогенные заболевания возникают без видимого (выявляемого) участия наследственности, но ее влияние, несомненно, сказывается на их течении. К экзогенным заболеваниям относятся реактивные, соматогенные, инфекционные психозы, травматическая болезнь и др.

             Исключительно наследственные, или моногенные заболевания, в частности энзимопатии, встречаются относительно редко, с частотой 1:10 000. Болезни же с наследственной предрасположенностью (шизофрения, маниакально-депрессивный психоз) составляют 0,5 – 1%. При них происходит разностороннее нарушение обмена веществ, а также кариотипа. При изучении причин возникновения данных патологий необходимо учитывать влияние как генетических, так и внешних факторов.

             Следует отметить, что законы наследования психических заболеваний окончательно еще не установлены. Спорным является, к примеру, вопрос о наследственной однородности шизофрении. Высказывается мнение о необходимости выделения ее из подгрупп, отличающихся различными типами наследования. Установлено, что среди родственников больных шизофренией выше вероятность возникновения невротических и психопатических реакций, шизофреноподобных психозов. Последние могут быть результатом тяжелых соматических заболеваний или органического поражения центральной нервной системы и иметь как наследственную, так и ненаследственную основу. Шизоидные психопатии чаще встречаются среди родственников лиц, страдающих классической формой шизофрении, чем в семьях с атипичными формами заболевания.

             Определение роли наследственности в развитии неврозов и психопатий представляет значительные трудности. Установлено, что отдельные признаки аномалий личности и невротические симптомы, например навязчивости, довольно часто встречаются у ближайших родственников больных.

             Знание механизмов и роли наследственности в возникновении заболеваний, а также взаимосвязи воздействия генетических факторов внешней среды позволяют правильно организовывать профилактику психических расстройств.

             В целом профилактика наследственных болезней должна основываться на медико-генетических и общих психогигиенических рекомендациях. Относительно низкая рождаемость в семьях психически больных является естественным ограничением распространения этих заболеваний, что целесообразно поощрять путем проведения медико-генетических консультаций среди населения. Ограничить браки и деторождение следует в семьях, где оба родителя страдают психическим заболеванием. В то же время, если психическое расстройство обнаруживается у одного из родителей, вопрос должен решаться индивидуально в каждом случае. Рекомендации врача должны базироваться на данных о нозологической принадлежности заболевания, его злокачественности и выраженности, особенностях генетического обусловливания, а также личностных изменениях.

             Среди факторов, участвующих  в формировании психической деятельности человека и возникновении психических болезней, значительную роль играют его конституциональные особенности (врожденные анатомические, физиологические и психические свойства индивидуума, определяющие характер его реагирования на окружающую действительность).

             Изучение конституциональных особенностей в психиатрии затрагивает в основном характер телосложения (соматотипирование) и его взаимоотношения с личностными (психологическими) особенностями индивидуума и психическими болезнями. Еще Гиппократ рассматривал человека как нераздельное единство телесной и духовной жизни. Он отмечал, что внутренняя гармония составных частей тела человека и психической деятельности определяет специфические свойства каждого индивидуума. Соматические изменения организма влекут за собой колебания психики, и, наоборот, психическая деятельность оказывает существенное влияние на телесную сферу. Гиппократ указывал, что лица, различающиеся по телосложению, имеют различный темперамент, по-разному реагируют на внешние вредности и склонны к различным заболеваниям.

             Особый интерес проблема связи телосложения с психикой вызвала у французских, немецких и итальянских исследователей в начале 20-х годов XX в. Французский ученый К. Сиго (1922) создал учение, согласно которому каждой системе организма соответствует определенная внешность индивидуума. В зависимости от преобладания одной из систем он выделил дигестивный (пищеварительный), респиративный (дыхательный), мышечный и мозговой типы сложения и каждому из них дал соответствующую характеристику.

             Вполне понятно, что данная концепция не может быть универсальной. Однако она оказала определенное влияние на развитие различных конституциональных теорий, особенно с появлением работ немецкого ученого Э. Кречмера. В 1921 г. он опубликовал книгу «Строение тела и характер», которая через три года была переведена на русский язык. Основная ее мысль сводится к тому, что определенному типу телосложения соответствуют вполне определенные особенности психической деятельности и предрасположенность организма к конкретным психическим болезням. Кречмер в зависимости от типов телосложения (астеническое, пикническое, атлетическое) выделил три варианта темперамента человека: шизотимический, циклотимический и иксотимический.

             По клиническим наблюдениям Кречмера, лица астенического телосложения (от гр, asthenikos – слабосильный, болезненный) – люди упрямые, замкнутые, эмоционально сухие. Они инертны по отношению к изменениям окружающей среды, склонны к уединению, к отвлеченному, абстрактному мышлению, предрасположены к заболеванию шизофренией (шизотимики).

             Пикническое телосложение (от гр. pyknos – толстый, плотный) чаще всего наблюдается у циклотимиков (циклотимия – рудиментарная форма маниакально-депрессивного психоза, циклофрении). Пикники – люди, по темпераменту противоположные шизотимикам. Они эмоционально подвижны, энергичны, деятельны, практичны, легко вступают в контакт с окружающими, предрасположены к заболеванию маниакально-депрессивным психозом.

             Лица с атлетическим телосложением (от гр. athletes – борец) отличаются наличием, по мнению Кречмера, черт иксотимии (гр. ixos – тягучий). Они обстоятельны, сдержаны в жестах и мимике, педантичны, мелочны, трудно приспосабливаться к новой обстановке, предрасположены к заболеванию эпилепсией.

             Кречмер полагал, что зависимость телосложения от психических свойств или даже болезней человека базируется на химическом составе крови и, таким образом, определяется индивидуальными особенностями гормональной системы.

             Следует отметить, что типологическое учение Кречмера в странах Западной Европы популярно до настоящего времени.

             В англо-американской психиатрии работы по конституциональным особенностям человека носят фундаментальный характер. Они опубликованы в 40-х годах XX и. Их авторы классифицируют конституциональные типы на основании соотношения в организме жировой, костной и мышечной систем. Представитель американской психиатрии У. Шелдон (1948), заимствуя термины из эмбриологии, выделил эндо-, мезо- и эктоморфный типы сложения.

             Учение Шелдона не противоречит теории Кречмера, а лишь дополняет и разнообразит ее.

             Большинство исследователей, изучавших вопросы конституции, также отмечают, что среди больных шизофренией преобладают лица с астеническим (эктоморфным) типом телосложения, а среди больных маниакально-депрессивным психозом больше лиц с пикническим (эндоморфным) типом; что туберкулез – «классическая болезнь астенического типа» значительно чаще встречается у больных шизофренией и у их родственников, в то время как взаимосвязь туберкулеза и маниакально-депрессивного психоза не выявляется.

             Клинически установлено, что у больных с различными типами телосложения шизофрения протекает по-разному. Различия касаются возраста, в котором наблюдается манифестация процесса, а также особенностей его течения и характера психопатологических расстройств. Например, у пикников шизофрения начинается в более позднем возрасте, протекает приступообразно, прогноз ее сравнительно благоприятный. Злокачественная шизофрения у лиц астенического или диспластического телосложения обычно развивается в раннем возрасте. У астеников чаще преобладает негативная симптоматика с относительной резистентностью к терапии, в то время как у пикников наблюдаются преимущественно аффективно-параноидные и галлюцинаторно-параноидные нарушения с благоприятным исходом.

             Если же у астеников возникает не шизофрения, а маниакально-депрессивный психоз, он протекает апатично и нередко приводит к деградации личности.

             Кречмер отмечает, что для эпилептиков обычно характерно атлетическое и диспластическое телосложение и крайне редко – астеническое.

             Определенный интерес представляют исследования, впервые проведенные М. П. Андреевым в 20-х годах XX в., на основании которых он пришел к заключению, что у лиц с тем или иным типом телосложения алкоголизм проявляется по-разному. В частности, у шизоидов – лиц замкнутых, склонных к уединению, пьющих в одиночку, злоупотребление алкоголем проявляется в виде периодического запойного пьянства. Для них характерен астенический тип телосложения. У людей с эпилептоидными чертами характера (возбудимость, педантичность, мелочность, злопамятность) и атлетическим или нормостеническим телосложением пьянство провоцирует ссоры, скандалы, драки. У них могут возникать патологическое опьянение, бредовые идеи преследования, ревности, отравления. Среди циклоидов (лица подвижные, эмоциональные, деятельные, с телосложением пикнического типа) пьянство детерминировано колебаниями настроения или ситуационными факторами.

             Ряд ученых отмечают, что указанным типам телосложения свойственны не только такие заболевания, как шизофрения, маниакльно-депрессивный психоз и эпилепсия, но и другие психопатологические состояния (инволюционные, старческие психозы); встречаются они и среди больных непсихическими заболеваниями.

             Тип телосложения зависит также от национальности, расы, возраста, пола и других особенностей.

             По мнению морфологов, с возрастом увеличивается «пикнический» компонент в телосложении и, возможно, процент пикнического типа среди населения.

             Говоря о взаимоотношении конституции человека и психических болезней, выдающийся психиатр П. Б. Ганнушкин (1964) писал: «Несомненно, эти взаимоотношения не должны пониматься в рамках узкого кречмерианства, т. е. рокового перехода конституции в процесс, но это нисколько не умаляет значение того факта, что для возникновения генуинной эпилепсии необходимо какое-то эндогенное предрасположение, выражающееся чаще и скорее всего в особом психическом складе. К тому же у этих лиц наблюдается целый ряд моментов, указывающих на дисплазию центральной нервной системы».

             Необходимо отметить, что основным недостатком учения Кречмера и других сторонников конституционализма (Шелдон, Конрад) является то, что они недоучитывали, а иногда просто игнорировали роль социальной среды в формировании психических свойств индивидуума, в возникновении психических заболеваний. Следует критически отнестись и к утверждению Кречмера о том, что здоровые люди носят в себе росток психических болезней, т. е. здоровый человек с определенным телосложением предрасположен к определенному психическому заболеванию. Что касается соответствия между телосложением человека и свойствами его темперамента, то в данном случае можно рассматривать не только морфологическую структуру организма, но и его функциональную основу, от которой зависят свойства темперамента, в частности деятельность ЦНС. Типы высшей нервной деятельности выделены Павловым в определенной мере на основе четырех вариантов темпераментов (сангвиники, холерики, флегматики, меланхолики).

             Для сангвинического темперамента характерна высокая подвижность и сила нервных процессов (возбуждения и торможения), а также их уравновешенность. У сангвиников в зависимости от характера воздействий окружающей среды обычно быстро меняется настроение. Они эмоционально отзывчивы, легко переносят неудачи и огорчения, отличаются недостаточной глубиной мышления и поверхностным отношением к делу.

             Люди холерического темперамента обладают сильным типом нервной системы, однако у них процесс возбуждения значительно преобладает над торможением. Холерики бурно, эмоционально переживают различные жизненные ситуации, отличаются живостью и разнообразием мимики и жестов, склонны к довольно быстрой смене настроения, к необузданной безудержности в своих стремлениях.

             Лица с флегматическим темпераментом обладают сильным и уравновешенным типом нервной системы, однако в отличии от холериков инертны, внешне невозмутимы, сосредоточены, спокойны, уравновешенны, эмоционально бедны, медлительны.

             Для людей с меланхолическим характером характерны слабые нервные процессы, быстрая утомляемость, потребность в постоянной поддержке. Они нерешительны, легкоранимы.

             Описанные варианты темпераментов человека не следует считать универсальными. В «чистом» виде тот или иной темперамент встречается относительно редко. У большинства людей, как правило, можно наблюдать самое разнообразное сочетание признаков различных типов темперамента.

ЛЕЧЕНИЕ ПСИХИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Наиболее распространенными методами терапевтических воздействий на больных различными психическими заболеваниями являются так называемая биологическая терапия, психотерапия, интенсивные методы лечения, неотложная помощь, а также организация социореабилитационных мероприятий. Все методы в равной степени важны для получения необходимого терапевтического эффекта и должны применяться в комплексе с учетом клинических особенностей заболевания и динамики патологического процесса.

БИОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

При биологической терапии применяются терапевтические средства, непосредственно воздействующие на происходящие в организме процессы. Они способствуют устранению патогенетических механизмов психических заболеваний (биохимических, нейрофизиологических, эндокринных и др.). К биологической терапии следует отнести лечение коматозными методами и психотропными средствами (психофармакотерапия).

К коматозным методам относят инсулинокоматозную, атропинокоматозную и электросудорожную терапию.

Инсулинокоматозная терапия впервые была предложена венским психиатром М. Закелем В 1935 г. До начала лечения больного тщательно обследуют с целью выявления тех заболеваний внутренних органов, при которых противопоказано применение данного метода. Необходимо обязательно провести лабораторные исследования и прежде всего определить содержание сахара в крови. Лечение сводится к тому, что больному утром натощак вводят внутримышечно или подкожно инсулин, начиная с 4 ед., и каждый день добавляют по 4 ед., доводя, таким образом, общую дозу до коматозной. Общая коматозная доза неодинакова для разных больных и в среднем составляет 70 – 80 ед. У некоторых больных инсулиновая кома может развиваться при небольших дозах (20 – 30 ед.). В отдельных случаях наблюдается резистентность организма к инсулину и шоковое состояние возникает лишь при введении 150 – 200 ед. После инъекции шоковой дозы инсулина, примерно через 3 – 4 ч, развивается гипогликемическая кома, характеризующаяся полной утратой сознания, отсутствием реакции на свет, звуки, прикосновения и болевые раздражения. Лицо больного становится амимичным, бледным, все мышцы расслабляются или, наоборот, напрягаются. При этом появляются патологические рефлексы Бабинского, Оппенгейма; сухожильные рефлексы повышаются, глотательный и кашлевый угнетаются. Последним исчезает корнеальный рефлекс и реакция зрачка на свет. В коматозном состоянии больного держат 5 – 30 мин, и в случае исчезновения роговичного рефлекса (сигнал для врача!) инсулиновый шок купируют внутривенным введением 20 – 40 мл 40% раствора глюкозы. Больной быстро приходит в сознание, начинает отвечать на вопросы, у него полностью восстанавливается рефлекторная деятельность. В это время ему дают 150 – 200 г. растворенного сахара, утренний завтрак с добавлением углеводов.

            Курс лечения инсулином состоит из 20 – 30 коматозных состояний. Если улучшение наступает раньше, то инсулинокоматозную терапию прекращают. При отсутствии эффекта число ком может быть доведено до 40 – 60. Инсулиновые комы проводят под постоянным наблюдением врача.

            В период инсулинокоматозной терапии возможны следующие осложнения.

            1. Возвратный шок – во второй половине суток вновь повторно возникает гипогликемическое состояние. Больного выводят из него путем дополнительного введения глюкозы.

            2. Затяжное коматозное состояние – встречается редко. Если уровень сахара в крови невысок, несмотря на повторные внутривенные введения 20 – 40 мл 40% глюкозы, витаминов В1, В6, В12, С, магния сульфата, целесообразно сделать инъекцию АКТГ (для стимуляции надпочечников) или адреналина. Можно вводить также камфору, лобелин, физиологический раствор. В редких случаях прибегают к спинномозговой пункции. Дальнейшее лечение данного больного инсулином следует прекратить.

            3. Эпилептиформный припадок – может возникнуть в гипогликемическом состоянии. Купировать это состояние необходимо введением глюкозы, а в последующем – несколько меньших доз инсулина, предварительно назначив на ночь и утром 0,05 – 0,1 г люминала или барбамила.

            4. Вегетативные нарушения – наблюдаются также при гипогликемии. Проявляются повышенной потливостью, слюнотечением, учащением пульса, падением или повышением кровяного давления и др. Однако эти нарушения не служат показаниями для прерывания лечения. Если же состояние больного резко ухудшается, ослабляется сердечно-сосудистая деятельность, отмечается задержка дыхания, помимо внутривенного введения глюкозы рекомендуется инъекция 1 мл 1% раствора адреналина и 0,5 мл 1% раствора лобелина. Это позволяет быстро вывести больного из сопора или комы.

            Инсулинотерапия показана при шизофрении с небольшой длительностью процесса. Стойкая ремиссия достигается в 40 – 60 % случаев. Если болезнь носит затяжной, хронический характер, инсулин применяется редко, в основном при приступообразном течении процесса.

            Субкоматозные и гипогликемические дозы инсулина можно назначать и при разных иволюционных психозах, затяжных реактивных состояниях, маниакально-депрессивном психозе.

            Инсулинотерапия малоэффективна при паранойяльных, гебефренных и апатоабулических состояниях.

            Оказывая дезинтоксикационное действие, инсулинотерапия способствует улучшению метаболических процессов организма, вегетативно-сосудистой мобилизации. Существует также точка зрения, что инсулинотерапия вызывает усиление охранительного торможения в коре больших полушарий.

Атропинокоматозная терапия также применяется в лечении различных психических заболеваний. Перед началом терапии проводится тщательное соматическое обследование больных. Непосредственно перед введением атропина им дают легкий завтрак, внутримышечно вводят 50 мг (2 мл 2,5% раствора) аминазина для предотвращения тошноты и рвоты. В конъюктивальный мешок рекомендуется закладывать 0,25% эзериновую мазь для исключения действия атропина на глазные яблоки. Начальная доза атропина обычно составляет 60 – 80 мг (3 – 4 мл 2% раствора). Вслед за введением его постепенно развивается прекоматозное состояние, а затем кома длительностью до 2 – 3 ч. В это время характерны тахикардия (до 120 – 160 ударов в минуту) и повышение артериального давления (до 160/100 мм рт. ст.). В прекоматозный и коматозный периоды наблюдаются побочные действия в виде преходящих делириозных явлений, гипертермии, мидриаза, судорог конечностей. Выведение из комы осуществляется трехкратными инъекциями внутримышечно 2 – 4 мл 0,5% раствора прозерина с интервалом в 20 – 40 мин. Число ком зависит от терапевтической эффективности и клинических показаний и колеблется в пределах 6 – 12.

            Атропинокоматозная терапия показана при навязчивых и обсессивно-фобических проявлениях, а также при галлюцинаторно-бредовых состояниях, резистентных к другим видам лечения.

Электросудорожная терапия была впервые применена в 1937 г. итальянцами Черлетти и Бини. При разработке этого метода ученые основывались на предложенном в 1935 г. венгерским психиатром Медуна методе медикаментозной судорожной терапии. Медуна заметил, что шизофрения и эпилепсия никогда не встречаются у одного и того же человека. Это дало повод применить судорожную терапию для больных шизофренией с целью вызвать у них эпилептиформный припадок. Для этого он рекомендовал введение внутримышечно больших доз камфоры; внутривенно – коразола. Однако судорожное состояние с помощью медикаментозных средств вызывалось с трудом и часто сопровождалось различными осложнениями. Поэтому Черлетти и Бини для вызывания судорожного припадка предложили применять электрический ток.

            Электросудорожная терапия, так же как и другие коматозные методы лечения, - весьма серьезное терапевтическое вмешательство. Поэтому, прежде чем его начинать, необходимо тщательно, всесторонне обследовать соматическое состояние больного.

            Электросудорожная терапия проводится только в стационарных условиях в специальном помещении, где должен быть выбор средств, стимулирующих сердечно-сосудистую деятельность и дыхание, а также соответствующий медицинский инструментарий (шприцы, шпатели, роторасширители, языкодержатели и др.). Она осуществляется с помощью специального аппарата – электроконвульсатора; при этом на больного оказывается дозированное воздействие электрическим током. Больному битемпорально накладываются электроды, включается ток напряжением 80 – 120 В в течение 0,3 – 0,8 с. В результате у него возникает типичный эпилептиформный припадок с последующей ретро- и антероградной амнезией. Курс лечения обычно состоит из 4 – 8 сеансов с интервалами между ними в 3 – 4 дня. Из-за возникающих во время электросудорожной терапии анамнестических расстройств больные, как правило, не сопротивляются проведению этого метода лечения.

            Наиболее тяжелыми осложнениями при электросудорожной терапии могут быть: отрывы сухожилий, переломы длинных трубчатых костей, позвонков, вывихи нижней челюсти. Поэтому для уменьшения судорожного компонента во время припадка непосредственно перед включением электроконвульсатора рекомендуется внутривенное введение пациентам миорелаксантов (дитилина, листенона). Вывихи следует вправлять сразу же после исчезновения судорожных явлений. Для лечения переломов применяются соответствующие хирургические меры. Значительно реже в результате электросудорожной терапии развиваются коллаптоидные состояния, расстройства дыхания, остановка сердечной деятельности. Эти нарушения купируются сердечными средствами и введением стимуляторов дыхательного центра. При длительной задержке дыхания рекомендуется дача кислорода совместно с искусственным дыханием.

            Показаниями для электросудорожной терапии являются онейроидная и злокачественная кататония, аффективно-бредовые расстройства при шизофрении, депрессивные состояния, устойчивые к другим видам терапии.

При лечении психотропными средствами применяются вещества, влияющие на психическую деятельность человека. С этой целью издавна использовались различные целебные напитки, экстраты растений, изменяющие психическую деятельность человека. Однако с развитием психофармакологии как науки для лечения психических заболеваний стали широко применяться различные психотропные средства. Начало эры психофармакологии связано с работами французских психиатров Делея и Деникера. В 1952 г. они опубликовали статью, в которой для лечения психических заболеваний рекомендовали новый препарат ларгактил (хлорпромазин). В России аналогичный препарат выпускается под названием аминазин. В дальнейшем начали синтезировать другие психотропные средства, которые в настоящее время нашли широкое применение в психиатрической практике.

            В процессе клинических наблюдений и экспериментальных исследований были установлены фазы влияния на организм нейролептических средств, определены принципы лечения психических заболеваний, а также выявлено изменение (так называемой лекарственный патоморфоз) их клинической картины в связи с применяемой нейролептической терапией.

            Клинико-экспериментальные исследования показали, что воздействие на организм нейролептических средств в различных дозировках проходят пять фаз.

            1. Фаза успокоения, при которой минимальные дозы препаратов оказывают на организм седативное действие.

            2. Турбулентная фаза – определенные дозы нейролептиков оказывают активирующее влияние на психонервную деятельность.

            3. Псевдопаркинсоническая фаза – сопровождается развитием экстрапирамидных расстройств, акинеторигидного синдрома, общей скованности движений, вялости, пассивности.

            4. Тормозная фаза – нейролептическое действие приводит к снижению психической и моторной активности, угнетению эмоционально-волевой сферы и общей заторможенности.

            5. Терминальная фаза (обнаруживается при экспериментальных исследованиях на животных) – характеризуется тяжелым общесоматическим состоянием организма с выраженными судорожными явлениями.

При лечении психических заболеваний психотропными препаратами за рубежом применяют так называемый принцип мишени. В частности, американский ученый Ф. Фрейхан (1971) рекомендует для этих целей «симптом мишени» (англ. target symptom), который заключается в том, что врач выбирает в клинической картине отдельные симптомы и назначает средства, воздействующие на тот или иной из них. Наши психиатры стоят на иной точке зрения. Они считают, что при лечении психических заболеваний необходимо основываться не на симптоматологических, а на синдромологических особенностях процесса. Придерживаясь в лечении психических заболеваний синдромологического и этиопатогенетического принципов, ориентируясь на расположение и взаимосвязь симптомокомплексов в «шкале тяжести», можно дифференцированно назначать различные психотропные средства в зависимости от тяжести синдрома и эффективности препарата. Так при развитии в клинике шизофрении малых синдромов (астенических, аффективных, неврозоподобных) рекомендуется использовать преимущественно транквилизаторы. Нейролептики же в этих случаях применяют в уменьшенных дозировках. Паранойяльные, галлюцинаторно-параноидные, парафренные синдромы требуют назначения нейролептиков (трифтазина, галоперидола, этаперазина и др.) в высоких дозах. При кататонических, кататоногебефренных расстройствах применяют помимо вышеназванных нейролептиков мажептил и триседил.

            Негативная симптоматика (минус-симптомы: эмоциональная тупость, безволие и др.) наиболее резистентна к терапии. Воздействие на нее, как, впрочем, и на все психопатологические синдромы, необходимо осуществлять с учетом выше описанных фаз влияния психотропных средств на организм человека.

            Учитывая различный характер воздействия психотропных средств и особенности клинической картины тех или иных психических заболеваний, в лечении их следует придерживаться так называемого динамического принципа, т. е. соблюдать основные условия терапевтического эффекта:

            -   Клиническая обоснованность назначения психотропных средств с учетом закономерностей течения, форм, этапов развития заболевания и его прогностических тенденций;

            -   Комплексность лечения – сочетание медикаментозных средств с социально-трудовой реабилитацией, постоянным психотерапевтическим воздействием;

            -   Непрерывность лечения при хронически протекающих психических заболеваниях;

            -   Преемственность стационарного и внебольничного лечения.

            Существует множество классификаций психотропных средств. Однако общепринятой и более удобной является классификация, предложенная Г. Я. Авруцким и А. А. Недува (1981).

            I. Психотропные средства с преимущественно седативным и тормозным действием.

                        1. Нейролептические (психолептические) средства.

                        2. Транквилизаторы.

                        3. Нормотимики (тимостабилизаторы).

            II. Лекарственные вещества антидепрессивного, активирующего и возбуждающего действия.

                        1. Антидепрессанты.

                        2. Нейроаналептические средства (психоаналептики, психостимуляторы).

                        3. Ноотропы.

            III. Психодислептики (галлюциногены, психотомиметики) вызывают психические расстройства (мескалин, псилоцибин, бульбоканин, производные лизергиновой кислоты и др.).

            При лечении психических заболеваний наибольшее распространение получили нейролептические препараты. Длительное применение их значительно изменило клиническую картину патологических процессов. Заболевания приобрели много новых черт, в связи с чем в настоящее время клиницисты ввели новое понятие «лекарственный патоморфоз психических заболеваний».

            Прежде всего следует отметить, что у больных непрерывной шизофренией под влиянием нейролептической терапии обнаруживается тенденция к периодизации течения с выраженными аффективными нарушениями. Непрерывная шизофрения приобретает более благоприятное течение, так как применение нейролептических средств приводит к развитию лекарственных ремиссий.

            Приступообразное течение шизофрении характеризуется укорочением протяженности приступа и учащением обострений заболевания, т. е. под влиянием нейролептических средств приступ нивелируется. Периодизация процесса, как правило, сопровождается появлением в клинической картине депрессивного фона с соответствующей психопатологической симптоматикой.

            Преобладание депрессивного фона способствует приближению клиники периодической шизофрении к клинике маниакольно-депрессивного психоза.

            И наконец, в настоящее время часто встречаются более благоприятные манифестации процессов, на высоте которых продуктивная психопатологическая симптоматика выявляется при критическом отношении к ней самого больного.                        Указанные изменения клинической картины в сторону улучшения, смягчения проявлений психопатологических расстройств называют положительным патоморфоз, когда длительное использование психотропных средств привносит в клинику нервно-психических расстройств органический налет и развивается так называемый фармакогенный дефект. При этом клиническая картина стабилизируется, психопатологические признаки «застывают» на длительное время, развивается резистентность патологического процесса к терапии и в клинической картине начинают преобладать признаки дефекта личности, минус-симптоны.

            Следует отметить, что при лечении психотропными средствами в организме часто возникают побочные эффекты. Они являются результатом прямого действия лекарственного вещества и исчезают при его отмене. Характер от свойств препарата и индивидуальной чувствительности к нему организма. При этом могут также возникать различного рода осложнения, имеющие собственную клиническую картину. В отличие от побочных явлений осложнения не исчезают после отмены препарата. Например, экстрапирамидные расстройства, развивающиеся на фоне повышения дозировки психотропных средств, можно считать побочным действием, а возникающие при этом токсические гепатиты, тромбофлебиты, агранулоцитозы – осложнениями.

            В психиатрической практике наиболее часто встречается нейролептический синдром в виде неврологических расстройств, проявляющийся в развитии экстрапирамидных нарушений (акинетико-гипертонический паркинсонизм, гипер- и дискинетические синдромы). У больных изменяется модуляция голоса, появляются маскообразность лица, скованность движений (ходят мелкими шаркающими шажками), тремор конечностей, мышечная гипертония, акатизия (непоседливость), тахикинезия (беспрерывное стремление менять положение). Нередко повышаются оральные дискинезии и окулогирные кризы. Временами развивается синдром Куленкампффа – Тарнова (судорожное сокращение глотательных и жевательных мышц, мучительное закатывание глаз, хоботковоподобное движение губ, непреодолимое желание высовывать язык).

            Явления паркинсонизма могут возникать при лечении как нейролептиками, так и большими дозами антидепрессантов.

            Для предупреждения экстрапирамидных проявлений одновременно с психотропными средствами необходимо назначать корректоры (артан, циклодол, паркопан, ромпаркин) в дозах от 4 мг до 12 мг в сутки.

            Синдром Куленкампффа-Тарнова и другие пароксизмально возникающие дискинетические расстройства купируются кофеином (1 – 2 мл 20% раствора подкожно) или аминазином (1 – 2 мл 2,5% раствора внутримышечно). Показано также введение седуксена внутримышечно, кальция хлорида и глюкозы с витамином В1 внутривенно.

            Положительный эффект для предупреждения и лечения экстрапирамидных расстройств, вызванных нейролептическими препаратами, дает применение тремблекса. Используется одновременно с нейролептиками. Средняя доза соответствует 2 мл в ампулах.

            Лечение хронических экстрапирамидных расстройств осуществляется назначением препаратов из группы ноотропов в сочетании с большими дозами витаминов, глюкозы и гиподозами инсулина в течение большого промежутка времени.

            У больных, длительно принимающих нейролептические средства, может нарушаться аффективная сфера. Реже наблюдается эйфория, значительно чаще развивается так называемая нейролептическая депрессия. Последняя наряду с признаками, характерными для депрессивного синдрома (предсердечная тоска, скорбное бесчувствие и др.), сопровождается развитием тревоги, стремлением к деятельности и диссимуляции с возможными суицидальными попытками. Устраняют нейролептическую депрессию назначением антидепрессантов или постепенно заменой одного нейролептика другим.

            При быстром повышении дозы применяемого препарата или чаще при резкой отмене его возникает токсический делирий. При этом развивается расстройство сознания по делириозному типу со зрительными галлюцинациями и бредовым восприятием окружающего. Применение аминазина устраняет указанное расстройство.

            Лечение больных нейролептиками, и особенно антидепрессантами из группы ингибиторов МАО, может вызвать токсический гепатит, сопровождающийся желтушностью кожных покровов, склер глаз, повышением содержания билирубина в крови и др. В данном случае необходима срочная отмена препарата и назначение витаминотерапии, глюкозы, кокарбоксилазы и других средств, применяемых при гепатитах.

            Наиболее тяжелым осложнением является развитие агранулоцитоза. При снижении числа лейкоцитов в крови до 3 ּ 109 /л в трети случаев может быть летальный исход, в связи с чем вслед за отменой нейролептиков назначают стероидные гормоны, трансфузию цельной крови, антибиотики и др.

            У больного, принимающего психотропные средства (аминазин, тизерцин), при быстрой смене горизонтального положения на вертикальное может развиться ортостатический коллапс, который проходит сразу после того, как его снова укладывают в постель и дают кофеин или кордиамин.

            При аллергических реакциях рекомендуют димедрол, пипольфен, кальция хлорид, местно – мази.

            Ряд нейролептических средств, в частности аминазин, способствует увеличению вязкости крови, а при очень длительном применении их иногда развивается кожно-глазной синдром (специфическая пигментация бронзового цвета кожных покровов и склер глаз, изменения в роговице и хрусталике).

            Длительная психофармакотерапия может вызвать токсические нарушения сетчатки глаз, более или менее выраженные поражения зрительного нерва. Указанные расстройства встречаются относительно редко и обратимы.

            При лечении психотропными средствами возможны также эндокринные сдвиги, проявляющиеся изменением менструального цикла, повышением либидо у женщин, импотенцией у мужчин; иногда наблюдаются повышение жажды, полиурия, глюкозурия.

            Применение нейролептиков, особенно галоперидола, оказывает фотосенсибилизирующее влияние на организм, поэтому длительное пребывание на солнце больным противопоказано. Галоперидол кумулируется в организме. Он не оказывает вредного влияния на паренхиматозные органы. Назначение галоперидола уменьшает резистентность организма к инсулину.

            В ряде случаев назначение нейролептических средств оказывает фиксирующее действие на психопатологическую симптоматику. Отмена нейролептиков у таких больных нередко приводит к улучшению их состояния.

ПСИХОТЕРАПИЯ

Психотерапия (от гр. psyche – душа, therapeia – лечение) – система психического воздействия на больного с лечебной с лечебной целью. Включает в себя речевую терапию (воздействие словом) и организационные мероприятия по созданию наиболее благоприятных для больного условий.

Психотерапия должна нести в одних случаях успокаивающую (охранительную) функцию, в других – стимулирующую (активирующую).

                В процессе психотерапии, как и при любом другом лечении, необходимо внимательно относится к больному, внушать ему уверенность в выздоровлении, предупреждать возникновение ятрогений. Необходимо также исключить воздействие внешних раздражителей – яркого света, громких звуков; рекомендуется пролонгированный сон. Эти мероприятия относятся к организации охранительного режима, осуществляемого обычно на первых этапах психотерапии. В дальнейшем в лечебные мероприятия постепенно включаются элементы активирующего режима: просмотр подобранных художественных фильмов, чтение специальной литературы, спортивные игры, трудотерапия.

                Психотерапевтические воздействия должны быть направлены также на устранение отдельных симптомов заболевания, выработку у больного компенсаторных механизмов адаптации к обычным условиям жизни (изменение неправильного отношения к членам семьи, товарищам по работе, критическая оценка своих характерологических особенностей и др.).

                Если психотерапия проводится в специально оборудованном кабинете, изолированном от шума, он должен быть оформлен таким образом, чтобы обстановка не вызывала у больных чувств беспокойства и опасения. В кабинете не должно быть никаких лишних предметов (диагностической или экспериментальной аппаратуры, медицинских инструментов и т. д.). Окраска стен и освещение кабинета, оформление окон, рабочий стол врача – все должно способствовать успокоению больного и располагать его к предстоящему лечению.

                Врач при первой же встрече с больным должен вызвать к себе уважение и вселить в него уверенность в успехе терапии. Беседовать с больным необходимо просто и доступно, приветливо и доброжелательно. Тембр, высота голоса и темп речи должны быть отработаны. Недопустимы пустословие и излишняя болтливость. В процессе же психотерапевтичекого внушения необходимо проявлять твердость, настойчивость, решительность. Как правильно отмечает И. Ф. Мягков (1967), врач, занимающийся психотерапией, должен иметь «ум философа, сердце поэта, способность артиста к перевоплощению, работоспособность ученого, пытливость юриста, наблюдательность художника и мастерство реставратора».

                Психотерапевтическое внушение можно проводить как вовремя гипнотического сна, так и в бодрствующем состоянии пациента; индивидуально с каждым больным или с группой из 6 – 10 человек. При групповой психотерапии положительное влияние оказывают интерперсональные взаимоотношения больных. Поэтому нецелесообразен подбор больных со сходными нозологическими формами заболевания (заикание, алкоголизм, навязчивые состояния и др.).

                Психотерапевт, изучив историю болезни пациента, должен мысленно представить весь его жизненный путь, выяснить характерологические особенности, проанализировать произошедшие с ним срывы и оценить степень их влияния на развитие болезни, наметить пути выхода из психотравмирующей ситуации.                                Если болезнь носит функциональный характер и вызвана психогенными воздействиями, то в этом случае настойчиво, но не назойливо необходимо убедить больного в благоприятном исходе лечения. Даже скептически настроенного больного аргументированные доводы врача могут заставить поверить в выздоровление.

                Наличие невротических расстройств у больных с органическими поражениями нервной системы или соматическими расстройствами осложняет методику проведения психотерапии. Врач должен в этом случае разъяснить больному, какие симптомы у него будут устранены полностью, а какие только смягчены в связи с наличием соматических болезней. Подготовленный таким образом больной более спокойно относится к оценке своего самочувствия.

                В целом психотерапевтическое воздействие на больного должно осуществляться по следующим этапам.

                1. В процессе психотерапевтической беседы тщательно изучаются анамнестические сведения, патогенез заболевания, личностные свойства пациента.

                2. Пациенту объясняются причина заболевания и пути преодоления болезненных симптомов.

                3. Осуществляются мероприятия по восстановлению утраченных функций. Рекомендуется индивидуальный оздоровительный режим и изменение неправильного отношения к микросоциальным условиям и своим личностным свойствам.

                4. Проводится обучение и тренировка больного с целью преодоления возникших патологических симптомов. Вначале используются методы охранительной, а затем активирующей и тренирующей психотерапии. Рекомендуется также воздействие факторами отвлечения (музыкотерапия, занятия спортом, посещение библиотеки, трудотерапия). В некоторых случаях применяется психоортопедия.

                5. Результаты психотерапии закрепляются путем периодических психотерапевтических бесед врача с больным. Осуществляется стабилизация новых жизненных планов и выработанных отношений.

                Методами психотерапии должен владеть врач любой специальности. Тщательный и квалифицированный анализ социально-психологического статуса больного, его личностных особенностей поможет правильно диагностировать заболевание и выбрать адекватные методы лечения.

                В настоящее время применяют различные методы психотерапии: суггестию – внушение в бодрствующем состоянии или в гипнозе, аутогенную тренировку, а также рациональную (разъяснительную), групповую и условнорефлекторную (поведенческую) терапию, иногда – музыкотерапию (прослушивание музыки с лечебными целями), библиотерапию (лечение чтением книг), имаготерапию (от лат. imago – воображение), психодрамы и другие методы.

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ

Интенсивное лечение направлено на обрыв психического заболевания и на предотвращение развития терапевтической резистентности. Оно основано на элективном (избирательном) и общем действии на организм различных методов лечения.

             Элективное терапевтическое влияние психотропных препаратов определяет соответствующие клинические показания к их назначению. Кроме того, различные психотропные препараты могут оказывать общее воздействие на организм и изменять картину психического заболевания. В частности, при шизофрении психотропные средства могут предотвращать тенденцию болезни к прогредиентности. Поэтому методы интенсивной терапии должны применяться в тех случаях, когда необходимо остановить развитие болезни, снять его главный патологический признак – прогредиентность. Этого можно достичь за счет общего антипсихотического воздействия. Такой же терапевтический эффект дает использование описанных выше методов инсулино- атропинокоматозной, электросудорожной терапии (биологическая терапия), когда происходит общее антипсихотическое воздействие, вследствие чего одновременно редуцируется вся психопатологическая симптоматика. Подобными свойствами обладают также психотропные средства. Наибольший общетерапевтический эффект из нейролептиков дают триседил и мажептил, галоперидол и трифтазин; из антидепрессантов – амитриптилин и мелипрамин; из транквилизаторов – феназепам и седуксен; из психостимуляторов – сиднокарб и сиднофен. Но все же следует отметить, что разделение психотропных средств на группы с общим и избирательным действием довольно условно. Каждый клиницист понимает, что все свойства препаратов находятся в постоянном единстве, т. е. их элективное и общетерапевтическое действие неразрывны. Естественно, общее антипсихотическое действие лекарственного препарата зависит как от терапевтических свойств, так и от доз. Эффект интенсивной терапии достигается либо путем использования наиболее сильных психотропных средств, либо за счет повышения доз более слабых.

             Рассмотрим некоторые методы интенсивной терапии, успешно применяющиеся в психиатрической практике.

             Одним из таких методов является метод «ударных» терапевтических доз. Он используется редко, лишь в исключительных случаях (длительное безремиссионное течение эндогенных психозов, в частности шизофрении, затяжные психотические состояния с паранойяльной, галлюцинаторно-параноидной, парафренной и кататонической симптоматикой и другие заболевания, резистентные к обычным методам терапии). Метод сводится к назначению высоких доз психотропных средств в первые же дни лечения. Г. Я. Авруцкий, Л. Х. Аликметс (1986) и другие исследователи установили, что при постепенном, медленном повышении доз препаратов развиваются выраженные побочные экстрапирамидные расстройства, обусловливающие необходимость отмены лечения. В связи с этим и предлагается тактика назначения высоких доз. В частности, трифтазин рекомендуется назначать начиная со 100 – 150 мг на одну инъекцию внутримышечно. В течение дня эту дозу повышают до 200 мг на прием, а на следующий день – до 500 – 600 мг. Начальная доза галоперидола – 80 – 100 мг на инъекцию. В течение дня ее повышают до 150 мг на прием, а на второй день – до 400 – 500 мг в сутки (внутримышечно). Инъекции делают 3 раза в день. Курс лечения – 3 – 7 дней с последующим переходом к терапии обычными дозами. При этом дозы необходимо назначать в соответствии с рекомендуемыми и с учетом результатов тщательного обследования соматического состояния больных.

             Разновидностью вышеописанного метода является метод «зигзага». Он основывается на снижении дозы препарата от высшей терапевтической до обычной с целью преодоления терапевтической резистентности у больных с затяжным течением психоза. Этот прием  в случае необходимости можно повторить несколько раз. Причем форсированное обратное наращивание дозировок до максимальных дает лучший терапевтический эффект и менее выраженные побочные экстрапирамидные расстройства.

             Существует также метод одномоментной отмены психотропных средств, которыми проводился курс лечения в сочетании с корректорами. За 15 – 20 дней до отмены следующих препаратов дозы их наращивают: галоперидола – до 60 – 80 мг, триседила – до 25 – 30 мг, мелипрамина – до 300 – 400 мг, амитриптилина – до 250 – 300 мг. Вводить их целесообразнее парентерально. Если после отмены препарата улучшения психического состояния не наблюдается или оно незначительное, прием можно повторить (3 – 5 раз). Данный вид интенсивной терапии вызывает появление своеобразной соматоневрологической симптоматики, получившей название синдрома отмены. Основными симптомами его являются бессонница, соматовегетативные расстройства (тошнота, рвота, анорексия, потливость), экстрапирамидные нарушения (тремор конечностей, акатизия, повышение мышечного тонуса). Обычно они проявляются спустя 3 – 4 дня после отмены препарата и редуцируются к концу 7-го дня. В случаях тяжелопротекающих соматоневрологических расстройств проводят дезинтоксикационную терапию, назначают ноотропные, антипаркинсонические средства (корректоры), атропиноподобные препараты (беллоид, белласпон), седуксен, но-шпу.

             Для более успешного терапевтического эффекта применяют метод форсированной отмены препарата. В таком случае после отмены психотропных средств вышеописанным способом внутривенно капельно вводят диуретики, в частности лазикс (40 мг), маннитол или мочевину (1 г на 1 кг массы больного). Диуретические средства можно вводить внутримышечно (лазикс; по 2 мг 2 раза в день) или назначать внутрь (фуросемид; по 10 мг 2 раза в день). Одновременно рекомендуется водная нагрузка. Курс лечения 10 дней.

              Эффект одномоментной отмены препарата можно усилить также сульфазинотерапией.

             Эффективность терапевтического действия препаратов зависит от пути их введения. При интенсивной терапии внутримышечно и особенно внутривенно (чаще капельно, иногда струйно) вводят такие препараты, как аминазин, трифтазин, галоперидол, седуксен и др. Внутривенно струйно препараты вводят вместе с глюкозой или физиологическим раствором в небольших дозах медленно. Внутривенно капельно психотропные средства (в терапевтических дозах) вводят также либо с глюкозой (5% раствор), либо с физиологическим раствором или полиглюкином (200 – 600 мл) по 60 капель в минуту.

             Если указанные методы вызывают выраженные побочные явления, психотропные средства вводят с помощью трансцеребрального электрофореза. Известно, что психотропные препараты проявляют высокую электрофоретическую подвижность и проницаемость. Это позволяет создавать необходимую терапевтическую концентрацию их в заинтересованных структурах мозга.

             Электрофорез психотропных средств проводится преимущественно по глазнично-затылочной аппликации при плотности тока 0,03 – 0,05 мА/см2 в течение 15–30 минут ежедневно.

             Лечебный электрофорез психотропных средств (по В. С. Улащику, 1986); полярность введения положительная (+).

Препарат 


Концентрация раствора, % 


Количество раствора на процедуру, мл 

Галоперидол 
0,50 
1 - 2 

Триседил 
0,25 
2 - 4 

Френолон 
0,50 
1 - 2 

Седуксен 
0,50 
2 

Аминазин 
1,00 
1 - 2 

Метамизил 
0,25 
2 - 4 

Элениум 
1,00 
1 - 2 

Курс лечения – 10 – 16 процедур. Для электрофореза пригодны как ампульные официнальные растворы, та и растворы, приготовленные из порошкообразных препаратов.

                 Для лечения больных, резистентных к указанным методам терапии, можно применять метод полинейролепсии. Он особенно показан в тех случаях, когда клиническая симптоматика больного представлена сложным психопатологическим синдромом. Назначать можно два и более нейролептических средства, но это должно основываться на тщательном анализе психопатологической структуры  болезненного состояния. Прежде всего необходимо выделить основной синдром (основная «мишень») и назначить вначале соответствующий «базисный» препарат, а затем дополнительные средства, влияющие на остальную симптоматику. Так, например, при кататоногебефреническом синдроме, сопровождающемся галлюцинаторно-параноидной симптоматикой и психомоторным возбуждением, ведущим препаратом может быть мажептил. К нему для усиления антибредового влияния можно добавить трифтазин или этаперазин, а для снятия психомоторного возбуждения – аминазин или тизерцин.

                 Аналогичное лечение можно проводить и антидепрессантами (метод политимоаналепсии). В частности, для интенсификации тимоаналептического действия при депрессивных состояниях в первую половину дня можно вводить мелипрамин (с учетом его стимулирующего действия), а днем и вечером – амитриптилин (антидепрессант с седативным эффектом). Однако следует напомнить, что недопустимо комбинировать антидерессанты – ингибиторы МАО (нуредал, ипразид и др.) с трициклическими антидепрессантами (мелипрамин и амитриптилин).

                 Если в клинической картине заболевания сочетаются аффективные и бредовые расстройства, в частности тревожно-депрессивные, депрессивно-ипохондрические, депрессивно - параноидные и другие синдромы, необходимо одновременно назначать антидепрессанты (для преодоления депрессивных расстройств) и нейролептики. Целесообразнее применять антидепресанты с седативным действием (амитриптилин, пиразидол), так как они не способствуют обострению бредовых переживаний и нарушению сна. Правда в отдельных резистентных к терапии случаях больным с хроническим течением процесса назначают антидепрессанты трициклического ряда (мелипрамин), которые вызывают обострение болезни. Однако назначение в последующем нейролептиков улучшает состояние больных.

                 С внедрением в психиатрическую практику психотропных средств пролонгированного действия появилась возможность назначать антидепрессанты и нейролептики в сочетании с модитен-депо (по 4 мл в неделю). Последний в этом сочетании по терапевтическому действию превосходит такие препараты, как флуспирилен (имап), пимозид (орап) и др .Комплексы препаратов с модитен-депо интенсивно редуцируют резистентную психопатологическую симптоматику.

                 С помощью классических методов интенсивной терапии (инсулино-, атропинокоматозная, электросудорожная) достигаются относительно глубокие и стойкие ремиссии процесса, длительная остановка его прогредиентности; психофармакотерапия же в большинстве случаев дает в основном парциальный эффект. Все эти методы обычно применяют в сочетании с назначением психотропных средств. В частности, при инсулинокоматозной терапии можно назначать аминазин (действует на психомоторное возбуждение), целесообразнее – после купирования гипогликемии, на ночь. Однако следует помнить, аминазин способен вызывать резистентность организма к инсулину.

                 При тревожных состояниях одновременно с инсулинокоматозным лечением показан тизерцин. В отличие от аминазина он не оказывает влияния на выраженность инсулиновой гипогликемии.

                 При наличии кататоногебефренической, паранойяльной, параноидной симптоматики лечение инсулином можно сочетать с назначением трифтазина, галоперидола (лучше после купирования гипогликемического состояния).

                 По данным А. С. Личко и Ю. А. Строгонова (1970), инсулинокоматозную терапию не рекомендуется сочетать с назначением мелипрамина и транквилизаторов. Мелипрамин вызывает задержку гипогликемического состояния, провоцируя аффективно-двигательное возбуждение и судороги, а транквилизаторы способствуют снижению дистолического кровяного давления и развитию коллаптоидных состояний.

                 Электросудорожная терапия также может применяться в сочетании с назначением психотропных средств. С целью интенсивного лечения больных со стойкой резистентностью процесса к другим видам лечения электросудорожную терапию можно чередовать с пиротерапией и инсулинокоматозным методам. Однако электросудорожную терапию нельзя проводить на фоне интенсивной и длительной «нейролептической импрегнации». Не рекомендуется она и в сочетании с резерпином, а также препаратами лития, поскольку в таком случае постепенно нарушается сознание, появляются делириозные компоненты (на ЭЭГ отмечаются пиковые разряды). Тем не менее предположение, что это обусловлено усилением влияния лития на мозг, экспериментально не подтвердилось. Кроме того психиатры должны хорошо знать особенности постконвульсивной реанимации и больным с атлетическим и пикническим телосложением во время сеанса электросудорожной терапии назначать миорелаксанты.

                 Атропинокоматозную терапию также можно сочетать с назначением психотропных средств. Однако данный метод относительно редко применяется в психиатрической практике.

Для улучшения реактивности организма назначают средства общебиологического действия. В частности, с этой целью используют аутогемолизированную (лаковую) кровь в сочетании с психотропными препаратами. Лечение по этой методике осуществляется следующим образом. В 10- или 20-миллилитровый шприц берется 4 – 5 мл дистиллированной воды, затем 5 мл крови из вены больного (для ее гемолиза содержимое шприца несколько раз встряхивают), далее – половину суточной дозы назначенного нейролептика и полученную таким образом смесь вводят внутримышечно. Инъекции делают 2 раза в день в течение 2 – 3 недель.

                 Улучшению метаболических процессов способствует пирогенная терапия сульфазином и пирогеналом.

                 При сульфазинотерапии внутримышечно вводят 1% взвесь серы в персиковом масле (сульфазин), сначала 2 – 3 мл (в подогретом до 37 - 38є С виде). Через 2 – 4 часа после инъекции температура тела у пациента должна повысится до 38є С и более. Если этого не происходит, на следующий день дозу сульфазина увеличивают на 2 – 3 мл (высшая доза  - 8 – 10 мл). В дальнейшем инъекции делают через 2 дня. На курс лечения назначают 4 – 6 инъекций. Следует отметить, что в местах инъекций появляется значительная болезненность и может развиться инфильтрат. Для профилактики этих осложнений на область инъекций назначают сухое тепло, токи УВЧ и др.

                 Пирогенал вводят внутримышечно через день, начиная с 25 – 50 МПД (минимальная пирогенная доза – количество вещества, вызывающее у кроликов при внутривенном ведении повышение температуры тела на 0,6є С). Если поле этого температура тела не повышается или повышается недостаточно, при следующей инъекции дозу пирогенала увеличивают на 25 МПД и более (максимальная доза – 800 – 1000 МПД). Для достижения лучшего гипертермического эффекта пирогннала его можно ввести внутривенно (от 25 – 50 до 200 – 250 МПД на 40% растворе глюкозы или физиологическом растворе). Появление на фоне повышенной температуры рвоты, озноба, болей в пояснице служит сигналом к снижению дозы пирогенных средств или к их отмене.

                 Кроме указанных выше методов для интенсивного лечения терапевтически резистентных психопатологических состояний можно применять препараты из группы ноотропов (аминалон, ноотропил, энцефабол и др.), гормональные (трийодтирозин, ретаболил и др.) и ферментативные (лидаза) препараты, а также биостимуляторы. Иногда используют разгрузочно-диетическую терапию в сочетании с психофармакологическим лечением. В ряде случаев положительный эффект оказывает экстракорпоральная детоксикационная гемосорбция.

РЕАБИЛИТАЦИЯ ПСИХИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Социальная реабилитация представляет собой систему мероприятий, направленных на возвращение больных к общественно полезной жизни.

             Все реабилитационные мероприятия должны быть нацелены на вовлечение самого больного в лечебно-восстановительный процесс. Реабилитовать больного без его активного участия в этом процессе невозможно. Этот принцип реабилитации психически больных назван принципом партнерства. Для его претворения в психиатрическую при лечении больных врачу необходимо добиться у них взаимопонимания, доверия и сотрудничества. Реабилитация объединяет усилия врача, медицинского персонала и больного, направленные на восстановление социально-психологического статуса последнего.

             Реабилитационные воздействия должны быть разноплановыми (разносторонними) – это второй принцип реабилитации. Различают психологическую, профессиональную, семейно-бытовую, культурно-просветительную и другие сферы реабилитации.

             Диалектическое единство социально-психологических и биологических методов в преодолении болезни – третий принцип реабилитации. Он заключается в том, что биологические методы лечения, социо- и психотерапия, реабилитация должны проводится в комплексе.

             Четвертый принцип реабилитации – принцип ступенчатости (переходности) – сводится к тому, что все реабилитационные воздействия должны постепенно нарастать и нередко переключаться с одного на другое. В частности, в психиатрических стационарах принцип ступенчатости находит свое отражение в создании реабилитационных режимов.

             Достижения современной биологической терапии и психотерапии, позволившие в последние десятилетия успешно лечить многие психопатологические проявления, создали благоприятную почву для внедрения в практику лечебно-активирующих режимов. Главной задачей последних является предупреждение развития госпитализма и создание возможностей для успешной реадаптации больных в амбулаторных условиях. Выделяют четыре основных режима: охранительный, щадящий, активирующий и режим частичной госпитализации.

              Охранительный режим предусматривает постоянное пребывание больного в постели, преимущественно по соматическим показаниям, и требует от медицинского персонала постоянного наблюдения за ним. Если позволяет соматическое состояние больного, ему разрешается свободно перемещаться по палате или отделению. За пределы палаты не выпускаются больные, находящиеся на постельном режиме.

             При щадящем режиме (режим дифференцированного наблюдения) больным предоставляется полная свобода в отделении, но запрещается выход на территорию больницы без сопровождения персонала. При этом режиме больной постепенно, с учетом психического и соматического состояния, вовлекается в некоторые виды занятий с ограждением его от чрезмерных внешних воздействий.

             По мере выздоровления такие больные переводятся на активирующий режим (режим «открытых дверей»). Главной задачей на этом этапе является обеспечение больным максимального нестеснения в отделении, организация полной занятости их с включением культурно-развлекательной и просветительной программы, всемерное развитие целенаправленной трудовой и социальной реадаптации. При режиме «открытых дверей» больным предоставляется право самостоятельно выходить из отделения, гулять по территории больницы, ходить на работу в лечебно-трудовые мастерские, посещать кино, библиотеку, магазины.

             По мере дальнейшего выздоровления больные могут быть переведены на режим частичной госпитализации, предусматривающий лечение их в одних случаях в условиях дневного стационара, в других – ночного профилактория. Иногда пребывание больного в стационаре может чередоваться с предоставлением ему домашних отпусков.

             Опыт работы психоневрологических учреждений показывает, что максимально допускаемое нестеснение больных возможно лишь при правильной организации наблюдения за ними, с тем чтобы предупредить их общественно опасные действия. Как правило, такие действия наблюдаются крайне редко, поэтому режимные ограничения должны применяться только в необходимых случаях и таким образом, чтобы больной не мог этого отчетливо ощутить.

             Социореабилитационные мероприятия должны осуществляться поэтапно.

             Первый этап – восстановительная терапия, включающая в себя предотвращение формирования дефекта личности, развития госпитализма, восстановление нарушенных болезнью функций и социальных связей.

             Второй этап – реадаптация. Этот этап предусматривает различные психосоциальные воздействия на больного. Важное место здесь отводится трудовой терапии с приобретением новых социальных навыков, психотерапевтическим мероприятиями, проводимым не только с больным, но и с его родственниками.

             Третий этап – возможно более полное восстановление прав больного в обществе, создание оптимальных отношений его с окружающими, оказание помощи в бытовом и трудовом устройстве.

             Таким образом, система реабилитационных мероприятий включает в себя разнообразные биологические и социально-психологические воздействия, направленные на восстановление оптимального уровня жизнедеятельности больного.

ЧАСТНАЯ ПСИХИАТРИЯ

             ШИЗОФРЕНИЯ 

Шизофрения (от гр. schizo – расщепляю, раскалываю, phren – душа, ум, рассудок) – психическое заболевание, протекающее хронически в виде приступов или непрерывного и приводящего к характерным изменениям личности. Возникает у людей преимущественно молодого возраста, в 18 – 35 лет. Имеет большое социальное значение, поскольку ею болеет в основном работоспособная часть населения. Вот почему необходимы глубокое изучение патологических механизмов шизофрении, ее этиологии, также разработка соответствующих терапевтических мероприятий. Большое значение имеет и создание больным шизофренией в состоянии ремиссии таких социальных и бытовых условий, которые бы способствовали наилучшей адаптации их к окружающей обстановке.

  СИМПТОМАТИКА

Клинические проявления шизофрении весьма разнообразны. При этом заболевании могут наблюдаться почти все существующие психопатологические симптомы и синдромы. Но как бы ни была сложна и полиморфна симптоматика шизофрении, в ее клинической картине можно выделить типичные признаки.

             Главными симптомами шизофрении являются: расщепление психической деятельности, эмоционально-волевое оскудение, в ряде случаев – прогредиентность течения.

              При расщеплении психической деятельности (расщепление собственного «Я», по Блейлеру) больные постепенно утрачивают контакт с реальной действительностью; появляется отгороженность от внешнего мира, уход в себя, в мир собственных болезненных переживаний. Это состояние носит название аутизма. Аутизм проявляется в виде склонности к уединению, замкнутости, недоступности контакту. Мышление больного при этом основывается на извращенном отражении в сознании окружающей действительности.

             По мере течения процесса больной утрачивает единство психической деятельности. Наступает внутренняя разлаженность ее. Ярким примером может служить глубокая разорванность мышления в виде «словесной крошки», шизофазии. Признаки расщепления психических функций, неадекватности эмоциональных реакций при длительном течении заболевания преобразуются в стойкое эмоциональное опустошение, эмоциональную тупость, безволие.

             Характерно также символическое мышление (символика), когда больной отдельные предметы, явления объясняет по своему, только для него значимому смыслу. Например, буква «в» в кавычках означает для него весь мир; рисунок в виде кольца с головой человека он воспринимает как символ своей безопасности; косточку от вишни расценивает как одиночество; непогашенный окурок – как догорающую жизнь.

             В связи с нарушением внутреннего (дифференцированного) торможения у больного возникает агглютинация (склеивание) понятий. Он утрачивает способность дифференцировать одно понятие, представление от другого. В результате в его речи появляются новые понятия и слова – неологизмы; например, понятие «гордестолий» объединяет слова гардероб и стол, «ракосвязка» - рак и связка, «трампар» - трамвай и паровоз и т. д.

              Во время беседы, при анализе писем, сочинений больных шизофренией можно в ряде случаев выявить у них склонность к резонерствующим рассуждениям. Резонерство, или пустое мудрствование, довольно часто встречается в клинике шизофрении. (Например, бесплодные рассуждения больного о конструкции кабинетного стола, о целесообразности четырех ножек у стульев и пр.).

             Эмоционально-волевое оскудение развивается через определенное время после начала процесса и бывает четко выражено при манифестации болезненных симптомов. Этот признак характеризуется эмоциональной тупостью, аффективным безразличием ко всему окружающему и особенно эмоциональной холодностью к близким, родственникам. Он проявляется вначале в виде диссоциации чувственной сферы. Например, больной может смеяться при печальных событиях и плакать при радостных или равнодушно рассказывать, как во время похорон хотел облить керосином свою мать и сжечь. Другой больной проявлял злобность, агрессивность по отношению к больному отцу и сестре, в то время как сломанная ветка, замершая птица вызвали у него эмоциональную реакцию сочувствия. Эмоционально-волевое оскудение сопровождается безволием – абулией. Больных ничто не волнует, не интересует, у них отсутствуют реальные планы на будущее или же они говоря о них крайне неохотно, односложно, без стремления осуществить их. События окружающей действительности почти не привлекают их внимания. Они целыми днями безучастно лежат в постели, ничем не занимаясь.

             Эмоциональные и волевые нарушения обычно взаимосвязаны в клинической картине шизофрении и сопутствуют друг другу. Кроме них при шизофрении довольно часто встречаются два сходных симптома – амбивалентность и амбитендентность, а также негативизм.

             Амбивалентность – двойственность представлений, чувств, существующих одновременно и противоположно направленных.

             Амбитендентность – аналогичное расстройство, проявляющееся в двойственности стремлений, побуждений, действий, тенденций больного. Например, больной заявляет, что он одновременно любит и ненавидит, считает себя больным и здоровым, что он бог и черт, царь и революционер и т. д.

             Негативизм – стремление совершать действие, противоположное предлагаемому. Например, когда больному протягивают руку для рукопожатия, он прячет свою, и наоборот, если руку убирает подающий, то больной протягивает свою. В основе негативизма лежит механизм ультрапарадоксальной фазы, возникающий в различных сферах психической деятельности больного.

             Прогредиентность течения шизофрении характеризуется постепенным усложнением симптоматики заболевания, развивающегося непрерывно или приступообразно. Постепенно нарастают негативные признаки болезни и позитивная симптоматика. Последняя проявляется в виде различных синдромов, клиническая характеристика которых зависит от формы и стадии развития процесса.

СИНДРОМОЛОГИЯ

Для шизофрении характерен ряд синдромов, отражающих степень прогредиентности и этапы развития процесса. Большинство ее вариантов начинается с возникновения астенического симптомокомплекса, проявляющегося в виде гипо- или гиперестезии. Этот симптомокомплекс особенно долго сохраняется при медленном, вялом течении заболевания. Больные жалуются на повышенную утомляемость, раздражительность, головные боли, на расстройство сна, рассеянность.

             Вслед за астеническими нарушениями развиваются аффективные синдромы. Они включают в себя гипоманиакальные и субдепрессивные проявления, в некоторых случаях сопровождаются бредовыми идеями. Больные становятся тоскливыми, заторможенными, высказывают идеи самообвинения или, наоборот, обнаруживают немотивированно повышенное настроение.

             Далее присоединяются неврозоподобный синдром. Он проявляется навязчивыми состояниями (навязчивые страхи, мысли, влечения), сенестопатиями и ипохондрическими высказываниями больного.

              По мере прогредиентности процесса обнаруживаются следующие бредовые синдромы.

              Паранойяльный синдром включает систематизированные бредовые идеи преследования, отравления, ревности и др.

             Галлюциноз – наплыв слуховых (вербальных) галлюцинаций. Галлюциноз свидетельствует о более тяжелом течении процесса. Он может быть истинным и ложным. В первом случае больной воспринимает голоса из окружающей среды. При псевдогаллюцинозе голоса слышатся внутри головы или собственного тела.

             Параноидный синдром состоит из несистематизированных бредовых идей, слуховых, вкусовых и обонятельных галлюцинаций, деперсонализационных расстройств, часто включает синдром Кандинского-Клерамбо.

              Парафренный синдром представляет собой сочетание симптоматики предыдущих синдромов, однако в данном случае на первый план выступает нелепый бред величия, конфабуляторный бред.

             Кататонический синдром – один из наиболее тжелых симптомокомплексов, встречающихся при шизофрении. Он проявляется в виде кататонического ступора или возбуждения с негативизмом, стереотипией движений, симптомами «эхо» и др. Особенно резистентна к терапии так называемая вторичная кататония, развивающаяся обычно в конце болезненного процесса. Исключение составляет онейроидная кататония, которая протекает более благоприятно.

             В случае неблагоприятного течения шизофрении обнаруживается терминальное (конечное) состояние болезни. При этом вся симптоматика вышеуказанных синдромов нивелируется, теряет свою актуальность  и на первый план выступают глубокая интеллектуальная деградация, эмоционально-волевое оскудение личности.

             Необходимо отметить, что синдромы, систематизированные по приведенной выше «шкале тяжести», не сменяют друг друга, а видоизменяются: симптомы предыдущего синдрома не исчезают, а вовлекаются в клиническую картину последующего. При этом шизофренический процесс может остановиться на любом этапе (синдроме) своего развития.

ФОРМЫ

Различают пять основных «классических» форм шизофрении: простую, гебефреническую, параноидную, кататоническую и циркулярную.

Простая шизофрения обычно возникает в юношеском возрасте, развивается медленно. При ней на первый план выступают  негативные расстройства. Появляется эмоциональное обеднение, апатия, трудность усвоения вновь поступающей информации. Больные утрачивают интерес к занятиям, работе, стремятся к уединению, длительно не встают с постели, к родным и близким эмоционально холодны, жалуются на потерю мыслей, на «пустоту в голове». Критическое отношение к своему состоянию у больных отсутствует.

              Бредовые идеи и галлюцинации не характерны для простой шизофрении; если они и появляются, то лишь эпизодически и в рудиментарной форме (нестойкие идеи отношения, преследования, слуховые галлюцинации в виде окликов по имени и др.).

              Простая форма шизофрении протекает обычно злокачественно; в отдельных случаях наблюдается течение с медленным развитием изменений личности по шизофреническому типу.

Гебефреническая шизофрения по своему развитию похожа на простую. Она также характерна для юношеского возраста и начинается с эмоционально-волевого уплощения личности, с появления интеллектуальных нарушений. Однако при данной форме заболевания наряду с негативными расстройствами выступает дурашливость, вычурность поведения, суетливость, стереотипность движений на фоне необоснованно повышенного настроения. Больные кувыркаются, прыгают, хлопают в ладоши, гримасничают. Речь их обычно носит разорванный характер. Кроме того, наблюдаются резко отрывочные бредовые идеи и галлюцинации с явлениями психического автоматизма.

              Эта форма шизофрении имеет крайне неблагоприятный прогноз, отличается злокачественностью течения и быстрым развитием глубокого слабоумия.

              Параноидная шизофрения развивается обычно в зрелом возрасте, чаще в 30 – 40 лет. Ведущим здесь является параноидный синдром с наличием бредовых идей отношения, преследования, отравления, физического воздействия. Бредовые высказывания сопровождаются галлюцинаторными расстройствами. Поведение больных отражает бредовые и галлюцинаторные переживания.

              При параноидной форме шизофрении часто встречаются синдром Кандинского – Клерамбо, а также деперсонализационные нарушения. Все виды бреда и галлюцинаций с течением заболевания постепенно тускнеют, теряют свою актуальность; на первый план выступают симптомы апатического слабоумия.

В кататонической шизофрении превалируют симптоматика кататонического синдрома с симптомами «капюшона», «восковой гибкости», «воздушной подушки» Дюпре, с гипертонией мышц. Помимо этого, наблюдается бредовые идеи, галлюцинаторные расстройства, а также эмоционально-волевое изменение личности по шизофреническому типу. Возникает в 22 – 30 лет, реже – в пубертатном возрасте. Больные сутками, иногда месяцами лежат на койке, ни с кем не общаясь, не разговаривая. Крайне негативистичны, манерны; выражение лица застывшее. Известны случаи, когда больные кататонической формой шизофрении, годами лежали обездвижено, при появлении опасности (пожар, наводнение) быстро вскакивали и спасались бегством. Это указывает на то, что обездвиженость больного носит функциональный характер.

              Следует отметить, что кататоническая шизофрения может протекать и при ясном сознании больных (люцидная кататония) и при сноподобном расстройстве сознания (онейроидная кататония). В последнем случае течение ее относительно благоприятное – приступы, как правило, заканчиваются стойкими глубокими улучшениями психического состояния (интермиссиями с полной критической оценкой больным перенесенных болезненных состояний); возможны спонтанные, а также терапевтические ремиссии, однако они не столь глубокие и менее стойкие.

Циркулярная шизофрения чаще развивается у людей среднего возраста. Клиническая картина ее состоит из периодически возникающих то маниакальных, то депрессивных фаз с включением галлюцинаторных и галлюцинаторно-бредовых расстройств, а также синдрома Кандинского – Клерамбо. Отмечается недостаточная эмоциональная насыщенность маниакальных и депрессивных приступов. Заболевание протекает относительно благоприятно.

ТИПЫ ТЕЧЕНИЯ

Классические формы шизофрении, как уже указывалось, впервые описал Крепелин. Он обосновал нозологическую самостоятельность шизофрении. Это был значительный шаг вперед в изучении одного из сложных психических заболеваний. Но как только началось исследование стереотипа развития шизофрении, ее течения, оказалось, что выделения пяти классических форм заболевания недостаточно. Дело в том, что клиника шизофрении характеризуется не только двумя-тремя синдромами, но и различными видами их сочетаний – кататонического с гебефеническим, неврозоподобного с психопатоподобными и т. д. Следовательно, можно выделить столько форм шизофрении, сколько существует синдромов и смежных с ними вариантов. Следует сказать, что и сам принцип ведущего синдрома при выделении формы заболевания не всегда в достаточной степени отражает его клинику, поскольку симптоматика шизофрении постоянно меняется. Однообразная картина может наблюдаться лишь при стабилизации процесса. Вот почему без определения типов течения шизофрении мы не можем правильно поставить диагноз, определить прогноз заболевания и решить вопросы реабилитационных и реадаптационных мероприятий.

              Еще в 30-х годах XX в. Г. Е. Сухарева и Д. Е. Мелехов предложили выделять две формы шизофрении: Ремиттирующую, текущую приступообразно, и непрерывную. А. В. Снежневский и Р. А. Наджаров (1968 – 1970) выделили три типа течения шизофрении: непрерывнотекущую, приступообразно-прогредиентную (шубообразная; от нем. schub – сдвиг, приступ) и периодическую.

              Непрерывнотекущая шизофрения характеризуется отсутствием аутохтонных, спонтанных ремиссий. Болезнь обнаруживает большой полиморфизм симптоматики. Этот тип течения является центральным звеном шизофрении, по одну сторону которого находятся трудные в диагностическом отношении вялотекущие формы, по другую – ядерная, юношеская шизофрения (злокачественное слабоумие). Шизофрения, занимающая промежуточное положение между этими двумя формами, по течению характеризуются средней прогредиентностью (параноидная шизофрения).

              Вялотекущая шизофрения возникает в 16 – 18 лет, иногда даже в детском возрасте. Чем позже начинается процесс, тем он мягче протекает. Симптоматика при вялотекущей шизофрении обычно ограничивается кругом малых синдромов: неврозоподобных, истероформных, психопатоподобных, паранойяльных со сверхценными образованьями и бредовыми идеями отношения. Течение этого варианта различное, однако чаще всего неравномерное. Вначале быстро развивается симптоматика, затем процесс протекает медленно и сопровождается подъемами и спадами психических расстройств. Начальные стадии вялотекущей шизофрении малозаметны, поэтому больные оказываются под наблюдением врача лишь при манифестации процесса. Течение вялотекущих форм хотя и медленное, но все-таки неблагоприятное, так как симптоматика их малообратима.

              Вялотекущая шизофрения почти постоянно сопровождается медленным падением психической продуктивности, эмоциональными изменениями (лабильность, парадоксальность, огрубение), повышенным интересом больных к отвлеченным, абстрактным проблемам. Интересующие их занятия приобретают характер сверхценности. Они часами могут «по-своему» исписывать массу бумаги, чертить. Вносят разнообразные конструкторские предложения, изучают множество литературы, нередко философского характера (философская интоксикация). Больные уверены, что обладают особой способностью к познанию жизни. Внешний облик их своеобразен: они лохматы, небриты, неряшливы, подражают лицам с асоциальным поведением. Родные и близкие для них не авторитетны, к ним они относятся холодно и даже жестоко.

              Шизофрения со средним (параноидным) типом прогредиентности течения начинается обычно вяло, с неврозоподобных расстройств, в возрасте 20 – 40 лет. Иногда наблюдается более раннее развитие, в юношеском возрасте. Протекает параноидная шизофрения в этом случае более злокачественно.

              Уже в самом начале болезни появляются черты личности, которые бросаются в глаза окружающим: замкнутость, эмоциональная неадекватность, ограничение круга интересов. Эпизодически отмечается тревога, беспокойство, чувство неудовлетворенности.

              В дальнейшем развивается паранойяльный синдром, и с этого момента в манифестации болезни преобладают бредовые идеи (преследования, физического воздействия, ревности и др.).

              В случае неблагоприятного течения паранойяльный синдром переходит в параноидный. При этом наблюдается расширение бредовых идей, их десистематизация, появляются злобно-напряженный аффект, слуховые и обонятельные галлюцинации. Выражены также псевдогаллюцинации и явления психического автоматизма, парадоксальность эмоций, деперсонализация. Болезненные расстройства отрицательно влияют на поведение больного, что исключает возможность профессиональной деятельности.

              По мере развития болезни возникает парафренный синдром с фантастическими бредовыми идеями преследования, воздействия, величия. Речь становится разорванной, с неологизмами и признаками автоматизма.

              Прогрессирование болезни сопровождается присоединением кататонических расстройств («вторичная» кататония) в виде ступора, негативизма, симптомов «эха». Больные не заботятся о себе, крайне неряшливы, прожорливы, с глубоким эмоциональным опустошением.

              Злокачественная (юношеская) шизофрения возникает в юношеском, реже в детском возрасте, значительно чаще у юношей, чем у девушек.

              Заболевание начинается с негативных расстройств: утрачивается живость интересов, оскудевает эмоциональная сфера, появляется замкнутость. Больные обнаруживают немотивированные вычурные увлечения философией, религией.

              С развитием заболевания появляется полиморфная продуктивная симптоматика: резко отрывочные бредовые идеи различного содержания, кататонические и гебефренические расстройства, явления синдрома Кандинского – Клерамбо, нарушение схемы тела и т. д.

              Через 2 – 5 лет развиваются глубокий дефект личности, эмоциональная тупость, абулия.

              Симптоматика при злокачественной шизофрении отличается высокой резистентностью к терапии.

              Приступообразно-прогредиентная (шубообразная) шизофрения протекает в виде приступов с последующими ремиссиями. Но обратное развитие приступа не оканчивается полным восстановлением психического здоровья: остаются навязчивые, ипохондрические и паранойяльные расстройства. От приступа к приступу у больного все больше обнаруживается уплощение эмоционально-волевой сферы. При шубообразной шизофрении приступы эмоционально окрашены, бредовые идеи не систематизированы.

              Шубообразная шизофрения проявляется острым параноидным синдромом, который в дальнейшем переходит в массивный, тотальный синдром Кандинского – Клерамбо. Интенсивность последнего нарастает по мере увеличения числа приступов. Могут также наблюдаться приступы депрессий с ипохондрией, бредом преследования и стойким истинным галлюцинозом и люцидной кататонией.

              На ранних этапах развития приступообразно – прогредиентной шизофрении у больных полностью восстанавливается критика к перенесенным болезненным переживаниям, наступают глубокие ремиссии.

              При длительном прогрессирующем течении приступы все более удлиняются, затягиваются, ремиссии становятся неполными, без критической оценки больными своего состояния. В ряде случаев шубообразная шизофрения может перейти в непрерывное течение.

              При периодической (рекуррентной) шизофрении особенно четко выявляется аутохтонная тенденция к фазному течению. Ремиссии всегда глубокие, сопровождаются полным обратным развитием продуктивной психотической симптоматики. Даже после большого числа приступов в период ремиссии у больного наблюдается полное критическое отношение к своим прежним болезненным переживаниям. Заслуживает внимание контракт между бурной клинической картиной приступа и глубокой ремиссией. Сам приступ периодической шизофрении почти никогда не бывает первым проявлением болезни. Развитию его обычно предшествуют эмоциональные колебания с раздражительностью, повышение или понижение активности в течение нескольких лет. В этот период больные очень чувствительны к экзогенным факторам: инфекционным и тяжелым соматическим заболеваниям, к психотравмирующим ситуациям.

              Психопатологическая симптоматика приступов разнообразна, но всегда с выраженным аффективным компонентом. Характерна онейроидно – кататоническая картина с расстройством сознания по онейроидному типу, фантастическим бредом и кататоническим возбуждением.

              Встречается также циркулярный вариант периодической шизофрении с чередующимися фазами депрессии или маниакальных состояний, на высоте развития которых включаются бредовые идеи преследования, воздействия, отравления с признаками психического автоматизма.

              Кроме того, наблюдается депрессивно-параноидный вариант, характеризующийся выраженным депрессивным состоянием с бредовым восприятием окружающего (бред физического воздействия, преследования, самоуничижения). При этом отмечаются также отдельные кататонические расстройства, галлюцинации, явления автоматизма. В тяжелых случаях развивается синдром Котара, деперсонализация.

              Сравнительно редко встречается фебрильная (гипертоксическая) кататония. Приступ сопровождается повышением температуры, аментивным расстройством сознания, нарушением обмена веществ, ломкостью сосудов. Нередко развивается тяжелый отек и набухание мозга. При этом возможен летальный исход. В случае выздоровления наблюдается глубокая ремиссия.

              Помимо вышеприведенных вариантов периодической шизофрении, протекающей с выраженной развернутой симптоматикой, можно наблюдать более легкое ее течение, сопровождающееся кратковременными переходящими расстройствами. Клиническая картина этих расстройств также включает аффективные нарушения с нестойкими бредовыми идеями, онейроидно – кататоническую симптоматику, но длятся они всего несколько дней.

              Качество ремиссий при периодической шизофрении зависит от частоты приступов и возраста больных. При повторных манифестациях в период ремиссии можно заметить появление в характере больных черт, которые раньше не обнаруживались: снижение активности, интересов, повышенная ранимость, чувствительность, ослабление контактов с окружающими. Эта симптоматика вкладывается в комплекс симптомов, называемых психической слабостью и относящихся к широкому кругу астенических изменений личности. Например, взрослая дочь на прием к врачу приходит с матерью, не проявляет большого интереса к кино, театру, к новым знакомым и т. д. У таких больных появляется хрупкость психики, подчиняемость. После перенесенных приступов они становятся зависимыми, эмоционально нивелированными, но интеллектуально – мнестические функции у них сохраняются.

              Следует сказать, что между описанными вариантами течения шизофрении существует множество переходных форм, и для правильного определения типа течения необходим крайне внимательный, детальный подход к изучению особенностей процесса у каждого больного.

СИМПТОМЫ ШИЗОФРЕНИИ С ПОЗИЦИИ МКБ-10 

Считается, что четких патогномоничных симптомов для шизофрении нет, поэтому диагностику этого заболевания рекомендуется проводить с учетом следующих признаков:

              1)      эхо мыслей, вкладывание или отнятие мыслей;

              2)      бредовые иди воздействия, влияния, относящиеся к мыслям человека, действиям, ощущениям, движениям тела или конечностей;

              3)      комментирующие галлюцинации, обсуждающие поведение больного. Сюда относятся и галлюцинаторные голоса, исходящие из какой-либо части тела;

              4)      стойкие бредовые идеи больных о своих сверхчеловеческих способностях (например, о возможности управлять погодой или об общении с инопланетянами;

              5)      постоянные галлюцинации любой сферы, сопровождающиеся бредовыми идеями, или же постоянные стойкие сверхценные идеи, которые проявляются в течение нескольких недель и даже месяцев;

              6)      разорванность мыслительного процесса различной степени выраженности с неологизмами, амбивалентностью и амбитендентностью;

              7)      кататонический ступор и возбуждение;

              8)      негативные симптомы, проявляющиеся в выраженной апатии, эмоциональном уплощении или неадекватности эмоциональных реакций, бедности речи, что приводит к снижению социальной продуктивности. В данном случае врачам рекомендуется установить, что указанные симптомы не являются результатом депрессии или нейролептической терапии.

              9)      Качественные изменения в поведении, сопровождающиеся утратой интересов, бездеятельностью, социальной аутизацией.

              ХАРАКТЕРНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ШИЗОФРЕНИИ 

 В СООТВЕТСТВИИ С АМЕРИКАНСКОЙ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ КЛАССИФИКАЦИЕЙ DSM-IV

              А. Симптомы шизофрении, которые должны наблюдаться в течение одного месяца активной фазы заболевания, и не менее двух из ниже упомянутых признаков:

              1) бред; 2) галлюцинации; 3) дезорганизованная речь (разорванное мышление); 4) крайне дезорганизованное или кататоническое поведение; 5) негативные симптомы, т. е. обеднение эмоций, абулия и др.

              Б. Социально-трудовая дезадаптация. В начале болезни появляется снижение функционирования в наиболее важных сферах жизнедеятельности человека, таких как работа, учеба, взаимоотношения с людьми, самообслуживание. Указанные нарушения могут наступить еще до появления выраженных симптомов заболевания.

              В. Продолжительность симптомов болезни не менее 6 месяцев. В это период проходит активная фаза, во время которой наблюдаются симптомы социально-трудовой дезадаптации.

              Г. Шизоаффективные расстройства и расстройства настроения с психотической симптоматикой исключены, так как ни выраженное депрессивное, ни маниакальное, ни смешанное состояние не возникло одновременно с симптомами активной фазы.

              Д. Заболевание не имеет прямой связи с воздействием психоактивного вещества (например, злоупотребление наркотиком или лекарственным средством) и не обусловлено соматическим или неврологическим заболеванием.

              Е. При аутистическом или другом глубоком расстройстве психики в анамнезе диагноз шизофрении ставится только тогда, когда на протяжении не менее одного месяца (или меньше при успешном лечении) имеются выраженные бредовые или галлюцинаторные расстройства.

ТИПЫ ШИЗОФРЕНИИ ПО МКБ-10 И DSM-IV

Выделяемые типы течения шизофрении, хотя и не имеют принципиальных отличий от форм заболевания, принятых в отечественной психиатрии, требуют уточнения отдельных моментов.

              Различают следующие формы шизофрении:

              1. Параноидная шизофрения (по МКБ-10 – F 20.0). При этом варианте наиболее часто встречаются следующие параноидные симптомы:

                           а) бред преследования, систематизированный или отрывочный; бредовые идеи отношения и значения, высокого происхождения, телесных изменений, ревности, сопровождающиеся частыми слуховыми галлюцинациями, связанными одной темой;

                           б) обонятельные и вкусовые галлюцинации. Могут возникать зрительные галлюцинации, но они не являются основным симптомом;

                           в) при этой форме шизофрении отсутствует разорванность мышления, непоследовательность ассоциаций, обеднение или значительная неадекватность эмоций, кататонические признаки.

              2. Дезорганизованная шизофрения. По описанию данная форма соответствует более распространенному понятию – гебефрения – шизофрения (МКБ-10 – F 20. 1).

              3. Кататоническая шизофрения. Симптоматика данной формы приведена нами ранее и соответствует по МКБ-10 – F 20.2.

              4.  Недифференцированная шизофрения (F 20.3). Клиническая картина не укладывается ни в один из ранее описанных типов заболевания. Состояние больного не отвечает критериям параноидного, кататонического или дезорганизованного (гебефренного) типа. Может применяться понятие атипичная шизофрения.

               5. Резидуальная шизофрения (по МКБ-10 – F 20.5).

              Диагностика этого варианта заболевания основывается на отчетливом переходе от ранней стадии (состоящей из одного или более психотических эпизодов) к последующей с длительными, часто необратимыми негативными симптомами. При этой форме заболевания отсутствуют выраженные бредовые и галлюцинаторные состояния, инкогерентность мышления и крайне дезорганизованное поведение. О болезни свидетельствуют не менее двух резидуальных симптомов, относящихся к негативным шизофреническим проявлениям (снижение активности, эмоциональная сглаженность, отсутствие инициативы, бедность речи).

              6. Простая шизофрения (по МКБ-10 – F 20.6). Клиническая картина в целом соответствует описанной ранее.

              7. Постшизофреническая депрессия (по МКБ-10 – F 20.4). При этом заболевании депрессивный эпизод может быть продолжительным и является результатом шизофрении. Однако в клинической картине шизофренические симптомы не доминируют, на первый план выступают депрессивные симптомы. Иногда возникают трудности при дифференциации депрессивных проявлений от уплощенного аффекта при шизофрении или нейролептической депрессии.

              Такие депрессивные состояния связаны с повышенным суицидальным риском. Характерен симптом дефенестрации (от слова fenster – окно) – склонность больных с целью самоубийства выбрасываться из окна верхних этажей зданий.

              8. В соответствии с классификацией DSM-IV выделяется шизофрения типа I, типа II и парафрения. Шизофрения типа I и II подразделяется с учетом наличия или отсутствия у больных позитивных (продуктивных) или негативных симптомов. К позитивным симптомам в данном случае относят разорванность мышления, галлюцинации, странное поведение и повышение речевой активности. К негативным симптомам принадлежат притупление эмоций, бедность содержания речи, снижение заботы о  своем внешнем виде, неопрятность, социальная отчужденность, когнитивные (познавательные) нарушения, расстройства внимания и ангедония (утрата чувства радости, наслаждения). При шизофрении I типа наблюдаются преимущественно позитивные симптомы, у больных шизофренией Iiтипа – негативные.

              Парафренная шизофрения по клинической картине стоит близко к параноидной. Иногда используется как синоним параноидной шизофрении. Парафрения отличается от шизофрении длительно сохраняющейся живостью эмоциональной сферы и относительной психической сохранностью. Выделяют три варианта парафрении:

                           1) систематическая парафрения, которая характеризуется систематизированным бредом. Психика долгое время остается сравнительно сохраненной. Вне параноидной системы больной выглядит практически здоровым.

                           2) конфабуляторная парафрения. На первый план выступают фантастические бредовые идеи величия и преследования с участием ложных воспоминаний;

                           3) экспансивная парафрения, при которой на фоне повышенного настроения и гипоманиакального возбуждения наблюдаются идеи величия. Течение хроническое, слабоумие развивается медленно.

              До настоящего времени неоднозначное толкование понятия «парафрении» ставит вопрос о возможности диагностики этого заболевания в крайне редких случаях.

В отечественной психиатрии сходное деление шизофрении в зависимости от характера течения болезни. Выделены следующие типы течения: непрерывное, приступообразное (шубообразное), интермиттирующее (рекуррентное, периодическое) и малопрогредиентное (вялотекущая шизофрения). Указанные типы течения, их клиническая картина и синдромологические особенности приведены нами ранее. Что касается рассматриваемой классификации, периодическая шизофрения в МКБ-10 и DSM-IV отнесена к шизоаффективным расстройствам, малопрогредиентная шизофрения – как шизотипическое расстройство, которое отнесено в МКБ-10 в раздел F 21 (Шизофрения, шизотипические и бредовые расстройства», а в DSM-IV – раздел «Расстройства личности».

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Как известно, еще И. П. Павлов создал стройную научно обоснованную гипотезу патогенеза шизофрении. Он считал, что для шизофренического процесса характерна слабость нервных клеток коры больших полушарий, которая может быть как приобретенной, так и наследственной, врожденной. Для ослабленных патологическим процессом нейронов поступающие из окружающей среды раздражители оказываются  сверхсильными, и в результате в коре больших полушарий развивается запредельное охранительное торможение, названное Павловым хроническим гипнотическим состоянием. Оно проявляется в различных фазах довольно длительное время. Павлов выделил четыре основные фазы торможения: уравнительную (самая неглубокая фаза, при которой и слабые и сильные раздражители вызывают одинаковую ответную реакцию); парадоксальную (сильные раздражители вызывают незначительную или вовсе нулевую реакцию, а слабые дают больший эффект по сравнению с нормой); ультрапарадоксальную (в основе лежат явления запредельного торможения и извращенных индукционных отношений, при которых все тормозные раздражители вызывают положительный эффект, а положительные сигналы становятся тормозными); наркотическую (эффект снижен как на сильные, так и на слабые раздражители).

              Чаще проявляются парадоксальная и ультрапарадоксальная фазы. С их помощью картина заболевания может быть объяснена нейрофизиологически. Например, больной, находящийся в кататоническом ступоре, в тишине, без посторонних раздражителей, отвечает на вопросы, заданные шепотной речью, и молчит, если спрашивать его громким голосом; больной проявляет бурную эмоциональную реакцию, когда ему запрещают курить в палате, и остается равнодушным при сообщении о смерти близкого родственника.

              Многие психопатологические симптомы можно объяснить и с точки зрения развития ультрапарадоксальной фазы. Так, в основе негативизма, амбивалентности и амбитендентности лежат механизмы ультрапарадоксальной фазы. Они свойственны и безусловнорефлекторной деятельности больных шизофренией. Например, холод вызывает у них расширение сосудов, а тепло – сужение; сладости вместо приятного ощущения – отрицательную реакцию; хинин же, наоборот, не вызывает обычную реакцию отвращения. Аналогичные явления наблюдаются при раздражении рецепторов обоняния. Извращенно реагируют больные и на болевые раздражители.

              Павлов считал, что существующее при шизофрении хроническое гипнотическое состояние играет охранительную, целебную роль и его следует усиливать с помощью различных терапевтических приемов для быстрейшего выздоровления больного.

              Однако в начале 60-х годов XX в. Н. В. Виноградов, Н. П. Татаренко и другие исследователи, развивая учение Павлова, пришли к заключению, что охранительное торможение выполняет целебную роль лишь в первые годы заболевания. В дальнейшем же по мере развития процесса наступает инертность, застойность торможения и роль его становится скорее патологической, чем защитной. Значит, устранение застойного торможения у длительно страдающих шизофренией должно способствовать улучшению их состояния. Действительно, применение электросудорожной терапии, снимающей застойное торможение, а также психотропных средств, обладающих как антипсихотическим, так и активирующим эффектом, улучшает психическое состояние больных хронической шизофренией.

              Существенное значение для понимания патогенеза шизофренического процесса имеет гипотеза А. М. Иваницкого (1976) о нарушении информационных процессов головного мозга.

              Согласно современным представлениям, мозг человека воспринимает поступающую информацию в основном двумя путями – специфическим и неспецифическим. Установлено, что специфическая система отражает информацию о физических параметрах поступающих сигналов (вес, цвет, величина, форма и т. д.). Деятельность же неспецифической системы преимущественно связана с биологическим, личностным значением для организма того или иного сигнала.

              У больных шизофренией в первую очередь угнетена работа неспецифической системы, в связи с чем у них теряется возможность оценки биологической значимости поступающих раздражителей.

              На ранних этапах развития шизофрении специфическая система преобладает над неспецифической и больные относительно облегченно воспринимают сигналы о физических параметрах окружающей действительности. По мере утяжеления процесса наступает блокада обоих каналов связи и деятельность специфической  и неспецифической систем угнетается.

              Гипотеза о нарушении информационных процессов у больных шизофренией находит свое подтверждение в клинике этого заболевания, а также при проведении психологических исследований. У больных шизофренией в процессе развития эмоционального опустошения возникает диссоциация между сферой мышления и аффективными реакциями. У них отсутствует эмоциональный фон мыслительных процессов, что может быть связано с блокадой поступления информации по неспецифической системе. Преобладание специфической информации и угнетение неспецифической проявляется в болезненной оценке больным поступающей информации. Так, при демонстрации больному мишени он говорит: «Вижу большой круг, внутри несколько меньших, посреди точка». А вот высказывание другого больного: «Когда я читаю, то читаю не только слова, читаю все – даже точки и запятые». Рассматривая картины, больные шизофренией объясняют их содержание конкретным образом, не понимая основного смысла.

              Разорванность мышления (шизофазия) у больных шизофренией – не что иное, как набор физических знаков (слов, букв) с потерей их логической значимости.

              Этиология шизофренического процесса окончательно не выяснена. Существует несколько ее гипотез. В частности, предполагается, что во многих случаях шизофрения обусловлена генетически. Установлено, что в семьях больных шизофренией психопатологические расстройства встречаются значительно чаще, и чем ближе родственная связь, тем больше вероятность заболеть шизофренией. Наиболее высок риск заболеваемости для детей, родители которых больны шизофренией, несколько меньше он для братьев и сестер больных. Однако статистические данные показывают, что двоюродные братья и сестры больных все же заболевают чаще, чем люди, не связанные с ним родственными узами. Если в семье один из близнецов заболевает шизофренией, то вероятность возникновения ее у второго составляет не более 17%. У однояйцевых же близнецов в случае заболевания одного из них вероятность развития процесса у второго достигает 75% и более.

              В настоящее время выдвинута полигенная теория наследования шизофрении и теория наследования с вовлечением одного гена. На основании многочисленных клинических наблюдений достаточные научные подтверждения получила полигенная теория. Признаки, обусловленные полигенным наследованием, следующие:

              1) у больных с тяжелой формой шизофрении больше родственников, больных шизофренией; 2) риск развития заболевания снижается с уменьшением числа общих генов; 3) возникшее заболевание может иметь различную тяжесть; 4) возникновение болезни возможно при наличии больных родственников, как со стороны матери, так и со стороны отца; 5) риск заболевания зависит от биологического родителя, а не от приемного; 6) монозиготные близнецы, воспитанные раздельно, имеют такой же показатель конкордантности, как и близнецы, воспитанные вместе.

              Шизофрения – расстройство, не сцепленное с полом, степень риска не зависит от того, кто из родителей болен.

              Приводим результаты распространенности шизофрении среди родственников больных (данные представлены в руководстве И. Гарольд и М. Д. Каплан): распространенность больных среди населения в целом составляет 1 – 1,5%. Родственники первой степени родства (отец, мать, братья, сестры) – 10 – 12%. Родственники второй степени родства (дед, бабка, тети, дяди, двоюродные братья и сестры) – 5 – 6%. Дети, родившиеся у обоих больных шизофренией родителей, - 40%. Дизиготные близнецы – 12 – 15%. Монозиготные близнецы – 45 – 50%.

              Существенные возможности для понимания этиопатогееза шизофрении открывает экспериментальная психофармакология. В настоящее время обнаружены вещества, способные при введении их в организм человека и животных вызывать различные психические нарушения, клиническая картина еоторых в определенной степени подобна шизофрении. Эти вещества называют галлюциногенами, психотомиметиками, психодизлептиками и т. д. К ним относятся в первую очередь производные лизергиновой кислоты, а также мескалин, бульбокапнин, псилоцибин, сернил, тораксеин. У испытуемых (добровольцев) после введения этих веществ появляются галлюцинации, отрывочные бредовые идеи, кататонические расстройства, негативизм, эмоциональные нарушения. Через несколько часов они приходят в себя, смутно вспоминают, что с ними происходило. В отдельных случаях могут быть и затяжные психозы (например, от диэтиламида лизергиновой кислоты). Клиническая картина искусственного нарушения психических процессов не имеет достаточного сходства с клинической картиной шизофрении, и результаты экспериментов можно отнести к простому отравлению. Тем не менее исследования в этом направлении способствуют более глубокому пониманию сущности шизофренического процесса.

              Ряд исследователей указывают на развитие при шизофрении аутоинтоксикации в результате ослабления защитной функции ретикулоэндотелиальной системы. В связи с этим развивается аутоаминотоксикоз как следствие нарушения обменных процессов и иммунных свойств организма. Высказывались также мнения, что шизофрения является результатом хрониосепсиса (в миндалинах, зубах, кишечнике, придатках матки и др.), вызывающего усиление гнилостного брожения, изменение проницаемости стенок кишечника, обусловливающего всасывание продуктов неполного расщепления белков и развитие азотистого токсикоза. Существует также и вирусная теория происхождения шизофрении.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Диагностика шизофрении довольно сложна, так как ее следует разграничивать со многими психическими заболеваниями. В частности, шизофрению необходимо дифференцировать от реактивных психозов. Реактивный психоз развивается, как правило, после психогенной травмирующей ситуации, и содержание психопатологической симптоматики при этом психозе отражает особенности перенесенной психотравмы. Реактивный психоз не приводит к эмоционально-волевому оскудению личности и обычно успешно излечивается.

                 Маниакально-депрессивный психоз отличается от шизофрении строгой периодичностью течения и сменяемостью фаз (депрессии, маниакальных состояний). При маниакально-депрессивном психозе никогда не наблюдается деградации личности, а приступы в период развития не содержат психопатологической симптоматики, присущий шизофрении (истинные и ложные галлюцинации, синдром Кандинского – Клерамбо и др.).

                 Клиника шизофрении может быть сходна с таковой эпилептических психозов. Однако наличие при психозах судорожных припадков в анамнезе, пароксизмальность развития, напряженность аффекта и изменение личности по эпилептическому типу позволяют разграничить эти два заболевания.

                 Инволюционные психозы в отличие от шизофрении возникают в предстарческом возрасте (45 – 60 лет) и отличается преобладанием тревожно-депрессивного настроения и бредовых идей малого размаха (бред материального ущерба, обнищания и т. д.). При инволюционных психозах патологические изменения личности не столь выражены, как при шизофрении.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ

Специфических патологоанатомических данных при шизофрении не выявлено. Обнаруживаются лишь изменения со стороны внутренних органов: капельное сердце, узость аорты, атрофия печени, почек, туберкулезное поражение легких. Признаков воспаления мозга нет. При микроскопическом исследовании его выявляются патологические изменения во II, III и V слоях коры больших полушарий, в зрительном бугре и др. Отмечается также зернистость нервных клеток, двуядерность нейронов, запустевание отдельных участков мозга.

ЛЕЧЕНИЕ

В последнее десятилетие в лечении шизофрении достигнуты значительные успехи. Существует множество самых разнообразных терапевтических приемов, подчас позволяющих у больных даже с тяжелой психопатологической картиной добиться значительного улучшения.

              Все виды медикаментозного лечения шизофрении необходимо сочетать с психотерапевтическими воздействиями. Больных следует привлекать к труду, правильно организовывая их режим во время лечения как в стационаре, так и в домашних условиях.

              В настоящее время широко применяются психотропные средства, а также коматозные методы лечения (инсулиновая, атропинокоматозная, электросудорожная терапия).

              Выбор тех или иных методов лечения зависит от формы, типа течения и длительности заболевания, а также от структуры ведущего синдрома.

              При наличии в клинической картине острого галлюцинаторно-бредового синдрома назначают нейролептики с преимущественно тормозным эффектом в быстро нарастающих дозировках (аминазин – 250 – 400 мг, тизерцин – 250 – 400 мг, триседил – 2 – 5 мг, трифтазин – 40 – 60 мг в сутки и др).

              При кататонической форме шизофрении показаны мажептил (до 150 мг в сутки), при простой шизофрении – френолон (до 80 – 120 мг в сутки).

              Наличие в клинической картине депрессивной симптоматики требует дополнительного назначения антидепрессантов (мелипрамина – до 75 – 150 мг, амитриптилина – до 100 – 150 мг или пиразидола – до 75 – 150 мг в сутки в постепенно возрастающих дозировках).

              Показаны и другие психотропные средства, в том числе препараты пролонгированного действия. Не следует забывать также о корректорах – циклодоле, артане, паркопане, ромпаркине, динезине, норакине и др.

              Нередко в процессе длительного лечения у больных шизофренией обнаруживается резистентность патологического процесса к проводимой терапии. Болезнь принимает длительное хроническое течение без тенденции к ремитированию. Для преодоления терапевтической резистентности показано:

              1) внутривенное или внутримышечное введение мелипрамина до временного обострения симптоматики;

              2) введение маннитола, мочевины, лидазы, гемодеза, нативной плазмы реконвалесцентов, назначение диуретических средств (фуросемида, верошпирона и др.);

              3) введение иммунодепрессантов (циклофосфамида);

              4) применение метода быстрого изменения дозировок нейролептиков («зигзаг», одномоментная отмена препарата);

              5) применение электросудорожной и инсулинокоматозной терапии в периоды полной отмены нейролептиков;

              6) введение препаратов из группы ноотропов (аминалон, ноотропил, пантогам, энцефабол и др.).

В настоящее время благодаря наличию множества антипсихотических средств довольно часто можно добиться ремиссии шизофренического процесса. Обычно выделяют спонтанные ремиссии, особенно характерные для шубообразного и периодического типов течения, и лекарственные ремиссии, возникающие под влиянием различных терапевтических мероприятий. Установление типа ремиссии крайне необходимо при решении вопроса реадаптации больного. Согласно классификации, предложенной М. Я. Серейским (1928), различают следующие типы ремиссий:

              Тип А – выздоровление больного без выраженных изменений личности; профессиональные навыки остаются на прежнем уровне. 

              Тип В – почти полное обратное развитие психопатологической симптоматики с остаточными невыраженными негативными изменениями и неврозоподобными расстройствами. Больные в состоянии такой ремиссии способны продолжать работу на прежнем месте.

              Тип С – улучшение психического состояния при наличии остаточных психопатологических симптомов. Критика к перенесенным расстройствам неполная или отсутствует. Трудоспособность снижена. Больной не в состоянии заниматься квалифицированным трудом, но под наблюдением родственников может выполнять домашнюю работу.

              Тип D – внутриклиническое улучшение. Больной  под влиянием лечения становится спокойнее, его можно привлечь к труду в условиях стационара или мастерских при больнице.

              По достижении терапевтического эффекта больным шизофренией назначают противорецидивное лечение психотропными средствами (лучше препаратами пролонгированного действия – модитен-депо, флуспирилен). Одновременно проводят реабилитационные мероприятия по их социально-трудовому устройству, оказывая психотерапевтическую помощь, а также по оздоровлению микросоциального окружения.

Зарубежные ученые (Броун и др.) пришли к заключению, что после выписки из стационара у больных шизофренией, возвращающихся к своим семьям, прогноз обычно хуже, чем у тех, кто поступает в специальное общежитие для психически больных. Рецидивы наиболее часты в семьях, где родственники делают критические замечания, проявляют враждебность и демонстрируют признаки повышенного эмоционального переживания по отношению к больным. Приводим факторы, прогнозирующие различный исход шизофрении.

              I. Хороший прогноз.

                           1.      Внезапное начало.

                           2.      Краткий эпизод.

                           3.      Отсутствие психических расстройств ранее.

                           4.      Выраженные аффективные симптомы.

                           5.      Позднее начало.

                           6.      Пациент состоит в браке.

                           7.      Хорошая психосексуальная адаптация.

                           8.      Хороший послужной список.

                           9.      Хорошие социальные взаимоотношения.

                           10.  Нормальная личность до заболевания.

                           11.  Больной соблюдает режим, план лечения и выполняет рекомендации персонала.

              II. Плохой прогноз.

                           1.      Постепенное начало.

                           2.      Длительный эпизод.

                           3.      Наличие психического расстройства в анамнезе.

                           4.      Негативные симптомы.

                           5.      Раннее начало.

                           6.      Больной одинок; проживает раздельно с супругой; вдовец; разведенный.

                           7.      Плохая психосексуальная адаптация.

                           8.      Патологическая личность до заболевания.

                           9.      Плохой послужной список.

                           10.  Социальная изоляция.

                           11.  Больной нарушает режим и план лечения, не выполняет рекомендации медперсонала.

К числу профилактических мероприятий следует отнести необходимость соблюдения больным правильности гигиенического режима труда и быта, ведение здорового образа жизни. Физическое и умственное переутомление, всякого рода психогенные травмы и, особенно, состояние длительного вынужденного напряжения могут провоцировать рецидив. Обострению процесса могут способствовать различные интоксикации а также инфекции.

              При многих формах шизофрении часто обнаруживается нарушение поведения и повышенная патологическая активность. Однако серьезное проявление физического насилия по отношению к другим лицам, и тем более убийство, случаются редко. При наличии в симптоматике больного бредовых идей преследования, воздействия наряду со слуховыми галлюцинациями (особенно императивными) возможны членовредительство и суицидальные попытки. Примерно один из десяти больных шизофренией погибает в результате самоубийства.

              При судебно-психиатрической оценке больных шизофренией испытуемые, как правило, признаются невменяемыми. В тех случаях, когда диагностируется шизофреническое расстройство или вялопрогредиентный процесс, вопрос решается индивидуально.

МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНЫЙ ПСИХОЗ (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F3)

Маниакально-депрессивный психоз (циклофрения) впервые был описан Крепелиным в 1896 г.

             Заболевание возникает обычно в зрелом возрасте (30 – 60 лет). Отличается относительно благоприятным течением, не сопровождается развитием слабоумия и изменениями личности. В промежутках между приступами наступает практическое выздоровление.

             Болезнь встречается редко, в два раза чаще у женщин, чем у мужчин. В последние годы отмечается некоторый рост заболеваемости маниакально-депрессивным психозом, что может быть связано с увеличением среди населения количества людей пожилого возраста.

ТИПЫ ТЕЧЕНИЯ

Клиническая картина маниакально-депрессивного психоза характеризуется периодическим возникновением маниакальных и депрессивных фаз. Значительно чаще наблюдаются депрессивные состояния. Длительность отдельных приступов, светлых промежутков между ними и частота обострений значительно варьируют. Отдельные фазы могут продолжаться несколько дней или принимать затяжное течение – до нескольких месяцев и даже лет. Различают в основном 3 варианта течения.

              В тех случаях, когда за маниакальной или депрессивной фазой следует светлый промежуток, сменяющийся приступом (фазой), противоположным первоначальному, говорят об альтернирующем типе лечения. Например, заболевание, начавшись с депрессивного состояния, после интермиссии проявляется в виде маниакальной фазы, затем наступает светлый промежуток и снова – депрессия и т. д.

              Наблюдается и двухфазное (биполярное) течение: одна из фаз непосредственно переходит в другую противоположную, а затем следует интермиссия.

              Чередование лишь одной фазы, чаще всего депрессивной, характеризуется периодическим течением. Однако при этом вероятность возникновения противоположной фазы сохраняется.

              Маниакально-депрессивный психоз, возникает, как правило, без воздействия внешних факторов – аутохтонно. В некоторых случаях болезнь могут провоцировать перенесенные инфекции, соматические заболевания, психотравмирующие ситуации. Приступ начинается постепенно (чаще весной или осенью) с появления бессонницы, эмоциональных колебаний, душевного дискомфорта.

ДЕПРЕССИВНАЯ ФАЗА

Депрессивная фаза имеет классическую картину. При депрессии наблюдается, как правило, характерная триада симптомов: угнетенное, тоскливое настроение, заторможенность мыслительных процессов, скованность двигательной сферы. Больные печальны, угрюмы, движения их замедлены, однообразны. Выражение лица страдальческое. Они с трудом переключаются с одной темы на другую, болезненно оценивают свои поступки, высказывают идеи самообвинения, самоуничтожения. Мысли у них текут медленно, речь монотонна, бедна ассоциациями. Будущее им кажется мрачным, непоправимым, безысходным.На фоне чувства  собственной неполноценности в памяти всплывают «ошибки» прошлых лет. У больных создается впечатление, что окружающие с презрением, осуждающе относятся к ним, что все знают, насколько они ничтожны и совершенно не пригодны к жизни. Особенно гнетущая тоска отмечается в утренние часы. К вечеру самочувствие больных несколько улучшается. Однако никакая внешняя причина не может отвлечь их от тоски, самобичевания, чувства неполноцености. Подавленное настроение сопровождается ощущением соматического неблагополучия: общей слабостью, снижением работоспособности, неприятным чувством в груди, во всем теле.

              Характерным для депрессивного состояния является и так называемое скорбное бесчувствие – психическая анестезия. Больные жалуются, что не могут выполнять семейных обязанностей, стали бесчувственными, безразличными, холодными к детям, родным, близким. При этом, как правило, наблюдается критическая оценка своего состояния. Однако, понимая происшедшие с ними изменения, они ничего не могут с собой поделать и от этого тяжело страдают. Этот признак маниакально-депрессивного психоза может служить его дифференциально-диагностическим критерием в отличие от эмоциональной опустошенности при шизофрении. В последнем случае у больных также наблюдается «отсутствие чувств», но они не переживают из-за этого и не проявляют критической самооценки.

              При депрессивных состояниях мучительное чувство гнетущей тоски часто приводит к суицидальным попыткам. Особенно внимательное наблюдение за больными требуется в период возникновения прилива неистовства, взрыва отчаяния, меланхолического раптуса (лат. raptus melancholicus), во время которого проявляется повышенная склонность к самоистязанию.

              Часто депрессия сопровождается тягостным мучительным ощущением в области сердца – предсердечной тоской.

              Характерны также продольные складки кожи на переносице, искривление кожной складки верхнего века в средней трети ближе к носу (симптом Верагута), придающий лицу скорбное выражение.

              Кроме того, часто наблюдается своеобразный симптомокомплекс, характеризующий преобладанием тонуса симпатической нервной системы. Он проявляется тахикардией, повышением артериального давления, расширением зрачков, спастическими запорами, аменореей (симптом Протопопова).

              Клиническая картина маниакально-депрессивного психоза не всегда протекает в рамках приведенных классических триад симптомов. Нередко отдельные компоненты триады выражены слабо либо вовсе отсутствуют. В этих случаях наблюдаются смешанные состояния. Они крайне разнообразны. Для депрессивных состояний характерно несколько таких вариантов. В частности, наблюдается депрессивная фаза, при которой мышление не заторможено, а, наоборот, ускорено, в то время как остальные симптомы сохранены. Это продуктивная меланхолия.

              Иногда заторможенность двигательной сферы при депрессии сменяется двигательным возбуждением, беспокойством, ажитацией – ажитированная депрессия. Больные мечутся, причитают, не находят себе места, просят о помощи. Этот вариант депрессии характерен при развитии маниакально-депрессивного психоза в инволюционном периоде.

              Обычно при депрессивных состояниях, несмотря на гнетущую тоску, больные не плачут. Проявление слезливости говорит о скором окончании депрессивной фазы и наступлении светлого промежутка. В некоторых случаях повышенная слезливость наблюдается на протяжении всего приступа меланхолии. В связи с этим выделяют атипичный вариант – слезливую депрессию.

              Под влиянием антидепрессивных средств симптоматика депрессивной фазы нивелируется, настроение больных улучшается, они становятся активнее, целеустремленнее, и создается впечатление, что наступила интермиссия. Однако на самом деле приступ не закончился, он лишь «зашторен» лекарственными препаратами, и при переводе больных на поддерживающую терапию более низкими дозами может возникнуть рецидив заболевания. Это «зашторенная» депрессия.

              Бывают случаи, когда после проведенного курса лечения и выписки из стационара больные, возвратившись домой, меняют по различным причинам местожительство, в связи с чем у них снова возникает депрессия. Ее называют квартирной депрессией.

              В психиатрической практике встречаются скрытые (маскированные, ларвированные) депрессии. Клиническая картина их отличается неспецифичностью и большой полиморфностью различных соматических расстройств. При этой форме на фоне маловыраженных депрессивных симптомов может имитироваться клиническая картина любого соматического заболевания органического или функционального генеза.

              Депрессивные расстройства не всегда отличаются выраженной угнетенностью, тоской; встречаются и стертые меланхолические состояния, субдепрессии. Такие рудиментарно выраженные случаи маниакально-депрессивного психоза называют циклотимией. Кратковременные приступы ее не требуют стационарного лечения и, как правило, купируются амбулаторно. Однако встречаются приступы, которые длятся в течение нескольких месяцев и даже лет. В таких случаях необходима госпитализация и активное лечение с последующим переводом их на амбулаторную поддерживающую или профилактическую терапию.

МАНИАКАЛЬНАЯ ФАЗА

Маниакальная фаза обычно проявляется классической триадой симптомов: повышенным настроением, ускорением мыслительных процессов, психомоторным возбуждением. У маниакальных больных отмечается повышенное чувство прилива физической и умственной силы, полного благополучия, отличного здоровья. Все окружающее кажется им прекрасным и радостным. Повышенное настроение отражается на поведении больных, их мимике, жестах. Они громко смеются, поют песни, сочиняют стихи, танцуют. Речь их многословна и сопровождается двигательной активностью, жестикуляцией. Темп мышления настолько ускорен (скачки идей), что больные не успевают до конца высказать свои мысли, в связи с чем речь их внешне кажется бессвязанной. Внимательное же собеседование с больным показывает, что на самом деле ассоциативная связь у него существует.

              При маниакальной фазе наблюдается также симптом повышенной отвлекаемости. Любые события, слова, поведение окружающих, новая обстановка вызывает у больных реакцию; при этом они делают образные сопоставления, сравнения воспринимаемых факторов, что свидетельствует о их высокой наблюдательности.

              Маниакальные состояния часто сопровождаются обострением памяти (гипермнезия). Больные читают стихи, которые заучивали много лет назад и в обычном состоянии не помнят. Голос у них хриплый в связи с постоянным речевым возбуждением. Повышенное настроение, расторможенность инстинктов накладывают отпечаток на тематику разговоров; в частности, больные много говорят на эротические темы, легко завязывают знакомства с совершенно чужими людьми, проявляют грубую сексуальность по отношению к персоналу больницы, циничны, нецензурно бранятся. Сон у них кратковременный, но очень глубокий. Аппетит повышен, однако масса больных резко падает. Внешне они выглядят моложавыми, мимика у них живая, на лице часто блуждает улыбка, движения выразительны, театральны.

              В каждом случае маниакального состояния больные высказывают идеи переоценки собственной личности. Считая себя способными, талантливыми людьми, они утверждают, что могли бы занимать ответственные посты, руководить крупными воинскими подразделениями, совершать научные открытия.

              По особенностям клинической симптоматики атипично могут протекать и маниакальные фазы циклофрении. Отсутствие у больных характерного стремления к деятельности и ускоренного течения мыслительных процессов при сохранности эйфоричного настроения позволяет выделить смешанный вариант маниакальной фазы, называемой непродуктивной манией.

              Иногда может наблюдаться маниакальное состояние в сочетании с чувством гнева, озлобленностью, раздражительностью – гневливая мания.

              Значительно реже маниакальное состояние сопровождается обездвиженностью – маниакальный ступор.

              Смешанные варианты маниакально-депрессивного психоза встречаются с различной частотой. В одних случаях болезнь протекает атипично с самого начала, в других атипичные симптомы включаются в психопатологическую симптоматику на разных этапах развития той или иной фазы.

Особенности классификации аффективных расстройств по МКБ-10 (F30 – F39) и DSM-IV.

              Одним из основных признаков аффективных расстройств является нарушение настроения. Для человека вполне естественно ощущать подавленность и грусть в периоды, когда на него обрушиваются какие-то беды и несчастья. Депрессивное настроение является компонентом многих психопатологических состояний. В их основе – характерные признаки, описанные выше.

              В противоположность депрессивному состоянию встречается приподнятое настроение. Патологически повышенное настроение является симптомом также нескольких психопатологических синдромов. Маниакальный синдром, или «мания», как и депрессивный синдром – «депрессия» - с разнообразными их клиническими проявлениями, невозможно описать в данном разделе. Поэтому мы и остановились на наиболее встречающихся и специфических признаках указанных расстройств.

              Между разделами аффективных расстройств, включенных в МКБ-10 и DSM-IV, существует много сходства и есть некоторые различия. Общие черты заключаются в том, что в обоих случаях содержатся категории как для единичных приступов аффективных расстройств, так и для рекуррентных форм. Кроме этого в обеих системах признается существование слабо выраженных, но стойких нарушений настроения с периодами чередования соответствующих фаз (циклотимия).

              Главное различие между этими двумя классификациями заключается в том, что в МКБ-10 выделены две дополнительные категории, одна из них посвящена аффективным расстройствам настроения (F 32.8; F 38.0; F 38.10), вторая (дополнительная категория в МКБ – «шизоаффективные расстройства») отнесена к разделу F 2 «Шизофрения, шизотипические и бредовые расстройства», в то время как в рубрике DSM-IV они классифицируются как дистимическое расстройство (по МКБ-10 – F 34.1). Это менее тяжелое депрессивное состояние, склонное к хроническому течению. Наблюдается обычно у людей, испытавших длительный стресс или внезапную утрату. Дистимическое расстройство нередко существует с личностным и обсессивно-компульсивным расстройством. Возраст начала заболевания – 20 – 40 лет, чаще встречается у женщин. Состояние ухудшается к вечеру.

              Отсутствует однозначный ответ на вопрос, является ли дистимическое расстройство только аффективной патологией или оно относится к патологии личности.

              Из группы биполярных аффективных расстройств по МКБ-10 и DSM-IV исключено циклотимическое расстройство, описанное нами ранее. Оно характеризуется субдепрессивными эпизодами, не достигающими рамок большой депрессии, с периодически флюктуирующим течением гипоманиакальных состояний. В классификации МКБ-10 циклотимия относится к группе хронических аффективных расстройств (F 34. 0).

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Еще со времен Крепелина считается, что маниакально-депрессивный психоз имеет эндогенное происхождение. Можно полагать, что наследственные факторы играют важную роль в этиологии и патогенезе маниакально-депрессивного психоза. Подтверждением этого является наличие огромного риска возникновения данного заболевания среди монозиготных близнецов, а также накопление подобных больных в семьях, где родители страдают маниакально-депрессивным психозом.

              Высказываются мнения о важной роли эндокринных нарушений при циклофрении. Доказательством является возникновение заболевания чаще всего у женщин в связи с родами, климаксом, нарушением менструального цикла. В. П. Протопопов (1948) большое значение в патогенезе маниакально-депрессивного психоза придавал нарушению функции гипоталамического отдела мозга. Его точка зрения подтверждается возникновением аффективных нарушений при назначении психотропных средств. Как известно, при длительном лечении нейролептическими препаратами, воздействующими преимущественно на неспецифические системы мозга, возникает нейролептичская депрессия, клиническая картина которой очень похожа на депрессивную фазу маниакально-депрессивного психоза. Применение же антидерессантов в некоторых случаях может вызвать маниакальные состояния.

              И. П. Павлов высказал мысль, что в основе смены фаз при маниакально-депрессивном психозе лежит нарушение взаимодействия между основными нервными процессами. В экспериментальных условиях при перенапряжении возбуждения или торможения он наблюдал патологическую периодичность, волнообразность колебаний условнорефлекторной деятельности.

ЛЕЧЕНИЕ

Терапия маниакально-депрессивного психоза проводится с учетом особенностей приступов. При этом необходим правильный уход за больными, находящимися в маниакальном и особенно депрессивном состоянии. Для маниакальных больных характерны психомоторное возбуждение и неадекватное поведение, для депрессивных – суицидальные тенденции. В последнем случае требуется особенно строгий надзор. Депрессивный больной должен постоянно находиться в поле зрения персонала. При этом необходимо незаметно для больного изъять принадлежности, которые он может использовать для суицидальных попыток. Больной не должен лежать на кровати, укрывшись одеялом с головой, так как при этом может использовать для самоубийства простыни, наволочки, собственные волосы. С целью самоубийства больные могут накапливать и медикаменты. Поэтому медсестра должна убедиться, что больной принял таблетки, а не спрятал их во рту. Обращение при этом с больным должно быть внимательным и мягким.

              Основой современного лечения маниакально-депрессивного психоза является медикаментозная терапия.

              При депрессии назначают психоаналептические антидепрессивные препараты. Наиболее часто при типичных, «классических», депрессиях применяют мелипрамин, начиная с 25 – 50 мг и постепенно увеличивая дозу до 300 – 350 мг в сутки. Мелипрамин можно сочетать с нейролептическими средствами, в частности с тизерцином. Назначение нейролептических препаратов способствует успокоению больных, улучшает сон и предупреждает обострение бредовых идей, которые возможно при лечении одними антидепрессантами. Мелипрамин применяется в первую половину дня в связи с его стимулирующим действием, а нейролептики – на ночь. Можно назначать также амитриптилин (триптизол). Начальная доза его 25 – 50 мг, высшая терапевтическая – 250 – 300 мг в сутки. Препарат сочетает в себе антидепрессивное, седативное и незначительное стимулирующее действие. Показан при депрессиях, сопровождающихся тревогой.

              С большой осторожностью следует использовать антидепрессанты из группы ингибиторов моноаминооксидазы – ипразид, трансамин, нуредал Эти препараты нельзя сочетать с трициклическими антидепрессантами. Назначение их возможно спустя 2 недели после отмены трициклических антидепрессантов. Из диеты больных должны быть исключены продукты, содержащие тирамин (сыр, кофе, пиво, шоколад). Одновременное применение мелипрамина и ингибиторов моноаминооксидазы вызывает психомоторное возбуждение, рвоту, потливость, одышку. В тяжелых случаях присоединяются резко выраженная тахикардия, коллапс с возможным летальным исходом. В этот момент необходимы срочное промывание желудка, очистительная клизма, внутривенное введение 40 мл 40% раствора глюкозы, подкожное капельное вливание физиологического раствора (500 – 1000 мл), введение средств, стимулирующих сердечно-сосудистую и дыхательную системы, вдыхание кислорода. Целесообразно и подкожное введение кислорода (500 – 1000 см3), а также назначение гипогликемических доз инсулина, витаминов.

              При безуспешном проведении указанного лечения депрессивным больным может быть рекомендована электросудорожная терапия.

              При маниакальных состояниях назначают нейролептические средства, которые оказывают тормозное влияние на функцию нервной системы. Применяют аминазин – 25 – 50 мг на прием ежедневно, увеличивая дозу до 300 – 600 мг в сутки. Для быстрого успокоения больных при состояниях острого маниакального возбуждения, как и при ажитированной депрессии, аминазин можно вводить внутримышечно (3 – 5 мл 2,5% раствора с новокаином) или внутривенно (1 – 2 мл 2,5% раствора в 20 мл 40% раствора глюкозы, медленно). Применяется также галоперидол в постепенно возрастающих дозах: от 2 – 5 до 30 – 40 мг в сутки. Хороший терапевтический эффект оказывает и тизерцин.

              Для лечения маниакальных состояний применяют также соли лития. Они могут быть использованы и для профилактики приступов циклофрении. Начинают терапию с введения минимальных суточных доз (300 – 400 мг лития карбоната), постепенно увеличивая их до 600 – 1500 мг. При хорошей переносимости суточную дозу можно постепенно увеличить до 2,1 г, иногда до 2,4 г. Однако необходимо с помощью метода плазменной фотометрии следить, чтобы концентрация лития в крови не превышала 1,6 мэкв/л. Если же это осуществить невозможно, доза препарата поддерживается выше 2,1 г в сутки в течение не более 1 – 2 недель. После исчезновения маниакальной симптоматики ее постепенно снижают до 0,6 – 0,9 г.

              Для профилактического лечения используется тимостабилизирующий эффект лития. Начинают с дозы 0,3 – 0,6 г солей лития в сутки, постепенно повышая ее до 0,9 – 1,2 г. еобходимо, чтобы концентрация лития в крови была 0,6 – 1,0 мэкв/л. Если она ниже указанного предела, терапевтический эффект не наступает, а при более высокой концентрации препарата (свыше 1,2 – 1,6 мэкв/л) могут отмечаться токсические явления (повышение жажды, тремор рук, атаксия, сонливость и др.). В последнем случае рекомендуется назначать эуфиллин, диакарб, мочевину, гидрокарбонат натрия.

              Лечение литием можно сочетать с аминазином, галоперидолом, трифтазином и другими нейролептиками.

              Положительно зарекомендовал себя как нормотимическое средство финлепсин (карбамазепин). Его можно применять (300 – 1400 мг в день) при аффективных психозах на фоне лечения нейролептиками и антидепрессантами. По мере же улучшения состояния дозы последних уменьшают и лечение сводят к использованию  лишь финлепсина, который в дальнейшем с профилактической целью назначают неопределенно длительное время.      На высоте приступа маниакально-депрессивного психоза больные нетрудоспособны, нуждаются в стационарном или амбулаторном лечении. В период интермиссии трудоспособность восстанавливается, поэтому спешить с переводом больных на группу инвалидности не следует.

              Судебно-психиатрическая экспертиза.  В депрессивном и особенно маниакальном состоянии больные могут совершать различные необдуманные поступки: уход с работы, обмен квартиры, переезд в другой город, заключение брака и т. д. При маниакальном состоянии возможны также конфликты с окружающими, хулиганские действия, пьянство, воровство, в результате чего больные привлекаются к уголовной ответственности. Вопрос о вменяемости в данном случае решается на основании определения тяжести маниакальных расстройств, достигающих или не достигающих психотического уровня.

              При депрессивных состояниях больные могут совершать суицидальные попытки, носящие характер расширенных самоубийств. При возникновении идей самоуничтожения, самообвинения возможны самооговоры депрессивных больных. В этих случаях испытуемые признаются невменяемыми и нуждаются в принудительном лечении в психиатрическом стационаре.

              При экспертизе состояния больного необходима правильная оценка начала аффективного расстройства, его глубины и выраженности во время совершения гражданского акта. Если аффективные нарушения не достигли психотического уровня, то совершенная сделка не теряет юридической силы.

ЭПИЛЕПСИЯ 

              (ПО МКБ-10 – РУБРИКА УТОЧНЯЕТСЯ КОДОМ ИЗ ДРУГОГО РАЗДЕЛА  - G40)
Эпилепсия (от гр. epilepsia, epilambano – схватываю, нападаю) – хроническое прогрессирующее заболевание, выражающееся в судорожных припадках и психических нарушениях. До XI в., когда Авиценна впервые употребил термин «эпилепсия», болезнь называлась «падучей» (так как в момент приступа больные теряли сознание и падали), «священной» (из-за частых патологических проявлений религиозного содержания), «лунной» ( в связи с наблюдающимися у больных снохождением – лунатизмом).

             Различают эпилепсию собственную (идиопатическую, генуинную) – как самостоятельное заболевание с типичной клинической картиной – и симптоматическую, при которой на фоне основного заболевания возникают эпилептические припадки. В последнем случае эпилепсия как бы является симптомом основного патологического процесса – опухоли мозга, травматической болезни, хронической алкогольной интоксикации и др.

КЛИНИКА ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИПАДКОВ

Припадки могут быть  большими  и малыми.

Большой эпилептический припадок имеет характерную стадийность (фазность) развития. Обычно за несколько часов, иногда суток, до припадка появляется ряд симптомов предвестников. При этом наблюдается повышенное беспокойство, раздражительность, ощущение подергивания отдельных мышц лица и тела. Возможны также вазомоторные расстройства в виде сердцебиений, чувства тяжести в голове, светобоязни, ухудшения слуха, нарушение обоняния и вкуса.

             Первой стадией большого судорожного припадка является аура. Название «аура» обозначает дуновение и исторически  связывается с описанием в древности клинической картины больного эпилепсией, который перед припадком ощущал прохладное дуновение. Аура не всегда наблюдается в начале припадка: примерно у половины больных она отсутствует. Различают несколько вариантов ауры.

              Наиболее часто встречается сенсорная аура, которая характеризуется неожиданным появлением различных ощущений в органах чувств. При зрительной ауре больные видят окружающие предметы в ярких красках, вспышки света. В случае возникновения слуховой ауры они слышат не существующие на самом деле звуки, голоса, треск, шум, музыку. При обонятельной ауре больные ощущают странные, неопределенные запахи – дыма, ароматических веществ, разлагающихся отбросов. Висцеральная аура начинается с неприятного ощущения в подложечной области и проявляется тошнотой, рвотой, сердцебиением. Двигательная аура характеризуется стереотипными движениями (неожиданный импульсивный бег, вращение на месте). Психическая аура представляет собой переживания чего-то жуткого, страшного, угрожающего.

             Обычно у одного и того же больного аура по содержанию повторяется с последующей критической оценкой и сохранением в памяти пережитого. Длится она всего несколько секунд, однако в это время больные иногда, в очень редких случаях, с помощью сильного произвольного напряжения мускулатуры тела, резких движений, значительных болевых раздражений, глубокого вдоха с задержкой дыхания способны подавить дальнейшее развитие припадка.

              Припадок редко ограничивается аурой. После нее обычно развивается следующая стадия – тоническая фаза. Последняя может начаться и без ауры – внезапно наступает полная потеря сознания, сопровождающаяся резким тоническим напряжением всей мускулатуры. Иногда раздается характерный крик больного эпилепсией, возникающий в связи с выталкиванием воздуха через судорожно суженную щель. Больной обычно падает вперед, при этом возможны переломы костей, вывихи, ушибы. Во время приступа больные не реагируют на свет, зрачки расширены, дыхание останавливается, появляется синюшность (цианоз) кожных покровов (отсюда и название болезни «черная немочь»), непроизвольное испускание мочи, реже кала.

             Тоническая фаза продолжается около полминуты и сменяется фазой клонических судорог, которая проявляется следующими друг за другом сокращениями сгибательной и разгибательной мускулатуры конечностей, туловища. Возникает хриплое, клокочущее дыхание, глаза закатываются, циноз постепенно проходит. В связи с тем что в тонические и клонические судороги вовлекается и жевательная мускулатура, наблюдаются прикусы языка, слизистой ротовой полости.

              Клонические судороги через 1 – 2 минуты слабеют, а затем прекращаются вовсе. Наступает постприпадочная стадия, длящаяся от несколько минут до 1 – 2 часов. Сознание больного в это время остается помраченным, речь бессвязной, взгляд блуждающим. Некоторые больные после окончания судорог сразу встают, но чаще наступает глубокий сон. Проснувшись, они чувствуют себя разбитыми, неспособными к труду.

             В случаях, когда большие судорожные припадки следуют один за другим и в промежутках между ними больной не приходит в сознание, развивается состояние, называемое эпилептическим статусом.

Малые припадки  характеризуются кратковременной, всего до десятка секунд, потерей сознания с небольшими судорожными компонентами. Больной при этом не падает, и окружающие часто не замечают у него приступа расстройства сознания. Малый припадок, как и большой, сопровождается полной амнезией.

             Малые припадки при эпилепсии могут проявляться в виде абсансов (от фр. absence – отсутствие). Больной вдруг замолкает или начинает невнятно бормотать, а спустя несколько секунд продолжает прерванный разговор. Выполняя какую-либо работу, внезапно прекращает ее, а через мгновение, придя в себя и ничего не помня о случившемся, продолжает занятие. Большим разнообразием малые припадки отличаются у детей.

КЛИНИКА ПСИХИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ

Клиника эпилептической болезни не ограничивается симптоматикой больших и малых припадков. Почти всегда это заболевание сопровождается психическими нарушениями. Одни из них как бы представляют собой замену припадков и возникают остро, пароксизмально, без какой-либо внешней причины. Их называют психическими эквивалентами. Другие же развиваются постепенно, из года в год прогрессируя по мере увеличения тяжести и длительности заболевания. Это хронические изменения психической деятельности при эпилепсии, отражающие изменение личности больного, его характера, интеллекта.

             Эпилептические эквиваленты весьма разнообразны. Клиническая картина их сводится к следующим психопатологическим формам.

             Дисфория – тоскливо-злобное настроение, развивающееся без видимого повода. Больной мрачен, всем недоволен, придирчив, раздражителен, иногда агрессивен. Подобное расстройство длится несколько часов или дней, не сопровождается амнезией и заканчивается внезапно, чаще после сна. У некоторых больных во время приступов дисфории появляется неудержимое влечение к алкоголю, развивается запой (дипсамания), ухудшающий состояние здоровья. Иногда обнаруживается стремление к бродяжничеству (дромомания), перемене места жительства. Дисфория, как и судорожный припадок, может развиваться с различной частотой, по нескольку раз в сутки или же один раз в несколько месяцев.

             Сумеречное расстройство сознания встречается у больных эпилепсией довольно часто. При этом нарушается ориентировка в месте, времени, обстановке. Окружающая действительность воспринимается в искаженном фрагментарном виде. Появляются страх, злоба, агрессивность, бессмысленное стремление куда-то бежать. Отмечаются иллюзии, галлюцинации, бред. Движимые чувством страха, ярости, при наличии галлюцинаторно-бредовых переживаний больные склонны к самым тяжелым общественно опасным деяниям, вплоть до убийства или самоубийства. После приступа наблюдается полная амнезия на период расстроенного сознания.

             Необходимо отметить, что клиническая картина сумеречного расстройства сознания при эпилепсии очень полиморфна, но все же можно выделить несколько ее разновидностей, между которыми наблюдается множество смешанных форм.

             Эпилептический делирий – наплыв ярко окрашенных зрительных галлюцинаций, сопровождающихся напряженностью аффекта, страхом, переживанием ужаса, отрывочными бредовыми идеями преследованиями. Больные видят окрашенные в яркие тона кровь, трупы, огонь, раскаленные лучи солнца. Их «преследуют» люди, угрожающие убийством, насилием, поджогом. Больные крайне возбуждены, кричат, спасаются бегством. Приступы заканчиваются внезапно с полной или частичной амнезией пережитого.

             Часто встречаются также религиозно-экстатические видения, которые сопровождаются психомоторным возбуждением, нередко с агрессивными тенденциями, отрывочными бредовыми идеями религиозного содержания.

             Эпилептический параноид отличается тем, что на фоне сумеречного расстройства сознания и дистрофического изменения настроения на первый план выступают бредовые идеи, обычно носящие яркие чувственные переживания. У больных наблюдается бред воздействия, преследования, величия, религиозный бред. Часто имеет место сочетание указанных бредовых расстройств. Например, идеи преследования сочетаются с бредом величия, религиозный бред проявляется совместно с идеями воздействия. Эпилептический параноид, так же как и остальные эквиваленты эпилепсии, развивается пароксизмально. Приступы обычно сопровождаются расстройствами восприятия, появлением зрительных, обонятельных, реже слуховых галлюцинаций. Включение обманов чувств усложняет клиническую картину эпилептического параноида. Последний в свою очередь может чередоваться с большими судорожными припадками или же появляться при полном их отсутствии.

              Эпилептический онейроид – довольно редкое явление в клинике эпилепсии. Характеризуется внезапным наплывом фантастических галлюцинаторных переживаний. Окружающее воспринимается больными с иллюзорно-фантастическими оттенками. Больные растерянны, не узнают близких, совершают немотивированные поступки. Болезненные переживания их нередко имеют религиозное содержание. Часто больные считают себя непосредственными участниками кажущихся событий, где они выступают  в роли могущественных персонажей из религиозной литературы – представляют себя богами, считают, что они общаются с выдающимися личностями древности. На лице больного при этом отмечается выражение восторга, экстаз, реже – гнева и ужаса.

             Амнезия на период перенесенного онейроида обычно отсутствует.

             Эпилептический ступор отличается от ступора при шизофрении менее выраженной симптоматикой. Однако наблюдаются явления мутизма, отсутствие выраженной реакции на окружающее, несмотря на скованность движений. На фоне этого субступорозного состояния можно установить наличие бредовых и галлюцинаторных переживаний.

             Особое состояние по клинической картине подобно сумеречному расстройству сознания. В то же время у больного при этом состоянии глубокого нарушения сознания не наблюдается, амнестические расстройства отсутствуют. Особое состояние сопровождается растерянностью, неясностью восприятия окружающего, отсутствием критического отношения к болезненным нарушениям. При особых состояниях довольно часты расстройства восприятия пространства, времени, деперсонализация, дереализация окружающего.

             Трансамбулаторный автоматизм сопровождается сумеречным расстройством сознания. При поверхностном наблюдении у больных не всегда обнаруживается нарушение психической деятельности, тем более поведение их носит упорядоченный характер и внешне не отличается от обычного. Больной может выйти на улице, купить на вокзале билет, сесть в поезд, поддерживать в вагоне беседу, переехать в другой город и там, внезапно очнувшись, не может понять, как он сюда попал.

             Сомнамбулизм (снохождение) чаще возникает у детей и подростков. Больные без внешней необходимости встают ночью, передвигаются по комнате, выходят на улицу, взбираются на балконы, крыши домов и через несколько минут, иногда часов, возвращаются обратно в постель или же засыпают на полу, на улице и т. д. В данном случае сумеречное расстройство сознания наступает во время сна. При этом восприятие окружающего носит извращенный характер. Проснувшись, больной амнезируют события, пережитые ночью.

             Хронические изменения психической деятельности при эпилепсии развиваются в результате длительного течения патологического процесса. Они, как правило, проявляются в виде изменений характера, нарушений мыслительного процесса и развития слабоумия.

             Лица, которые в преморбидном состоянии были эмоционально доступны, контактны, общительны, при прогредиентном течении эпилептического процесса постепенно обнаруживают изменение характера. В прошлом, до болезни, вполне гармоничная личность медленно, как бы исподволь, становится эгоцентричной, властолюбивой, мстительной. Повышенная впечатлительность сочетается с раздражительностью, сварливостью. Появляются агрессивность, жесткость, упрямство. Внешне больные нередко выглядят притворно учтивыми, слащавыми, однако в ситуациях, затрагивающих их личные интересы, проявляют необузданную импульсивность, эксплозивность, доходящую до развития «огненного гнева», сопровождающегося огромной яростью. Таким образом, под влиянием патологического процесса как бы формируется ядро новой личности, и больной эпилепсией своими характерологическими чертами резко отличается от здоровых людей.

             Хронические нарушения психической деятельности у больных эпилепсией могут проявляться также повышенной гиперсоциальностью. В данном случае в отличие о больных с асоциальными изменениями личности, склонных к постоянным конфликтам, нарушениям правил общежития, хулиганским действиям, агрессивности, обнаруживаются добросовестность, детская привязанность, угодливость, стремление оказать услуги окружающим. Эпилептические характеры красочно описаны Достоевским в «Идиоте» и в «Преступлении и наказании», где в образе князя Мышкина четко выступает гиперсоциальность, а в образе Раскольникова показана личность с асоциальным поведением.

             Мышление больного эпилепсией также претерпевает характерные изменения. На первый план выступает крайняя вязкость, обстоятельность мыслительного процесса, трудность переключения с одной темы на другую. Речь больного изобилует уменьшительно-ласкательными словами, темп ее медленный, монотонный, с застреванием на ненужных подробностях. Проявляется также постоянная склонность к уходу от главной темы с рассуждениями о случайных, попутно возникших обстоятельствах. Чрезмерная детализация, скрупулезность больных выражается в их деятельности – рисунках, вышивании. Текст, написанный рукой больного, обычно характеризуется помимо детальности изложения точно выведенными буквами, расстановкой, насколько позволяет интеллект, знаков препинания. Обстоятельно бывает указана дата, часто время и место описываемого события.

             Эпилептическое слабоумие складывается из прогрессирующего ослабления свойств памяти и неумения отличать главное от второстепенного. Больной постепенно теряет приобретенные а процессе жизни навыки, становится неспособным к обобщению событий, у него отмечается узость суждений. Интересы его сводятся к удовлетворению личных, нередко только физиологических потребностей. Речь становится крайне малословной (олигофазия), замедленной, с повышенной жестикуляцией. Больной в состоянии лишь употреблять очень небольшое количество слов в виде стандартных выражений, насыщенных уменьшительно-ласкательными словами: «кроваточка», «домик», одеяльце», «докторочек» и др. Считается, что эпилептическое слабоумие особенно выражено при наличии в клинике заболевания частых больших судорожных припадков, а формирование эпилептического характера и мышления наиболее связано с психотическими расстройствами (эквивалентами).

  ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

             Этиопатогенез может быть связан с влиянием на организм разнообразных вредных факторов, воздействующих как в период внутриутробного развития, во время родов, так и в постнатальный период. Это прежде всего тяжелые инфекции, травмы головного мозга, хронические интоксикации. Последние обусловливают развитие симптоматической эпилепсии.

             Выявление причин и механизмов возникновения генуинной эпилепсии представляет значительные трудности. Генуинная эпилепсия развивается без внешних причин, и в связи с этим многие исследователи считают, что в основе ее лежат наследственные факторы. Действительно, для развития эпилепсии необходима судорожная предрасположенность организма, связанная, видимо, с наследственно обусловленными особенностями обмена веществ. При этом нейроны головного мозга способны аккумулировать процесс возбуждения, чтобы в дальнейшем, прорвав образовавшееся вокруг него индукционное торможение, распространится на всю кору больших полушарий, захватывая двигательный анализатор и вызывая судороги. Эпилептогенный очаг может локализоваться в подкорковой области и коре полушарий. Павлов относил больных эпилепсией к людям с сильным типом высшей нервной деятельности и указывал, что для них характерна чрезвычайная взрывчатость, инертность и периодичность раздражительного процесса.

             Подтверждением судорожной предрасположенности больных эпилепсией может служить механизм возникновения рефлекторной эпилепсии. Особенностью ее является то, что под влиянием различных провоцирующих факторов возникает развернутый эпилептический припадок. Провоцирующими факторами могут быть механические, сенсорные, химические и другие раздражения. Так, у одного больного возник припадок после образования ожогового рубца на предплечье. Описываются случаи появления приступа после минутного чтения или внимательного прослушивания определенной мелодии, в порыве бурной радости или гнева и др.

             В зависимости от характера раздражителя рефлекторная эпилепсия может быть фотогенной, музыкогенной и др.    Фотогенная эпилепсия возникает рефлекторно при длительной ритмической стимуляции вспышкой света. Например, при внимательном рассматривании сверкающего снега, при быстрой езде через освещенный солнцем лиственный лес или при пристальном взоре на блестящие металлические спицы колес  велосипеда могут возникнуть повышенная судорожная готовность и отдельные подергивания мышц либо большие судороги. В литературе имеются указания, что в древней работорговле браковались рабы, у которых начиналось головокружение, когда их заставляли смотреть на солнце через спицы вращающегося колеса.

             Музыкогенная эпилепсия чаще встречается при симптоматических судорожных синдромах. Припадки возникают при прослушивании какой-либо мелодии или даже воспоминании о ней и т. д.

             Н. В. Краинский (1911) установил, что во время припадка в организме больных эпилепсией отмечается высокое содержание токсических веществ (карбаминокислого аммония). Он высказал мысль, что это является защитным актом, и пришел к заключению, что эпилептический припадок способствует освобождению организма от накапливающихся токсических веществ. И. Ф. Случевский (1938) обнаружил накопление в крови больных эпилепсией азотистых соединений. Выявлены также сдвиг кослотно-щелочного равновесия в сторону ацидоза, повышение активности холинэстеразы и увеличение количества свободного ацетилхолина. Пожалуй, следует считать, что описанные многочисленные факты нарушения обмена веществ у больных эпилепсией являются отдельными звеньями процесса восстановления гомеостаза.

             Данные биохимических исследований подтверждаются при анализе биоэлектрических реакций мозга. При записи биотоков мозга у больных эпилепсией выявляется изменение электроэнцефалограммы в виде характерных «пиковых» волн на фоне искаженных или нормальных медленных колебаний. Эти «острые», «пиковые» волны обнаруживаются у больных эпилепсией в постприпадочный период. При ритмических раздражениях вспышками света (фотостимуляция) и повышенной гипервентиляции легких (произвольное учащение дыхания в течение нескольких минут) они становятся более выраженными. Электроэнцефалография помогает более правильно провести дифференциальную диагностику между эпилептическими припадками и функциональными пароксизмами (например, истерическими), а также способствует установлению локализации эпилептогенного очага.

             В целом можно считать, что эпилепсия относится к группе мультифакториальных заболеваний. В большинстве случает для ее возникновения необходимо наряду с наследственной предрасположенностью воздействие различных вредных факторов, реализующих эту предрасположенность.

  ЛЕЧЕНИЕ

Терапевтическое воздействие на больных эпилепсией должно быть комплексным. Наряду с назначением медикаментозных средств рекомендуется строгое соблюдение диеты, режима труда и отдыха.

             Для лечения больших судорожных припадков до настоящего времени широко применяется традиционное средство люминал (0,05 – 0,1 г в сутки), являющийся действенным антиконвульсивным препаратом. Повышенная сонливость, возникающая в процессе терапии люминалом, не служит признаком токсического действия препарата, а лишь говорит о некотором превышении индивидуальной суточной дозы (сонливость устраняется назначением небольших доз кофеина). Люминал следует принимать непрерывно в строго индивидуальных дозировках, так как прекращение лечения на 1 – 2 дня возобновляет припадки. При малых припадках и психических эквивалентах действие препарата слабо выражено.

             Высокоэффективным средством является тегретол (финлепсин). Лечение начинают с дозы 0,1 – 0,2 г с последующим медленным ее повышением до 0,4 – 0,6 г. При этом могут наблюдаться побочные действия препарата в виде головокружений, атаксии, нарушений аккомодации, значительно реже – в виде лейкопении, агранулоцитоза, гепатита. Снижение дозы тегретола или полная отмена его устраняет указанные осложнения через несколько дней.

             Для лечения эпилепсии широко применяется бензонал. Лечение начинают с 0,1 г препарата и постепенно повышают дозу до 0,9 г в сутки. Побочные действия бензонала незначительны и крайне редки. Гексамидин показан при больших судорожных припадках. Начальная доза 0,1 г, суточная – до 2,0 г. Повышение дозировки должно быть постепенным в течение 3 – 4 недель. Препарат малотоксичен, однако он противопоказан при заболеваних печени, почек и кроветворной системы.

             Бензобамил (бензамил) обладает противосудорожными, снотворными и гипотензивными свойствами. Менее токсичен по сравнению с бензоналом. Применяют при всех формах эпилепсии, особенно при локализации эпилептогенного очага в подкорковых структурах мозга. Препарат назначают по 0,025 г 3 раза в сутки. Показано сочетание препарата с другими дегидратирующими и десенсибилизирующими видами терапии.

             Антелепсин (клоназепам) является противоэпилептическим средством с выраженным противосудорожным эффектом. Применяется внутрь в дозах от 0,003 до 0,008 г в сутки.

             Дидепил применяется при генуинных и симптоматических эпилепсиях, а также при эклампсии. Взрослым назначают от 2 до 6 таблеток в сутки.

              В некоторых случаях хороший терапевтический эффект дает дилантин (дифенин; по 0,05 г два-три раза в сутки), диакарб (фонурит; по 0,1 – 0,2 г два-три раза в сутки).

             Часто комбинируют различные препараты. Например, широко применяются смеси таких лекарств, которые усиливают действие или уменьшают побочный эффект друг друга (люминал, бромурал, кофеин, папаверин, кальция глюконат – смесь Серейского).

             Глюферал обладает свойствами, подобными таковым смеси Серейского, оказывает выраженное противосудорожное действие. Применяют в основном при тонико-клонических припадках. Можно сочетать с другими противосудорожными средствами.

             Депакин (натрия вальпроат) – эффективный антиконвульсивный препарат. Применяется при различных формах эпилепсии в таблетках по 300 и 500 мг, а также в виде растворов и сиропов.

             Конвулекс показан при разных разных типах эпилепсии, однако дает положительный эффект и при малых приступах (pty mal). Дозировки составляют 1000 – 1200 мг 2 – 3 раза в сутки.

             Фали-лепсин назначается при больших судорожных припадках, а также для профилактики возникновения малых припадков и абсансов.

             Назначают витамины В1, В2, глютаминовую кислоту. При наличии у больных эпилепсией малых припадков широко применяют триметин в дозах 0,2 – 0,3 г в сутки. Препарат может оказывать побочные действия в виде головной боли, поражения кроветворных органов, светобоязни, кожных сыпей, сонливости. Противопоказания такие же, как и при назначении гексамидина.

             При психических нарушениях у больных эпилепсией назначают помимо вышеперечисленных противосудорожных средств нейролептические препараты. При развитии психических эквивалентов, а также тяжелых характерологических изменений со склонностью к злобным реакциям можно назначать аминазин и тизерцин. Аффективные расстройства устраняет седуксен, элениум, мепробамат и другие транквилизаторы.

              Немедленной медицинской помощи требует развитие эпилептического статуса. В таких случаях назначают хлоралгидрат в клизме (3,0 г) или фенобарбитал (0,5 г), внутривенное введение 40% раствора глюкозы, 25% раствора магния сульфата.

             Показана спинномозговая пункция и, если припадки не прекращаются, можно ввести внутримышечно или очень медленно внутривенно 1,0 г гексенала, растворенного в 10 мл бидистиллированной воды или в изотоническом растворе натрия хлорида. В тяжелых случаях рекомендуется введение внутривенно 5 – 10 мл 5% раствора тиопентала натрия. Кроме того, при падении сердечной и дыхательной деятельности назначают сердечные средства (кордиамин, кофеин и др.), а также средства стимулирующие дыхательный центр (цититон, лобелин); камфора противопоказана, так как она  усиливает судорожную готовность. Не следует злоупотреблять назначением аминазина, поскольку он снижает порог возникновения припадка.

             В целом лечение больных эпилепсией должно быть длительным (годы) и непрерывным. Начинать терапию необходимо с небольших доз противоэлептических средств (чтобы найти оптимальную для данного больного дозировку) и после проведения дегидратационных и общеукрепляющих мероприятий. Перевод больного с одного вида лечения на другой также нужно осуществлять осторожно, постепенно.

             Диета на протяжении всего курса лечения должна быть молочно-растительной, бессолевой, с ограничением жидкости. Абсолютно противопоказан алкоголь.

             В последние годы в случаях, когда консервативная терапия не дает эффекта, больным эпилепсией назначают оперативное лечение. Показанием для этого является наличие четкого эпилептического очага, выявленного клиническими методами исследования (фокальный характер припадков, гнездная неврологическая симптоматика, соответствующие электроэнцефалографические и рентгенологические данные).

             Больной с относительно редкими судорожными припадками и незначительными изменениями личности может выполнять свою обычную работу. Однако ему противопоказаны трудовые процессы, связанные с вождением транспорта, обслуживанием движущихся механизмов, с пребывание на высот, у воды, у огня. В тяжелых случаях больным создают необходимые условия для работы или рекомендуют их трудоустройство в специальные мастерские.

Судебно-психиатрическая экспертиза. При совершении правонарушений в состоянии психоза или при наличии выраженных изменений личности больные эпилепсией признаются невменяемыми. При доброкачественном течении процесса и сохранности интеллекта лица, совершившие преступления, в межприступный период считаются вменяемыми.

ОРГАНИЧЕСКИЕ, ВКЛЮЧАЯ СИМПТОМАТИЧЕСКИЕ, ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 0).    ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ТРАВМАХ.

             В соответствии с классификацией МКБ-10 в этот раздел включена группа психических расстройств, имеющих общую четкую этиологию, связанную с церебральным заболеванием, мозговыми травмами, сосудистой патологией, соматическими и инфекционными болезнями. В этой главе описано большое количество психопатологических расстройств, которые состоят в основном из двух групп. В первую группу входят расстройства, сопровождающиеся симптомами поражения познавательных функций, таких как память, интеллект, способность к обучению, в меньшей мере – нарушения сознания. Ко второй группе относятся расстройства восприятия (галлюцинации), расстройства мышления (бредовые идеи), колебания настроения и эмоции, личностные изменения. В названии этой главы используется термин «органический», однако это не значит, что применение термина «неорганический» или «симптоматический» не имеет под собой церебрального субстрата. Под этой терминологией понимают органические психические расстройства, при которых центральная заинтересованность является вторичной по отношению к экстрацеребральным заболеваниям.

             По данным классификации DSM-IV делирий, деменция, амнестические и другие когнитивные расстройства также относятся к группе органических психических расстройств. Термин «органический» подразумевает дисфункцию головного мозга.

             В отечественной психиатрии в основе приводимых расстройств лежит концепция психоорганического синдрома. Психоорганический синдром представляет собой совокупность психических нарушений, возникающих в результате органического поражения головного мозга. К сожалению, в МКБ-10 основой психоорганического синдрома описывается деменция как единственный патологический признак, свойственный органическим поражениям центральной нервной системы. Деменция определяется как признак, обусловленный заболеванием мозга хронического или прогрессирующего характера, при которой нарушаются высшие психические функции, такие как память, мышление, способность к обучению и др. Синдром деменции наблюдается при цереброваскулярной патологии, болезни Альцгеймера и других состояниях, оказывающих прямое или косвенное воздействие на мозг.

             Мы переходим к постепенному изложению органических расстройств по МКБ-10 (F 07.2) и DSM-IV.

             Психические нарушения при черепно-мозговых травмах классифицируются по МКБ-10 в виде посткоммоционного синдрома, а по DSM-IV – как травма головы.

             Посткоммоционный синдром возникает вслед за травмой головы и, как правило, сопровождается потерей сознания. Кроме этого коммоционный синдром, как и контузионный, включает симптоматику, описанную ниже. При постановке достоверного диагноза необходимо наличие не менее трех описанных симптомов. Включаются также посткоммоционный синдром (энцефалопатия), посттравматический мозговой синдром. Указанные симптомы входят в состав известного психоорганического синдрома.

             В DSM-IV приведена большая информация по описанию травмы головы. В частности, говорится о широком спектре острых и хронических клинических проявлений. Продолжительность периода дезориентировки, т. е. периода нарушения сознания, рассматривается как фактор, определяющий прогноз заболевания. Характерны острые проявления: амнестические расстройства, ажитация, аутизм, делирий и др. Имеют место также хронические проявления в виде расстройства настроения, изменения личности и деменции. Быстрота и степень выздоровления зависят от преморбидных особенностей личности, локализации и степени повреждения мозга. На ход заболевания могут влиять адаптационные возможности пациента.

             Особое внимание уделяется травмам головы боксеров. Основными признаками энцефалопатии является то, что после неоднократных относительно легких травм головы на ринге наступает состояние, напоминающее легкое опьянение – «пуншевое опьянение». Появляется дизартрия, замедленность движений. В последующем развиваются снижение интеллекта и изменение личности, проявляющиеся в эксплазивности, патологической ревности, наблюдаются паркинсонические и эпилептиформные расстройства.

              Травматические повреждения головного мозга часто сопровождаются развитием психических нарушений. Кратковременные психические расстройства встречаются в остром периоде травматического повреждения мозга и развиваются непосредственно после травмы или в течение ближайших шести месяцев. В дальнейшем формируются отдаленные нарушения психической сферы, которые проявляются спустя длительное время (месяцы, годы). Механическое повреждение черепа может вызвать состояние (коммоцию) или ушиб (контузию) мозга. Вполне понятно, что подобное разграничение условно, так как коммоции и контузии часто наблюдаются одновременно.

             При травме головного мозга, как правило, происходит потеря сознания. Это объясняется тем, что травма черепа сопровождается непосредственным механическим повреждением нервных клеток, в связи с чем возможно кровоизлияние в мозг или его анемия, а также повышенное внутричерепное давление с последующим посттравматическим отеком мозговой ткани. Нарушение ликвородинамики сопровождается расширением желудочков мозга и повышением давления жидкости на важнейшие вегетативные центры.
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ

Травма головного мозга приводит к нарушению сознания в виде оглушения, сопора или комы. Глубина расстройства сознания зависит от степени повреждения. Чаще всего нарушение сознания длится от нескольких минут до нескольких часов.

             Психопатологические нарушения при черепно-мозговых травмах в остром периоде могут сохраняться от нескольких недель до шести месяцев. В это время возникает ряд расстройств психической деятельности.

             Среди них прежде всего следует назвать травматический делирий. Он характеризуется острым психомоторным возбуждением, наплывом зрительных галлюцинаций. Больным мерещатся различные люди, движущийся транспорт, иногда животные. У них появляются тревога, страх, стремление куда-то бежать. Периодически возникают светлые промежутки, во время которых больной приходит в себя, вступает в контакт с врачом, ориентируется в окружающей обстановке. В тяжелых случаях развивается резко выраженное психомоторное возбуждение с острым делириозным состоянием, переходящим в аментивное расстройство сознания. В последнем случае возможен летальный исход.

             Довольно часто встречается сумеречное расстройство сознания, при котором помимо психомоторного возбуждения, амбулаторных автоматизмов с аффективной напряженностью и агрессией наблюдается инкогерентность мышления с отрывочными бредовыми идеями и галлюцинациями. Могут также развиваться состояние сонливости и обездвиженность больного.

             В редких случаях встречается пуэрилизм (поведение больного внешне похоже на поступки детей).

             Иногда происходит онейроидное расстройство сознания, при котором появляется чувство замедленного или, наоборот, резко ускоренного течения времени, нарушение восприятия схемы собственного тела, легкая сонливость, обездвиженность. В сознании больного проносятся последовательно сменяющиеся друг друга фантастические картины.

             Делириозный, аментивный и онейроидный типы расстройства сознания наибольшей своей глубины достигают в вечернее и ночное время.

             После периодов расстроенного сознания обычно возникает корсаковский амнестический синдром. Он относится к наиболее стойким психопатологическим синдромам. При нем наблюдаются амнестические расстройства (фиксационная амнезия), сочетающиеся с псевдореминисценциями и конфабуляциями. Характерны фиксационная, ретро- и антероградная амнезии. Настроение больных может быть повышенным или депресивным с ипохондрическими опасениями.

             Вне рамок нарушеного сознания иногда наблюдаются расстройства аффективной сферы. В частности, характерны мориоидные расстройства с тенденцией больных к эйфории, эротичности, шуткам, назойливости, к высказыванию идей величия. Внешне поведение больного выглядит беспорядочным. Возможен также депрессивный фон настроения в сочетании с астеническим симптомокомплексом.

              Обычно же клиническая картина психических расстройств смешанная и сопровождается появлением тревожного состояния, отдельных признаков расстроенного сознания, нарушением памяти, внимания, быстрой утомляемостью, дисфоричностью. В этот период у больных часто наблюдается раздражительная слабость – быстрая и усиленная ответная реакция в форме эмоционально-вегетативной лабильности на внешние воздействия при незамедлительном истощении аффекта.

             Характерен также окулостатический феномен – при движении глаз вслед быстро движущимся предметам (просмотр кинофильма, поездка в трамвае, поезде) появляются головокружение, нарушение статики, тошнота.

             К острым расстройствам психической деятельности следует отнести и сурдомутизм (глухонемота), встречающийся в военное время. Он чаще возникает при баротравме (например, в момент сильного взрыва). В этом случае черепно-мозговая травма вызывается воздействием воздушной волны, сильного звука, колебаниями атмосферного давления (баротравмы), эмоциональным стрессом (испуг).

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ

Отдаленные последствия черепно-мозговой травмы относятся к сравнительно стойким, малообратимым психопатологическим расстройствам. Наиболее часто встречается психическое нарушение в виде астенического симптомокомплекса, обозначаемого как посттравматическая церебрастения. При этом наблюдается повышенная истощаемость, психическая и физическая утомляемость, раздражительность, гневливость. Преобладают также гиперестетические расстройства различной интенсивности, что зависит от общего состояния организма и особенно от колебаний барометрического давления. Изменения погоды значительно ухудшают состояние больных (симптом Пирогова).

             В более тяжелых появляются и другие признаки органического психосиндрома, характерные для травматического повреждения мозга. Усиливаются явления эксплозивности, взрывчатости. Больные становятся неуживчивыми в коллективе, склонны к сутяжничеству и кверулянству. Эти психопатоподобные расстройства обостряются под влиянием неблагоприятных внешних воздействий. В частности, в связи с расторможенностью влечений начинается злоупотребление алкоголем. Небольшие дозы алкоголя вначале успокаивают больных, но затем состояние их ухудшается и они вынуждены постепенно увеличивать дозы. Это приводит к быстрому  развитию и злокачественному течению хронического алкоголизма. Наличие гиперестезии и симптома Пирогова свидетельствует о неустойчивости состояния. В этом периоде под влиянием различных психогенных ситуаций могут возникать истерические расстройства (припадки, сумеречное расстройство сознания). При неврологическом обследовании у больных выявляются локальные органические симптомы, лабильность эмоционально-волевой сферы. Приведенные нарушения объединяются под названием травматической энцефалопатии. Она проявляется в двух вариантах: эйфорическом и апатическом.

             Эйфорические расстройства характеризуются повышенным настроением, переоценкой свойств собственной личности, некритическим отношением к своим поступкам (мориоидный синдром). Иногда встречаются сексуальные расстройства, перверзии, склонность к бродяжничеству и алкоголизации. Течение процесса однообразное, монотонное.

             Травматическая апатия формируется обычно на фоне астенического синдрома. При этом резко снижаются побуждения больных, интересы их не выходят за рамки собственного существования и удовлетворения естественных потребностей.

              Не ранее чем через полгода, чаще спустя несколько лет, после перенесенной травмы могут появляться судорожные припадки и эпизодически возникающие расстройства сознания (посттравматическая эпилепсия). Они могут быть непосредственно связаны с травмирующими психогенными ситуациями.

             В отдаленном периоде после черепно-мозговой травмы в редких случаях встречаются и аффективные психозы с периодическим возникновением маниакальных и депрессивных синдромов, галлюцинаторно-бредовые расстройства с вербальными галлюцинациями, острыми бредовыми идеями, психическими автоматизмами (симптом открытости, мантизм, слуховые псевдогаллюцинации).

             Травматическая болезнь при длительном неблагоприятном течении заканчивается развитием дементного синдрома (травматическое слабоумие), при котором наблюдаются выраженные нарушения памяти, безынициативность, благодушно-беспечное настроение, снижение интеллекта. Дополнительные вредности (повторные травмы, алкоголизация, сосудистые расстройства) способствуют более быстрому появлению слабоумия.

              В отдельных случаях отдаленные последствия травматической болезни имеют регредиентное течение с постепенным восстановлением интеллектуально-мнестических функций. Иногда же травматическое слабоумие быстро прогрессирует и может следовать сразу же за корсаковским синдромом.

ЛЕЧЕНИЕ

В остром периоде черепно-мозговой травмы больным необходимо создать абсолютный покой в течение 2 – 4 недель. Рекомендуется холод на голову, внутривенное вливание 40% раствора уротропина, 25% раствора магния сульфата, 40% раствора глюкозы. Необходимы также общеукрепляющая и симптоматическая терапия, инъекции витаминов В1, В6, В12, аминалон, ноотропил, энцефабол. При астеническом синдроме можно назначать малые дозы инсулина, при гиперестезии – неулептил, элениум, эуноктин. В случае преобладания психопатологических расстройств применяют нейролептические средства (аминазин, трифтазин, тизерцин и др.).

             Кроме того, показано физиотерапевтическое лечение. Терапия пароксизмальных расстройств проводится так же , как при эпилепсии.

             Прогноз в отношении выздоровления и трудоспособности зависит от клинического течения заболевания. При стойких астенических и неврозоподобных расстройствах трудоспособность может быть ограничена на различные сроки. Прогредиентное течение заболевания (с выраженными характерологическими изменениями, пароксизмальными явлениями и снижением интеллекта) приводит к полной потере трудоспособности.

             При судебно-психиатрической оценке больного, перенесшего черепно-мозговую травму, необходимо учитывать остроту психотических расстройств и выраженность изменения личности в момент совершения правонарушения. При наличии галлюцинаторно-бредовых переживаний, а также глубоких эмоционально-волевых и интеллектуально-мнестических нарушений больные признаются невменяемыми.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 06 (0 – 2)) 

При любом инфекционном заболевании, нарушениях функции эндокринной системы в патологический процесс вовлекается центральная нервная система. Клиническая картина психических нарушений инфекционного происхождения крайне разнообразна. К Бонгоффер (1912) выделил следующие психопатологические синдромы, встречающиеся при различной соматической патологии: делирий, аменция, эпилептиформное возбуждение с сумеречным расстройством сознания и галлюциноз. Помимо этого Бонгоффер высказал мнение, что картину так называемого экзогенного типа психической реакции входят кататонические, маниакальноподобные и параноидные синдромы.

              Острые психотические нарушения обычно возникают на фоне астенического синдрома. Наряду с общим недомоганием у больных наблюдаются повышенная раздражительность, утомляемость, гиперестезия, крайняя лабильность аффекта. В последующем остро возникает психопатологическая симптоматика с синдромами расстройства сознания, отрешенностью от окружающей действительности, дезориентировкой, бессвязностью мышления, с частичной или полной амнезией. При тяжело протекающих соматических и инфекционных (сыпной тиф, грипп и др.) заболеваниях, реже при различных интоксикациях, наблюдается аментивный синдром с характерной клинической картиной. Кроме аменции возникают также следующие острые психические нарушения.

             Онейроидное состояние при соматических психозах отличается наплывом сноподобных сказочных иллюзорно-галлюцинаторных переживаний, сопровождающихся многочисленными красочными подвижными зрительными галлюцинациями. Оно может сочетаться с острым галлюцинаторно-параноидным синдромом и делириозными включениями.

             Сумеречное расстройство сознания, как правило, возникает внезапно с развитием эпилептиформного возбуждения, галлюцинациями и отрывочными бредовыми идеями. Больной стремится убежать от мнимых преследователей, беспокоен, тревожен, временами агрессивен. Через несколько часов эпилептиформное возбуждение переходит в глубокий сопорозный сон с последующей амнезией.

             На фоне общего ухудшения соматического состояния больного, особенно в ночное время, может возникнуть острый вербальный галлюциноз с появлением слуховых галлюцинаций, часто комментирующего характера. Они сопровождаются агрессивностью, страхом, растерянностью больных. Галлюцинации могут длиться от нескольких дней до месяца и более.

             В случаях тяжелых инфекционных заболеваний на фоне гипертермии иногда возникает обострение памяти (гипермнезия), состояние эйфории.

             Протрагированные симптоматические психозы формируются на фоне длительных астенических состояний и сопровождаются изменениями личности по психопатоподобному или психоорганическому типу. Клиническая картина их разнообразна – от неврозоподобных расстройств до галлюцинаторно-параноидных, кататонических, депрессивных и маниакальных состояний.

             Рассмотрим психические нарушения при инфекционно-органических заболеваниях, острых инфекциях и сифилитическом поражении нервной системы.

             В отечественной литературе под экзогенно-органическим поражением головного мозга понимают этиологически неоднородную группу расстройств. Для объединения клинической картины указанных расстройств необходимо наличие в анамнезе внешнего (экзогенного) фактора, вызвавшего органическое поражение головного мозга, обусловившего стержневые психические расстройства, объединяемые клинической  картиной ведущего психоорганического синдрома, а также специфических патоморфологических изменений центральной нервной системы. Однако разграничения экзогенно-органических и эндогенно-психических расстройств носят условный характер, так как в обоих выше названных случаях возможны необратимые органические изменения мозга. Поэтому, в классификации DSM-IV деление психических расстройств на экзогенно-органические (эпидемический, клещевой, японский энцефалиты, последствия тяжелых острых инфекций, сифилис) и эндогенно-функциональные нарушения (неврозы, шизофрения, маниакально-депрессивные психозы и другие) исключено.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ИНФЕКЦИОННО-ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

К этим расстройствам относятся психопатологические изменения при энцефалитах, которые возникают как при первичном поражении инфекцией головного мозга (эпидемический, клещевой, комариный и другие энцефалиты), так и в результате осложнений при общих инфекциях (тифозных инфекциях, гриппе и др.).

             Эпидемический энцефалит (по МКБ-10 рубрика уточняется кодом из другого раздела G 04) описали австрийский ученый К Экономо в 1917 г. и почти в то же время независимо от него – украинские невропатологи Я. М. Раймист и А. М. Гейманович. Заболевание было изучено во время пандемии эпидемического энцефалита в 1916-1922 гг. В настоящее время в нашей стране отмечаются лишь спорадические случаи заболевания энцефалитом. В его клинической картине различают две стадии – острую и хроническую.

             При острой стадии на фоне лихорадочного состояния появляется патологическая сонливость (летаргия). Отсюда и название – «летаргический энцефалит». Больные спят днем и ночью, их с трудом можно разбудить для приема пищи. Кроме того, могут наблюдаться делириозные расстройства и онейроид. Делирий проявляется зрительными и слуховыми галлюцинациями, чаще в виде фотопсий и акоазмов; иногда возникают вербальные иллюзии, к которым могут присоединяться отрывочные бредовые идеи преследования. При тяжелом течении заболевания с выраженной неврологической симптоматикой, когда развиваются птоз, парезы глазодвигательных и отводящих нервов, диплопия, нарушения координации движений, судороги, миоклонические подергивания и т. д., имеют место мусситирующмй и профессиональный делирии.

             В период развития острой стадии многие больные (около трети) умирают, некоторые в результате лечения полностью выздоравливают. Но чаще всего острый период заболевания переходит в хроническую стадию, которая называется паркинсонической.

             При хронической стадии наряду с психическими изменениями в виде апатоабулического состояния развивается постэнцефалический паркинсонизм. Он является ведущим признаком болезни. Кроме того, возможны депрессивные расстройства с суицидальными тенденциями, изредка – эйфория, назойливость, мелочный педантизм, эпизодически – галлюцинаторно-параноидные включения, иногда с элементами синдрома Кандинского-Клерамбо. Часто возникают окулогирические приступы: насильственные отведения глазных яблок вверх, реже – в стороны в течение нескольких секунд, минут или даже часов. Окулогирические кризы сопровождаются онейроидным расстройством сознания с фантастическими переживаниями: больные видят другую планету, космос, подземелье и т. д.

             Предполагается, что эпидемический энцефалит вызывается вирусом, который пока не выявлен.

             При патологоанатомических исследованиях в стволе головного мозга умерших от эпидемического энцефалита обнаруживаются воспалительный процесс, погибшие клетки и рубцовые изменения (преимущественно в черном веществе).

             Лечение эпидемического энцефалита малоэффективно. Однако в острой стадии рекомендуется введение сыворотки реконвалесцентов, а также дезинтоксикационная терапия, в отдельных случаях – гормональные препараты (кортикостероиды, АКТГ). При лечении больных, страдающих паркинсоническими расстройствами, назначают препараты белладонны (атропин и др.), L-ДОФА, другие антипаркинсонические средства в высоких дозах (циклодол, паркопан, депаркин). При острых же психических состояниях психотропные средства следует назначать осторожно и в малых дозах, так как они могут усиливать паркинсонические расстройства.

             Клещевой (весенне-летний) эцефалит вызывается нейротропным вирусом, который передается человеку при укусе клещей определенного вида, являющихся переносчиками возбудителя.

              Чаще всего заболевание протекает остро. Из психических нарушений при нем на первый план выступают синдромы помрачения сознания: оглушение, делириозные расстройства, сопровождающиеся психомоторным возбуждением, аментивные состояния.

             Если же заболевание приобретает подострый или хронический характер, возможны стойкие астенические расстройства с субдекомпенсированными эпизодами. В редких случаях могут развиться корсаковский синдром, галлюцинаторный или галлюцинаторно-параноидный психоз, а также наступить психопатоподобное изменение личности.

             Психические расстройства при клещевом энцефалите протекают на фоне выраженной неврологической симптоматики – периферических и центральных параличей и парезов, стойких миоклонических гиперкинезов с очаговыми эпилептическими припадками (кожевниковская эпилепсия).

             Морфологические изменения проявляются воспалением передних рогов шейного отдела спинного мозга, продолговатого и среднего мозга.

             Лечение клещевого энцефалита осуществляется путем эндолюмбальных и внутримышечных инъекций гипериммунной сыворотки животных, антибиотиков, проводят ряд мероприятий по исключению отека мозга, понижению внутричерепного давления (люмбальная пункция, дегидратационая терапия)

             Комариный (летне-осенний) японский энцефалит вызывается нейротропным вирусом. Человек заражается в августе-сентябре при укусе комара, который служит резервуаром возбудителя. Заболевание встречается в Японии, Маньчжурии и Корее, в России – на Дальнем Востоке. Оно протекает остро и приводит к высокой смертности (до 40-70%).

             Психические расстройства при комарином энцефалите проявляются в виде тяжелых форм нарушения сознания по экзогенному типу – делириозными расстройствами, сопровождающимися психомоторным возбуждением, глубокими аментивными и сумеречными состояниями. Могут развиться сопор и кома. У больных после выхода из острых психозов наступают амнестические расстройства (корсаковский синдром), ступорозные состояния, иногда возникают бредовые идеи, мориоидность.

             Для лечения комариного энцефалита больным вводят сыворотку реконвалесцентов, сердечно-сосудистые средства, витамины. Люмбальная пункция при данном заболевании противопоказана.

             Среди инфекционно-органических поражений нервной системы особое место занимает бешенство. Возбудителем его служит вирус. Заражение происходит в результате укуса больным животным (бродячие собаки, кошки, волки и др.). Инкубационный период может длиться от 10 дней до года и более.

             В клинической картине заболевания различают три стадии: предвестников, возбуждения и параличей.

             В первой стадии: наблюдаются беспокойство, тревога, тоскливое настроение. В области укуса появляются боли, парестезии, гиперестезия.

             Через 1-3 суток развивается вторая стадия. Основным ее симптомом является гидрофобия. У больного при виде воды или даже посуды, где она может находиться, возникают судороги глотательных и дыхательных мышц. Аналогично влияет на больного и звук льющейся воды, попадание струи холодного воздуха на кожу (аэрофобия). Больные при этом покрываются потом, не могут глотать, у них выделяется слюна, зрачки расширены, конвергенция нарушена, у мужчин отмечается постоянная эрекция с истечением семени. По мере развития заболевания повышается страх, беспокойство, иногда агрессивность, приступы гидро- и аэрофобии становятся все более продолжительными и мучительными.

             Спустя 2-3 суток наступает третья стадия. Больные успокаиваются; при этом у них развиваются параличи мышц лица, конечностей, туловища, исчезает реакция зрачков на свет. Через 15 – 20 часов после этого наступает смерть вследствие паралича дыхательных центров и прекращения сердечно-сосудистой деятельности. Сознание у больных обычно сохранено до последних часов жизни.

             При патологоанатомическом исследовании мозга умерших в нем обнаруживаются так называемые узелки бешенства и тельца Негри.

             Каузальной терапии бешенства не существует. Больным проводят симптоматическую терапию. При подозрении на заражение бешенством назначают курс пастеровских прививок. В борьбе с бешенством основное внимание следует уделять его профилактике, санитарно-просветительной работе и упорядочению содержания домашних животных (собак, кошек).

             Определенный интерес представляют особенности нарушения психических функций при СПИДе (по МКБ-10 – F 024). На ранних стадиях развития заболевания у больных постепенно ухудшается память, снижается настроение, они не способны концентрировать внимание на чем-либо. В последующем в течение нескольких месяцев появляются полиневропатия и признаки выраженных изменений психической деятельности по психоорганическому типу. В ряде случаев может развиться дементный синдром.

             При психических нарушениях, обусловленных СПИДом, проводят этиопатогенетическую терапию. Кроме лечения соматических расстройств для снятия психических изменений можно назначать транквилизаторы, ноотропы, витамино-терапию.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ИНФЕКЦИОННО-ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

К этим расстройствам относятся психопатологические изменения при энцефалитах, которые возникают как при первичном поражении инфекцией головного мозга (эпидемический, клещевой, комариный и другие энцефалиты), так и в результате осложнений при общих инфекциях (тифозных инфекциях, гриппе и др.).

             Эпидемический энцефалит (по МКБ-10 рубрика уточняется кодом из другого раздела G 04) описали австрийский ученый К Экономо в 1917 г. и почти в то же время независимо от него – украинские невропатологи Я. М. Раймист и А. М. Гейманович. Заболевание было изучено во время пандемии эпидемического энцефалита в 1916-1922 гг. В настоящее время в нашей стране отмечаются лишь спорадические случаи заболевания энцефалитом. В его клинической картине различают две стадии – острую и хроническую.

             При острой стадии на фоне лихорадочного состояния появляется патологическая сонливость (летаргия). Отсюда и название – «летаргический энцефалит». Больные спят днем и ночью, их с трудом можно разбудить для приема пищи. Кроме того, могут наблюдаться делириозные расстройства и онейроид. Делирий проявляется зрительными и слуховыми галлюцинациями, чаще в виде фотопсий и акоазмов; иногда возникают вербальные иллюзии, к которым могут присоединяться отрывочные бредовые идеи преследования. При тяжелом течении заболевания с выраженной неврологической симптоматикой, когда развиваются птоз, парезы глазодвигательных и отводящих нервов, диплопия, нарушения координации движений, судороги, миоклонические подергивания и т. д., имеют место мусситирующмй и профессиональный делирии.

             В период развития острой стадии многие больные (около трети) умирают, некоторые в результате лечения полностью выздоравливают. Но чаще всего острый период заболевания переходит в хроническую стадию, которая называется паркинсонической.

             При хронической стадии наряду с психическими изменениями в виде апатоабулического состояния развивается постэнцефалический паркинсонизм. Он является ведущим признаком болезни. Кроме того, возможны депрессивные расстройства с суицидальными тенденциями, изредка – эйфория, назойливость, мелочный педантизм, эпизодически – галлюцинаторно-параноидные включения, иногда с элементами синдрома Кандинского-Клерамбо. Часто возникают окулогирические приступы: насильственные отведения глазных яблок вверх, реже – в стороны в течение нескольких секунд, минут или даже часов. Окулогирические кризы сопровождаются онейроидным расстройством сознания с фантастическими переживаниями: больные видят другую планету, космос, подземелье и т. д.

             Предполагается, что эпидемический энцефалит вызывается вирусом, который пока не выявлен.

             При патологоанатомических исследованиях в стволе головного мозга умерших от эпидемического энцефалита обнаруживаются воспалительный процесс, погибшие клетки и рубцовые изменения (преимущественно в черном веществе).

             Лечение эпидемического энцефалита малоэффективно. Однако в острой стадии рекомендуется введение сыворотки реконвалесцентов, а также дезинтоксикационная терапия, в отдельных случаях – гормональные препараты (кортикостероиды, АКТГ). При лечении больных, страдающих паркинсоническими расстройствами, назначают препараты белладонны (атропин и др.), L-ДОФА, другие антипаркинсонические средства в высоких дозах (циклодол, паркопан, депаркин). При острых же психических состояниях психотропные средства следует назначать осторожно и в малых дозах, так как они могут усиливать паркинсонические расстройства.

             Клещевой (весенне-летний) эцефалит вызывается нейротропным вирусом, который передается человеку при укусе клещей определенного вида, являющихся переносчиками возбудителя.

              Чаще всего заболевание протекает остро. Из психических нарушений при нем на первый план выступают синдромы помрачения сознания: оглушение, делириозные расстройства, сопровождающиеся психомоторным возбуждением, аментивные состояния.

             Если же заболевание приобретает подострый или хронический характер, возможны стойкие астенические расстройства с субдекомпенсированными эпизодами. В редких случаях могут развиться корсаковский синдром, галлюцинаторный или галлюцинаторно-параноидный психоз, а также наступить психопатоподобное изменение личности.

             Психические расстройства при клещевом энцефалите протекают на фоне выраженной неврологической симптоматики – периферических и центральных параличей и парезов, стойких миоклонических гиперкинезов с очаговыми эпилептическими припадками (кожевниковская эпилепсия).

             Морфологические изменения проявляются воспалением передних рогов шейного отдела спинного мозга, продолговатого и среднего мозга.

             Лечение клещевого энцефалита осуществляется путем эндолюмбальных и внутримышечных инъекций гипериммунной сыворотки животных, антибиотиков, проводят ряд мероприятий по исключению отека мозга, понижению внутричерепного давления (люмбальная пункция, дегидратационая терапия)

             Комариный (летне-осенний) японский энцефалит вызывается нейротропным вирусом. Человек заражается в августе-сентябре при укусе комара, который служит резервуаром возбудителя. Заболевание встречается в Японии, Маньчжурии и Корее, в России – на Дальнем Востоке. Оно протекает остро и приводит к высокой смертности (до 40-70%).

             Психические расстройства при комарином энцефалите проявляются в виде тяжелых форм нарушения сознания по экзогенному типу – делириозными расстройствами, сопровождающимися психомоторным возбуждением, глубокими аментивными и сумеречными состояниями. Могут развиться сопор и кома. У больных после выхода из острых психозов наступают амнестические расстройства (корсаковский синдром), ступорозные состояния, иногда возникают бредовые идеи, мориоидность.

             Для лечения комариного энцефалита больным вводят сыворотку реконвалесцентов, сердечно-сосудистые средства, витамины. Люмбальная пункция при данном заболевании противопоказана.

             Среди инфекционно-органических поражений нервной системы особое место занимает бешенство. Возбудителем его служит вирус. Заражение происходит в результате укуса больным животным (бродячие собаки, кошки, волки и др.). Инкубационный период может длиться от 10 дней до года и более.

             В клинической картине заболевания различают три стадии: предвестников, возбуждения и параличей.

             В первой стадии: наблюдаются беспокойство, тревога, тоскливое настроение. В области укуса появляются боли, парестезии, гиперестезия.

             Через 1-3 суток развивается вторая стадия. Основным ее симптомом является гидрофобия. У больного при виде воды или даже посуды, где она может находиться, возникают судороги глотательных и дыхательных мышц. Аналогично влияет на больного и звук льющейся воды, попадание струи холодного воздуха на кожу (аэрофобия). Больные при этом покрываются потом, не могут глотать, у них выделяется слюна, зрачки расширены, конвергенция нарушена, у мужчин отмечается постоянная эрекция с истечением семени. По мере развития заболевания повышается страх, беспокойство, иногда агрессивность, приступы гидро- и аэрофобии становятся все более продолжительными и мучительными.

             Спустя 2-3 суток наступает третья стадия. Больные успокаиваются; при этом у них развиваются параличи мышц лица, конечностей, туловища, исчезает реакция зрачков на свет. Через 15 – 20 часов после этого наступает смерть вследствие паралича дыхательных центров и прекращения сердечно-сосудистой деятельности. Сознание у больных обычно сохранено до последних часов жизни.

             При патологоанатомическом исследовании мозга умерших в нем обнаруживаются так называемые узелки бешенства и тельца Негри.

             Каузальной терапии бешенства не существует. Больным проводят симптоматическую терапию. При подозрении на заражение бешенством назначают курс пастеровских прививок. В борьбе с бешенством основное внимание следует уделять его профилактике, санитарно-просветительной работе и упорядочению содержания домашних животных (собак, кошек).

             Определенный интерес представляют особенности нарушения психических функций при СПИДе (по МКБ-10 – F 024). На ранних стадиях развития заболевания у больных постепенно ухудшается память, снижается настроение, они не способны концентрировать внимание на чем-либо. В последующем в течение нескольких месяцев появляются полиневропатия и признаки выраженных изменений психической деятельности по психоорганическому типу. В ряде случаев может развиться дементный синдром.

             При психических нарушениях, обусловленных СПИДом, проводят этиопатогенетическую терапию. Кроме лечения соматических расстройств для снятия психических изменений можно назначать транквилизаторы, ноотропы, витамино-терапию.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ СИФИЛИТИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Различают ранние формы сифилитического поражения мозга – сифилис мозга, или нейролюис (от лат. lues cerebri) и поздние – прогрессирующий паралич (от лат. paralysis generalis progressiva alienorum). В первом случае поражаются ткани мезодермального происхождения (сосуды, оболочка мозга), во втором – эктодермального, т. е. патологический процесс развивается в самом веществе мозга. Сифилис мозга возникает обычно через 4-6 лет после заражения, а прогрессирующий паралич – спустя 10-12 лет и более. Психические нарушения возможны и непосредственно после заражения сифилисом. Они вызваны в основном реакцией больного на сам факт диагностирования у него сифилитического процесса и характеризуются развитием депрессивных состояний, ипохондричности, суицидальных попыток. В это время необходимо назначать препараты из группы антидепресантов и транквилизаторов, проводить рациональную психотерапию.

             Сифилис мозга характеризуется довольно полиморфной психопатологической картиной. Психические расстройства связаны с сифилитическим поражением сосудов и оболочек мозга, а  также с образованием гумм. В тех случаях, когда вследствие вышеуказанных поражений процесс распространяется на вещество мозга, угнетая его трофику, возникают более глубокие психические нарушения, приводящие, как правило, к слабоумию.

             Наиболее легкой формой сифилиса мозга является сифилитическая неврастения. У больного отмечается плохой сон, раздражительность, утомляемость, ослабление памяти, подавленное настроение, а также менингеальные симптомы, патология со стороны черепно-мозговых нервов (косоглазие, анизокория, воспаление лицевого и тройничного нерва), афазия, апраксия. Реакция Вассермана в спинномозговой жидкости положительная, количество белка и клеточных элементов увеличено.

             По мере прогрессирования заболевания развиваются следующие более злокачественные формы сифилитических психозов.

             Апоплектиформный вариант сифилиса проявляется поражением сосудов мозга. При этом часто наблюдаются инсульты с последующими параличами, раздражительностью, слабодушием, снижением интеллекта. Эпизодически могут возникать расстройства сознания. По мере увеличения числа кровоизлияний в мозг становятся все более выраженными его очаговые поражения с отчетливым нарастанием слабоумием. Во время очередного инсульта может наступить летальный исход. Серологические реакции при этой форме сифилиса не всегда положительны.

              Клиническая картина эпилептиформного сифилиса мозга характеризуется судорожными припадками, эпизодически возникающими расстройствами сознания с дисфорическим фоном настроения. Постепенно нарастают ослабление памяти, снижение интеллекта.

             Сифилитический галлюциноз характеризуется появлением обильных слуховых галлюцинаций. Больной слышит «голоса», чаще всего неприятные для него. Реже встречаются зрительные, тактильные, висцеральные галлюцинации.

             В тех случаях, когда обман чувств сопровождается возникновением бредовых идей, выделяют отдельную галлюцинаторно-параноидную форму сифилиса. При этом отмечаются ипохондричность, идея величия, самообвинения, преследования. Характерны нарушение реакции зрачков на свет, анизокория, положительные серологические реакции.

             При патологоанатомическом исследовании сифилиса мозга выявляются менингиты и менингоэнцефалиты, а также сифилитические эндартерииты. В связи с разрастанием грануляционной ткани вокруг сосудов в веществе мозга и в мозговых оболочках обнаруживаются единичные или множественные гуммы.

              Прогрессирующий паралич впервые был описан французским психиатром Бейлем в 1822 г. После обнаружения в 1911 г. русским исследователем Пятницким и в 1914 г. японским ученым Ногуши в коре мозга бледной спирохеты сифилитическая природа болезни была доказана.

             Прогрессирующий паралич возникает в зрелом возрасте (30-50 лет), чаще у мужчин. Он протекает более злокачественно, чем сифилис мозга. Однако в настоящее время в связи с наличием активных противосифилитических средств это заболевание встречается очень редко.

             Клиническая картина прогрессирующего паралича включает три стадии развития:

             Начальная, или неврастеническая, стадия характеризуется появлением быстрой утомляемости, плохого сна, повышенной раздражительностью, сменяющейся апатией. На фоне неврастенических признаков обнаруживаются и наиболее типичные для паралича симптомы. Это утрата заботы о семье, исчезновение чуткости к близким, расточительность, неряшливость, потеря стыдливости, употребление нецензурных, циничных выражений.

             С наступлением второй стадии болезни наряду с нарастающим слабоумием, расстройством памяти, слабостью мыслительного процесса возникают бредовые идеи, повышенное настроение с грубой сексуальной распущенностью. Критика своего состояния у таких больных отсутствует. Иногда развивается депрессия с суицидальными тенденциями, нигилистическим бредом. В связи с преобладанием той или иной психопатологической симптоматики в этой стадии можно выделить несколько форм прогрессирующего паралича.

             Классической является экспансивная форма (маниакальная). Она характеризуется резко повышенным настроением с нелепыми бредовыми идеями величия, возникающими на фоне тотальной деменции. В частности, больные уверяют, что они являются властелинами Галактики, повелителями стратосферы, что имеют миллионные богатства, тысячи жилых комнат и автомашин. На фоне эйфоричного настроения у них эпизодически могут возникать кратковременные вспышки гнева, сменяющиеся благодушием.

             При депрессивной форме наблюдается противоположная клиническая картина: снижение фона настроения, нелепые бредовые идеи самообвинения, ипохондрические высказывания, синдром Котара. Больные обвиняют себя в проступках, говорят о гибели Земли, всего мира, считают, что их организм сгнил.

             При простой, дементной, форме проявляются признаки умственной недостаточности. Больной не способен осмыслить самые простые вещи, забывает текущие события. Указанные нарушения появляются на фоне полного безразличия или благодушного отношения к окружающему.

             Ажитированная форма сопровождается резким психомоторным возбуждением. Сознание при этом помраченное, речь бессвязная. Больные кричат, ломают вещи, размахивают руками, прыгают, раздеваются произносят циничные фразы.

              Помимо вышеназванных типичных вариантов прогрессирующего паралича встречаются атипичные формы.

             Стационарный паралич характеризуется медленным течением с ремиссиями, которые обычно возникают при своевременно начатой терапии.

             Табопаралич представляет собой сочетание прогрессирующего паралича и спинной сухотки. В этом случае кроме симптоматики, присущей прогрессирующему параличу, развиваются тадетические симптомы – полное исчезновение коленных и ахилловых рефлексов, нарушение чувствительности и др.

             Обычно патологический процесс локализуется в лобных областях мозга. В тех же случаях, когда поражаются в основном затылочные, нижнетеменные отделы, а также зрительный бугор и мозжечок, наблюдаются дополнительные симптомы – афазия, агнозия, апраксия, мозжечковые расстройства. Этот вариант называют параличом Лиссауэра. Он сопровождается множеством неврологических симптомов и заканчивается, как и обычные формы прогрессирующего паралича, глубоким слабоумием.

             Прогрессирующий паралич может также встречаться в детском и юношеском возрасте. Клиническая симптоматика ювенильного паралича сводится к развитию дементного синдрома: нарушается память, появляется бездеятельность, исчезает интерес к окружающему, утрачиваются приобретенные навыки.

             Третья, маразматическая, стадия течения прогрессирующего паралича характеризуется глубоким слабоумием, состоянием психического и физического маразма.

             Психические нарушения при прогрессирующем параличе сопровождаются множественной неврологической симптоматикой.

             Одним из ранних признаков его является симптом Арджила – Робертсона. Он характеризуется исчезновением реакции зрачка на свет при сохранении способности к конвергенции и аккомодации.

             Часто наблюдается неравномерность зрачков – анизокория.

             Важным признаком является дизартрия: больной не в состоянии чисто артикулировать отдельные фразы; во время произношения слов он как бы спотыкается на слогах.

             Помимо дизартрии встречается логоклония. Она характеризуется неоднократным повторением последнего слога в слове, например «газе-та-та-та-та».

             Часто наблюдается парез лицевого нерва. В этом случае лицо у больного маскообразное, речь гнусава, почерк неровный.

             Меняется также трофика тканей больных прогрессирующим параличом. У них наблюдаются повышенная ломкость костей, выпадение волос, отеки, образование трофических язв кожи. Несмотря на чрезмерный аппетит, отмечается резкое прогрессирующее истощение больных.

             Серологические реакции – реакция Вассермана, реакция коллоидным золотом Ланге – при сифилитическом поражении центральной нервной системы положительны. Значительно увеличивается также количество клеточных элементов в спинномозговой жидкости, изменяется соотношение белковых фракций в сторону увеличения глобулинов.

             Сифилитическое поражение головного мозга следует разграничивать с другими формами органических поражений центральной нервной системы, особенно с тяжелыми формами церебрального атеросклероза, гипертонической болезнью, опухолями мозга. Указанные заболевания могут иметь клиническую картину, напоминающую сифилитическую деменцию. Отсутствие положительных серологических реакций, наличие лакунарного, а не тотального слабоумия, сохранность элементарных интеллектуальных и этических норм поведения при указанных заболеваниях способствуют правильной постановке диагноза.

             Симптоматика прогрессирующего паралича может быть сходна с таковой алкогольного псевдопаралича. Однако наличие при алкоголизме отрицательных серологических реакций, отсутствие паралитической деменции уточняют диагноз. Алкогольный псевдопаралич при успешном лечении заканчивается выздоровленьем.

              Клиника экспансивной и депрессивной форм прогрессирующего паралича подобна симптоматике маниакально-депрессивного психоза. Ранее проявление признаков слабоумия, положительные серологические реакции и множество неврологических симптомов указывают на сифилитическое поражение мозга.

             При патологоанатомических исследованиях выявляются утолщение и мутность мягкой мозговой оболочки, атрофия коры больших полушарий, водянка мозга, перерождение миелиновых и гибель тангенциальных волокон.

             Лечение психических нарушений при сифилисе мозга необходимо начинать с назначения специфических протвосифилитических препаратов (ртути, мышьяка, висмута, иода) и антибиотиков (пенициллина, стрептомицина). Применяются также биохинол, новарсенол, миарсенол, растворы натрия и иодида и др. В резистентных случаях наряду с антибиотиками можно вводить сульфазин, пирогенал.

              При прогрессирующем параличе наиболее эффективны антибиотики. Препараты солей тяжелых металлов в данном случае менее действенны. Иногда рекомендуется прививать малярию, возвратный тиф. Эти методы широко применялись в начале XX в., когда еще не были открыты антибиотики.

             Решение вопроса о трудоспособности больных с сифилитическим поражением центральной нервной системы зависит от глубины и стойкости наступившей ремиссии, степени сохранности прежних профессиональных навыков и способности к квалифицированному труду.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ СОМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ  (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 06(0 – 2)) 

Соматогенные психические расстройства, как правило, определяются симптомами, вызванными не только соматическими, но и эндогенными, субъективными факторами. В связи с этим в клинической картине отражаются реакции личности на патологический процесс. Иными словами, характер течения патологического процесса отражается на личности больного, его эмоциональных переживаниях.

             Диагностирование какого-либо серьезного соматического неблагополучия всегда сопровождается личностной реакцией больного, отражающей вновь возникшую ситуацию. По клиническим проявлениям психогенные состояния у соматических больных крайне разнообразны. Чаще они выражаются расстройствами настроения, общей угнетенностью, заторможенностью. При этом появляется склонность к повышенным опасениям в отношении невозможности выздоровления. Возникает страх, тревога в связи с предстоящим длительным лечением и пребыванием в стационаре в отрыве от семьи, близких. Временами на первое место выступают тоска, гнетущее чувство, внешне выражающееся в замкнутости, в двигательной и интеллектуальной заторможенности, слезливости. Может появляться капризность и аффективная неустойчивость.

             Врачу-интерну необходима особая осторожность при разъяснении больному истинного состояния его здоровья и результатов параклинических исследований, а также при выдаче медицинских документов на руки. К сожалению, ятрогенно обусловленные состояния наблюдаются не столь редко, и врач в процессе психотерапевтической беседы должен успокоить больного, снять тревогу, сомнения, вселить веру в успешное выздоровление.

  КЛИНИКА

Симптоматические психозы могут протекать остро (в большинстве случаев с нарушением сознания) и принимать длительное (протрагированное) течение, не сопровождающееся помрачением сознания. Кроме того, развитие соматического заболевания может сопровождаться возникновением или обострением латентно протекающих эндогенных психозов (шизофрения, маниакально-депрессивный психоз и др.).

             При разных соматических заболеваниях может возникать депрессивно-параноидное состояние, характеризующееся отсутствием суточных колебаний настроения (в отличие от эндогенных депрессий), наличием ажитации, тревоги, слезливости. В ночное время возможна делириозная симптоматика. Возникновение бреда на фоне депрессии указывает на ухудшение соматического состояния больного. В тяжелых случаях присоединяются слуховые галлюцинации и множественные иллюзии с развитием ступорозного состояния.

             Относительно редко встречается корсаковский синдром с наличием конфабуляторных расстройств и фиксационной амнезии. Указанные нарушения, как правило, преходящи, и после них наступает полное восстановление памяти.

             Психические нарушения при различных заболеваниях внутренних органов определяются особенностью и тяжестью соматического расстройства. При остро развивающейся сердечно-сосудистой недостаточности (инфаркт миокарда, состояние после операции на сердце и др.) часто возникают оглушения, аментивные и делириозные состояния, сопровождающиеся страхом тревогой, иногда эйфорией.

             В раннем периоде инфаркта миокарда возможны иллюзорно-галлюцинаторные расстройства, аффективные нарушения (тревога, подавленность, психомоторная расторможенность), утрата критической оценки своего состояния и окружающих событий. Иногда возникает маниакальное состояние с ощущением общего благополучия, повышенным настроением, убежденностью в отсутствии каких-либо соматических расстройств, в том числе и инфаркта. По мере развития болезни появляются признаки дереализации и деперсонализации, нестойкие бредовые идеи отношения, самообвинения.

              Психические расстройства чаще возникают у людей, которые до заболевания перенесли черепно-мозговую травму, злоупотребляли алкоголем и находились в хронических или острых психотравмирующих ситуациях. При выздоровлении у них появляется стремление к деятельности, нормализуется повышенное настроение или, наоборот, развиваются субдепрессивные расстройства и ипохондричность.

             Психопатологическая симптоматика нередко возникает и у больных с хронической сердечно-сосудистой недостаточностью. При стенокардии независимо от ее патогенетических механизмов во время приступов появляются аффективные расстройства, тревога, страх смерти, ипохондричность. После повторных приступов возможно развитие кардиофобического синдрома в виде стойких невротических реакций больного на перенесенные приступы стенокардии.

             Активная фаза ревматической болезни может сопровождаться делириозными расстройствами, ревматическими гиперкинезами, депрессивно-параноидными состояниями с тревогой и ажитацией.

             Делириозные расстройства обычно сочетаются с онейроидными компонентами. Больным на фоне высокой температуры мерещатся вооруженные лица, враги, толпы людей различной национальности, парады, праздничные демонстрации, слышатся голоса, звуки музыки, песни на разных языках мира, шум, выстрелы. Указанные переживания сопровождаются страхом, беспокойством, настороженностью.

             Ревматические гиперкинезы проявляются хореоформными движениями разной степени выраженности – от единичных подергиваний мышц лица, шеи, плечевого пояса, кистей рук до непрерывного двигательного возбуждения. Чаще наблюдаются гиперкинезы мышц лица и дистальных отделов верхних конечностей, реже – мышц шеи, верхней половины туловища. В тяжелых случаях хореоидное возбуждение внешне напоминает гебефренический синдром: появляются гримасы, ужимки, вычурные движения, напоминающие дурашливость ребенка. Однако они никогда не переходят в общее психомоторное возбуждение, характерное для гебефрении.

             Психические нарушения при остром ревматизме обычно длятся 2-3 месяца (иногда больше) и заканчиваются выздоровлением, которое наступает, как правило, одновременно с окончанием активной фазы заболевания, нормализацией температуры, формулы крови, СОЭ.

             При заболеваниях печени, желудочно-кишечного тракта постепенно возникают раздражительность, бессонница, эмоциональная неустойчивость, временами – иппохондричность, канцерофобия.

             Заболевания печени сопровождаются дисфорическими расстройствами настроения, гипногогическими галлюцинациями.

             При циррозе печени с выраженными клиническими проявлениями (желтуха, асцит, желудочно-кишечные кровотечения) из психических нарушения на первый план выступают астенические расстройства с дисфорическими включениями в виде злобности, раздражительности, патологической пунктуальности, угнетенности, требования к себе повышенного внимания. Кроме того, наблюдаются выраженные вегетативные расстройства с приступами сердцебиения, потливости, колебаний артериального давления, покраснением кожных покровов при эмоциональных переживаниях. Характерны также кожный зуд, бессонница, чувство онемения конечностей. При утяжелении состояния нарастает оглушение, которое в последующем переходит в сопор, а иногда и в кому.

             При токсической дистрофии печени развивается коматозное состояние. Как известно, токсическая дистрофия является гепатоцеребральной патологией, и при коматозном состоянии (например, острой желтой атрофии печени при вирусном гепатите А) вначале появляются головные боли, потливость, приступы удушья, рвота, нарушается сон. В дальнейшем на фоне общего оглушения развиваются приступы психомоторного возбуждения, делириозно-аментивные расстройства с бессвязностью речи, отрывочными галлюцинаторными и бредовыми явлениями. Возможны эпилептиформные припадки. Утяжеление соматического состояния сопровождается усилением оглушения, затем наступает сопор, а в последующем кома с возможным летальным исходом.

              Больным хроническими пневмониями, тяжелыми формами туберкулеза легких свойственны затяжные депрессивные состояния, галлюцинаторно-бредовые явления, ложные узнавания. Иногда появляются эйфорический оттенок настроения, беспечность, поверхностное мышление, отмечается повышенная двигательная активность. Эти психические расстройства объединяются в астенический симптомокомплекс. В одних случаях он полностью определяет клиническую картину, в других же на фоне психической астении возникают дополнительные психические расстройства в виде маниакальных или параноидных включений, изредка – признаки нарушения сознания.

             Психическая астения при туберкулезе не отличается от астенического состояния при других соматических заболеваниях и проявляется повышенной психической истощаемостью, вялостью, бездеятельностью, угнетенностью и др. Однако при туберкулезе более, чем при других заболеваниях, выражена эмоционально-гиперестетическая слабость: под влиянием незначительных или даже совершенно ничтожных раздражителей быстро возникают приступы эмоциональной взрывчатости с плачем, слезливостью, детской беспомощностью. Для некоторых больных характерна анозогнозия (не оценивается в достаточной степени собственное состояние). В этом случае больные беспечны, благодушны, беззаботны.

             При утяжелении процесса развивается состояние астенической спутанности, при которой наблюдается неспособность к концентрации внимания, правильной оценке окружающей обстановки, быстрая истощаемость при изложении мыслей, легкомысленность решений.

              В случае дальнейшего утяжеления туберкулеза состояние астенической спутанности может перейти в аментивное состояние. При этом спутанность сознания больного достигает такой степени, что он уже не в состоянии ориентироваться в окружающей обстановке. Речь его становится бессвязной, поступки неадекватны. Указанные расстройства приобретают то маниакальную, то депрессивную окраску. При тяжелом течении фиброзно-кавернозного туберкулеза, при вспышках туберкулезного процесса аментивные состояния возникают чаще. В этих случаях могут наблюдаться также делириозные состояния, кататонические расстройства, вербальный галлюциноз. Нарушение сознания обычно не отличается большой глубиной и протекает волнообразно. Аменция, сохраняющаяся в течение 1,5-2 месяцев, указывает на прогрессирование процесса и возможность развития туберкулезного менингита. Делирий у больных туберкулезом чаще развивается у лиц злоупотребляющих алкоголем. В его клиническую картину входят вербальные и зрительные галлюцинации.

             У больных туберкулезом на фоне легкой астенической спутанности могут развиваться и параноидные состояния. При этом они высказывают бредовые идеи преследования, отравления, становятся подозрительными, отказываются от пищи, считают, что над ними проводят смертельные опыты. Кроме того, после эпизодически возникающих кратковременных приступов эйфории проявляются стойкие признаки раздражительной слабости, вялости, малоподвижности. В случае эффективного применения антибиотиков (стрептомицина и др.), антибактериальных препаратов (ПАСК, фтивазид и др.) и хирургических методов лечения вслед за затухание болезненного процесса постепенно уменьшается глубина психических нарушений. Вначале исчезают симптомы расстроенного сознания и параноидные включения, затем постепенно нивелируются аффективные расстройства и астенические симптомокомплексы.

             Послеродовые психозы сопровождаются аментивным расстройством сознания, депрессивными проявлениями. Возникающие при этом психические нарушения могут явиться начальными этапами какого-либо эндогенного заболевания (шизофрения, маниакально-депрессивный психоз и др.).

             Послеродовые психозы обычно развиваются в первые 1,5 месяца после родов, а иногда и в более поздние сроки вследствие воздействия экзо- и эндогенных факторов, в частности в результате эндокринно-диэнцефальной и эмоционально-инстинктивной дисрегуляции, неблагополучного микросоциального окружения (семейная обстановка), соматосексуального инфантилизма.

             Аментивные и аментивно-онейроидные расстройства чаще проявляются в результате различных гинекологических осложнений инфекционной природы. Особенно глубокие аментивные состояния наблюдаются при септическом процессе. Аменция в этих случаях сочетается с галлюцинаторно-бредовыми или онейроидными переживаниями. Возможны также ступорозные состояния с мутизмом и обездвиженностью. Возникновение указанных расстройств говорит о генерализации патологического процесса. Правда, в ряде случаев наблюдается диспропорция между тяжестью общего состояния организма, выраженной температурной реакцией (более 39є С), и относительно небольшими воспалительными изменениями со стороны половых органов. Это свидетельствует о том, что психические расстройства в послеродовом периоде связаны непосредственно не только с соматической, но и церебральной (диэнцефальной) патологией.

             Послеродовая депрессия чаще возникает через 1,5-2 недели после родов. Начинается она обычно в домашних условиях спустя несколько дней после выписки из стационара. При этом появляются угнетенное настроение, двигательная и интеллектуальная заторможенность, бессонница, идеи самобичевания. Депрессивные состояния обычно длятся от нескольких недель до 2-3 месяцев, а иногда принимают вялое затяжное течение.

             В случаях рождения детей с уродствами, смерти ребенка или наличия других психогенных ситуаций, например при семейных неурядицах, могут возникать реактивные депрессии. В таких случаях на фоне выраженной тоски больные жалуются на трудности жизни, у них появляется мысль о собственной беспомощности, неспособности иметь детей, обеспечивать уход за ребенком и др. Боязнь за сохранность семьи, преувеличенное чувство собственной вины в последующем перерастают в отчужденность и вражду между близкими. Нередко такие больные отказываются от кормления ребенка, заявляют, что у них пропал интерес к жизни, проявляют суицидные тенденции.

              Следует отметить, что депрессивные состояния в послеродовом периоде по своей глубине никогда не достигают такой степени эндогенных депрессий, как при шизофрении, маниакально-депрессивном психозе. Назначение антидепрессивных, транквилизирующих средств почти всегда дает положительный эффект. Особенно эффективна инсулинокоматозная и электросудорожная терапия.

             При злокачественных новообразованиях преобладают депрессивно-параноидные состояния, иногда в виде бреда Котара, синдрома Корсакова. Психические нарушения, как правило, развиваются после оперативных вмешательств и при нарастании явлений кахексии.

             Прежде всего следует отметить, что сам факт заболевания раком или даже подозрение на него оказывает массивное психотравмирующее воздействие, поскольку, с одной стороны, возникает угроза жизни, с другой – пугают всевозможные осложнения, связанные с оперативным вмешательством, с последующей инвалидизацией. Это и создает основу для развития реактивного состояния, степень тяжести которого зависит не столько от соматического благополучия, сколько от психогенных воздействий.

             Клиническая картина реактивного состояния у онкологических больных в первую очередь характеризуется развитием тревожно-депрессивного синдрома. Возможны также ипохондрические реакции с истерическими компонентами, психопатоподобными расстройствами с паранойяльными установками, раздражительным, злобным настроением. В ряде случаев наблюдаются депрессивные расстройства, сопровождающиеся страхом, ажитацией, дереализационно-деперсонализационными расстройствами, упорной бессонницей, суицидальными тенденциями.

             В случае благоприятного исхода после оперативных вмешательств и успеха консервативной терапии указанные расстройства претерпевают медленное обратное развитие. Этому способствуют также сохранение у больных надежды на благополучный исход даже при выраженных депрессивных и других психопатологических расстройствах. Кроме того, у многих больных обнаруживается психологически защитная тенденция упрощать сложившуюся ситуацию и вытеснять из сознания мрачные мысли относительно исхода заболевания.

             При прогрессировании злокачественного новообразования и утяжеления соматического статуса, особенно при раковых опухолях желудочно-кишечного тракта, на фоне тревожно-депрессивного состояния может развиться нигилистический бред со слуховыми и тактильными галлюцинациями (синдром Котара). Иногда развиваются амнестические расстройства с конфабуляциями и псевдореминисценцияи (синдром Корсакова), а также делириозно-аментивная спутанность сознания.

              Клиническая картина при опухолях мозга очень вариабельна. Выраженность и характер ее зависит от локализации опухоли, темпа и характера опухолевого роста. Психические расстройства представляют собой дополнительные патологические изменения церебральных опухолей.

             Чаще всего при опухолях мозга отмечается оглушенное расстройство сознания различной степени выраженности. При этом наступают общая заторможенность психических процессов, вялость, безучастие, ослабевают активное и пассивное внимание, память, нарушается ориентировка. Несколько реже встречаются другие виды расстроенного сознания с психомоторным (эпилептиформным) возбуждением, а также онейроидное состояние. Иногда отмечаются явления дереализации и деперсонализации. Острые пароксизмальные расстройства с указанной выше симптоматикой, как правило, чаще возникают у лиц пожилого возраста.

             Кроме того, на фоне измененного сознания при опухолях головного мозга могут быть признаки психоорганического синдрома. В этом случае характерно нарастание расстройства памяти, развитие вначале фиксационной амнезии с псевдореминисценциями и конфабуляциями, а в последующем – ретро- и антероградной амнезии. Одновременно может измениться аффективная сфера – она приобретает вид раздражительности, несдержанности или, наоборот, вялости, безразличия, апатии. Критическое отношение к своему состоянию у такого больного сниженное.

             Клиника психических расстройств в определенной мере зависит от локализации опухолей.

             При опухолях височных долей мозга возможны рудиментарные слуховые и зрительные галлюцинации, изредка – обонятельные и вкусовые расстройства. Аналогичные нарушения могут наблюдаться и при локализации опухолей в теменной и затылочных областях.

             При так называемой лобной симптоматике опухолей мозга на первый план выступает клиника апатоабулического синдрома с нарушениями памяти. Несколько реже встречаются противоположные аффективные изменения в виде эйфории, мориоидности, расторможенности влечений.

             В случае поражения глубинных отделов мозга на фоне эмоциональной лабильности, импульсивности возникают выраженные признаки паркинсонизма. Иногда наблюдаются сонливость, безразличие к окружающему, тоскливое настроение. Изредка эмоциональный фон может быть повышен, влечения расторможены.

             Следует отметить, что при опухолях головного мозга различной локализации могут наблюдаться генерализованные и абортивные (джексоновские, диэнцефальные и др.) эпилептиформные припадки. Судорожные припадки обычно возникают на фоне органических изменений со стороны центральной нервной системы.

             Диагностика опухолей мозга нередко представляет значительные трудности. Их необходимо дифференцировать от сосудистых и атрофических заболеваний мозга.

             Опухоль мозга удаляют оперативным путем. Кроме того, проводится дегитратационная, противосудорожная терапия и радиотерапия. При острых психотических расстройствах, психомоторном возбуждении применяют транквилизаторы и нейролептические препараты в малых дозах.

             Нефрогенные психозы проявляются следующими психопатологическими признаками: астеническим симптомокомплексом, делириозным и аментивным расстройствами.

             При нарушении функционирования эндокринных желез развивается психоэндокринный синдром. Клиническая картина его неспецифична и относительно зависима от вида и характера функций эндокринной системы, в частности с вовлечением в болезненный процесс гипоталамических структур мозга.

             При эндокринных расстройствах могут развиваться неврозоподобные и аффектвные психопатологические синдромы.

             Неврозоподобная симптоматика проявляется преимущественно в виде сенестопатической ипохондрии. Больные при этом ощущают тяжесть, чувство жжения во всем теле, распирания в голове, поясничной области, в области живота и других частях тела. Эти ощущения усиливаются в период обострения гормональной патологии. Их больные описывают красочно, эмоционально, насыщено. Психоподобные расстройства характеризуются развитием психоастенических черт.

             Клиническая картина аффективных синдромов при эндокринной патологии представлена депрессивными и гипоманиакальными состояниями.

             Депрессивные расстройства чаще проявляются на фоне астенического симптомокомплекса.

ЛЕЧЕНИЕ

Наличие психических нарушений при соматических заболеваниях является относительным показанием к госпитализации в психиатрическое отделение соматической больницы. Такой больной должен постоянно находиться под наблюдением как терапевта, эндокринолога или инфекциониста, так и психиатра, т. е. ему должен быть обеспечен круглосуточный надзор. При выраженных затяжных нарушениях психической деятельности лечение может проводиться в условиях психиатрического стационара.

             Терапия симптоматического психоза должно быть направлена на устранение основного соматического или инфекционного заболевания. Кроме того, назначают дезинтоксикационное лечение, а также психотропные средства в зависимости от синдромологических особенностей психотических расстройств. В процессе выздоровления могут быть использованы ноотропные препараты (ноотропил, пирацетам и др.).

              Если в психиатрической практике психотропные препараты в ряде случаев применяются как основное терапевтическое средство, то при лечении симптоматических психозов эти же средства играют дополнительную роль. Они показаны лишь на определенном этапе соматического заболевания и в зависимости от его тяжести, остроты, стадии развития и клинических особенностей назначаются однократно, в течение нескольких дней и даже недель или месяцев. Однако в любом случае психотропные средства, нормализуя психическую деятельность, способствуют успешному лечению основного соматического заболевания.

             Применение аминазина для лечения симптоматических психозов весьма ограничено, так как он оказывает отрицательное соматотропное действие при болезнях печени, желчных путей, почек. Кроме того, он усиливает депрессивный фон настроения, вызывает двигательную заторможенность. Учитывая эти отрицательные свойства, аминазин назначают в разовых дозах (1-2 мл 2,5% раствора) при острых психотических состояниях, сопровождающихся психомоторным возбуждением.

              Тизерцин применяют чаще. Он менее токсичен, не обладает депрессогенным свойством. Его назначают в малых дозах (25-75 мг в сутки) при неврозоподобных и астенопараноидных состояниях, протекающих с преобладанием тревоги, дисгармонии. Отрицательным свойством тизерцина является его способность вызывать мышечную слабость, вегетативно-сосудистые кризы. По этой причине назначение тизерцина астенизированным больным нежелательно.

             Терален показан при лечении симптоматических психических расстройств с астенодепресивной и неврозоподобной симптоматикой. Легкое седативное действие препарата в сочетании с тимолептическим эффектом оказывает благоприятное влияние, устраняя тревожные опасения, агрипнию, а также диэнцефальные и вегетативные расстройства. Назначают его в дозах от 5 до 60 мг в сутки.

             Меллерил, применяемый в малых дозировках (5-40 мг в сутки), не вызывает соматических осложнений и побочных эффектов. Он назначается при астенодепрессивных и неврозоподобных состояниях. Оказывает легкое антидепресивное и успокаивающее действие. Легкая стимуляция речевой и двигательной деятельности не сопровождается истощением энергетических ресурсов организма, усилением астенического состояния.

             Трифтазин в дозах до 10-20 мг в сутки применяют при наличии в симптоматике соматогенных психозов параноидных и галлюцинаторно-параноидных явлений. Для предупреждения возможного развития экстрапирамидных расстройств необходимо назначать корректоры (циклодол, паркопан и др.), маневрировать дозировками, делать перерывы в лечении, проводить дезинтоксикационную и легкую дегидратационную терапию.

             Галоперидол, как и трифтазин, способствует обратному развитию галлюцинаторно-бредовой симптоматики, синдрома психического автоматизма, вербального галлюциноза. Он не оказывает вредного влияния на паренхиматозные органы. Однако побочные неврологические эффекты, которые возникают при  лечении галоперидолом, ограничивают его применение. Препарат назначают в малых дозах (1,5-15 мг в сутки), что не всегда достаточно для достижения необходимого антипсихотического эффекта.

             Френолон приеняется при астеноипохондрических и апатоабулических состояниях, а также при астенической спутанности. Он оказывает положительное влияние на желудочно-кишечную секрецию. Назначается в небольших дозировках (5-15 мг в сутки), что позволяет избегать побочных эффектов.

             Использование мажептила и триседила даже в минимальных дозировках в процессе комбинированного лечения соматогенных психозов не всегда целесообразно, так как они вызывают быстрое развитие экстрапирамидных расстройств. Их следует назначать при стойких, длительных бредово-галлюцинаторных явлениях, не поддающихся воздействию других нейролептиков. В этих случаях необходимо медленное повышение дозировок с одновременным назначением корректоров.

             Мелипрамин (25-125 мг в сутки) наиболее эффективен при депрессивных состояниях ревматической природы. Показан при интеллектуальной и двигательной заторможенности. При тревожно-депрессивных состояниях назначается в сочетании с тизерцином, поскольку без него мелипрамин обостряет тревогу.

             Амитриптилин (25-125 мг в сутки) показан при депрессиях соматогенной природы, в структуре которых отмечаются ажитация, беспокойство, обессивные явления.

             Пиразидол (25-125 мг в сутки) нашел широкое применение при соматогенных и реактивно-соматогенных психических нарушений. Умеренный седативный, антидепрессивный и стимулирующий эффект пиразидола в сочетании с малой токсичностью его позволяет успешно применять данный препарат при депрессивных, астеноипохондрических и дистимических расстройствах.

             Хлорацизин (15-75 мг в сутки) оказывает положительное влияние на реальные соматические болевые ощущения, снижает остроту сенестопатий.

             Из группы ингибиторов моноаминооксидазы чаще применяется ипразид (25-75 мг в сутки). Он показан при стенокардии, при длительном лечении ишемической болезни сердца, сопровождающейся астенодепрессивным состоянием, и в случаях стенокардии, резистентной к другим испытанным средствам.

             В практике лечения соматогенных психических расстройств широко применяются транквилизаторы. Наибольший положительный эффект наблюдается при назначении препаратов с седативным уклоном действия (феназепам, мепробамат, элениум, амизил, эуноктин и др.) Транквилизаторы используются для смягчения или купирования диэнцефальных, вегетативно-сосудистых и эпилептиформных расстройств соматогенной природы. Однако длительное назначение транквилизаторов при хронических астенических или неврозоподобных состояниях может вызвать развитие психологической зависимости от них.

             Назначение нейролептиков даже в малых дозах необходимо сочетать с введением кордиамина. Следует отметить относительную несовместимость ряда психотропных средств (нейролептиков и транквилизаторов) с барбитуратами и наркотиками (морфин, промедол и др). При одновременном приеме нейролептиков и наркотиков появляются вегетативно-сосудистые расстройства, дизартрия, головокружение. Барбитураты в сочетании с нейролептиками вызывает оглушение, гиперемию, сердечно-сосудистые расстройства. Несовместимость психотропных средств с фенамином и эфедрином проявляется в аномалиях сердечного ритма, психомоторном возбуждении. Во избежании указанных нарушений необходим двухнедельный перерыв между назначениями несовместимых препаратов.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 01)

Проблема нарушения психической деятельности при цереброваскулярных заболеваниях имеет не только медицинское, но и важное социальное значение. Это объясняется относительно большой распространенностью данных заболеваний, их «омоложением», а также увеличением смертности в результате нарушения кровообращения сосудов мозга, сердца и других органов.

             К нервно-психическим нарушениям при сосудистой патологии относятся расстройства на почве атеросклероза сосудов головного мозга, гипертонической болезни и других сосудистых заболеваний.

ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА

                Клиника

Церебральный атеросклероз сопровождается рядом нарушений психической деятельности, а при неблагоприятном течении может приводить к интеллектуально-мнестическим изменениям личности и развитию выраженного слабоумия.

             Психические нарушения при церебральном атеросклерозе можно подразделить на два вида. К первому относятся наиболее часто встречающиеся непсихические нарушения психической деятельности, ко второму – психотические изменения ее, проявляющиеся различными патологическими синдромами.

             Непсихические нарушения проявляются характерными неврозоподобными симптомокомплексами и их астенодепрессивными и астеноипохондрическими вариантами, а также явлениями навязчивых состояний (сомнений, страхов – фобий и т. д.) и психопатоподобными изменениями личности.

             Неврастенический синдром сопровождается постепенным снижением работоспособности, общей слабостью, вялостью, недомоганием обычно с самого утра и усилением его к концу рабочего дня. Наряду с повышенной утомляемостью, снижением активности наблюдаются неустойчивость артериального давления, учащенное сердцебиение, нарушение аппетита, сна, усиление потливости. Больные с трудом засыпают, ночью часто пробуждаются, утром не испытывают чувства отдохнувшего человека, днем у них появляется сонливость. Кроме того они постоянно ощущают головную боль, локализующуюся преимущественно в области лба, затылка, чувство тяжести в голове, шум в ушах, головокружение.

             Страдающие этим синдромом невыдержанны, раздражительны, аффективно неустойчивы, временами дисфоричны, слабодушны, очень чувствительны к незначительным психотравмирующим ситуациям, обидчивы, не способны к активному вниманию, к переключению с одного вида работы на другой. У них плохая память, замедленные реакции. Снижение работоспособности обычно зависит не только от общей астенизации организма, но и от изменения  интеллектуально-мнестических функций. Они очень чувствительны к изменениям погоды, болезненно реагируют на колебания атмосферного давления. В это время у них еще более ухудшается самочувствие, усиливаются раздражительность, головная боль, еще более снижается работоспособность. Больные критически относятся к своему состоянию, чувствуют собственную неполноценность. Это приводит иногда к чрезмерно заниженной оценке своих способностей.

             При развитии астенодепрессивной симптоматики у больных кроме указанных выше расстройств появляется грустное, тоскливое настроение, усиливающееся к вечеру и обостряющееся под влиянием даже незначительных психотравмирующих ситуаций. Оно сопровождается усилением головных болей, чувством тяжести в области сердца, ухудшением общего самочувствия. Больные пессимистически относятся к своему состоянию, к будущему.

             Астеноипохондрическая симптоматика проявляется чрезмерным опасением больных за свое здоровье, повышенной мнительностью, переоценкой болезненных ощущений. Особенно это касается лиц, которые в преморбиде постоянно опасались за свое здоровье. Такие больные часто посещают врачей различных специальностей, многократно обследуются, считают, что болезнь из неизлечима. Настроение у них сниженное. Свои переживания они в некоторой степени оценивают критически, но скорригировать их усилием воли не могут. Тяжесть указанных расстройств обычно соответствует выраженности астенического состояния. В процессе выздоровления больные становятся доверчивыми и легко поддаются психотерапевтическим воздействиям.

             Навязчивые состояния при церебральном атеросклерозе развиваются на фоне астеноипохондрического синдрома. Симптоматика их сводится к появлению у больных навязчивых мыслей по поводу якобы наличия у них какого-либо тяжелого, неизлечимого соматического заболевания (рака, сифилиса, СПИДа) или страха заболеть им либо умереть от кровоизлияния в мозг и остановки сердца. Они не могут переубедить себя в обратном. Их болезненные переживания эмоционально окрашены.

             Следует отметить, что в клинической картине церебрального атеросклероа ведущее место занимает неврастеноподобный симптомокомплекс. Астенодепресивная, ипохондрическая симптоматика и навязчивые состояния лишь дополняют его.

             Психопатоподобный синдром сосудистого генеза возникает в связи с изменениями психики возрастного характера и преморбидными особенностями личности. В результате происходит заострение тех черт характера, которые в прошлом были компенсированы, незаметны. К таковым следует отнести истерические проявления в виде повышенной эмоциональности, капризности, впечатлительности, ипохондрической настроенности. Пациенты описывают свои болезненные переживания красочно, демонстративно, требуют к себе повышенного внимания, могут бурно, истерически реагировать на психотравмирующие ситуации.

             Пожилые люди, отличающиеся в молодости повышенной мнительностью, неуверенностью в себе, склонностью к тщательному обдумыванию своих поступков, на фоне развивающегося церебрального атеросклероза обнаруживают заострение психастенических черт характера. У них наряду со снижением памяти, ухудшением работоспособности появляются чрезвычайная подозрительность, склонность к кверулянству, сутяжничеству.

             Психотические изменения психической деятельности при церебральном атеросклерозе могут выражаться следующими синдромами.

             Довольно часто встречаются нарушения сознания. Они могут быть вызваны внезапно или остро возникшей декомпенсацией кровоснабжения мозга либо тяжелым инфекционным заболеванием, острой соматической патологией, интоксикацией и психотравмирующими факторами.

             Наиболее типичным признаком нарушения сознания является оглушенное состояние различной тяжести. Оглушенность развивается, как правило, при выраженном нарушении мозгового кровоснабжения. Больные плохо ориентируются в месте, времени, выглядят рассеянными, сонливыми, безразличными к окружающему, на вопросы даже о собственном возрасте, количестве детей, месте жительства отвечают с большим трудом, замедленно, после длительной паузы или же вовсе неправильно, двигаются, говорят, мыслят заторможенно, простейшие арифметические задачи выполнить не могут, по выходе из болезненного состояния помнят лишь отдельные моменты периода расстроенного сознания.

             Нередко наблюдается легкая степень оглушенности типа обнубиляции. В этом случае больные внешне ведут себя правильно, адекватно отвечают на простые вопросы, однако при внимательном осмотре их оказывается, что психические процессы у них замедлены, умственные способности снижены, что они испытывают затруднение при оценке тех или иных ситуаций, особенно сложных, не могут сконцентрировать на чем-нибудь внимание, замечают свою несостоятельность, жалуются на тяжесть в голове.

             Если церебральный атеросклероз сопровождается развитием инсульта, происходит внезапное глубокое помрачение сознания, возникает сопор, а затем кома, и тогда у больных наряду с полной дезориентировкой могут наблюдаться речевое и двигательное возбуждение, тревога, страх, судорожное состояние.

             Иногда под влиянием различных экзогенных факторов (инфекции, интоксикации, психические травмы, перегревы при воздействии солнечных лучей или при неумеренном приеме физиопроцедур) могут развиться другие виды нарушения сознания.

             Сумеречное состояние сознания возникает пароксизмально и характеризуется полной дезориентировкой, тревогой, страхом. Больные возбуждены, речь их бессвязна.

             Делириозный синдром также проявляется дезориентировкой в месте и времени, тревогой, беспокойством, страхом. Однако при нем зрительные галлюцинации менее яркие, чем при алкогольном делирии, и отражают домашнюю ситуацию. Нарушение сознания в данном случае длится от нескольких часов до 1-2 недель.

             При благополучном течении процесса больные выходят из состояния нарушенного сознания обычно после критического сна. У них отмечается полная или частичная амнезия пережитого.

             В целом течение синдромов нарушенного сознания зависит от степени компенсации нарушенных функций со стороны сердечно-сосудистой системы. В одних случаях наблюдается постепенное выздоровление, в других, особенно при инсульте, как правило, сопровождающемся неврологическими нарушениями (параличи, агнозии, афазии, апраксии) развивается постапоплексическое слабоумие.

             На фоне нарушенного сознания могут развиваться параноидные состояния. Иногда они служат предвестниками расстройства сознания или же появляются в процессе его обратного развития. Больные чаще всего, высказывают бредовые идеи отношения, преследования, отравления, физического воздействия, заявляя, что их околдовали, отравили, хотят убить, что над ними смеются, шепчутся за их спиной. В отдельных случаях имеют место идеи самообвинения, греховности, ипохондрические высказывания.

             Нередко острые бредовые состояния сопровождаются слуховыми галлюцинациями (в виде стуков, криков, шорохов, голосов), которые появляются эпизодически и часто носят императивный характер. Иногда возникают зрительные и обонятельные галлюцинации.

             Параноидные состояния длятся от нескольких дней до 2-3 месяцев. Иногда они принимают затяжное течение.

             Несколько реже встречаются выраженные депрессивные и депрессивно-параноидные расстройства. При этом психические нарушения часто развиваются лишь после психотравмирующих ситуаций. Заболевание развивается медленно. Вначале развивается медленно. Вначале появляются тоскливое настроение, тревога, ипохондрические расстройства, бессонница. На фоне тревожно-депрессивного состояния возникают идеи самоуничтожения, самообвинения.

             При прогрессирующем течении церебрального атеросклероза постепенно развивается стойкое малообратимое обеднение психических функций (состояние деменции). В отдельных случаях в результате апоплексии (апоплексическая деменция) слабоумие возникает остро.

             Наиболее часто встречается лакунарная (парциальная) деменция. Она проявляется частичным нарушением памяти, повышенной истощаемостью, утратой способности к пониманию переносного смысла речи, склонностью к аффективным взрывам и агрессивности, иногда – к сутяжничеству, выдвижению «своих» теорий, доктрин, открытий, немотивированной беспечностью и эйфорией с расторможенностью влечений.

             В типичных случаях сосудистой деменции (по МКБ-10 – рубрика F 01) отмечаются переходящие ишемические эпизоды, сопровождающиеся потерей зрения, нестойкими парезами, кратковременной потерей сознания. Деменция обычно прогрессирует постепенно с каждым последующим цереброваскулярным эпизодом или серией инфарктов тканей мозга. В таких случаях становится очевидным нарушение памяти, мыслительных процессов, появляются очаговые неврологические знаки. Когнитивные процессы могут быть фрагментарными с частичной сохранностью познавательных способностей.

             По данным DSM-IV сосудистая деменция (кроме нарушения памяти) проявляется также афазическая, апраксическими и агностическими расстройствами. Нарушается также способность к интегративной и исполнительной функциям, социальной и трудовой адаптации, планированию и организации предстоящих действий. Наблюдаются также неврологические симптомы: повышение сухожильных рефлексов, положительные рефлексы Руссолимо, Бабинского, псевдобульларный паралич, нарушение походки. Выше упомянутые расстройства могут сочетаться с делирием, бредовыми состояниями, с депрессивным настроением.

             Сосудистая деменция возникает в возрасте 60-70 лет, чаще всего у мужчин (в 15-30% всех случаев деменции).

             Кроме психических расстройств при церебральном атеросклерозе наблюдаются неврологические и соматические нарушения. В первом случае отмечаются повышение и асимметрия сухожильных рефлексов, тремор пальцев рук, сужение и слабая реакция зрачков на свет. При тяжелых формах церебрального атеросклероза возможно развитие грубой неврологической симптоматики (параличи, парезы, апраксические и афазические расстройства и др.). Из соматических нарушений чаще обнаруживаются склеротические изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, повышение артериального давления, ишемические расстройства. Внешне больные выглядят значительно старше своего возраста.  

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на установление множества внутренних и внешних факторов, обусловливающих развитие общего и церебрального атеросклероза, ведущие из них до сих пор не выявлены. Предпологается, что одним из важнейших этиологических механизмов атеросклероза является предрасположенность сосудов головного мозга, сердца и других органов к атеросклеротическим изменениям. Обнаружено, что у родственников больных атеросклерозом чаще встречаются заболевания, обусловленные различной патологией сердечно-сосудистой системы (атеросклеротический кардиосклероз, склероз сосудов головного мозга, ишемическая болезнь сердца и др.). Это может быть связано с недостаточностью эндокринной и обменной функций организма. В частности у ближайших родственников больных атеросклерозом в крови отмечается повышенное содержание холестерина и  бета-протеина, слабая связь холестерина с протеином, а также тенденция к возрастанию содержания фибриногена и увеличение толерантности плазмы к гепарину.

             Высказывается мнение, что наследственная предрасположенность может быть не только к атеросклерозу вообще, но и к отдельным его формам (церебральной, кардиальной и др.). Считается, что атеросклероз является наследственно обусловленным мультифакториальным заболеванием, в развитии которого участвуют многочисленные генетические факторы и факторы внешней среды.

             Ряд исследователей считает, что атеросклероз развивается при возрастании концентрации холестерина в сыворотке крови до определенной величины. При этом особое значение придается липопротеиновым комплексам, циркулирующим в крови. Считается, что гиперлипидемия связана с повышенной инфильтрацией межклеточных и околососудистых пространств, которая возникает в условиях гипоксии тканей. Высказываются точки зрения о важной роли гормональных факторов, аллергических и аутоаллергических процессов гипертонической болезни в возникновении атеросклероза.

             Кроме того, установлено, что нарушение обмена веществ и повышенной нагрузке на сердечно-сосудистую систему способствуют нервно-психическое перенапряжение, гипокинезия, ускорение темпа жизни, нерациональное питание, злоупотребление алкогольными напитками, курение. Известно, что чаще церебральный атеросклероз развивается у людей, занимающихся интенсивным умственным трудом, а также у лиц, подвергающихся воздействию различных производственных вредностей, хронических интоксикаций. Декомпесация мозгового кровообращения, сопутствующие физические и нервно-психические перегрузки, инфекции и интоксикации содействуют развитию расстройств психической деятельности. Наследственная отягощенность психическими заболеваниями способствует развитию атеросклеротических психозов с синдромами нарушенного сознания, бредовыми идеями, аффективными нарушениями и признаками интеллектуально-мнестических изменений личности.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Клиническая картина психических расстройств при сосудистых заболеваниях головного мозга отличается большим полиморфизмом, что подчас затрудняет дифференциальную диагностику.

             Как уже указывалось, церебральный атеросклероз чаще всего проявляется различными вариантами неврастенического синдрома. Поэтому его довольно трудно разграничить с неврастеническим неврозом, относящимся к психогенным заболеваниям и проявляющимся выраженной эмоциональной окраской, симптоматикой (больные предъявляют множество субъективных жалоб и связывают их с психотравмирующими ситуациями; у молодых людей неврастенические жалобы отличаются большим диапазоном – от общей утомляемости, вялости, до возникновения фобических, депрессивных и других расстройств). При церебральном атеросклерозе видны нарушения относительно постоянны и представляют собой характерные интеллектуально-мнестические расстройства (ослабление памяти, тугоподвижность психики, ограничение творческих способностей). При этом у больных бывают головокружение, шум в ушах, неловкость в движениях, повышена чувствительность к изменениям атмосферного давления, перегреванию, интоксикациям, психогенным воздействиям. Следует также отметить, что при церебральном атеросклерозе на фоне относительного постоянства интеллектуально-мнестических расстройств может наблюдаться значительное колебание («мерцание») симптоматики, связанное с явлениями неустойчивости сосудистого тонуса.

             Психотические расстройства при церебральном атеросклерозе начинаются остро и нередко провоцируются психогенными и физиогенными факторами. Возраст больного, соматоневрологические изменения, «экзогенная» окраска симптоматики позволяют отличить психотические расстройства церебрального атеросклероза от других психических заболеваний (инволюционных психозов, поздней шизофрении и др.).

             Большие затруднения возникают при дифференцировании атеросклеротического слабоумия от старческой деменции, тем более что при сенильном слабоумии развиваются также атеросклеротические изменения сосудов мозга, и это может накладывать отпечаток на клиническую картину заболевания. Следует иметь в виду, что для атеросклеротического слабоумия характерна лакунарность изменения личности, сохранность до определенной степени критической оценки больным своего состояния, относительная адекватность его поведения. При старческой деменции наблюдаются более грубые изменения личности, и они развиваются в более позднем возрасте, в 70 и более лет.

             В ряде случаев церебральный атеросклероз сопровождается эйфорией, немотивированной активностью, беспечностью. Это особенно выражено, когда основное заболевание сочетается с хроническим алкоголизмом, наркоманией или токсикоманией. В таких случаях церебральный атеросклероз протекает атипично. Больные могут проявлять эгоцентричность, склонность к плоским шуткам, утрачивать чувство дистанции; в связи с этим создается впечатление глубокого снижения интеллектуально-мнестической сферы. Данное состояние необходимо дифференцировать от состояния, характерного для сифилитического поражения мозга. Однако отсутствие специфических для сифилиса признаков, в том числе изменений со стороны ликвора и крови, позволяет правильно поставить диагноз.

ЛЕЧЕНИЕ

Терапевтические мероприятия при церебральном атеросклерозе должны быть направлены, с одной стороны, на улучшение общесоматического состояния больного, с другой – на купирование нервно-психических расстройств.

             При общем и церебральном атеросклерозе большое внимание уделяется диетотерапии. Питание больных должно быть регулярным, небольшими порциями. Необходимо исключить алкоголь, пряности, крепкое кофе, чай; рекомендуется ограничивать поваренную соль и жидкости. В рацион должны входить молочные и растительные продукты, нежирное мясо, рыба, продукты, богатые солями калия и магния, - фасоль, редька, шиповник (так как атеросклероз часто сочетается с гипертонической болезнью). Из медикаментозных средств назначают препараты, способные улучшить гемодинамику, в частности внутривенно вводят эуфиллин (до 10 мл 2,4% раствора) в сочетании с 10 мл 40% раствора глюкозы (вызывает сосудорасширяющий и противоотечный эффект). Могут применяться также дибазол, гипотиазид, но-шпа и другие гипотензивные и спазмолитические средства. Кроме того, показаны кавинтон, аминалон, ноотропил, девинкан, диафиллин. Положительный эффект оказывает введение кокарбоксилазы, никотиновой и аденозинтрифосфорной (АТФ) кислот. При пониженном артериальном давлении рекомендуются настойки корня женьшеня, китайского лимонника, элеутерококка, пантокрина. Могут быть использованы гормональные препараты, прежде всего анаболические стероиды (ретаболил, неробол). На начальных стадиях развития церебрального атеросклероза показан вазопрессин.

             Для лечения непсихических форм церебрального атеросклероза, в частности неврозо- и психопатоподобных состояний, применяют транквилизаторы. При выборе их необходимо учитывать ведущие признаки психопатологического синдрома и особенности действия того или иного препарата. В частности, больным с гиперестетическими явлениями, сопровождающимися повышенной возбудимостью, вспыльчивостью, раздражительностью, назначают транквилизаторы с преимущественно седативным эффектом: феназепам (0,5-1 мг в день, постепенно увеличивая дозу до 3-5 мг); мепротан (по 1,2 г 3 раза в день); элениум, или хлордиазепоксид (по 0,01 г 3 раза в день); оксазепам (по 0,01 г 3 раза в день). Курс лечения указанными препаратами обычно 1 – 2 месяца. В качестве успокаивающего средства можно использовать настойку валерианы, пустырника. При гипостенических проявлениях церебрального атеросклероза, сопровождающихся апатией, вялостью, общей астенизацией, назначают транквилизаторы со стимулирующими свойствами: рудотель, или медазепам (по 0,01 г 3 раза в день); седуксен, или сибазон, реланиум, диазепам (по 0,05 г 3 раза в день). Рекомендуются также легкие психотонические средства: сиднокарб (по 0,005 г 1-2 раза в день), а также настойка китайского лимонника, пантокрин и др.

             Больным с психотическими синдромами кроме сердечных средств, антикоагуляторов назначают также транквилизаторы либо нейролептики в небольших дозах (тизерцин, хлорпротиксен и галоперидол). Галоперидол и тизерцин показаны при параноидных и галлюцинаторно-параноидных состояниях с явлениями двигательного беспокойства и тревоги. При депрессивных состояниях применяют антидепрессанты (мелипрамин, амитриптилин, пиразидол).

             Следует отметить, что лица пожилого возраста обладают повышенной чувствительностью к психотропным препаратам, поэтому психостимуляторы им можно принимать в течение не более 7-10 дней, причем в первую половину суток. Дозы психотропных препаратов для пожилых должны составлять половину или треть средней дозы для молодых людей.

             В процессе лечения сосудистых психозов психотропными средствами могут возникать необычны явления и осложнения. В частности у лиц пожилого возраста возникают экстрапирамидные нарушения с преобладанием гиперкинетических расстройств: тремор конечностей, оральный автоматизм и др. Эти расстройства могут принимать затяжное течение и сохраняться после отмены нейролептиков. Кроме того, могут наблюдаться артериальная гипотония, ишемия сердца, обострение тромбофлебитов, кратковременные делириозные явления и др. Все это указывает на необходимость тщательного рационального подбора нейролептических препаратов с учетом индивидуального состояния организма.

             При неврастеноподобных состояниях рекомендуются 2-3 курса иглорефлексотерапии по 10-15 сеансов, а также физиотерапевтические процедуры (электрофорез новокаина, препаратов натрия или калия, диадинамические и синусоидально-модулированые токи, парафин, озокерит, массаж воротниковой зоны и др.). Учитывая повышенную чувствительность больных церебральным атеросклерозом к изменению погодных условий, неблагоприятное влияние на них повышенной солнечной радиации, санаторно-курортное лечение целесообразно проводить в весенние и осенние месяцы на Черном и Азовском морях, весной  - на Украине, в Беларуси, в Карпатах, на Рижском взморье.

             Так как при церебральном атеросклерозе даже незначительные психические воздействия могут вызвать психогении и ятрогении, для больных должна быть создана психотерапевтическая обстановка (повышенное внимание, доброжелательность).

ПРОГНОЗ И ПРОФИЛАКТИКА

Церебральный атеросклероз отличается длительностью течения – неврозоподобные нарушения могут наблюдаться на протяжении нескольких лет и сопровождаться эпизодическим обострением или улучшением состояния. Если к ним присоединяются инсульты, психотические нарушения, болезненная симптоматика прогрессирует и становится более выраженной. Постепенно нарастают черты дефекта личности с признаками атеросклеротического слабоумия.

             Профилактические мероприятия на ранних этапах церебрального атеросклероза должны быть направлены на организацию правильного режима труда и отдыха, рационального питания, прогулок на свежем воздухе, в том числе в загородной зоне, и др. Необходимо по возможности устранить все вредности, отрицательно влияющие на течение заболевания (алкоголь, курение, психотравмы).

             Трудоспособность больных зависит от тяжести состояния, характера, профессии и возраста.

ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Клиника

При гипертонической болезни возможно нарушение психической деятельности как переходящего, так и стойкого характера.

             В начальной стадии гипертонической болезни (гипертоническая фаза, транзиторная гипертония) нервно-психические нарушения выражены незначительно. Они сводятся к появлению астенического симптомокомплекса – повышенной утомляемости, эмоциональной неустойчивости и легких депрессивных или депрессивно-ипохондрических компонентов. В некоторых случаях развиваются неврозоподобные или психопатоподобные синдромы, которые проявляются раздражительностью, беспричинной тревогой. Иногда заостряются характелогические особенности личности. Следует отметить, что при увеличении артериального давления состояние ухудшается, а при его нормализации самочувствие больных становится лучше.

             На второй стадии развития гипертонической болезни (лабильная и стабильная гипертония) нервно-психические нарушения приобретают более выраженный характер. В этот период особенно заметны тревожно-депрессивные расстройства с параноидными компонентами. Подобные состояния чаще возникают остро, непродолжительны и лишь в отдельных случаях бывают затяжными. Для этой стадии характерны сосудистые спазмы, сопровождающиеся головными болями, расстройствами речи, обмороками, скоропреходящими парезами. Изредка могут развиваться расстройства сознания по аментивному или делириозному типу, связанные с сосудистыми кризами, а также кратковременные сумеречные или оглушенные расстройства сознания. Интеллектуально больные сохранены и могут успешно заниматься профессиональной деятельностью. Однако дополнительные экзогенные воздействия (интоксикации, инфекции, психотравмирующие ситуации и др.) при гипертонической болезни могут приводить к тяжелым осложнениям – мозговым инсультам. Если такие случаи не заканчиваются смертью, то происходят различные выраженные органические изменения центральной нервной системы, такие как параличи, парезы, речевые расстройства, слабоумие и т. д.

             При третьей стадии гипертонической болезни (атеросклеротической) психопатологическая симптоматика близка к таковой церебрального атеросклероза. В результате длительного лечения гипертонической болезни, особенно после повторных инсультов, наступает выраженное интеллектуально-мнестическое снижение личности, т. е. развивается слабоумие, подобное деменции при церебральном атеросклерозе. Однако при гипертонической болезни чаще развивается постапоплексическое слабоумие, сопровождающееся нарушениями по типу корсаковского синдрома, причем грубые психические нарушения обнаруживаются не лакунарно, а захватывают всю личность в целом.

             Во второй и третьей стадиях гипертонической болезни значительно выражены и соматические нарушения (ишемическая болезнь сердца, гипертрофия миокарда, миокардиодистрофия, нефросклероз, гипертоническая ретинопатия, явления внутричерепной гипертензии и др.), а также различные вегетативные расстройства, как, например, лабильность пульса, покраснение кожных покровов, повышенная потливость, акроцианоз и др.  

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Происхождение гипертонической болезни до настоящего времени окончательно не выяснено. Многие исследователи в этом вопросе придерживаются теории, разработанной Г. Ф. Лангом (1935, 1958), согласно которой гипертоническая болезнь является неврозом высших центров, регулирующих кровяное давление. Считается, что патологический процесс может развиваться в результате длительных психических воздействий, особенно под влиянием постоянных отрицательных эмоциональных факторов. Это вызывает патологически инертное застойное возбуждение в области гипоталамуса, что сопровождается повышенной продукцией гипофизарно-надпочечниковых гормонов, оказывающих прессорный эффект. По мере развития заболевания наступает ишемия почечной ткани, образуется ренин-гипертензин, повышающий тонус артериол, что свидетельствует о нарушении нервно-гуморальных регуляций артериального давления.  

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Неврастеническую симптоматику, развивающуюся в начальной стадии гипертонической болезни, необходимо дифференцировать от неврастении как одной из форм неврозов. В первом случае неврастенический симптомокомплекс характеризуется волнообразным течением, прогредиентностью, связан с соматическим состоянием больного. В ряде случаев неврастеническая симптоматика может быть результатом как гипертонической болезни, так и вторично присоединившегося церебрального атеросклероза, его гипертензивной формы. На первичное развитие артериальной гипертонии указывает обычно более молодой возраст больных, наличие в анамнезе длительной артериальной гипертензии, гипертонических кризов. Параллелизм в динамике артериального давления и неврастеноподобной симптоматики также имеет определенное диагностическое значение. При этом следует отметить, что психопатологическая симптоматика с пихотическими проявлениями при гипертонической болезни в отличии от атеросклеротических психозов развивается остро и отличается нестойкостью.

ЛЕЧЕНИЕ Терапевтические мероприятия по борьбе с гипертонической болезнью должны быть ориентированы на гипотензивный и седативный эффект, а также преследовать цель снятия психопатологических нарушений.

             Лечение острых расстройств при гипертонической болезни сводится к снижению артериального давления и уменьшению отека мозга. Для этого назначают медикаментозные средства, усиливающие выведение из организма воды и солей натрия, в первую очередь препараты кратковременного действия – фуросемид или лазикс, этакриновую кислоту или урегит. При этом рацион больного должен быть богат калием. Дополнительно рекомендуются препараты калия: панангин, аспаркам. Для коррекции содержания в организме калия одновременно с лазиксом назначают верошпирон или вводят осмотические диуретики: маннитол, глицерин. Для снижения артериального давления применяют клофелин, метилдофу (допегит, альдомет, пресинал). При ишемической болезни сердца метилдофу комбинируют с сердечными гликозидами и диуретиками. С этой целью можно примнять алкалоиды раувольфии и периферические вазодилятаторы (апрессин, гидралазин, непрессол и др.).

             Для лечения длительно протекающих нарушений при гипертонической болезни прежде всего необходимо вести борьбу с прогрессированием заболевания. Большую роль здесь играет правильная организация труда , отдыха и питания (ограничение поваренной соли), умеренная физическая нагрузка. Рекомендуются также иодобромные, углекислые, сероводородные и радоновые ванны. При частых гипертонических кризах больным противопоказано резко менять климат. При повышенном артериальном давлении нзначают клофелин и препараты раувольфии (адельфан, раунатин, винкопан, допегит), а также но-шпу, папаверин, дибазол. При хронической цереброваскулярной недостаточности можно назначать кавинтон. Он обладает широким спектром действия, избирательно интенсивно увеличивает мозговое кровообращение.

             При ранних стадиях нарушения мозгового кровообращения хороший эффект дают препараты группы ноотропов (аминалон, пиридитол, энцефабол). Они активно участвуют в обменных процессах нервных клеток головного мозга, интенсифицируют потребление глюкозы тканью мозга, снижают избыточное образование молочной кислоты. Величина мозгового кровообращения при этом не изменяется.

             Неврастеноподобная симптоматика устраняется назначением транквилизаторов – сибазона, феназепама, препаратов брома, валерианы, пустырника и др.

             При острых психотических состояниях рекомендуются нейролептические препараты в гиподозах (аминазин, тизерцин, галоперидол). При депрессивных состояниях назначают антидепрессанты.  

ПРОФИЛАКТИКА Для предупреждения развития нервно-психических расстройств при гипертонической болезни принимают меры по предотвращению возникновения основного заболевания. Больным необходимо избегать частых длительных стрессовых состояний, использовать приемы аутогенной тренировки, бороться с избыточной массой тела, ожирением.

             Известно, что гипертония чаще наблюдается у тучных людей и что для них характерны и другие факторы риска развития гипертонической болезни – сахарный диабет, атеросклероз. Для предупреждения возникновения этих заболеваний необходимо ограничивать употребление жиров, особенно животного происхождения, исключать из рациона сладости, кондитерские изделия.

             Одной из причин гипертонической болезни является избыточное содержание в организме поваренной соли. Оно в больших количествах удерживает в тканях воду, вызывает их отек, а также отек сосудов и, следовательно, способствует повышению давления крови. Лица, страдающие гипертонией даже в начальной стадии, должны полностью отказаться от алкоголя, курения, исключить из рациона питания копчености, колбасные изделия, консервы, в которых содержится много соли. Их следует заменить нежирным мясом, рыбой, крупой, овощами, фруктами. В диете должны преобладать продукты, содержащие калий и магний. Это в первую очередь гречневая, а также овсяная и пшенная крупы, бобовые (соя, горох, фасоль), фрукты (абрикосы, виноград, арбузы, персики, черная смородина, шиповник), овощи (свекла, морковь, картофель, баклажаны), зелень (лук, укроп, петрушка, салат), орехи.

             Способствует развитию гипертонической болезни также гиподинамия. Поэтому режим дня необходимо организовывать так, чтобы постоянно оставалось время для физической активности. Полезны занятия бегом, ходьбой, водные процедуры.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ДРУГИХ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Нервно-психические нарушения могут наблюдаться также при гипотонической болезни и облитерирующем тромбангиите.

             Нервно-психические расстройства при гипотонической болезни, как и при гипертонии, проявляются астеническим (неврастеническим) симптомокомплексом, иногда астенодепрессивными и астеноипохондрическими включениями, в редких случаях развивается слабоумие. Однако неврозоподобные состояния, вызванные гипотонической болезнью, в отличие от церебрального атеросклероза протекают без выраженной церебрастении и значительных невротических изменений. В то же время следует отметить, что у лиц пожилого возраста гипотоническая болезнь может сочетаться с церебральным атеросклерозом. В связи с этим у них могут усиливаться функциональные невротические проявления и затушевывается органическая симптоматика.

             Терапевтические мероприятия при гипотонической болезни сводятся к назначению общеукрепляющих и симптоматических средств. Показаны также транквилизаторы, психостимуляторы или ноотропные препараты (в зависимости от преобладания той или иной картины нервно-психических расстройств).

             Психические нарушения при тромбангиитах головного мозга проявляются синдромами нарушенного сознания, иногда приступами его сумеречного расстройства (эпилептиформная или пароксизмальная формы), а также делириозными, аментивными и онейроидными состояниями, в некоторых случаях – бредовыми идеями преследования, отравления, самоуничтожения. Указанные расстройства, как правило, носят приступообразный характер, развиваются на фоне эмоционально-тревожных переживаний. Частые рецидивы психических расстройств, особенно бредовых состояний, могут привести к слабоумию, которое иногда развивается и в результате ангиоспастических инсультов, а также тромбозов сосудов головного мозга. С терапевтической целью при тромбангиите назначают витамины В1, В2, С, гормональные препараты, ноотропы, антикоагулянты; при психотических состояниях – нейролептические средства в небольших дозах.

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ   (ПО МКБ-10 – РУБРИКА WW 88 – ВОЗДЕЙСТВИЕ  ИОНИЗИРУЮЩЕЙ РАДИАЦИИ) 

Рассматривая историю изучения данного заболевания, следует отметить, что еще в 1896 г. И. Р. Тарханов впервые поднял вопрос о влиянии проникающего излучения на центральную нервную систему. Установив, что у лягушек при тотальном облучении рентгеновскими лучами вначале значительно снижаются, а затем и полностью исчезают реакции на действие раствора кислоты, он использовал ионизирующую радиацию для купирования стрихниновых судорог у них.

                В дальнейшем было обнаружено, что у экспериментальных животных после облучения вначале повышается возбудимость центральной нервной системы, а затем наступает вялость, сонливость, появляются судороги, параличи, парезы.

                Многочисленные исследования, проведенные на животных в последние десятилетия, показали, что тотальное облучение коры головного мозга в дозах, близким к летальным, вызывает фазное изменение условнорефлекторной деятельности, увеличение оборонительных рефлексов и снижение дифференцированного торможения. Уже в первые часы развития лучевой болезни полностью выпадают условные рефлексы, резко интенсифицируются процессы возбуждения, а затем наступает запредельное торможение. У выживших животных медленно восстанавливается условнорефлекторная деятельность, несмотря на то что долгое время сохраняется функциональная неустойчивость коры больших полушарий.

                Нарушение условнорефлекторной деятельности было зарегистрировано и у людей, продолжительное время работающих в условиях воздействия ионизирующих излучений. Оказалось, что у них условные рефлексы нестойкие, вырабатываются с трудом, кроме того, возникают парадоксальные, уравнительные и тормозные фазовые состояния, истощаются нервные клетки. Установлено также, что хроническая лучевая болезнь вызывает изменение психической деятельности (по клинической картине приближается к невротическим состояниям, неврастении, психаастении или истерии).

                В результате нарушения центральных механизмов вегетативной регуляции отмечаются также и обменно-трофические нарушения, расстройство сердечно-сосудистой деятельности, органов пищеварения, гемопоэза.

                Астеническое состояние по мере развития заболевания осложняется обсессивными явлениями. Возникают навязчивые мысли, мелодии, влечения к счету, фобические расстройства в виде боязни движущегося транспорта, темноты, высоты, открытых пространств. Указанные нарушения сопровождаются выраженной эмоциональной неустойчивостью с превалированием астенодепрессивных компонентов. Иногда появляются отрывочные бредовые идеи отношения, преследования, элементарные зрительные и слуховые галлюцинации, расстройства памяти, изредка – интеллектуальных функций.

КЛИНИКА В настоящее время выяснена многообразная симптоматика и определены клинические характеристики нервно-психического расстройства при лучевой болезни.

                Лучевая болезнь – общее заболевание, возникающее в результате поражающего воздействия на организм ионизирующего излучения. Различают острую и хроническую лучевую болезнь.

                Острая лучевая болезнь возникает вследствие относительно кратковременного (от нескольких минут до 3 суток) воздействия ионизирующего излучения в дозе, превышающей 1 Гр (Гр – грэй – единица поглощения дозы излучения в СИ. Названа в честь английского ученого Л. Грэя (1905-1965); 1 Гр = 1 Дж/кг = 104 эрг/г = 100 рад. Рад – внесистемная единица поглощенной дозы ионизирующих излучений; соответствует энергии 100 эрг, поглощенной веществом массой 1 г), и по клинической картине отличается большим полиморфизмом.

                В развитии ее различают четыре периода: 1) первичная общая реакция продолжительностью до 3 дней; 2) латентный период, или кажущееся клиническое благополучие, длительностью 16-21 день; 3) выраженные клинические проявления продолжительностью в среднем до 3 месяцев; 4) период восстановления, длительность которого зависит от массивности облучения варьирует в широких пределах; иногда может затягиваться на многие годы.                 В первом периоде картина психопатологических расстройств изменяется от астенического симптомокомплекса до синдромов нарушения сознания (оглушение, делирий, аменция). По степени их выраженности можно судить о дозе облучения и, следовательно, о прогнозе и исходе заболевания.

                 Начальные симптомы лучевой болезни могут проявляться в первые минуты, но чаще через полчаса-час, реже через 3-4 часа после облучения.

                При массивных облучениях в первом периоде наступает сильное возбуждение, длящееся от нескольких часов до нескольких дней; кроме того, возникает одышка, временами – потеря сознания и шокоподобное состояние.

                По данным японских ученых Х. Мацуда и К. Хаяси (1959), у пораженных при атомной бомбардировке в Японии, находившихся в радиусе 1 км от эпицентра, резко повысилась температура тела (до 41єС), начались кровавый понос, кровотечение из десен, воспаление полости рта, глотки, судороги конечностей, бред, резко упало содержание форменных элементов в крови, после чего наступила смерть. Авторы описывают так называемый «радиационный синдром» нарушенного сознания» Ведущим признаком его является выраженное апатическое состояние. Больные испытывали столь сильное чувство общей слабости, что были в состоянии лишь дышать. Одна больная даже никак не прореагировала на известие о смерти дочери.

                Характер психических расстройств, развивающихся непосредственно после облучения, зависит от дозы радиации. В первые часы у больных на фоне общей слабости, раздражительности, субдепрессии, сонливости появляются чувство дискомфорта, дисфорическое (тоскливо-злобное) настроение. В редких случаях астенодепрессивная симптоматика сменяется кратковременной эйфорией, сопровождающейся приподнятым настроением, повышенной возбудимостью, двигательной активностью, говорливостью («рентгеновское похмелье»). Такое состояние обычно длится недолго и сменяется разбитостью, повышенной утомляемостью, апатией, снижением аппетита, сонливостью, головными болями («рентгеновское недомогание»).

                 Уже в первые минуты после облучения начинаются довольно характерные мучительные головные боли, не сравнимые с обычной головной болью. Они локализуются «где-то в центре головы», и малейшее движение усиливает их. При этом появляются тошнота, рвота, усталость. Такое состояние может длиться от нескольких часов до многих дней, недель и даже месяцев.

                Несмотря на высокую радиорезистентность мозговой ткани, нервная система, в первую очередь кора больших полушарий, все же чутко реагирует на воздействие ионизирующей радиации: функция мозговой ткани изменяется уже при действии небольших доз облучения (гибнет мозг только под влиянием огромных доз проникающей радиации). В результате в первые часы после поражения кроме головной боли появляются общая слабость, тошнота, рвота, обморочные состояния, развивается асимметрия кожных и сухожильных рефлексов, усиливается дермографизм.

                В начальном периоде облучения ведущим является поражение нейроэндокринной системы. Они формируют клинические проявления первичной реакции организма на воздействие проникающей радиации и составляют важнейшее патогенетическое звено в развитии последующих изменений, связанных с поражением центральной нервной системы, органов кроветворения, сосудистой системы и др.

                 Психические нарушения в латентном периоде (фаза относительного благополучия) обычно не выходят за рамки астенического или астенодепрессивного состояния. Иногда наблюдаются кратковременные расстройства сознания, апатия и слабость. Чаще всего облученные чувствуют себя настолько хорошо, что даже возвращаются к работе.

                На 21-38-й день после облучения наступает третий период. Ведущим признаком его является геморрагический синдром: появляются подкожные кровоизлияния, воспаляются слизистая полости рта и глотки, уменьшается количество форменных элементов крови, повышается температура. Кроме того, обостряются или вновь возникают сильные головные боли, головокружение, тошнота, рвота, гиперакузия, фотофобия, фиксационная амнезия, появляются боли в суставах, по ходу нервных стволов, в костях (указывают на возможность поражения радиоактивными элементами – радием, стронцием – костного мозга). Все эти расстройства сопровождаются развитием астении, общей подавленности, угнетенности, безразличия к окружающему. По мере утяжеления соматического состояния наступают более грубые нарушения психической деятельности с явлениями оглушенности и аментивной или делириозной спутанности сознания.

                Изменения центральной нервной системы возникают в результате не только непосредственного действия ионизирующего излучения на структурные элементы нервной клетки, но и раздражения экстеро- и интерорецепторов. При этом нарушаются функциональные взаимоотношения между отделами центральной нервной системы, вследствие чего рефлекторно изменяется деятельность внутренних органов, эндокринной системы. После облучения повышается активность деятельности системы гипоталамус – гипофиз – кора надпочечников и других желез внутренней секреции. Это расценивается как реакция адаптации организма к указанному воздействию. В последующем снижается активность эндокринной системы, нарушается чувствительность тканей к действию гормонов.

                Известно, что при острой лучевой болезни психические расстройства, вызванные непосредственным воздействием ионизирующей радиации, могут осложняться массивными психогенными наслоениями. Последние, как правило, по клиническим проявлениям не выходят за рамки обычных реактивных состояний, однако, наслаиваясь на основное заболевание, могут существенно видоизменять его. В частности, при ситуациях реальной или мнимой угрозы для жизни могут развиться тяжелые депрессивные  и депресивно-ипохондрические расстройства. При этом на фоне сниженного настроения и тревоги у больных появляется склонность к бредоподобным или бредовым толкованиям болезненных ощущений. Они уверены в приближающейся смерти, просят избавить их от дальнейших бессмысленных мучений, прощаются с родными, окружающими. В отдельных случаях возможна истерическая реакция – больные чрезвычайно преувеличивают тяжесть болезненных ощущений, эмоционально возбуждены, двигательно активны, суетливы, требуют к себе повышенного внимания, угрожают или, наоборот, плачут, умоляют их спасти, принимают демонстративные позы умирающего. В таком случае медицинскому персоналу необходимо найти правильный психотерапевтический подход к пациентам, чтобы избежать трудностей при организации лечебных мероприятий.

                Таким образом, психопатологическая симптоматика острого периода лучевой болезни крайне разнообразна. В ней кроме астенических, апатических и астенодепрессивных симптомокомплексов имеют место синдромы расстройства сознания, выраженные эмоциональные нарушения, психомоторное возбуждение, амнезии. В отдельных случаях могут появляться признаки синдрома Корсакова. В случаях благоприятного течения заболевания происходит постепенное улучшение состояния больных, на 50-60-й день исчезает геморрагический синдром, начинается четвертый период – восстановительный.

                При хронической лучевой болезни нарастание патологических признаков и восстановление нарушенных функций происходит медленно, т. е. болезнь характеризуется упорным длительным течением. Отчетливая клиническая картина ее при суммарной дозе радиационного облучения 1-1,5 Гр и ниже не развивается. При суммарной же дозе свыше 4-5 Гр формируются тяжелые формы хронической лучевой болезни. Наступление хронической лучевой болезни является результатом либо острой лучевой болезни, либо воздействия повторных малых доз радиации.

                Психические нарушения при хронической лучевой болезни характеризуются развитием хронического лучевого синдрома. Иногда это состояние называют послеатомным неврозом или болезнью Хиросимы. Симптоматика его в основном сводится к различным проявлениям сложных астенических состояний. Выделяют следующие разновидности хронического лучевого синдрома: астенический, астеноневротический, астенообсессивный, астеноадинамический и астенический синдромы с эмоциональными нарушениями.

                Во время бомбардировок в 1945 г. Хиросимы и Нагасаки радиации подверглись 200 тысяч жителей. У выживших спустя 10 лет отмечались расстройства памяти, повышенная утомляемость, отсутствие интереса к окружающему. Наряду с этим имели место нарушения лейкопоэза, морфологические и функциональные изменения сосудистых капилляров. У облученных во время взрывов детей наблюдались подавленное настроение, снижение волевой активности, выраженное ухудшение памяти. Кроме того, для клинической картины хронического лучевого синдрома характерны полиморфная соматовегетативная симптоматика, эпизодически возникающие расстройства восприятия, а также тактильные иллюзии, гипногогические и гипнопомпические галлюцинации, микропсии, ощущения ползания мурашек (больные ощущают запах мертвячины, разложившегося мяса, сырости, жженой резины, гари, выхлопных газов и др.), в отдельных случаях – галлюцинации внутри тела («запах металла в глотке»). На фоне астенического синдрома временами возникают признаки расстройства схемы собственного тела (части тела воспринимаются отдельно от туловища, в искаженном, уродливом виде, увеличенными или уменьшенными либо вовсе исчезают). У больных наблюдаются микросимптоматика органического поражения центрально нервной системы, дермографизм, повышенная потливость дистальных отделов конечностей, неустойчивость сердечно-сосудистой системы. Со стороны черепно-мозговой иннервации отмечаются сглаженность носогубных складок, отклонение языка, слабость конвергенции и др. Кроме того, выделяются атактические координационные и оптико-вестибулярные нарушения, а также снижение мышечного тонуса.

                При хронической лучевой болезни возможны нарушения экзогенно-органической природы в виде пострадиационной энцефалопатии. Клиническая симптоматика в этих случаях характеризуется амнестическими расстройствами, развивающимися на фоне стойкой длительной астении, вегетативно-сосудистыми нарушениями, транзиторными приступами катаплексии, эмоциональной неустойчивостью. Это состояние ухудшается при изменении атмосферного давления, а также при высокой температуре воздуха. Кроме того, отмечаются выраженная рассеянность, снижение памяти, эмоциональная слабость, головные боли, головокружение, затрудненное засыпание, чуткий сон, большое количество тревожных сновидений, резкое снижение либидо при пониженной потенции.

                Как уже говорилось, разнообразные формы психических расстройств при лучевой болезни могут возникать не только при непосредственном воздействии ионизирующей радиации на мозг, но и  в результате психических расстройств, а также черепно-мозговых травм, ожогов и др. Следует сказать, что даже единичные случаи психических расстройств, возникших у отдельных людей в результате радиационного облучения, могут серьезно влиять на психологическую обстановку в целом. Поэтому врач любой специальности должен уметь правильно диагностировать психические нарушения и своевременно, достаточно квалифицированно оказать медицинскую помощь пострадавшим.

ЛЕЧЕНИЕ Лечение больных острой лучевой болезнью сводится к проведению дезинтоксикационных мероприятий (внутривенное переливание крови и кровезаменителей) и назначению общеукрепляющих,  также стимулирующих средств. Больным рекомендуется много пить, принимать настойку стрихнина (по 5-10 капель) или 1 мл 0,2% раствора секуренина внутрь 2 – 3 раза в день, в тяжелых случаях – сердечные средства (кордиамин, камфора, кофеин), при неукротимой рвоте – атропин (1 мл  0,1% раствора подкожно), при психомоторном возбуждении – галоперидол (1- 2 мл 0,5% раствора внутримышечно), а также другие нейролептические и транквилизирующие средства (этаперазин, трифтазин, седуксен, реланиум, мезапам). Кроме того, рекомендуются димедрол (по 0,03-0,05 г) и прочие антигистамминые препараты, поливитаминный комплекс, при развитии инфекций – антибиотики.

                Психические расстройства купируются нейролептическими и транквилизирующими средствами. Их выбирают в соответствии с характером синдромов и учетом противопоказаний. Проводят также активные психотерапевтические мероприятия.

                При лечении хронической лучевой болезни прежде всего выполняют обязательное требование – прекращают контакт с ионизирующим излучением. В последующем ведут борьбу с гипоплазией костного мозга, инфекционными осложнениями, трофическими расстройствами. Особое внимание уделяют сохранению защитных иммунобиологических свойств организма.

ПСИХИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ В ПРЕДСТАРЧЕСКОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ

(ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 06)

За последнее время в большинстве развитых стран увеличилась средняя продолжительность жизни населения. В связи с этим соответственно возросло и число пожилых людей, страдающих психическими заболеваниями.

                Психическая деятельность людей пожилого возраста отличается рядом особенностей. Пожилые люди, с одной стороны, легкоранимы, обидчивы, мнительны, склонны к накопительству, преувеличению своих собственных заслуг, с другой – вдумчивы и осмотрительны, являются хранителями житейской мудрости и добрых традиций.

                Нарушение психической деятельности в пожилом возрасте изучает геронтологическая психиатрия – наука, выделившаяся в самостоятельную дисциплину.

                Тем не менее изменениям в деятельности центрально нервной системы у пожилых людей и психическим нарушениям сопутствуют другие заболевания, которые часто приводят к смерти в преклонном возрасте. Риск возникновения различных болезней с возрастом увеличивается. Так, аденома предстательной железы встречается у 3/4 мужчин старше 75 лет. Недержание мочи возникает у 1/5 людей преклонного возраста в связи с деменцией. Однако главными причинами смерти у пожилых людей являются болезни сердца, инсульты, болезнь Альцгеймера и пневмонии. В пожилом возрасте примерно у 40% лиц наблюдается гипертония, которая, несмотря на принимаемое пациентами лечение диуретиками и гипотензивными средствами, может вызывать ряд болезненных симптомов со стороны центральной нервной системы. В свою очередь применяемые гипотензивные средства могут способствовать нарушению электролитного баланса или изменению межнейронного функционирования.

                Кроме того, у пожилых людей часто снижен слух, почти у половины в возрасте 75-85 лет наблюдается катаракта и более чем у 70% - глаукома, приводящая к потере зрения.

                Известно также, что стареющий головной мозг в своей массе в промежутке между 30-70 годами уменьшается на 5%, на 10% - к 80 годам и на 20% - к 90-летнему возрасту. Наряду с этим происходит утолщение мозговых оболочек и увеличение желудочков мозга. По мере старения все больше появляется сенильных бляшек.

                Психические расстройства у лиц пожилого возраста можно разделить на две основные группы: предстарческие (инволюционные) психозы и старческие (сенильные) психозы. Относительно редко встречаются атипичные формы психических нарушений.

                 Болезненные психические расстройства встречаются только у небольшой части пожилых людей.

ИНВОЛЮЦИОННЫЕ ПСИХОЗЫ 

                КЛИНИКА Психические нарушения в предстарческом возрасте (45-65 лет) впервые описал Крепелин в 1896 г. Он систематизировал их в самостоятельную нозологическую единицу, обозначив ее термином «пресенильные психозы». Однако до настоящего времени отсутствует единство взглядов психиатров различных стран на нозологическую  самостоятельность предстарческих психозов. Это связано с тем, что ряд заболеваний, иногда относимых к данной нозологической группе, при длительном катамнестическом наблюдении обнаруживают клиническую картину, характерную для шизофренического процесса, маниакально-депрессивного психоза и истерических проявлений, возникающих в позднем возрасте. В современной психиатрии выделяют несколько форм инволюционных психозов.

                Чаще всего встречается инволюционная (пресенильная) меланхолия. Клиническая картина ее характеризуется тревожно-депрессивным синдромом. На первый план выступают угнетенное настроение, глубокая тоска с постоянным чувством беспокойства и тревоги. Тревога обычно возникает в связи с боязливым ожиданием неминуемого несчастья, которое может привести к гибели семьи, самого больного, ближайших родственников. Больные причитают, заламывают руки, уверены, что их «организм сгнил, разложился», что «погибли дети, родные». Они просят помощи, иногда высказываются идеи гибели мира, полного уничтожения всего живого на земле, считают, что наступила всеобщая катастрофа (синдром Котара).

                Тревожно-депрессивное состояние, как правило, сопровождается двигательной активностью (ажитированная депрессия) и высказыванием бредовых идей самообвинения, самоуничтожения. В связи с этим больные суетливы, растерянны, требуют наказать их, совершают суицидальные поступки с нанесением себе тяжелых ранений и увечий. Угнетенное настроение обычно сопровождается одними и теми же выражениями: «спасите меня, я должна быть наказана за все прошлое, я заслужила справедливое возмездие, все погибло».

                Характерны также симптом нарушения адаптации Шарпантье (при смене места нахождения, при переводе в другую палату или стационар беспокойство больных усиливается) и симптом Клейста (больной длительно причитает, просит помощи; если же врач пытается беседовать с ним, сразу умолкает, отказывается от разговора, стоит врачу отойти – снова начинает причитать).

                 Часты и иллюзорные восприятия окружающего. Родные кажутся больному чужими людьми, которые осуждают его, как-то по иному смотрят, маскируются под близких. Больные высказывают также ипохондрические идеи, считают, что страдают раком, заражены туберкулезом, венерическими болезнями.

                Длительное тревожно-меланхолическое состояние временами сменяется некоторым успокоением, заторможенностью. При этом депрессивный фон настроения остается без изменений.

                В благоприятных случаях инволюционная меланхолия спустя несколько месяцев может закончится выздоровлением, но нередко приобретает затяжное хроническое течение; через несколько лет у таких больных наступает снижение интеллектуальной сферы и эмоциональное уплощение.

                Распространенной формой предстарческих психозов является инволюционный параноид. Он начинается постепенно с развития стойких бредовых идей. Поведение больных длительное время остается упорядоченным; они в состоянии выполнять свои прежние профессиональные и бытовые обязанности. В то же время их бредовые высказывания, возникающие иногда на фоне тревожно-депрессивного состояния, отличаются рядом особенностей. Больные патологически освещают сущность бытовых, житейских взаимоотношений, аргументируя свои высказывания многочисленными фактами. Они убеждены, что соседи или родственники по ночам либо в их отсутствие с помощью специально изготовленных ключей заходят в квартиру, воруют вещи, отравляют пищу, напускают вредный газ, подсыпают ядовитые порошки (бред малого размера), совещаются по ночам, устраивают сборища подозрительных людей, «громкие голоса которых слышатся сквозь стену». Поведение больных характеризуется подозрительностью, недоверчивостью, склонностью к различным житейским ссорам и дрязгам. Они обращаются с жалобами в различные инстанции (в милицию, товарищеские суды, прокуратуру), требуют наказать людей, нанесших им материальный ущерб, все, что можно, запирают – сундуки, шкафы и даже кастрюли. Это делается для того, чтобы соседи или члены семьи, якобы стремящиеся их отравить, околдовать, выжить, не попали в квартиру. Перемена места жительства не способствует устранению болезненных переживаний: после кратковременного успокоения больные снова с еще большей активностью и убежденностью отстаивают свои болезненные суждения. При этом в круг мнимых недоброжелателей вовлекаются все новые и новые люди. Прогрессирование заболевания сопровождается появлением вербальных и обонятельных галлюцинаций; в редких случаях встречаются признаки психического автоматизма. Течение болезни длительное, хроническое.

                Несколько реже встречается инволюционная (поздняя) кататония. Заболевание начинается обычно с появления чувства беспокойства, тревоги, которое сменяется возникновением бредовых идей преследования, самообвинения, синдрома Котара. Указанные нарушения проявляются на фоне депрессивного состояния и ипохондрических явлений. При дальнейшей прогредиентности заболевания наступает ступорозное состояние с полной обездвиженностью и мутизмом. При длительном течении эта форма пресенильного психоза приводит к развитию слабоумия.

                Разновидностью инволюционной кататонии следует считать и злокачественную форму пресенильного психоза. Это заболевание встречается крайне редко. Течение его катастрофическое и проявляется в быстрой смене психопатологической картины. Болезнь начинается с развития тревожно-депрессивного состояния, бессвязности речи, растерянности с массивным психомоторным возбуждением, сменяющимся общим успокоением больных. Наблюдаются расстройства сознания по онейроидному типу с иллюзорно-бредовыми переживаниями, развитием синдрома Котара. Больным кажется, что они участвуют в собственных похоронах или на похоронах родственников, знакомых, видят различные события и расценивают их как «гибель Земли, катастрофу Вселенной». Через несколько месяцев при явлениях кахексии наступает смерть от какого-либо присоединившегося соматического заболевания.

                Относительно легкой формой психических нарушений в климактерическом периоде является инволюционная истерия. Она представляет собой комплекс невротических расстройств с преобладанием истероформной симптоматики. Заболевание характеризуется эмоциональной лабильностью, капризностью, слезливостью, ипохондричностью, демонстративностью поведения. Во время волнения у больных появляются спазмы в горле, тошнота, иногда рвота. Реже наблюдаются истерические параличи и парезы с расстройствами чувствительности и истерические припадки. Заболевание обычно заканчивается постепенным выздоровлением.

                Патогенетические механизмы инволюционных психозов изучены недостаточно. Развитие этого заболевания часто связывают с эндокринными нарушениями и с расстройством обмена веществ, особенно у женщин в возрасте 45-55 лет. Возникновению заболевания также способствуют аутоинтоксикация, психотравмирующие ситуации.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ В процессе диагностики инволюционную депрессию необходимо отличать от депрессивной фазы маниакально-депрессивного психоза. Наличие в клинике инволюционной депрессии тревожно-депрессивного, ажитированного симптомокомплекса способствует правильной постановки диагноза. Для циркулярной депрессии характерна классическая триада симптомов: угнетенное настроение, двигательная и мыслительная заторможенность.

                Инволюционный параноид необходимо дифференцировать от шизофрении. Обыденность, конкретность, житейское содержание бреда, отсутствие «символики» в мышлении, а также аутизма не характерно для шизофрении.

ЛЕЧЕНИЕ Лечение инволюционных психозов зависит от синдромологических особенностей и этапа лечения. При инволюционной депрессии показан тизерцин (от 25 до 300 мг в сутки) в сочетании с мелипрамином (от 25 до 150 мг в сутки). Положительный эффект дают амитриптилин (от 25 до 300 мг в сутки) и пиразидол (от 50 до 300 мг в сутки), подкожное введение кислорода. В тяжелых случаях эффективны электросудорожная терапия, инсулинотерапия.

                При лечении инвалюционного параноида и кататонических состояний назначают нейролептики в больших дозах (трифтазин – от 5 до 80 мг, галоперидол – от 1 до 40 мг, мажептил – от 10 до 150 мг в сутки и др.) в течение нескольких месяцев с последующим переводом на поддерживающую терапию. Наряду с эти необходимо проводить комплексную общеукрепляющую терапию.

                При инволюционной истерии применяются препараты из группы малых транквилизаторов: седуксена, триоксазин, элениум; обязательна психотерапия.

СЕНИЛЬНОЕ СЛАБОУМИЕ

                КЛИНИКА Сенильное слабоумие (по МКБ-10 – рубрика F 0) обычно возникает после 65-70 лет и может протекать в течение 5-6 и даже 20 лет. Возникновению психических нарушений в старческом возрасте способствуют различные экзогенные вредности (психотравмирующие ситуации, перенесенные инфекции, тяжелые соматические заболевания и др.). Психические нарушения старческого возраста развиваются, как правило, постепенно, исподволь, начинаются с заострения черт характера и заканчиваются развитием старческой деменции.

                Начальная стадия психических нарушений в старости сопровождается развитием недоверчивости, болтливости, немотивированного упрямства. Повышенный консерватизм сочетается с сужением круга интересов, преувеличением собственных заслуг, неряшливостью, слабодушием, замедленностью всех действий, решений. Отмечается также забывчивость, рассеянность, эротизм со склонностью к педофилии (половое влечение к малолетним). Память изменяется по закону Рибо – обостряются воспоминания молодых лет и с трудом запоминаются текущие события. Мышление характеризуется вязкостью, стереотипностью рассуждений, застреванием на второстепенных фактах.

                 Постепенно заболевание прогрессирует и наступает следующий этап течения – стадия деменции. Больные обнаруживают глубокое снижение интеллектуальной способности, теряют многие приобретенные в процессе жизни навыки. В связи с глубоким нарушением памяти развивается амнестическая дезориентировка. Больные не узнают родных, знакомых, не могут определить место своего нахождения, не знают, сколько им лет, как зовут их детей и т. д. Пробелы в памяти заполняются конфабуляциями и псевдореминисценциями. Настроение у больных, как правило, бывает повышенным. В редких исключениях наблюдается депрессия с бредовыми идеями самоуничтожения, ипохондрическим бредом, синдром Котара. На фоне деменции с грубыми нарушениями памяти обнаруживаются бредовые идеи материального ущерба, ограбления, в связи с чем больные становятся суетливы, крайне подозрительны, прячут свои вещи, тут же забывая о них, ночью плохо спят, бродят по квартире, что-то разыскивают, а днем вялы, сонливы, угрюмы, ворчливы, теряют чувство привязанности к близким.

                Развитие старческого слабоумия сопровождается рядом симптомов.

                При симптоме стереотипного усердия больные однообразно выполняют какую-либо работу, проявляя при этом чрезмерную деловитость. Например, больной, в прошлом бухгалтер по профессии, уверен, что находится на работе, и пытается составить годовой отчет. Другая больная постоянно стремится подмести полотенцем пол или связывает постельное белье в узел и делает такие движения руками, как при стирке белья (симптом стирки белья). Некоторые больные постоянно вмешиваются в разговоры посторонних, стремятся дать советы, указания, отвечают на вопросы, заданные другим людям (симптом откликаемости). Если у больного исчезли возбуждение, суетливость, присущая ему болтливость (симптом успокоения), то следует думать, что к имеющейся симптоматике присоединились какие-то соматические заболевания. В таких случаях необходимы неотложные терапевтические меры, так как обычно наступающее быстрое утяжеление соматического состояния больных может привести к летальному исходу.

                 Постепенно наступает стадия физического и психического маразма. Это завершающий этап сенильного слабоумия. Больные почти полностью утрачивают речь, теряют все навыки, прожорливы, поедают несъедобные вещи, неопрятны в постели. Постоянно лежат в эмбриональной позе: ноги резко согнуты в коленях и тазобедренных суставах и прижаты к туловищу, руки скрещены на груди. При попытках персонала изменить их положение пассивно сопротивляются, иногда издают нечленораздельные звуки. В этой стадии у больных часто возникают пролежни, сепсис, пневмонии, и они погибают.

                Различают несколько форм слабоумия.

                1. Простая форма встречается наиболее часто. В клинической картине на первый план выступают явления деменции. Больные забывают свой возраст, имена детей, фамилию. Круг их интересов ограничивается удовлетворением физиологических нужд. Речь невнятная, бормочущая, сон поверхностный, прерывистый.

                2. Конфабуляторная форма характеризуется тем, что на фоне прогрессирующей деменции обнаруживается наплыв различных фантастических вымыслов (конфабуляций). Состояние больных сопровождается повышенным настроением, благодушием. Больные утверждают, что они молоды и собираются выходить замуж (жениться), в окружающих узнают своих детей, родных, будущих мужей (жен). Такие больные грубо дезориентированы в окружающей обстановке, считают, что находятся на работе, дома.

                3. Делириозная форма проявляется в развитии помрачения сознания по делириозному типу. Делирий проявляется в виде конфабуляторной спутанности, усиливающейся ночью, и часто протекает атипично.

                 В тяжелых случаях при наличии соматических осложнений наблюдается мусситирующий, реже – профессиональный делирий. Расстройства восприятия сводятся к развитию скудных зрительных галлюцинаций.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ Старческое слабоумие необходимо дифференцировать от психических нарушений, связанных с атеросклеротическим поражением сосудов головного мозга. Осознание своей болезни, критическое отношение к ней, недержание аффектов и относительное благоприятное течение процесса при атеросклерозе мозга помогают правильной постановке диагноза. К тому же атеросклеротичских нарушениях сосудов головного мозга наблюдаются  не амнестические расстройства, характерные для старческого слабоумия, а дисмнестические, при которых отсутствует память преимущественно на фамилии, имена, даты и т. д.
                При патологоанатомическом исследовании умерших, страдавших старческим слабоумием, выявляются уменьшение массы мозга, его общая атрофия, наиболее выраженная в лобной, височной и теменной областях. Обнаруживаются также утолщение мягкой мозговой оболочки, водянка мозга, расширение его желудочков. При микроскопическом исследовании различных отделов мозга выявляются «сенильные друзы».

 ЛЕЧЕНИЕ Лечение больных старческим слабоумием сводится к организации правильного ухода за ними и проведению симптоматической и общеукрепляющей терапии. При этом необходимо поддерживать профессиональную активность больных в привычной для них обстановке, к которым больные старческим слабоумием крайне чувствительны. При состоянии возбуждения, повышенной суетливости, длительной бессоннице и психотических явлениях целесообразно назначать нейролептические средства в небольших дозах. Положительный эффект оказывают препараты из группы ноотропов (аминалон, энцефабол, пирацетам и др.).

АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ПСИХИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Психические нарушения в пожилом возрасте могут сопровождаться прогрессирующими атрофическими (деструктивными) процессами мозга. Они характерны для болезней Пика и Альцгеймера. В редких случаях как атипичная форма встречается функциональный психоз Майера – Гросса. При болезнях Пика и Альцгеймера морфологические изменения аналогичны таковым при старческом слабоумии, однако более выражены и характеризуются большей локальностью проявления.

                Болезнь Пика длится 5-8 лет. В клинической картине ее преобладает симптоматика связанная с расстройством способности больного осуществлять обычные действия, приобретенные в процессе жизни (апраксия). Больной бессмысленно повторяет одно слово или действие. Личность его резко изменяется, нарастает оскудение речи, мышления, снижается уровень суждений и умозаключений. Критика своего состояния отсутствует. Заболевание чаще встречается у женщин в возрасте около 60 лет. Постепенно прогрессируя, оно приводит к атрофии височных, лобных, а затем нижнетеменных и затылочных областей мозга. Исходное состояние характеризуется тотальным распадом психической деятельности с развитием физического и психического маразма.

                Болезнь Альцгеймера (по МКБ-10 – рубрика F 00) также начинается в возрасте около 60 лет и длится 8-10 лет. Женщины заболевают чаще мужчин. В клинической картине на первый план выступают нарушение памяти, влекущие за собой развитие глубокой амнестической дезориентировки вплоть до невозможности узнавания собственного изображения в зеркале (симптом зеркала). Обнаруживается утрата общежитейских навыков (апраксия) и способности узнавать окружающие предметы (зрительная агнозия). Из-за глубокого расстройства памяти нарушается способность воспроизводить названия предметов, явлений (амнестическая афазия). Часто встречается логоклония. Заканчивается болезнь глубокой деменцией, маразмом с сохранением хватательных и сосательных рефлексов.

                Следует отметить, что в США большинство атрофических процессов мозга по данным DSM-IV называют болезнью Альцгеймера, так как их трудно дифференцировать. В связи с этим количество лиц, страдающих болезнью Альцгеймера, возрастает. Как уже указывалось, в большинстве случаев болезнь развивается постепенно, реже злокачественно. В связи с нарушением памяти на текущие события наряду с амнестической дезориентировкой наблюдается отсутствие критического отношения к имеющимся болезненным расстройствам. Отмечаются дезориентировка в собственной личности, фиксационная амнезия, нарушение воспроизведения прошедших событий. Характерно также нарушение памяти по закону Рибо. Кроме того выявляются следующие симптомы: апраксия, агнозия, аграфия, алексия, акалькулия. Страдает абстрагирование и обобщение поступающей информации. Последними исчезают профессиональные навыки, остается стереотип профессионального поведения.

                Функциональные психозы Майера – Гросса характеризуются яркой продуктивной симптоматикой в виде бредовых идей преследования, физического воздействия, величия, самоуничижения на фоне выраженных аффективных колебаний (депрессии, маниакальных состояний). В отличии от других форм старческих психозов это заболевание не заканчивается слабоумием, а сопровождается развитием стойких ремиссий.

                При судебно-психиатрической оценке больные, совершившие преступление в период острых психотических расстройств, признаются невменяемыми. Во время улучшения состояния, а также при наличии невыраженных и начальных признаков заболевания вопрос решается индивидуально.

ОЛИГОФРЕНИИ    (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F 7) 

Среди различных психоневрологических нарушений у детей наиболее часто встречаются врожденные умственные недоразвития – олигофрении (от гр. oligophrenia – малоумие; oligos – мало, phren – ум). Термин «олигофрения» был предложен немецким психиатром Крепелиным в 1915 г.

                Понятие «олигофрения» (врожденное слабоумие) не следует смешивать с понятием «деменция» (слабоумие, приобретенное в результате какого-либо заболевания – черепно-мозговой травмы, энцефалита, эпилепсии и т. д.). При олигофрении недоразвитие интеллекта отмечается с детства (иногда недоразвиты не только психика, но и весь организм), а при деменции утрачивается имевшийся ранее интеллект.

                Согласно классификации МКБ-10, умственная отсталость (рубрика F 7) диагностируется на основании общей оценки способностей человека, а не оценки какой-либо одной области или отдельного вида навыков. При этом, учитывая способности человека к социальной зрелости и адаптации, принимают во внимание местные микросоциальные условия развития, а также данные, полученные при расспросе родителей или лиц, обеспечивающих повседневный уход за больными. По данным МКБ-10 и DSM-IV, умственная отсталость подразделяется на 4 степени: легкая умственная отсталость (F 70), умеренная умственная отсталость (F 71), тяжелая умственная отсталость (F 72) и глубокая умственная отсталость (F 73).

                Для диагностики умственной отсталости в настоящее время используется коофициент интеллектуального развития (IQ).

                Легкая умственная отсталость (IQ 50-70) отмечается у около 4/5 от общего числа численности умственно отсталых лиц. Ниже описана легкая степень олигофрении – дебильность (от лат. debilitus – слабый, немощный).

                Умеренная умственная отсталость – IQ 30-50.  Соответствует клинической картине, описанной под названием имбецильность (от лат. imbecillitas – слабый, незначительный).

                И, наконец, выраженная умственная отсталость – IQ 20-40 и глубокая умственная отсталость – IQ менее 20 кратко приведены в разделе идиотии.

                Следует отметить, что оценка умственной отсталости, основанная только на показателях IQ, несколько ограничена, так как не дает полной клинической характеристики указанного заболевания.

                По данным диагностической классификации DSM-IV, 4-6% больных страдают глубокой и выраженной умственной отсталостью, 10% больных имеют умеренную умственную отсталость и способны приобретать несложные практические навыки; 85% больных имеют легкую умственную отсталость и способны к обучению в первых классах обычной школы или во вспомогательной школе.

СТЕПЕНИ УМСТВЕННОЙ ОТСТАЛОСТИ

Различают три степени олигофрении: идиотию, имбецильность и дебильность.

                Идиотия – наиболее глубокая степень умственного недоразвития. Характеризуется полным отсутствием речи. Больные издают нечленораздельные звуки, не способны адекватно реагировать на окружающее, неопрятны в постели. Эмоциональные реакции их крайне примитивны. Больные эпизодически совершают импульсивные хаотичные или стереотипные движения, склонны к гневливым вспышкам, немотивированным поступкам, смеху. Такие дети рождаются, как правило, с тяжелыми физическими дефектами. Из-за слабоумия они не могут ориентироваться в окружающей среде, не узнают своих родителей, не проявляют к ним никакого интереса.

                Различают две формы идиотии: эретическую и торпидную. Олигофрены с эретической идиотией постоянно возбуждены, расторможены, агрессивны, кричат. При торпидной форме они, наоборот, заторможены, почти все время спят, на внешние раздражители реагируют вяло, пассивно. Попытки обучить больного идиотией каким-либо навыкам безуспешны.

                Имбецильность – средняя степень умственного недоразвития. При этой форме речь развита, но слабо; мышление скудное, запас слов колеблется от нескольких десятков до 200-300. Суждения больного отличаются примитивностью и конкретностью. В лучшем случае имбецилы способны научиться считать в пределах единичных чисел. Они могут приобрести определенные практические навыки – мыть посуду, убрать в квартире, стирать, самостоятельно есть, одеваться, но делают это неряшливо, при неоднократных напоминаниях, путают, например, правую и левую стороны, неправильно застегивают пуговицы. Движения их однообразны. Изменение окружающей обстановки вызывает у имбецилов растерянность и беспомощность. Но эмоционально они развиты больше, чем идиоты. Имбецилы узнают своих родных, проявляют к ним привязанность, могут переживать радость, гнев, обиду, страх, иногда склонны к асоциальным поступкам, агрессивны по отношению к людям, к более слабым физически детям, родственникам.

                Дебильность – легкая степень олигофрении. Дебилы обладают достаточным запасом слов, способны окончить вспомогательную школу или первые классы начальной, могут научиться читать, писать. Однако у них преобладает конкретное, стереотипное, малопродуктивное мышление; абстрактное развито плохо, что особенно проявляется при объяснении ими иносказательного смысла пословиц, обобщении понятий, при отграничении главного от второстепенного. Однако в отличии от имбецилов речь дебилов довольно высоко развита. Они могут вести самостоятельный образ жизни, получить определенную профессиональную подготовку, иметь семью. В некоторых случаях недостаток интеллекта  у дебилов компенсируется механическими запоминаниями, упрямством и склонностью к слепому подражанию. В связи со снижением критических способностей у них нередко наблюдается нелепая и непоколебимая патологическая убежденность, болезненная настойчивость, приводящая, как правило, к сутяжничеству и кверулянству.

                В практической психиатрии в зависимости от уровня интеллектуального недоразвития различают выраженную, среднюю и легкую дебильность. Последняя находится на границе нормального интеллекта, и для ее установления необходим большой опыт, высокая квалификация врача.

                Еще большие сложности возникают в случае диагностики так называемого слабоумия. Это самая легкая степень интеллектуальной недостаточности. При салонном слабоумии отмечаются однообразие, стереотипность, предвзятость в суждениях, отсутствие способности к творческому пониманию окружающих явлений, склонность к напыщенной многоречивости, рассуждению на малоизвестные темы с включением в речь непонятных выражений.

                Французские ученые Бине и Симон в начале XX в. предложили характеристику степеней умственной отсталости, положив в основу один признак – развитие речи ребенка.

                В соответствии с их утверждением (из Х. С. Залеского, 1974) «идиотом называется всякий ребенок, который не способен посредством речи общаться с себе подобными, т. е. который не может словами выразить мысль и понять мысль другого, выраженную словесно, если это псевдоафазия не объясняется ни расстройством слуха, ни расстройством органов речи и должна быть всецело приписана недостаточности умственных способностей.

                «Слабоумным (имбециликом) называется всякий ребенок, который не способен письменно общаться с себе подобными, т. е. который не может выражать свою мысль письменно и читать написанное или напечатанное или, точнее, понять то, что читает, если недостаточное приобретение этой формы языка не объясняется никаким расстройством зрения, никаким двигательным параличом руки, а должно быть всецело приписано недостаточности умственных способностей».

                «Дебильным называется всякий ребенок, который может при помощи письма и речи общаться с себе подобными, но который запаздывает на 2 или 3 года в ходе своих занятий, если это запаздывание не должно быть приписано неправильному посещению школы».

                Несмотря на то что приведенные определения несколько односторонни, они все же содержат существенные критерии для установления степени умственной отсталости.

КЛАССИФИКАЦИЯ ОЛИГОФРЕНИЙ Врожденные умственные недоразвития проявляются различными клиническими признаками и характеризуются разнообразными этиологией и патогенезом. Поэтому существующие классификации олигофрений базируются на многочисленных критериях – клинических, психологических, морфологических, физиологических и др. Наиболее приемлема классификация олигофрений, в основе которой лежат причины, их вызывающие.

                Олигофрения как заболевание может быть самостоятельной нозологической единицей. Она обусловлена изменением наследственных структур и прежде всего генными мутациями (генная олигофрения).

                Есть формы олигофрении, также связанные с наследственными факторами, но являющиеся синдромом как генной, так и хромосомной патологии.

                К первым относятся микроцефалия, фенилкетонурия, галактоземия и др.

                В частности, для микроцефалии характерно раннее заращение черепных швов (в связи с предполагаемой наследственной предрасположенностью). Малые размеры черепа (малоголовость) вызывают задержку развития мозга. Лобные доли микроцефалов слабо развиты, борозды больших полушарий выражены плохо. При внешнем осмотре заметно явное преобладание лицевой части черепа над мозговой. Интеллект у микроцефалов низкий, слабоумие достигает степени идиотии или имбецильности.

                При фенилкетонурии развивается одна из энзимопатических форм олигофрении. Она обусловленанаследственными нарушениями метаболизма, вызванными ферментативной недостаточностью. Начало заболевания проявляется с 3-8-месячного возраста депигментацией волос, радужек глаз (из-за недостаточности меланина у больных волосы и кожа светлые, глаза голубые), специфическим запахом мочи и пота, эксудативными диатезами. Этиология заболевания связана с нарушением переработки фенилаланина в тирозин из-за низкой активности фенилаланингидроксилазы – окислительного фермента, синтезирующегося в печени. Поэтому больным с самых первых месяцев жизни в течение 5-8 лет назначается специальная диета, исключающая фенилаланин. Из пищи ребенка необходимо полностью исключить мясо, рыбу, яйца, хлеб, печение, каши, грибы, орехи, шоколад, сыр. Меню должно состоять из продуктов с повышенным содержанием углеводов, жиров и включать много фруктов и овощей. Грудное вскармливание желательно сохранить (кормить свежесцеженным молоком). Указанное  диетическое лечение способствует предупреждению развития интеллектуальной недостаточности. В нелеченых случаях слабоумие достигает глубокой степени.

                Диагностика данного заболевания основана на выявлении в первые дни жизни ребенка повышенного содержания в крови фенилаланина (до 60 мг% в норме) и на положительной реакции Феллинга (окрашивание мочи в зеленый цвет при добавлении нескольких капель хлорного железа).

                В связи с недостаточностью в организме фермента, расщепляющего галактозу, развивается галактоземия. Слабоумие при этом достигает глубокой степени. Профилактическим мероприятием является назначение диеты без содержания галактозы.

                 В результате нарушения гормонального метаболизма, вызванного врожденным или рано приобретенным недоразвитием щитовидной железы (гипотиреоз), возникает кретинизм. Больные обычно умственно отсталы, инфантильны, низкого роста, с короткими конечностями, тонкой сухой кожей. У них отмечается артериальная гипертония, брадикардия, атония кишечника. Лечение кретинизма проводится гормонами щитовидной железы.

                Хромосомные болезни обусловливаются изменением числа хромосом и часто также сопровождаются синдромом олигофрении. Изменение числа хромосом может касаться как аутосом (болезнь Дауна), так и половых хромосом (синдромы Клайнфельтера, Шерешевского-Тернера).

                Болезнь Дауна является следствием трисомии (лишняя хромосома) по 21-й паре аутосом. Установлено, что дети с синдромом Дауна чаще рождаются у матерей в возрасте свыше 40 лет. Однако известны случаи рождения детей с этой болезнью и у молодых женщин.

                Клиническая картина болезни Дауна сводится к характерному внешнему виду: косо расставленные глаза с эпикантусом (складка на верхнем веке), увеличенный с глубокими бороздами язык, мелкие редкие зубы, маленький курносый нос, утолщенная верхняя губа, румянец на щеках, голова уменьшена в размерах, затылок сглаженный, пальцы рук толстые и короткие. У больных развивается слабоумие средней степени (имбецильность, дебилизм). Лечение проводят стимуляторами мозгового метаболизма (ноотропами), гормонами, общеукрепляющими средствами.

                Для синдрома Клайнфельтера характерно нарушение соотношения половых хромосом по типу полисомии Х. Заболеванию подвержены только мужчины. При этом у них в клетках кроме обычных XY-хромосом появляются лишние Х-хромосомы. Их может быть одна, две и более. При этом у больного отмечаются высокий рост, длинные конечности, евнухоидизм, низкий интеллект, как правило, бесплодие. Однако степень слабоумия не определяется количеством лишних Х-хромосом. Описаны абсолютно нормальные люди, имевшие потомство при наличии 5 Х-хромосом, и глубоко слабоумные и бесплодные при одной лишней Х-хромосоме.

                 Синдром Шерешевского- Тернера является следствием моносомии Х. Встречается только у женщин. При данном синдроме в клетках больной вместо свойственных человеку 46 Х-хромосом обнаруживается 45. У женщин, страдающих синдромом синдром Шерешевского- Тернера, отмечается замедленное половое развитие, низкий рост.

                Указанные формы олигофрении имеют наследственную природу. Кроме них выделяются олигофрении экзогенного происхождения, среди которых прежде всего следует отметить олигофрении, обусловленные вредными факторами, действующими на организм во время эмбрионального развития. Степень слабоумия при этом бывает различной – от легкой дебильности до идиотии. В отдельных случаях наблюдается гибель зародыша. При резус-конфликте слабоумие развивается вследствие антигенной несовместимости крови матери и плода.

                Олигофрении, возникающие у ребенка в результате родовой травмы (травма головы, менингиты, асфикция) или перенесенные заболевания, также имеют экзогенное происхождение.

                 Нередко олигофрении обусловлены гидроцефалией. Причиной их может быть воспалительные заболевания головного мозга, а также резус-несовместимость. При этой форме голова ребенка увеличена, иногда наблюдается расхождение костных швов, неврологические знаки. У некоторых больных отмечается развитая экспансивная речь, хорошая механическая и музыкальная память.

                Для лечения проводят дегидротационную терапию (сульфат магния, гипертонический раствор глюкозы, спинномозговая пункция, рентгенотерапия). Больных следует обучать практическим и по возможности профессиональным навыкам.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ Врожденное умственное недоразвитие на уровне дебильности чаще всего приходится дифференцировать от других форм интеллектуальной недостаточности различного генеза.

              Задержка интеллектуального развития может быть вызвана педагогической микросоциальной запущенностью. Однако в этих случаях дети инициативны и самостоятельны в работе, способны к абстрагированию понятий, хорошо усваивают новый материал при индивидуальных занятиях с ними. Правильно примененные педагогические приемы обучения своевременно восстанавливают у них соответствующий уровень знаний.

               Интеллектуальная недостаточность может быть и у больных с хроническими соматическими заболеваниями (пневмония, ревматизм, туберкулез и др.). Дети, страдающие этими болезнями, астенизированны, невнимательны, быстро утомляются и, как следствие, отстают в развитии от сверстников. Но динамическое наблюдение показывает, что такие дети понимают переносный смысл пословиц, прочитанный рассказ, способны к обобщению понятий. Специальные терапевтические и санитарно-гегиенические мероприятия, улучшающие соматическое состояние, восстанавливают способность к обучению. Кроме того, детей целесообразно направлять в оздоровительные лагеря, лесные загородные школы, санатории, предоставлять им дополнительный отдых.

              Частичная задержка интеллектуального развития иногда отмечается у детей с дефектами речи. Посещение специальных школ, где одновременно проводится и логопедическое обучение, способствует лучшему усвоению программы. При дефектах речи дети обычно отстают лишь по чтению или письму. Адекватное развитие других психических функций (памяти, внимания, мышления) указывает на отсутствие у них олигофрении.                        

ЛЕЧЕНИЕ Поскольку олигофрения относится к стабильным, малодинамичным формам психических расстройств, терапевтические мероприятия сводятся при ней к назначению комплекса медицинских и педагогический воздействий. Важно обучение больных навыкам самообслуживания и по мере возможности - профессиональным навыкам. Обучение письму, чтению и труду должно происходить по специальной методике и упрощенной программе. Не менее важно рациональное трудоустройство.

              Из медикаментозных средств положительное воздействие оказывают препараты из группы ноотропов, способствующие улучшению мозгового метаболизма и стимулирующие созревание улучшению мозгового метаболизма и стимулирующие созревание нервных клеток: аминалон (гаммалон), ноотропил (пирацепам), пиридитол (энцефабол), пантогам. Рекомендуется также глютаминовая кислота, витамины группы В (В1, В6,В15). При наличии признаков наличия признаков внутричерепного давления показана дегитрационная терапия (магния сульфат, эуфиллин, диакарб и др.). При психоматорном возбуждении назначают транквилизаторы (элениум, седуксен, мепробамат) и нейролептические средства преимущественно с тормозным компонентом действия (аминазин, тизерцин, неулептил и др.). Седативный эффект может оказывать электросон.

              С профилактической целью среди населения необходимо проводить широкую разъяснительную работу о возможных причинах психического недоразвития детей, о вредных влияниях во время беременности, особенно вирусных, заболеваний, а также различных интоксикаций, в том числе алкоголем, никотином, многими лекарствами. При выявлении у беременных сифилиса, токсоплазмоза, эндокринных расстройств лечение следует начинать немедленно. Большое значение имеет предупреждение асфиксий и черепно-мозговых травм во время родов, своевременное оживление новорожденных.

              При судебно-психиатрической оценке лица, страдающие врожденным слабоумием глубокой степени, признаются невменяемыми. В легких случаях олигофрении - вменяемыми.

НАРКОМАНИИ   (ПО МКБ-10 – РУБРИКА F1) 

К разделу психоактивных веществ относят наркотики, токсические вещества и психотропные средства, разрешенные к медицинскому применению Министерством здравоохранения. Эти химические вещества способны после приема внутрь вызывать повышенное настроение, физическую активность, улучшение самоощущения, изменение восприятия окружающего мира. При длительном систематическом приеме у человека вырабатывается патологическая психическая и физическая зависимость с определенной симптоматикой. Указанные вещества оказывают стимулирующее и седативное воздействие на человека (медицинский критерий). Эти препараты получили большое распространение среди населения и, следовательно, приобретают социальную значимость (социальный критерий). Вещества, в большинстве своем обладающие наркотическим действием, включены в список наркотических средств (юридический критерий).

             Наркомания – это заболевание, вызывающее патологическое влечение к употреблению так называемых наркотических веществ (препаратов опия, индийской конопли и др.), изменяющих психику человека, его поведение, эмоциональную сферу. При многократном использовании этих веществ человек привыкает к ним, т.е. у него появляется болезненная потребность в систематическом их приеме.

             Такое влечение к наркотическим веществам отмечалось среди определенной части населения еще в древние времена. Поиск и сбор пригодных для пищи растений позволил людям обнаружить и такие, которые содержали наркотические вещества. С развитием цивилизации употребление трав, вызывающих наркотический эффект, постепенно приобрело ритуально-религиозную основу. Они использовались во время религиозных церемоний, а также для колдовства, предсказаний. В настоящее время во многих районах мира употребляют наркотики по самым различным поводам. На Западе и в США наркотические вещества называют белой чумой, белой смертью (самые распространенные там наркотики – героин, кокаин – имеют белый цвет). От них ежегодно гибнут тысячи людей. В некоторых странах патологическое влечение к наркотикам достигло таких масштабов, что рассматривается как национальное бедствие.

             Понятие «наркомания» правомерно в тех случаях, когда болезненное пристрастие развивается веществами, признанными законом наркотическими и находящимися под особым контролем государства:

             1.      Дипидолор (пиритрамид)

             2.      Раствор дипидолора

             3.      Декстропропоксифен

             4.      Кодеин

             5.      Кодеина фосфат

             6.      Таблетки от кашля (состав: трава термопсиса в порошке, кодеин, натрия

 гидрокарбонат, корень солодки в порошке)

             7.      Кодтерпин

             8.      Метилфенидат (меридил, риталин, центедрин)

             9.      Морфина гидрохлорид

             10.  Раствор морфина гидрохлорида – 1 и 5%, для инъекций

             11.  Раствор морфина гидрохлорида – 1%, в шприц-тюбиках

             12.  Таблетки морфина гидрохлорида

             13.  Меклокалон

             14.  Метаквалон

             15.  Ноксирон

             16.  Таблетки ноксирона

             17.  Омнопон

             18.  Раствор омнопона

             19.  Промедол

             20.  Таблетки промедола

             21.  Раствор промедола

             22.  Пальфиум

             23.  Реазек

             24.  Сомбревин

             25.  Суфентанил

             26.  Тилидин (варолон)

             27.  Фенамин

             28.  Фенциклидин

             29.  Фенметразин (грацидин, дезопимон)

             30.  Фепранон

             31.  Фентанил

             32.  Раствор фентанила

             33.  Раствор эстоцина

             34.  Таблетки эстоцина гидрохлорида

             35.  Этилморфина

             36.  Таблетки этилморфина гидрохлорида

             37.  Тебаин

             38.  Амитал натрия (барбамил, амобарбитал)

             39.  Этаминал натрия (нембутал, пентобарбитал)

             40.  Комбинированные лекарственные препараты, содержащие фенамин в различных дозировках.

             Кроме указанных в перечне наркотических средств запрещается применять в медицинской практике, а следовательно, и производить героин, каннабис (марихуана, гашиш), ацеторфин, эторфин, лизергиновую кислоту и ее препараты (в том числе лизергин, диэтиламид лизергиновой кислоты – ЛСД), тетрагидроканнабинолы, мескалин, парагексил, псилоцин (псилотсин), псилоцибин, эфедрон и др. Запрещается назначать также следующие растения и вещества, отнесенные к наркотическим средствам: опий-сырец, мак опийный (соломка, используемая для экстрагирования наркотического вещества), морфин технический, конопля индийская (южноманьчжурская, южночуйская), пыльца и смола конопли, гашиш, анаша, приготовленная из любых сортов конопли.

             В тех случаях, когда патологическое влечение развилось к веществам, не приведенным в списке наркотиков, болезнь называется токсикоманией. Так что различие между наркоманией и токсикоманией не столько медицинское, сколько юридическое. Все зависит от вещества, к которому пристрастился человек. Вполне понятно, что клинические картины наркомании и токсикомании имеют много общих черт.

             Термин «наркотическое вещество» содержит в себе три критерия: медицинский, социальный, юридический. Медицинский критерий указывает на то, что вещество обладает такими свойствами, которые служат причиной их немедицинского употребления. Социальный критерий проявляется в том, что немедицинское употребление наркотического вещества настолько распространилось, что приобрело социальное значение. Юридический критерий свидетельствует о том, что на основании двух вышеизложенных положений возникла необходимость признать соответствующее средство (вещество) наркотическим. Вполне понятно, что при выяснении, является ли то или иное средство наркотиком, должны одновременно учитываться все критерии в их единстве и взаимосвязи.

ОБЩАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА Несмотря на полиморфность клинической картины наркоманий, общие признаки их можно установить довольно определенно.

             В первую очередь следует отметить постепенное развитие болезненного влечения к наркотическому средству. Оно оказывается настолько сильным, что человек не может подавить это состояние, и все его мысли, чувства, стремления сводятся к одному – найти препарат и ввести в организм.

             Болезненное влечение у наркоманов сопровождается развитием синдромов психической и физической зависимости от наркотических средств.

             Синдром психической зависимости выражается в постоянных мыслях о наркотических препаратах, угнетенном, подавленном настроении при их отсутствии. При этом у больных начинается борьба мотивов, желаний, наплыв навязчивых влечений, мыслей, в связи с чем психическую зависимость еще называют обессивной. Больной не всегда может осознать развитие у него патологического влечения к наркотику. Лишь высокоинтеллектуальные люди, имеющие представление о клинике и течении наркоманий, критично относятся к психической зависимости от наркотика и первое время пытаются бороться с ней, усилием воли сопротивляясь развивающемуся недугу. Обычно же больной жалуется на появление чувства неудовлетворенности, немотивированной раздражительности, постоянного недовольства, и только косвенно можно установить, что ему требуется наркотик. Стоит завести разговор о последнем, как больной непроизвольно оживляется.

             При развитии синдрома психической зависимости перестраивается весь духовный мир человека. Несмотря на критические замечания в адрес своего заболевания, все интересы больного, его межличностные и социальные отношения направлены на изыскание возможности наркотизации. Это состояние особенно обостряется при психотравмирующих ситуациях, не связанных причинно с самим препаратом, а также при встрече с людьми, в компании которых больной принимал наркотики, или же при посещении мест, где он наркотизировался. Увлечение каким-либо делом на ранних этапах заболевания может временно уменьшить психическую зависимость от препарата.

             Психическую зависимость можно удовлетворить не только каким-то одним наркотическим средством, но и любым из них. При этом меняется лишь форма заболевания, что способствует развитию полинаркомании.

             Синдром психической зависимости – один из ранних, наиболее легких, однако и наиболее длительных, устойчивых признаков наркомании. Чтобы выявить заболевание на этой стадии развития, необходима высокая квалификация врача. Особенно сложно установить психическую зависимость при диссимулятивном поведении больного, что бывает нередко.

             По мере прогрессирования заболевания обессивное влечение отходит на задний план  и в клинической картине появляются более тяжелые признаки – синдром физической зависимости и абстинентный синдром. Они проявляются компульсивным влечением к приему наркотического средства и развитием абстинентных явлений. При этом вытесняются другие жизненно важные влечения – голод, жажда, половые чувства. Компульсивное влечение значительно сильнее обессивного. Оно определяет почти все поступки больных, мотивы их действий и сопровождается постоянным стремлением к поиску наркотиков. При физической зависимости замена постоянного наркотического средства другим наркотиком не приводит к удовлетворению, и состояние больного в большинстве случаев остается дискомфортным. Это указывает на то, что компульсивное влечение является специфическим признаком того или иного вида наркоманий и сигналом острой потребности организма в определенном наркотике. При отсутствии последнего возникает абстинентный синдром. Он развивается в связи с прекращением или задержкой приема наркотика. Клиническая картина его проявляется по-разному и сводится в основном к возникновению состояния дискомфорта организма – к повышенной раздражительности, потливости, бессоннице, тремору конечностей, иногда – всего туловища. В тяжелых случаях начинаются эпилептиформные припадки, нарушается и сердечно-сосудистая и дыхательная деятельность.

             Для любого вида наркомании характерно также развитие толерантности организма к принимаемому препарату,  в связи с чем больной вынужден постоянно увеличивать его дозу, чтобы достичь состояния эйфории и не допустить возникновения абстинентного синдрома.

             Длительная интоксикация наркотическими веществами сопровождается развитием острых психотических состояний (психозов) и хронических медленно развивающихся изменений личности больного. Психотоксическое действие сочетается с общетоксическим влиянием употребляемых веществ на различные органы. Кроме того, что токсическое действие угнетает функцию нервных клеток, страдают также функции печени, почек, сердечно-сосудистой системы, органов пищеварения.

СТАДИИ ТЕЧЕНИЯ НАРКОМАНИИ В развитии наркомании любой формы выделяют три стадии адаптации, абстинентных явлений и истощения.

             Стадия адаптации характеризуется двумя признаками – изменением реактивности организма при взаимодействии с наркотиком и развитием психической зависимости. В организме в ответ на поступление наркотика включаются адаптационные механизмы. Причем вначале срабатывают защитные силы – появляются тошнота, рвота, зуд, головокружение. Однако они постепенно исчезают, и организм приобретает способность переносить высокие дозы препаратов в связи с изменением толерантности к ним.

             Кроме того, на этой стадии развивается психическая зависимость от наркотика (обессивное влечение), появляется влечение к его эйфоризирующему действию. У больного возникает представление, что психический комфорт он может получить только после введения наркотического вещества.

             На стадии абстинентных явлений к существовавшей ранее психической зависимости и измененной реактивности организма присоединяется синдром физической зависимости. Снижение концентрации наркотического вещества в организме вызывает непреодолимое желание восполнить ее (компульсивное влечение). В противном случае наступает перенапряжение компенсаторных возможностей организма и развивается абстинентный синдром. Он может проявиться даже после многолетнего воздержания от приема наркотика. Введение наркотических веществ после периода ремиссии обусловливает быстрое развитие еще более выраженной физической зависимости, и тогда вырабатывается не только способность организма переносить максимальные дозы наркотика, но и потреблять в систематическом поступлении его в организм в высоких дозах. Однако и они постепенно перестают оказывать эйфоризирующий  или седативный  эффект, так как больные вынуждены еще более повышать дозу или вводить новые препараты.

             Стадия истощения отличается прогрессирующим истощением как защитных сил организма, так и систем, определяющих симптоматику болезни. На этой стадии эйфоризирующий и тонизирующий эффекты, толерантность снижаются. Больные принимают наркотики в значительно меньших дозах, в основном для того, чтобы поддерживать организм в удовлетворительном психическом и физическом состоянии, поскольку без них вообще уже не могут существовать, т. е. организм уже не располагает ресурсами для адаптации к новому функциональному уровню. Абстинентный синдром становится затяжным и может продолжаться несколько месяцев.

ВИДЫ НАРКОМАНИЙ Несмотря на то, что различные наркотические средства вызывают сходную по общим клиническим признакам симптоматику, они оказывают на организм и специфическое действие. Это объясняется их неоднородной химической структурой, в связи с чем и выделяют соответствующие виды наркоманий.               Рассмотрим некоторые из них.  
Наиболее неблагоприятно протекает опийные наркомании, вызываемые злоупотреблением алкалоида опия (морфина) и его производных (морфия, пантопона, омнопона, кодеина, промедола).

             К опийным препаратам организм привыкает довольно быстро в результате введения их внутрь, подкожно, внутримышечно или внутривенно либо вдыхания в виде дыма (опиокурение). По мере употребления возникает потребность в увеличении дозы в 10-15 раз в связи с возрастающей толерантностью к препарату. Действие опиума после введения в организм обнаруживается примерно спустя 15-20 с: появляются легкий зуд в области носа, подбородка, лба, сухость во рту, общая заторможенность, зрачки сужаются. Через 7-10 мин возникают чувство благодушия, умиротворенности (эйфория), ощущение приятного тепла в конечностях, разливающегося по всему телу, множество радужных мыслей, повышается активность. Окружающий мир воспринимается иллюзорно, в виде причудливых, красочных картин, сцен. Затем наступает сон, после чего больной испытывает подавленность, угнетение, чувство общего дискомфорта.

             При передозировке препарата состояние эйфории сопровождается повышенной возбудимостью, сухостью в полости рта, нарушением деятельности сердечно-сосудистой системы и дыхания. Лицо становится багрово-красным, появляется кожный зуд, возможны судорожные припадки. При неблагоприятном течении могут наступить декомпенсация сердечно-сосудистой деятельности и паралич дыхательного центра.

             Морфинизм – тяжелое заболевание, при котором организму требуется постоянное введение морфина в высоких дозах, иногда в сотни раз превышающих обычную терапевтическую дозу. Абстинентный синдром у морфинистов протекает тяжело. При этом появляются общая слабость, профузные поносы, проливной пот, нарушается сердечно-сосудистая деятельность. Боясь возникновения абстиненции, больные постоянно требуют введения наркотика. Для приобретения наркотика наркоманы способны на любые поступки – совершают кражи, грабежи, фальсифицируют медицинские документы. Симптомы абстиненции при внезапной отмене наркотика развиваются через 12-20 ч и наибольшей выраженности достигают на 2-4 сутки после последней инъекции, но спустя 1-2 недели наркоманы постепенно успокаиваются. При этом кроме вышеназванных признаков развиваются тахикардия, тахипноэ, мидриаз, гипотония, аритмия, иногда – эпилептиформные припадки, делириозные явления, бессонница.

             По мере привыкания к морфину постепенно развиваются психопатические черты личности, грубость, эгоистичность, лживость, наступает социальная деградация. Внешний облик морфиниста носит отпечаток недостаточности питания; у него отмечается сухость кожи, землистый цвет лица, гипотрофия мышц, уменьшение массы тела, зрачки узкие, пульс редкий, наблюдаются вегетативные расстройства в виде повышенной потливости, парестезий, запоров. На различных участках тела, чаще всего в области предплечий и кистей, заметны рубцы и кровоизлияния от инъекций, следы нагноений и инфильтратов.

             К наркоманиям, обусловленным препаратами конопли, относится так называемый гашишизм. Гашиш (индийская конопля) – наркотик, известный также под названием марихуана, анаша, план, банг, харас, хусус, даг  и др. Действующим началом его является ароматический альдегид каннабинол. Употребляют гашиш по-разному, чаще всего курят, иногда жуют, делают напитки, добавляют в пищу. При однократном приеме (курении) действие наступает через 10-15 мин.

             Первые приемы препаратов конопли часто вызывают не состояние эйфории, а головокружение, чувство горечи во рту, тошноту, слюнотечение, в связи с чем некоторые прекращают их принимать. Однако при более длительном курении неприятные ощущения постепенно проходят и наступает первая стадия гашишного опьянения – стадия возбуждения. Появляются чувство легкой эйфории, раскрепощенность в поступках, прилив сил, желание смеяться, танцевать, прыгать, иногда чувство невесомости, расстройство восприятия в виде изменения цветоощущений, интенсивности и характера звуков, шумов. Мышление ускоряется, становится непоследовательным, а речь быстрой, иногда бессвязанной. В отдельных случаях на фоне гашишного опьянения возникают фантастические переживания, иллюзорные явления, нарушается чувство времени.

             Стадия возбуждения сменяется стадией угнетения. Изредка она наступает сразу, но обычно постепенно: возбуждение уменьшается, тускнеет восприятие окружающей среды, гаснет эйфория, появляются деперсонализационные расстройства, страх, беспокойство, отрывочные идеи отношения и преследования.

             Гашишное опьянение длится до 3-4 часов, что зависит от ряда факторов: индивидуальных особенностей личности, количества и качества употребляемого наркотика, частоты его приема. Хроническое употребление гашиша в течение 2-6 месяцев видоизменяет картину опьянения. У больных постепенно развивается астенический синдром, ухудшается память, наступает социальная деградация. Указанные нарушения сочетаются с эмоциональным оскудением, психопатизацией личности, эпизодически возникающими зрительными и слуховыми галлюцинациями с бредовыми идеями преследования и отношения.

             Несмотря на то что при гашишизме абстинентный синдром развивается значительно медленнее, чем при морфинизме, все же он представляет опасность тем, что вырабатывает у наркомана потребность в более сильнодействующих наркотиках. Абстинентный синдром при гашишизме проявляется дисфорией, потливостью, нарушением сна, а также появлением зевоты, тремора, головных болей, чувства сжатия в области сердца и другими симптомами. Характерен внешний вид больных гашишной интоксикацией. У них появляются бледность кожных покровов, гиперемия склер, лихорадочный блеск глаз, расширяются зрачки и ослабляется реакция на свет; кроме того, отмечается сухость во рту, жажда, чувство голода.

             Кокаиновая наркомания вызывается веществом (кокаином), которое синтезируется в листьях кустарника Erytroxylon coca, произрастающего в Южной Америке. После однократного приема кокаина наряду с возникновением эйфории, болтливости, повышением двигательной активности, облегчением течения мысли бледнеет лицо, расширяются зрачки, расслабляются мышцы. Спустя 2-3 часа эйфория ослабевает, появляется раздражительность, снижается настроение.

             При хроническом употреблении привыкание к кокаину наступает быстро. Чаще всего его употребляют путем вдыхания через нос, иногда вводят подкожно или даже внутривенно. С течением времени у наркоманов развивается астенический симптомокомплекс, появляются мнительность, подозрительность, наступает социальная деградация. Они выглядят истощенными, бледными, жалуются на сердцебиение, отсутствие аппетита, шум в ушах, сухость во рту, зрачки его расширенны, глаза со своеобразным блеском. Иногда возникают отрывочные идеи ревности, преследования, эпизодические галлюцинации с чувством ползания насекомых под кожей (симптом Маньяна).

             Абстинентный синдром при кокаинизме по сравнению с морфинизмом и гашишизмом выражен слабее.

             Наркоманию психотомиметическими средствами вызывают ряд веществ (мескалин, псилоцибин, диэтиламид лизергиновой кислоты – ЛСД). Наибольшее пристрастие появляется в результате употребления ЛСД. Этот препарат нашел широкое применение после второй мировой войны в странах Западной Европы, в США для лечения лиц с различными невротическими состояниями. Однократное применение его оказывает успокаивающее и эйфоризирующее действие. При передозировке же препарата появляются тошнота, рвота, гипотония, иногда – расстройство сознания с делириозными и онейроидными компонентами, нередко сопровождающиеся чувством страха и беспокойства.

             При хроническом употреблении ЛСД спустя 15-30 мин после приема наступает легкая эйфория, сменяющаяся общей слабостью, мышечной вялостью. Вслед за этим появляются яркие калейдоскопические зрительные галлюцинации, сменяющиеся состоянием депрессии с суицидальными тенденциями. Эти психические нарушения могут сопровождаться развитием шизофреноподобной симптоматики с галлюцинаторно-параноидными картинами.

             В последние годы в ряде регионов получила распространение эфедроновая наркомания (патологическое влечение к препарату, полученному путем обработки специальным способом эфедрина).

             Клиническая картина абстинентного синдрома при эфедроновой наркомании наиболее выражено проявляется спустя сутки после прекращения приема препарата и продолжается в течение 1-2 недель в виде бессонницы, раздражительности, тремора конечностей и др. Особое внимание следует обратить на возможность развития при этом артериальной гипертонии, что вызывает необходимость соблюдать осторожность при назначении нейролептических средств, обладающих, как известно, гипотензивным эффектом. Кроме того, могут наблюдаться стойкие экстрапирамидные расстройства (синдром паркинсонизма), сохраняющиеся длительное время (месяцы, годы).

             Наркомания препаратами барбитуровой кислоты возникает в связи со злоупотреблением производными данной кислоты (этаминал натрия, амитал натрия). Однократное употребление их в дозах, значительно превышающих терапевтические, бывает при самолечении, а также с целью вызывания наркотического эффекта, в редких случаях – с целью самоубийства. В результате нарушается координация движений, появляется мышечная вялость, речь становится невнятной (дизартрия), в последующем наступает сон. Наряду с этим наблюдаются выраженные соматовегетативные расстройства в виде брадикардии, акроцианоза, гипотонии. Снотворный эффект обычно сопровождается оглушением сознания с последующей сонливостью в течение нескольких дней.

             Привыкание к указанным препаратам развивается, как правило, у больных хроническим алкоголизмом, различными видами наркоманий, в отдельных случаях – у лиц, принимающих их по медицинским показаниям (неврозы, неврозоподобные состояния, эпилепсия).

             При хронической интоксикации препаратами барбитуровой кислоты вырабатывается потребность в постоянном увеличении дозы препарата. Больные начинают принимать снотворные не только на ночь, но и днем по несколько раз. В этом случае могут развиться эйфория, чувство беззаботности, говорливость. Указанное состояние лишь усугубляет потребность организма в снотворных. В процессе хронической интоксикации ослабляется память, появляются повышенная раздражительность, неустойчивость внимания, ряд неврологических расстройств (в виде снижения сухожильных рефлексов, атаксии, тремора конечностей, маскообразности лица, искажения почерка, смазанности речи), а также кожные высыпания на слизистых оболочках полости рта, конечностях, полиневриты, агранулоцитоз.

             Абстинентный синдром у лиц, принимавших барбитураты, протекает тяжело. Он проявляется через сутки после лишения больного препарата и в течение 3-4 дней достигает наивысшей интенсивности. У больных появляются бессонница, тревога, головокружение, тошнота, рвота, резко снижается артериальное давление, развивается боль в крупных суставах, желудке, возможны эпилептиформные припадки, зрительные и слуховые галлюцинации. Больные дисфоричны, иногда агрессивны. Абстинентный синдром у них обычно продолжается от нескольких дней до 1-2 недель, иногда затягивается на месяцы.

Нередко больные употребляют не один наркотик, а несколько или сочетают их с психотоксическими (токсикоманическими) средствами. В связи с этим различают полинаркоманию и осложненную наркоманию.

              Полинаркомания – это такой вид наркомании, когда одновременно (либо попеременно) употребляют два (или более) наркотика. Это может быть вызвано разными причинами: невозможностью достать привычный препарат, стремлением к достижению большего одурманивающего эффекта и т. д. Так, наркоманы сочетают опий и барбитураты; опий, гашиш и алкоголь; гашиш, алкоголь и кофеин (чифирь).

             Абстинентные явления при полинаркоманиях протекают очень тяжело, нередко с психотическими расстройствами, галлюцинаторно-бредовыми и иллюзорными переживаниями, нарушением сознания, тяжелым депрессивным состоянием с суицидальными тенденциями.

             Осложненная наркомания – употребление наркотика в сочетании с препаратами, не относящимися к наркотикам. Это касается и употребления наркотиков больными алкоголизмом. В таких случаях ставится диагноз: наркомания, осложненная алкоголизмом.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ До последнего времени губительные свойства наркотиков не только недооценивались, но и вообще отрицались; часто им даже приписывалось положительное влияние. Однако по мере совершенствования техники обработки лекарственных растений и получения более активных веществ все четче выяснялось их вредное влияние на организм. Причем чем большее распространение получало наркотическое средство, тем пагубнее оказывалось его влияние. Это заставило изменить принцип подхода к проблеме наркоманий и отнести их к разряду тяжелых заболеваний. Следует отметить, что число наркотических средств ежегодно увеличивается. Немаловажную роль в этом играет бурное развитие химической и фармацевтической наук. Распространению наркотиков способствует и ряд психологических моментов, в частности желание достичь чувства полного духовного расслабления; стремление к творческому «вдохновению», «ясности мысли», выражению своей независимости, а иногда и к проявлению враждебного отношения к окружающему. Определенную роль может играть, особенно среди молодежи, стремление удовлетворить любопытство относительно действия наркотического вещества, а также попасть в определенную микросоциальную среду, группу. Все эти тенденции могут быть обусловлены не только патологией личности, но и отрицательным влиянием среды. Социологи утверждают, что к наркомании приводит стремление уйти от проблем сегодняшней жизни, тревог, возможных неурядиц, а также неуверенность в завтрашнем дне, отсутствие перспективы, целеустремленности и реальных планов на будущее. Одним из провоцирующих факторов является неправильное воспитание. Чрезмерная опека детей со стороны родителей, пренебрежение воспитательными мерами способствуют нарушению социальной адаптации развивающейся личности. При этом индивидууму не прививаются устойчивые интересы и мотивы, твердые социальные установки.

             Поводом для злоупотребления наркотиками и другими лекарственными веществами могут служить тяжелые послеоперационные состояния, различные соматические заболевания, сопровождающиеся болями. При этом заболевание развивается исподволь, постепенно. Некоторое время больной может усилием воли отказаться от того или иного наркотика. Однако в последующем у него наступает расстройство функции организма, бессонница, тремор конечностей, снижается работоспособность и т. д. Очередной прием препарата снимает состояние дискомфорта, а затем, по окончании его действия, снова возвращаются указанные нарушения.

             В целом патогенез наркоманий чрезвычайно сложен. Однако, несомненно, в процесс вовлекаются нейроэндокринные системы, гуморальные и обменные механизмы. Высказывается точка зрения, что при наркоманиях происходит задержка передачи импульсов в глубинных структурах мозга. Установлено, что на развитие наркоманий наряду с экзогенными факторами влияют и эндогенные. Они и определяют многочисленные варианты течения, прогноз заболевания, эффективность лечения.

             Существенную роль в патогенезе наркоманий играют также нейропептиды. Обнаружено, что при наркомании нарушаются функции опиоидных пептидов – энкефалинов, эндорфинов и других представителей этой группы, принимающих активное участие в регуляции гомеостатических функций организма.

             Предполагается, что при наркоманиях нарушаются реакции клеточных элементов коры больших полушарий, гипоталамуса, ретикулярной формации, а также замыкательная и интегративная функция мозга в связи с блокадой синаптических и межнейрональных связей. Кроме того, изменяются биогенные амины мозга (дофамин, норадреналин, серотонин), опосредующие фармакологические и поведенческие реакции.            

ЭКСПЕРТИЗА НАРКОТИЧЕСКОГО ОПЬЯНЕНИЯ Врач, проводящий экспертизу наркотического опьянения (одурманивания), вначале должен определить клинические признаки интоксикации. К ним относятся нарушение координации движений, расстройство речи, мышления, эмоциональной сферы, изменение сознания, поведения, вегетативно-сосудистых реакций. Кроме того, необходимо найти убедительные доказательства наличия в организме испытуемого определенного вещества или целой их группы, вызвавших наркотическое опьянение, и установить тесную связь их с клинической картиной заболевания. Существенную роль при этом могут оказать результаты химико-токсилогического анализа и выявление в организме наркотических веществ или их групп.           

   ЛЕЧЕНИЕ Общие принципы лечения наркоманий сводятся к следующему. Во-первых, показана госпитализация больного, лишение его возможности принимать наркотическое вещество, проведение дезинтоксикационной и общеукрепляющей терапии. Во-вторых, следует проводить активные антинаркотические (антитоксические) мероприятия, в последующем перевести больного на поддерживающее лечение. Госпитализация больного необходима потому, что они даже при добровольном желании лечиться опасаются тяжелого абстинентного состояния. К тому же больные наркоманией, как правило, люди с парализованной волей, эмоционально неустойчивы. Начав лечение, они тут же требуют прекращения его и всеми средствами пытаются разыскать нужный препарат. Поэтому персонал отделений, где находятся такие больные, должен быть соответственно подготовлен.

             При дезинтоксикационной и общеукрепляющей терапии, назначают сульфозин, унитиол, витамины (В1, В2, В6, А, С, Е), метионин, липокаин, глюкозу, натрия тиосульфат. Показаны транквилизаторы (седуксен, элениум, тазепам, феназепам и др.); при депрессивных состояниях – амитриптилин, меллерил в малых дозах. В небольших дозах можно назначать тизерцин, френолон, галоперидол, триседил, инсулин. При нарушениях сна кроме транквилизаторов рекомендуется тизерцин, аминазин, физиотерапевтические процедуры, иглоукалывание.

             Следует сказать, что перед началом терапии молодым, соматически здоровым наркоманам целесообразно внезапно и полностью отменить наркотическое вещество; у пожилых людей и при соматическом неблагополучии их отменяют медленно (постепенно или ступенчато).

              Активная терапия непосредственно наркомании сводится к проведению психотерапевтических мероприятий с внушением больному отвращения к принимаемому средству, когда он находится в состоянии гипноза и во время выработки отрицательного рефлекса на вещество, которым злоупотребляют. Обязательна трудотерапия.

             После выписки из стационара поддерживающее лечение должно осуществляться в течение длительного времени. На протяжении этого периода больные должны находиться под наблюдением психиатра-нарколога.

             Относительно лечения больных отдельными формами наркоманий следует отметить, что наиболее резистентнен к антинаркотической терапии морфинизм. Лечение таких больных необходимо осуществлять в специальном стационаре, где не только созданы условия для терапии тяжелых морфинных абстиненций, но и исключены возможности передачи наркотиков. В связи с тем что у больных могут развиться коллапс и другие тяжелые соматические осложнения, в стационаре должен быть набор реанимационных сердечно-сосудистых и стимулирующих дыхание средств, а также дезинтоксикационных и общеукрепляющих препаратов.

             Наркоманам рекомендуется назначать пирроксан по 60 мг внутрь или по 30 мл 1,5% раствора внутримышечно 3 раза в день. В результате абстинентные явления могут исчезнуть в течение 5-7 дней. Показано также внутривенное вливание 10% раствора кальция хлорида по 10 мл в течение 10-15 дней, 10-20 мл 40% раствора глюкозы, 5-10 мл 25% магния сульфата внутримышечно ежедневно в течение 10-15 дней. Положительный эффект дают и инъекции витаминов В6 (5% раствор, до 10 мл внутримышечно), В1 (5% раствор, 3-4 мл внутримышечно), В12, С, РР, а также капельное внутривенное вливание гемодеза, полиглюкина и др.

             Для устранения болевых ощущений можно назначать анальгетики в течение первых дней, противовоспалительные и сосудорасширяющие средства. При бессоннице, беспокойстве, психомоторном возбуждении назначают транквилизаторы и нейролептики (феназепам, рудотель, седуксен, сонапакс, галоперидол, тизерцин, аминазин), при депрессиях – антидепрессанты с седативным эффектом (амитриптилин, пиразидол).

              Абстинентные явления при кокаинизме и гашишизме выражены значительно меньше, чем при морфизме. Однако в данных случаях лечение проводится в стационаре, где наркотические средства отменяют сразу, не допускают возможности замены одного наркотического препарата другим. В случае нарушения деятельности сердечно-сосудистой системы назначают сердечные средства (кофеин, кордиамин, адонизид и др.), при нарушении сна – хлоралгидрат, тизерцин, осторожно – транквилизаторы (рудотель, феназепам). Показаны также стрихнин, витамины, общеукрепляющие мероприятия, оксигенотерапия. Важное значение придается психотерапевтическим воздействиям.

             Аналогичные терапевтические меры принимают и при наркомании психотомиметиками. При лечении больных, страдающих лизергиновыми психозами, дополнительно назначают никотиновую кислоту и нейролептики. Для предупреждения коллаптоидных состояний после отмены наркотических препаратов назначают кордиамин, кислород подкожно (по 500-600 мл2 в сутки) в течение 1-2 недель, при развитии коллапса – кофеин, мезатон и др.

             При барбитуромании могут развиться делириозные состояния, эпилептиформные припадки, эпилептический статус. Поэтому в каждый последующий день дозу барбитурата снижают на 10-15% по сравнению с предыдущей и отменяют препараты этой группы лишь спустя 2-3 недели после начала лечения. Одновременно проводят дегидратационную и дезинтоксикационную терапию. Показано введение инсулина в гипогликемических дозах, а в последующем – инъекции глюкозы и прием сахара. Можно также назначать противосудорожные препараты (конвулекс, антелепсин и др).

             В последнее время предложено назначать наркотические препараты зависимвм больным, не согласным отказаться от их приема. Чаще всего используют наркотик более медленного действия, вызывающий меньшую зависимость, чем обычное наркотическое средство. Так, вместо героина, опия назначают метадон. При этом одновременно решаются социальные проблемы и делается попытка убедить пациента отказаться от наркотиков. Метадон назначается в качестве заместительной терапии при наркоманической (опиоидной) зависимости для того, чтобы в последующем проводить постепенное снижение дозы наркотического препаратас полным прекращение его приема.   

ТОКСИКОМАНИИ  (ПО МКБ-10 – F1) 

Токсикомания – это состояние, при котором болезненное пристрастие развивается к веществам, не входящим в список наркотиков. 

  Вещества, способные вызвать токсикомании

Группа 


Подгруппа 


Вещество 

Психолептики 

Транквилизаторы, снотворные (за исключением производных барбитуровой кислоты – этаминала, амитала натрия и др.). 

Производные бензодиазепина (либриум, элениум, седуксен, эуноктин, диазепам, сибазон; оксазепам, нозепам, тазепам, нитразепам, феназепам, рудотель и др.); производные гликоля (мепробамат, мепротан, анаксин и др.), а также броморал, хлоралгидрат и др.

Психоаналептики
Стимуляторы ЦНС, анальгетики
Кофеин, сиднокарб, сиднофен, ацефен, анальгин, седальгин, баралгин и др. 

Прочие
Антипаркинсонические средства 

 Антигистаминные средства
Циклодол, ромпаркин, аратан, паркопан, норакин и др. 

Пипольфен, димедрол

Средства бытовой и промышленной химии (бензин, пятновыводители, ацетон, дезодоранты и др.)

Большое место среди таких веществ занимают психотропные средства (преимущественно транквилизаторы), а также снотворные и препараты, стимулирующие центральную нервную систему (антипаркинсонические и антигистаминные средства). В одних случаях они применяются для улучшения самочувствия, снижения чувства дискомфорта, в других – с целью ощутить их эйфорический или одурманивающий эффект. Такой эффект могут вызвать даже средства бытовой и промышленной химии (бензин, пятновыводители и др.), не говоря уже о любом психофармакологическом препарате, улучшающем состояние и самочувствие человека. Однако токсикоманические свойства того или иного из них могут проявляться лишь при длительном применении. Причем в таких случаях не всегда развивается физическая зависимость от препаратов. Тем не менее с течением времени у токсикоманов постепенно происходит психопатическое изменение личности – появляются эгоцентризм, невыдержанность, ипохондричность, резко меняется настроение. В то же время они с повышенным вниманием относятся ко всем медицинским процедурам, особенно к тем, которые связаны с назначением лекарств. 

На основе изучения состава лиц, употребляющих токсикоманические вещества, можно выделить  три группы токсикоманов.

             1. Больные хроническими соматическими заболеваниями, неврозами и неврозоподобными расстройствами, начавшие применять психотоксические вещества по медицинским показаниям.

             2. Больные хроническим алкоголизмом, принимающие взамен алкоголя либо лекарственные или другие препараты для достижения большей степени опьянения.

             3.  Молодежь и подростки, употребляющие токсические средства с целью удовлетворить любопытство, из скуки, подражания и т. д.

             Лица, относящиеся  к первой группе  токсикоманов, принимают определенные обезболивающие или успокаивающие препараты, среди которых в первую очередь следует назвать бензодиазепины. Они были синтезированы Штернбахом и Дзивонским в 1935 г. Тогда это считалось чуть ли не революцией в психиатрии, а сами препараты превратились просто в «панацею» «малой» психиатрии. Но уже в 1961 г. Холлистер описал синдром острой абстиненции, развивающейся после отмены этих транквилизаторов. Позже он был обнаружен и у экспериментальных животных.

             Как показали дальнейшие исследования, уже после 3 – 5-недельного регулярного приема транквилизаторов возникает синдром адаптации, и чтобы получить облегчение от неприятных ощущений, необходимо повысить дозу препарата. Отмена же его вызывает сердцебиение, головокружение, тошноту, рвоту, резкую слабость. Следовательно, развивается лекарственная зависимость с вышеописанными явлениями. Причиной ее может быть неправильная лечебная тактика, длительное лечение одним препаратом без учета возможной возрастающей толерантности к нему и негативных физических ощущений после его отмены.

             Ко второй группе относятся люди, длительное время злоупотребляющие алкоголем, но в силу многих обстоятельств вынужденные перейти на одурманивающие средства – психотоксические препараты или средства бытовой и промышленной химии. Эти вещества являются ядами для организма. Они поражают нервную систему, почки, желудочно-кишечный тракт и особенно головной мозг, в частности его двигательные центры. Испытав одурманивание, вызванное этими веществами, алкоголики в дальнейшем уже не удовлетворяются простым алкогольным опьянением, а через некоторое время вообще отказываются от спиртного и становятся токсикоманами. В результате личность быстро разрушается; увлечения, творчество, образование больного уже не интересуют. У него происходит сужение интересов, наступает эмоциональная бедность, нарушаются социальные связи. Вследствие сильного наркотического действия препаратов формируется психоорганический синдром, а затем энцефалопатия.

             Особого внимания заслуживает  третья группа – подростки-токсикоманы. Они вдыхают все, что пахнет, - бензин, пятновыводители, средства для чистки стекол – и получают при этом удовольствие от возникающих зрительных галлюцинаций, среди которых бывают не только приятные (типа «мультиков»), но и страшные, вызывающие выраженное психомоторное возбуждение. Некоторые получают удовольствие также вследствие употребления различных психотропных средств в дозах, многократно превышающих лечебные. Как правило, абстинентных явлений они не вызывают, но оставляют эмоциональную память о приятном и желание это повторить.

             В настоящее время токсикоманы встречаются среди некоторых учащихся школ, ПТУ и так называемых детей подземелья (по месту, где наиболее часто собираются подростки). Причем это дети не только из неполных или неблагополучных семей, оставленные без присмотра, но и из семей, не испытывающих материальных трудностей, многие из которых хорошо учатся, поступают в высшие учебные заведения.

             В основе патогенеза токсикомании скорее всего лежит групповая зависимость. Обычно подросток, теряя связь в силу ряда причин с группой, самостоятельно отказывается от этого пагубного занятия.              

ВИДЫ ТОКСИКОМАНИЙ

Различают несколько видов токсикоманий.  Токсикомания стимуляторами центральной нервной системы может развиться при злоупотреблении кофеином, сиднокарбом, центедрином и др. Эти средства обычно назначают с целью уменьшения астенических расстройств и повышения работоспособности, бодрости, улучшения настроения. Однако при длительном приеме того или иного препарата вначале возрастает толерантность к нему, появляется желание постоянно увеличивать дозу, чтобы добиться очередного повышения настроения, улучшения работоспособности, ускорения мыслительных процессов. Но затем хроническое употребление стимуляторов приводит к развитию эмоциональной неустойчивости и психопатизации личности. Возможны также нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, вегетативные расстройства.

             Абстинентная симптоматика проявляется обычно неярко, в виде вялости, сонливости, раздражительности. Иногда наступает эмоциональная лабильность с преобладанием дисфорических расстройств, идеями самобичевания, в редких случаях – с попытками самоубийства. При тяжелых состояниях абстиненции могут развиться психические расстройства с нарушением сознания по делириозному типу и психомоторным возбуждением.

Токсикомания, развивающаяся в результате злоупотребления транквилизаторами, отличается тем, что патологическая зависимость от них наступает редко. Обычно психотропными средствами злоупотребляют лица с хроническими невротическими состояниями, психопатические личности, люди со стойкими ипохондрическими переживаниями. Привыкание к ним сопровождается явлениями психической привязанности. Абстинентный синдром выражен слабо, признаки его нестойки, проявляются в виде преходящих вегетативных расстройств (тошнота, озноб, гипертония, головокружение и др.). Однако с течением времени и в данном случае обнаруживаются психопатические изменения личности. Появляются раздражительность, эгоистичность, ипохондричность, чрезмерное внимание ко всему, что связано с приемом лекарств; сужается круг интересов.

Несколько реже встречаются токсикомании к антипаркинсоническим препаратам, применяемым в качестве корректоров при лечении нейролептиками. Больные уже после первых приемов препарата могут ощущать эйфорию, чувство отрешенности от внешнего мира, окружающую действительность воспринимают иллюзорно, иногда с эпизодическими делириозными явлениями. Абстиненция при длительной циклодоловой токсикомании протекает тяжело и сопровождается раздражительностью, тревожностью, судорогами конечностей. Однако спустя несколько дней состояние больного улучшается.

Токсикомания к средствам бытовой и промышленной химии чаще наблюдается среди детей и подростков. Как уже отмечалось, из этих средств обычно используется бензин, пятновыводители, растворители красок и лаков, дезодоранты, ацетон и др. Вводят их, как правило, ингаляционно.

             В развитии острой интоксикации данными средствами различают несколько фаз.

              Первая фаза характеризуется адаптацией организма к токсикоманическому средству. Она развивается после нескольких первых вдыханий паров указанных веществ, после чего появляется головокружение, общая слабость, сердцебиение, боли в глазах, нарушается координация движений.

             Вторая фаза – фаза эйфории наступает в тех случаях, когда больной, несмотря на отрицательное действие вещества (в первой фазе), продолжает его вдыхать. В этом случае предшествующие неприятные ощущения сменяются чувством беззаботности, беспечности, благодушия, комфорта; возникает желание петь, танцевать, веселиться, все тяготы жизни отступают на задний план.

             При дальнейшей ингаляции вещества возникает третья фаза – состояние оглушения, когда на первый план выступает нарушение сознания различной степени – от обнубиляции до глубокой заторможенности сознания. При этом окружающая действительность воспринимается расплывчато, «как в тумане», затормаживается мыслительный процесс, изменяется восприятие окружающий предметов, появляется дезориентировка в месте, времени.

             В четвертой фазе наступают делириозные и онейроидные расстройства.              Делириозный синдром отличается наплывом красочных зрительных, иногда слуховых галлюцинаций. При этом токсикоман тревожен, беспокоен, прячется от мнимых преследователей; спасаясь от «врагов», может выброситься из окна, с крыши и т. д.

             Онейроидные расстройства не сопровождаются столь выраженным психомоторным возбуждением, как при делирии. Однако иллюзорно-галлюцинаторные переживания при них выражены значительно ярче. Больные испытывают фантастические сценоподобные, «калейдоскопические» галлюцинации, грезоподобные переживания, часто могут критически оценивать эти расстройства.

             С момента прекращения приема токсикоманического средства (прекращение вдыхания) наступает пятая фаза обратного развития интоксикационных расстройств. Через 2-3 мин после последнего вдоха паров исчезают галлюцинаторные явления, восстанавливается ориентировка и координация движений, исчезают беззаботность, благодушие. На смену им появляются головная боль, тошнота, рвота, общая слабость. При этом зрачки у больных расширяются, пульс учащается, лицо гиперемируется, склеры глаз инъецируются. В отдельных случаях наблюдаются одышка и цианоз лица. Остаточные явления полностью проходят через несколько часов. Однако в особенно тяжелых случаях больные еще несколько суток испытывают общую слабость, апатию, снижение настроения, неприятный привкус во рту, затруднение мочеиспускания, жажду.

             Привыкание к средствам бытовой и промышленной химии развивается быстро. Вначале, при эпизодическом употреблении, наступает одурманивание, после чего появляются первые признаки вегетативных расстройств. Опасаясь последствий, подростки прекращают вдыхать пары веществ. Но изредка, из-за боязни показаться слабее других или уговоров, не отказываются от этого. В таком случае уже после первого месяца вдыхания по 2-3 раза в неделю, а иногда и раньше у них развивается синдром психической зависимости, появляется желание повторно испытать приятные ощущения. Они уже не в состоянии отказаться от вдыхания химикатов. У них постоянно возрастает толерантность, и для достижения эффекта одурманивания им нужны все более высокие дозы и более длительное вдыхание. В последующем появляются патологическое влечение, болезненная тяга к токсикоманическому средству, и всякие попытки прекратить одурманивание оказываются безуспешными. Наряду с повышение толерантности изменяется характер одурманивания. Блекнут галлюцинации, кратковременными становятся состояния эйфории. Больные часами вдыхают вещество, но желаемого результата добиться не могут. У них нарушается ритм сердечной деятельности, колеблется артериальное давление, появляются тремор пальцев рук, потливость, в период абстиненции возможны депрессивные состояния, тревога, беспокойство, сменяющиеся глубокой апатией, астенией, дисфорическими расстройствами. Общее состояние улучшается через 1-2 недели после последнего вдыхания вещества. Однако влечение к нему остается, а это способствует рецидиву.

             У токсикомана изменяется психическая сфера, происходит выраженные колебания настроения с преобладанием злобности, жестокости, агрессивности. Имеют место также интеллектуально-мнестические расстройства, проявляющиеся в трудности усвоения новых знаний, понимания предметов, ухудшения памяти, нарушении активного внимания. В результате больные отстают от своих сверстников в учебе, спорте, общественной жизни, могут совершать антисоциальные действия, бродяжничают, начинают употреблять химические средства на виду у всех – в классе, дома при родителях, на улице, т. е. теряют ситуационный контроль. В тяжелых случаях у них постепенно нарастает энцефалопатия, проявляющаяся нарушением памяти (фиксационная амнезия), повышенной физической и психической истощаемостью, аффективными колебаниями, эксплозивностью, снижением интеллектуальных функций (конкретизация мышления). Кроме того, возможны органические изменения со стороны перефирической нервной системы, гепатиты, нарушение функции почек, анемия.

Табакокурение многие считают вредной привычкой и не относят к токсикоманам. Однако психическое привыкание к наиболее токсичному алкалоиду табака – никотину сопровождается развитием влечения к курению. При длительной хронической интоксикации табаком исчезает чувство психологического удовлетворения после очередного выкуривания сигареты. В связи с изменением реактивности организма курение становится автоматическим. При этом снижается работоспособность, появляются раздражительность, вялость, головные боли. Табакокурение оказывает вредное влияние на функции внутренних органов, сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта.

Политоксикомании – болезненное влечение одновременно к нескольким психотоксическим (токсикоманическим) средствам, чаще всего двум-трем, что обусловлено адаптацией организма к действию одного, ранее длительно вводимого препарата,снижением его эйфоризирующего эффекта. Политоксикоманы обычно употребляют различные транквилизаторы и снотворные; транквилизаторы и алкоголь; кофеин и алкоголь и т. д. Это вызывает более глубокие психопатологические изменения личности, значительно утяжеляет общее состояние, приводит к развитию соматоневрологических расстройств.

ЛЕЧЕНИЕ Терапия больных токсикоманиями при острой интоксикации сводится к устранению абстинентных явлений, преодолению патологического влечения к препаратам, а также к ликвидации осложнений, которые они вызывают. В случае необходимости осуществляется искусственное дыхание с подачей кислорода, вводятся сердечные средства и препараты, стимулирующие центр дыхания (кордиамин, кофеин и др); и проводится дезинтоксикационная терапия (внутривенное капельное вливание 5% раствора глюкозы, гемодеза, натрия гипосульфита, унитиола и др.). Рекомендуется также диуретические препараты (мочевина, манитол и др.). В тяжелых случаях проводятся реанимационные мероприятия в токсикологическом центре.

             Токсикоманы могут быть госпитализированы в наркологическое специализированное отделение для определения наличия токсикоманической зависимости и психотерапевтической коррекции измененных личностных свойств. Сразу после поступления больного в стационар ему необходимо провести дезинтоксикационную терапию (для устранения остаточных явлений отравления), даже если у него и отсутствуют признаки острой интоксикации. С этой целью назначают витамины группы В (В1, В6, В12), никотиновую и фолиевую кислоты, внутривенно вводят 40% раствор глюкозы, 30% раствор натрия тиосульфата, 25% раствор магния сульфата. Кроме того, можно ввести гемодез, полиглюкин, 5% раствор глюкозы внутривенно капельно. Показаны также мочегонные средства (фуросемид, лазикс) и средства, увеличивающие антитоксическую функцию печени (метионин, кампалон и др.) в возрастных дозировках.

             Дезинтоксикационная терапия показана в период абстиненции, а также в течение 7-10 дней после купирования ее явлений.

             Для преодоления патологического влечения, эмоциональной напряженности, беспокойства, раздражительности, тревоги можно назначать транквилизаторы (феназепам, элениум и др.). Однако во избежании привыкания к ним или накопления их больным (для использования в поледующем с целью одурманивания) рекомендуется назначать нейролептики в небольших дозах (тизерцин – 50-100 мг, трифтазин – 5-20 мг, галоперидол – 1-3 мг, сонапакс – 25-75 мг в сутки).

             Состояние дисфории купируется сонапаксом (25-100 мг в сутки), финлепсином (200-400 мг в сутки).

             Для лечения токсической энцефалопатии назначают церебролизин (1 мл внутримышечно; до 30 инъекций), ноотропил (пирацетам; 3 г в сутки), а также кавинтон (30 мг в сутки), стугерон (100-150 мг в сутки) и др.

              Кроме медикаментозного лечения проводят комплекс психотерапевтических мероприятий, включающих и меры по нормализации микросоциальной среды, а также привлекают больных к труду.

              Лица у которых развилась токсикоманическая зависимость, должны состоять на учете наркологическом диспансере.

             Терапию табакокурения проводят амбулаторно, где применяют комплекс мероприятий, важнейшим из которых является психотерапия. Кроме того назначают инъекции апоморфина (для выработки отвращения к курению), лобелина (в растворе и таблетках), цитизин и другие препараты (заместительная терапия). Для облегчения отвыкания от курения рекомендуется жевательная резинка гамибазин (по одной 4 раза в день в течение 4-5 дней; в последующем число приемов постепенно уменьшают). Гамибазин противопоказан при выраженных явлениях гипертонии, атеросклеротических изменениях.

  АЛКОГОЛИЗМ (ПО МКБ-10 – F10) 

Алкоголизм  способен вызвать у человека эйфоризирующий эффект, приводящий к постепенному привыканию к нему организма. 

Э. А. Бабаян (1981) в зависимости от отношения населения к спиртным напиткам подразделил его на отдельные группы.

             Первая группа – самая многочисленная и самая неоднородная по составу – объединяет лиц, совершенно не употребляющих спиртные напитки. К этой группе относится большинство женщин; больные, которые по состоянию здоровья не могут употреблять алкоголь; дети и небольшая часть мужчин.

             Вторая группа – группа «экспериментаторов» - лица, принимающие алкоголь в порядке дегустации или для сравнения свойств различных напитков. В редких случаях отдельные лица этой группы начинают употреблять алкоголь в связи с возникающими при этом приятными вкусовыми ощущениями или продолжительной эмоциональной реакций.

             Третья группа – группа «потребителей» - включает лиц, принимающих алкоголь в связи с какими-либо событиями, эпизодически или регулярно.

             К четвертой группе относятся лица, злоупотребляющие алкогольными напитками.

             Пятую группу составляют больные хроническим алкоголизмом. Она формируется из лиц четвертой группы.

Подразделение населения на указанные группы не носит социального характера. Однако сам факт их существования требует проведения санитарно-гигиенических и культурно-просветительных мероприятий.

ХРОНИЧЕСКИЙ АЛКОГОЛИЗМ                КЛИНИКА Хронический алкоголизм – заболевание, характеризующееся развитием патологического влечения к алкоголю, психической и физической зависимостью от него. Алкоголизм формируется медленно в течение длительного, многолетнего злоупотребления алкоголем.

По данным ВОЗ, показатель распространенности алкоголизма в высокоразвитых странах колеблется в пределах от 11 до 44 на 1000 человек. Подавляющее число лиц, страдающих алкоголизмом, - мужчины. Однако соотношение женского и мужского алкоголизма в последнее время возросло и составляет 1 : 6. Учащаются случаи злоупотребления алкогольными напитками подростками и юношами, приводящие к развитию злокачественных и быстропрогрессирующих форм алкоголизма.

             Злоупотребление алкоголем не только приводит к негативным социальным последствиям (утрачивается трудоспособность, увеличивается болезненность населения), но и вызывает патологические изменения соматической и эндокринной сфер организма.

             Хронический алкоголизм начинается с бытового пьянства, которое, постепенно прогрессируя, превращается в привычное злоупотребление спиртными напитками. При этом человек в погоне за эйфорией постоянно увеличивает количество алкоголя, но, чувствуя его вред, пытается прекратить пьянство. В противном случае алкоголизация парализует волю и человек не в состоянии самостоятельно отказаться от спиртного. Нередко для подавления неприятных чувств он начинает принимать алкоголь все в больших количествах. Так привычное пьянство переходит в болезнь – хронический алкоголизм.

И. В. Стрельчук (1960) подразделяет бытовой алкоголизм на эпизодическое или систематическое употребление алкоголя, эпизодическое злоупотребление алкоголем и острое отравление алкоголем (алкогольная интоксикация). Другие ученые (А. К. Качаев, И. Г. Ураков, 1975) всех лиц, употребляющих спиртные напитки, делят на эпизодически пьющих, привычно злоупотребляющих и хронических алкоголиков.

Различают три стадии течения хронического алкоголизма.

Первая стадия, неврастеническая, наступает после многолетнего злоупотребления алкоголем. Она характеризуется увеличением устойчивости (толерантности) организма к алкоголю, утратой защитного рвотного рефлекса. Больные могут выпить большое количество алкогольных напитков, нередко так и не достигнув желаемого опьянения. В результате длительного употребления алкоголя у них развивается психическая зависимость: навязчивое (обессивное) желание выпить, при одном воспоминании об алкоголе появляются оживление, говорливость. Мысли об алкоголе становятся доминирующими, застойными. Постепенно чувство влечения к алкоголю усиливается. С одной стороны, усиливается сознательное стремление получить удовлетворение от алкоголя, а с другой – отмечается неосознанная тяга достигнуть состояния опьянения. Изменяется и сам характер опьянения – вместо желаемой эйфории появляются раздражительность, эксплозивность, угнетенность. Все чаще развиваются амнестические формы опьянения. Больные смутно вспоминают свои переживания в пьяном состоянии, а отдельные эпизоды вовсе не помнят (перфорационная амнезия). Уже в этой стадии отчетливо выражено безудержное влечение к алкоголю, и вслед за приемом первой дозы возникает непреодолимое желание принять вторую, затем третью и т. д. При этом больные утрачивают способность контролировать количество выпитого алкоголя. Стремясь достичь состояния опьянения, они принимают алкоголь быстрее других (симптом опережения). Характерологические изменения личности также становятся отчетливыми – появляются лживость, хвастовство, назойливость, болтливость. При отсутствии возможности принять алкоголь возникают раздражительность, депрессия, усиливается поиск средств для приобретения спиртных напитков.

Во время второй стадии, наркоманической, формируется абстинентный синдром (синдром похмелья), т. е. физическая зависимость организма от алкоголя. Он развивается обычно в течение 2 – 10 лет на фоне указанных ранее симптомов алкоголизма. Отличается только тем, что после протрезвления появляются тахикардия, болезненное ощущение в области сердца, головокружение, головные боли, артериальная гипертензия, тремор конечностей и всего тела. Помимо этого в ряде случаев снижается аппетит, появляются тошнота, рвота, поносы, бессонница. Изменяется и психическая сфера больных. Они пугливы, тревожны, угнетены, склонны к самоуничижению. Сновидения у них носят устрашающий характер. Прием небольшой дозы алкоголя облегчает состояние похмелья. С прогрессированием заболевания абстинентный синдром становится все более стойким. Если в начале развития он наблюдается на протяжении нескольких дней, то впоследствии сохраняется до двух недель и более. Для снятия абстинентного состояния больные начинают употреблять алкоголь изо дня в день или запоем в течение 4 – 10 дней. В результате токсическая зависимость достигает максимума.

             В соответствии с американской классификацией DSM-IV выделяется два понятия синдрома отмены: 1) специфический синдром, возникающий в результате прекращения интенсивного употребления алкоголя, - «абстиненция», под которым подразумевается воздержание от приема алкоголя; 2) «синдром отмены», включающий совокупность симптомов, возникающих после внезапного прекращения приема алкоголя.

             Постепенно у больных происходит алкогольная деградация личности со снижением памяти и интеллектуальной деятельности. Они становятся грубыми, эгоистичными, лживыми; не заботятся о семье; часто вынуждены менять место работы; продают вещи, чтобы купить спиртные напитки, пьют суррогаты (денатурат, политуру, одеколоны и др.). В состоянии опьянения у них появляются эмоциональная неустойчивость, беззаботная веселость, сменяемая злобой, раздражительностью, асоциальными поступками.

             Часто у больных алкоголизмом наблюдается алкогольный юмор. Он заключается в склонности различным нелепым шуткам, анекдотам, хвастливым жаргонным рассказам о себе и друзьях. В этой стадии примерно у 13% больных развиваются алкогольные психозы.

В третьей стадии, энцефалопатической, снижается толерантность организма к алкоголю. Опьянение наступает уже от небольших доз. Поэтому больные не употребляют водку, а переходят на крепленные вина, суррогаты, пьют чаще в одиночку. Вскоре наступает глубокая социальная, психическая и физическая деградация личности, утрачивается способность к труду, забота о семье. Больные неряшливы, неопрятны, продают последние вещи.

             Личность больного приобретает психопатоподобные черты, проявляющиеся эксплозивностью, неуместным юмором, иногда депрессивным настроением, суицидальными тенденциями.

             Нарушение личностных свойств может также идти по органососудистому типу и сопровождаться грубым снижением интеллекта, нарушением памяти, расстройством сна, депрессией. Может наблюдаться и смешанная симптоматика.

Во второй и третьей стадиях у больных хроническим алкоголизмом нередко обнаруживаются патологическая ревность, уверенность в супружеской неверности (симптом Отелло), развивается половая слабость (импотенция).

             У некоторых больных возникает состояние, называемое дипсоманией, - периодически возникающий запой. При этом без видимых причин появляются тоскливо-злобное настроение, бессонница, общее недомогание, стремление к перемене места жительства, бродяжничеству. Развивается запойное пьянство, длящееся до 2 – 3 недель. Больной ежесуточно выпивает по 1 – 2 л алкоголя, но после внезапного  самопроизвольного окончания запоя становится деятельным, активным, продуктивно работает. Существует мнение, что дипсомания является результатом периодически возникающего депрессивного состояния. При дипсомании больные отказываются от еды, соматически крайне ослаблены. В связи с этим необходимы терапевтические мероприятия, направленные на прерывание запоя. С этой целью назначают нашатырный спирт (5 – 10 капель на стакан воды) для уменьшения степени опьянения, сульфозин (1% взвесь серы в растительном масле) внуримышечно (от 1 до 6 мл), инсулин в небольших дозах (5 – 10 ед). Рекомендуется также метронидазол (трихопол) по следующей схеме: вначале дают 1,0 – 2,0 г препарата, а затем через каждые 1,5 – 2 ч добавляют еще 1,0 – 1,5 г до появления рвоты и отвращения к алкоголю. В последующем назначают психотропные средства (транквилизаторы, антидепрессанты, ноотропы) и проводят противоалкогольное лечение.

             У больных хроническим алкоголизмом в рамках абстинентного синдрома может возникать депрессивное состояние, сопровождающееся подавленным настроением, слезливостью, тревогой с бредовыми идеями самоуничижения, самообвинения. В период депрессии, которая длится 1 – 2 недели, появляются суицидальные мысли, поступки, что требует от врача соответствующего повышенного внимания. В этих случаях назначают дезинтоксикационную терапию, транквилизаторы, витамины, антидепрессанты.

Длительное злоупотребление алкогольными напитками не оставляет без изменений и функции внутренних органов. Соматические расстройства проявляются в склонности к ожирению или общему похуданию, одутловатости лица. На щеках и особенно на носу расширяются кровеносные сосуды (симптом красного носа). Токсическое действие сказывается на мышцах сердца (миокардит) и печень (хронический гепатит с последующим циррозом печени). Развиваются также гастриты, алкогольные полиневриты, гипертония.

             Нередко встречается гепатотестикулярный синдром, сопровождающийся циррозом печени, фиброзным перерождением щитовидной железы и атрофией половых желез с выпадением волос на животе.  

ПАТОГЕНЕЗ Патогенетические механизмы алкоголизма сводятся к токсическому воздействию алкогольных напитков на весь организм. При этом прежде всего нарушается витаминный обмен и в первую очередь витаминов группы В. В частности, причиной возникающих при алкоголизме полиневритов служит дефицит витамина В1, а гепатотестикулярный синдром обусловливается недостатком в организме алкоголиков витамина Е.

             При действии алкоголя на высшую нервную деятельность условные рефлексы образуются с трудом и неустойчивы. При этом ослабевает внутреннее торможение, возникает патологическая лабильность раздражительного процесса. Подвижность основных нервных процессов также нарушается.

             Под влиянием алкоголя снижаются биоэлектрические ответы мозга, угнетается поступление информации по неспецифическим и специфическим системам. И действительно, у больных алкоголизмом проявляются эмоциональная грубость, ограниченность интересов, низкий интеллектуальный уровень, уплощение нравственных представлений и социальных чувств.

             У больных хроническим алкоголизмом передается по наследству неполноценность отдельных звеньев метаболизма моноаминов, в результате чего происходит ускоренный распад норадреналина и его уровень не успевает своевременно восстановиться. В связи с этим истощаются компенсаторные механизмы организма, что способствует быстрому формированию похмельного синдрома. У детей, родившихся от родителей, страдающих алкоголизмом, обнаруживаются симптомы алкогольной эмбриопатии (алкогольный синдром плода), повышенная психомоторная возбудимость, отставание психического и физического развития, а также симптомы дисморфоза (уменьшенный скелет, микроцефалия, сферический череп, гипоплазия нижней челюсти, плоская переносица, неразвитые низко посаженные ушные раковины, иногда – эпикантус и синдактилия). Эти расстройства в течение первых лет жизни ребенка могут проявляться выражено и диагностируются как синдром малого мозгового поражения.

ЛЕЧЕНИЕ Борьба с алкоголизмом имеет долгую историю. Так, еще в древней Индии людей злоупотребляющих алкоголем, заставляли пить из раскаленных металлических сосудов горячее вино, напиток, коровью мочу или кипящее молоко. Римлянин, заставший свою жену в пьяном виде, имел право убить ее. В Голландии женщин-алкоголичек окунали в холодную воду. Однако вопросы, связанные с профилактикой и лечением алкогольных заболеваний, до сих пор актуальны и требуют особого внимания.

             Организация наркологической службы способствует выявлению и концентрации больных хроническим алкоголизмом в наркологических диспансерах и кабинетах. С этой целью создается коечный фонд наркологических отделений при психиатрических больницах, наркологических комплексов при ЛТП. Для совершенствования организационных форм и принципов лечения больных алкоголизмом разработаны универсальные схемы минимальных терапевтических курсов.

             Общими положениями для лечения больных в станционере является следующие:

             1. Вначале проводятся дезинтоксикационные мероприятия (5 – 10 дней); вслед за ними применяются условнорефлекторные или сенсибилизирующие методы лечения в течение 40 – 45 дней и более.

             2. После тщательного соматического обследования проводится условнорефлекторная терапия апоморфином, эметином, рвотными смесями до выработки прочной тошнотно-рвотной реакции на алкоголь.

             3. Лечение сенсибилизирующими средствами – тетурамом, циамидом, метронидазолом, фуразолидоном, никотиновой кислотой в течение 25 – 30 дней.

             4. На протяжении всего курса лечения осуществляются психотерапевтическое воздействие и трудотерапия.

Диспансерное лечение и наблюдение в амбулаторных условиях проводится в течение 5 лет с момента взятия больного на учет. Амбулаторное лечение назначается больным, впервые обратившимся к наркологу (или после длительной ремиссии) и имеющим положительную установку на лечение. В амбулаторных условиях проводится также поддерживающая терапия лиц, выписавшихся из стационара (одна-две процедуры условнорефлекторного лечения в неделю).

Дезинтоксикационная терапия для ликвидации абстинентных расстройств осуществляется введением раствора глюкозы внутривенно в течение нескольких дней с предварительными инъекциями инсулина (до 10 ед. подкожно). Показаны витамины В1, В6, С, РР, метионин, глютаминовая кислота, а также пиротерапия (сульфозин, пирогенал). Целесообразно внутривенное вливание натрия тиосульфата (10 – 20 мл 30% раствора), подкожное вдувание кислорода. Могут быть назначены транквилизаторы (элениум – 20 – 40 мг; седуксен – 10 – 20 мг; эуноктин – 10 – 15 мг в сутки и др.), а также ноотропил, пирацетам, энцефабол. Ососбенно эффективно нахначение феназепама в дозе1 – 3 мг в сутки в комбинации с грандаксинои в дозе 150 – 600 мг в сутки.

             Для дезинтоксикационной терапии алкоголизма применяют такжелитонит – литевую соль никотиновой кислоты. Вводят по 1 мл 10% раствора с 10 – 15 мл 5 – 40% раствора глюкозы. Лечение литонитом может сопровождаться эмоционально-стрессовой терапией. Показан при абстинентном алкогольном синдроме, при нестойких ремиссиях. При алкогольном опьянении препарат вводится до исчезновения признаков алкогольной интоксикации. У лиц с повышенной чувствительностью к препаратам никотиновой кислоты наблюдается покраснение лица, появляется ощущение прилива жара к голове. В некоторых случаях наблюдается сыпь типа крапивницы. Указанные явления проходят самостоятельно и не нуждаются в специальной терапии.

После окончания курса дезинтоксикационной терапии приступают к активному медикаментозному лечению – условнорефлекторному и сенсибилизирующему.

             Условнорефлекторное лечение сводится к выработке у больного отрицательного (рвотного) рефлекса на алкоголь. Для получения безусловного подкрепления применяют различные рвотные средства (апоморфин, эметин, отвар баранца, чабреца, рвотные смеси).

             В 1933 г. И. Ф. Случевский, а затем И. В. Стрельчук предложили лечение алкоголизма апоморфином. Этот метод в настоящее время нашел широкое применение. Выработку рвотного рефлекса начинают с подбора оптимальной рвотной дозы апоморфина. Вначале вводят 0,2 – 0,3 мл 1% раствора подкожно и, постепенно повышая дозу на 0,1 – 0,2 мл, доводят ее до необходимой, после которой через несколько минут появляются первые признаки тошноты. В этот период больному дают нюхать алкоголь, а перед самой рвотой рекомендуется принять небольшое количество его. Сеансы проводят ежедневно в стационарных или амбулаторных условиях. Обычно через 20 – 25 таких сочетаний образуется условный рефлекс отвращения к алкоголю. Осложнений при лечении апоморфином, как правило, не бывает. В редких случаях наблюдаются коллаптоидные состояния, которые легко устраняются введением сердечно-сосудистых и стимулирующих дыхательный центр средств.

             Однако условнорефлекторный метод не лишен недостатков. Дело в том, что образующийся при его проведении рвотный рефлекс на алкоголь представляет собой условную связь. Поэтому он, как и любая временная, без подкрепления угасает. Следовательно, его необходимо еженедельно, иногда 1 – 2 раза в месяц, подкреплять. Кроме того, условный рефлекс вырабатывается не только на алкоголь, но и на окружающую обстановку, в частности на обстановку лечебного учреждения, где проводится данное лечение. Когда же больной возвращается в обычную для него среду, условная связь разрывается и рвотный рефлекс ослабевает. Следует также отметить, что условные связи вырабатывающиеся при использовании апоморфина, недостаточно стойки еще и потому, что они оказывают тормозное влияние на ЦНС. Вместе с тем он утяжеляет состояние абстиненции или же действует подобно морфину, что также нежелательно.

Сенсибилизирующая терапия основана на развитии в результате приема лекарств повышенной чувствительности организма к алкоголю. Для этой цели применяют антабус (тетурам), метронидазол и др. Прием алкоголя после лечения указанными препаратами вызывает тяжелые, иногда опасные для жизни соматические расстройства.

             Лечение алкоголизма антабусом (ТЭТД – тетраэтилтиурамдисульфид) проводится по разному. В целом методика сводится к следующему. Ежедневно вначале в утренние, а в последующем и в вечерние часы назначают по 0,5 г препарата и через 6 – 7 дней проводят первую алкогольно-антабусную пробу. Она вызывается дачей 30,0 – 50,0 г алкоголя, после чего спустя несколько минут возникают выраженные соматические расстройства: гиперемия лица и верхней половины туловища, учащение дыхания, тахикардия, тревожно-депрессивный фон настроения. Могут появляться тошнота, рвота. Как правило, наблюдается резкое падение кровяного давления. Через 1,5 – 2 ч приступ постепенно проходит, однако больной еще должен находиться некоторое время под наблюдением врача. На курс лечения рекомендуется 2 – 4 алкогольно-антабусные пробы. После этого больной может быть выписан из стационара и переведен на поддерживающую терапию и наблюдение в условиях наркологического диспансера.

             Считается, что антабус задерживает окисление алкоголя в организме на уровне ацетальдегидных групп, которые вызывают тетурамовую реакцию. Известны единичные случаи летального исхода после произвольного употребления алкоголя лицами, лечившимися антабусом. Поэтому перед началом антабусотерапии больного предупреждают о возможном возникновении у него тяжелых соматических нарушений в случае приема алкоголя.

             Осложнения при лечении антабусом проявляются в возникновении тяжелых коллаптоидных состояний и судорожных припадков. Возможны спазмы коронарных сосудов, а также психотические нарушения в виде психомоторного возбуждения с расстройством сознания, галлюцинациями и ложными узнаваниями. В этих случаях назначают средства, стимулирующие сердечно-сосудистую и дыхательную деятельность, вдыхание кислорода, внутривенное вливание 20 мл 1% водного раствора метиленового синего. При спазмах коронарных сосудов делают инъекции промедола с атропином, назначают валидол.

             Применение тетурама для сенсибилизирующей терапии с ежедневным приемом препарата в порошках или таблетках затрудняет контроль за ходом лечения. В связи с этим в 1955 г. Мари предложил подкожно имплантировать препарат эспераль (дисульфирам). После имплантации благодаря созданию в организме депо тетурама поддерживается пролонгированная реакция на алкоголь, а сам факт оперативного вмешательства значительно облегчает психотерапию и способствует установлению длительных терапевтических ремиссий.

Эспераль имплантируют (8 – 10 стерильных таблеток в область ягодичной мышцы), как правило, в условиях стационара, в отдельных случаях амбулаторно, больным хроническим алкоголизмом, ранее лечившимся и имевшим относительно длительные ремиссии. Первичным больным, а также больным алкоголизмом третьей стадии с деградацией личности, не имевшим ранее стойких ремиссий, имплантация препарата не показана.

             После имплантации лечение продолжают тетурамом (по 0,25 г два раза в сутки в составе маскирующей смеси), а после снятия швов (скобы) поводят 1 – 2 алкогольные реакции, чтобы убедиться в непереносимости больным алкоголя.

В отдельных случаях при наличии у больных каких-либо соматических заболеваний для лечения алкоголизма применяют  метронидазол (трихопол). Он оказывает легкое сенсибилизирующее к алкоголю действие. Лечение начинают с 0,25 г и постепенно повышают дозу до 20,0 – 40,0 г). В процессе терапии проводят алкогольно-метронидазоловые пробы, при которых у больных изменяются вкусовые ощущения алкоголя, возникают переходящие соматовегетативные расстройства, тошнотно-рвотная реакция. В последующем проводят поддерживающую терапию.

Противопоказаниями к проведению антиалкогольной терапии являются сердечно-сосудистая недостаточность, язвенная болезнь, хронические гепатиты, колиты, декомпенсированный туберкулез легких, органическое поражение центральной нервной системы, хронические гнойные инфекции, грыжи, беременность, преклонный возраст (свыше 50 лет).

             В таких случаях показано более  щадящее лечение никотиновой кислотой (по 0,1 – 0,2 г два-три раза в сутки). Можно также использовать  свежий лимонный сок. Начиная с одного лимона и ежедневно добавляя по 1 – 2, общее количество их доводят до 15 – 20, а затем постепенно снижая.

Какой бы метод ни применялся для лечения больных алкоголизмом, одновременно необходимо проводить  психотерапию. Она может быть рациональной в виде словесного внушения при каждом терапевтическом сеансе. Применяются также специальные психотерапевтические приемы: гипноз, аутогенная тренировка и др. Психотерапевтическое воздействие предусматривает внушение больному или лучше одновременно группе больных отвращения не только  к запаху и вкусу алкоголя, но и ко всей обстановке, которая способствует злоупотреблению спиртными напитками.

             В последнее время широкое распространение в лечении алкоголизма получил  метод «стрессовой» психотерапии, разработанный А. Р. Довженко. Методика лечения состоит из трех этапов: подготовительного, групповой суггестивной терапии и «кодирования».

             Подготовительный этап предусматривает отбор больных, имеющих твердую установку на лечение. Пациенты должны быть уверены в эффективности применяемого метода и в течение двух- трех недель до начала лечения воздерживаться от приема алкоголя.

             Второй этап сопровождается длительным (2 – 3-часовым) суггестивным воздействием на группу пациентов в бодрствующем состоянии. Больным внушается, что воля врача столь сильна, что она избавит от алкоголизма каждого из присутствующих на срок, который они сами установили (на год, три года, на всю жизнь). Таким образом, в отличие от традиционной психотерапии, где необходимо наличие волевого усилия самого пациента, ответственность за излечение в данном случае берет на себя врач. Больному разрешается в любое время раскодироваться. Это создает у пациентов ощущение свободы, независимости и облегчает субъективные переживания в периоды воздержания и абстинентных явлений.

             Третий этап сопровождается проведением самого сеанса «кодирования» на срок, который устанавливают себе сами пациенты. Больному, находящемуся наедине с врачом, закрывают глаза, резко запрокидывают голову назад, надавливают на точки выхода тройничного нерва до появления сильных болевых ощущений. Затем предлагают больному широко открыть рот, после чего задняя стенка глотки и полость рта внезапно орошается струей хлорэтила в течение одной-двух секунд. Вся процедура длится обычно три-четыре минуты и сопровождается внушением смертельной опасности при употреблении пациентом спиртных напитков в период действия «кода».

             Существуют различные модификации данного метода, особенно его третьего этапа – «кодирования», при котором применяются не только хлорэтил, но и другие средства, устрашающие воздействующие на пациента. Однако основным стержнем данного метода является страх возможной смерти при употреблении алкоголя и вера в «особые свойства» врача.

АЛКОГОЛЬНЫЕ ПСИХОЗЫ

На уровне второй и третьей стадий хронического алкоголизма в ряде случаев формируются психические нарушения, которые объединяют в группу так называемых  алкогольных психозов.

Белая горячка (дрожащий делирий; лат. delirium tremens) развивается, как правило, у больных хроническим алкоголизмом после очередного продолжительного запоя. Провоцирующим ее факторами являются воспалительные процессы в легких, поджелудочной железе, печени, травмы головы и др. Психические расстройства начинаются во время запоя или спустя двое-трое суток после прекращения приема алкоголя. Вначале развивается предделириозное состояние, длящееся несколько суток, иногда недель. При этом усиливаются расстройства сна, появляются кошмарные сновидения, страх, беспокойство, тремор конечностей, также вегетативные расстройства (потливость, тахикардия, резкие колебания артериального давления и др.). У женщин в это время часто выявляются выраженные астенические, субдепрессивные и депрессивные расстройства. Затем возникают, чаще в ночное время, на фоне выраженного абстинентного синдрома и отвращения к алкоголю психотические явления, зрительные иллюзии и галлюцинации устрашающего характера с отрывочными бредовыми идеями, психомоторным возбуждением. Имеют место также вербальные галлюцинации, тревожный фон настроения, расстройства тактильной и вкусовой чувствительности. Эмоциональное состояние таких больных крайне изменчиво: взрывы страха и отчаяния у них сменяются благодушием и эйфорией. Движения и мимика соответствуют переживаемому. Видения бывают самыми разнообразными. Больным мерещатся насекомые, мелкие животные, различные чудовища, мертвецы и т. д. Они дезориентированы в месте и времени, противопоставляют себя кажущемуся, спасаются от устрашающих галлюцинаторных видений или же пытаются уничтожить их.

             Белая горячка длится несколько дней и лишь иногда затягивается на 1 – 2 недели. В процессе выздоровления у больного наблюдается повышенная внушаемость. Например, если ему показать чистый лист бумаги и спросить, что он на нем видит, он начинает вслух произносить якобы читаемые слова и цифры, изображения (симптом Райхардта), а если к уху больного приложить какой-либо предмет и спросить, что он слышит, он начинает разговаривать, будто по телефону, с «голосами» (симптом Ашаффенбурга – «мнимого телефона»). Аналогичные проявления возникают и при симптоме мнимой «иголки с ниткой».Зрительные галлюцинации обостряются при надавливании на глазные яблоки больного (симптом Липмана). При выздоровлении, после глубокого длительного сна отмечается вялость, разбитость, подавленность.

             Могут также наблюдаться атипичные варианты алкогольной горячки в виде мусситирующего (бормочущего) и профессионального делирия.

             Что касается соматических нарушений, то при алкогольном делирии повышаются температура и потливость, увеличивается печень, появляются желтушность склер, тахикардия, бледность кожных покровов. Последнее и послужило поводом для названия болезни «белой горячкой».

             При лечении алкогольного делирия можно назначать тизерцин (2 – 3 мл 2,5% раствора внутримышечно с постепенным увеличением дозы до 200 – 300 мг в сутки), аминазин в аналогичных дозировках. Особенно показана терапия галоперидолом (1- 2 мл 0,5% раствора в сутки). Хороший эффект дает внутривенное введение седуксена (2 – 6 мл раствора в сутки). Назначают также сердечно-сосудистые средства, а для предупреждения пневмонии – антибиотики.

             В тяжелых случаях при наличии симптомов повышенного внутричерепного давления применяют капельное внутривенное введение 30% раствора мочевины (200 мл) на 10% растворе глюкозы, а также гемодез. Показана и спинномозговая пункция.

Алкогольный галлюциноз встречается реже, чем белая горячка. Он может протекать остро – в течение нескольких дней, недель, и хронически – месяцы и даже годы. На первый план в клинической картине выступает наплыв вербальных галлюцинаций при формально ясном сознании. Больной слышит голоса, которые осуждают его поведение, упоминая о нем в третьем лице или же непосредственно обращаясь к нему. Содержание галлюцинаций обычно неприятное: слышатся ругань, оскорбления, крики, шепот. На основании галлюцинаторных расстройств возникают отрывочные бредовые идеи самообвинения, преследования. Больные тревожны, возбуждены, склонны к отчаянию, суицидальным поступкам.

             Сходные галлюцинаторные явления могут быть при шизофрении, однако в этом случае преобладают слуховые, обонятельные и вкусовые галлюцинации на фоне эмоционально-волевого обеднения личности.

              Лечение алкогольного галлюциноза проводится нейролептическими средствами (трифтазин, тизерцин, триседил, галоперидол, аминазин и др.). Целесообразно назначать стрихнин (1 мл 0,1% раствора подкожно в течение 20 дней) и атропин в тех же дозах. После приема этих препаратов содержание голосов становится добродушнее, в связи с чем больные успокаиваются и врач может более полноценно проводить терапию.

Алкогольный параноид проявляется в двух вариантах.                 В случае развития первого варианта возникают бредовые идеи ревности, преследования, отравления на фоне абстинентного синдрома. Они сопровождаются растерянностью, страхом, напряженностью. В каждом встречном больные видят своих преследователей, врагов. Эпизодически возникают вербальные иллюзии, галлюцинации. Длительность этого варианта не превышает нескольких дней, иногда недель.

             Второй вариант алкогольного параноида протекает наиболее тяжело. Он возникает медленно, исподволь, в результате длительного логически искаженного анализа больным окружающих явлений. Протекает он преимущественно в виде бреда ревности (супружеской измены), который развивается чаще всего у мужчин после 35 – 40 лет и формируется постепенно. Вначале бредовые идеи появляются на фоне опьянения, а затем и вне алкогольных эксцессов. При этом больные обращаются за помощью в администрацию, органы власти и предпринимают насильственные действия по отношению к супруге (супругу), требуют признания в измене. Следует отметить, что чем меньше доказательств измены, тем пышнее бред.

             Временами больные диссимулируют свои болезненные переживания. В таких случаях иногда применяют пробу Кантаровича – внутривенно вводят 30 – 50 мл 20% раствора этилового спирта на дистиллированной воде, не сообщая больному о введении алкоголя. Через несколько минут, будучи в состоянии алкогольной эйфории, он становится разговорчивым и откровенным. Это помогает врачу своевременно определить психопатологическую симптоматику больного, правильно установить диагноз и назначить соответствующее лечение.

             Алкогольный параноид длится в течение нескольких месяцев. Лечение проводится с помощью нейролептических средств. Кроме того, назначают инсулин в гипогликемических дозах, проводят витаминотерапию.

В конце 80-х годов XIX в. С. С. Корсаков описал психоз, в последующем названный его именем –  корсаковский психоз. Клиническая картина этого заболевания, развивающегося чаще всего в возрасте около 50 лет при многолетнем злоупотреблении алкоголем, характеризуется амнестическим синдромом и алкогольным полиневритом. У больного нарушается способность к запоминанию (фиксации) текущих событий, в то же время как память на давно прошедшие явления относительно сохраняется. Больной не может запомнить, обедал ли он, осматривал ли его врач, читал ли он книгу, слушал ли радио, приходили ли родственники. В связи с глубоким нарушением памяти он дезориентирован в месте, времени, не может сказать, когда его госпитализировали, не знает числа, месяца, года. Пробелы памяти заполняются псевдореминисценциями, реже – конфабуляциями. Наблюдаются вялость, апатия, иногда тревога, боязливость. Больной некритически относится к своему состоянию, однако грубого интеллектуального снижения не наступает.

             Заболевание протекает многие месяцы и даже годы, а в тяжелых случаях носит прогредиентный  характер, причем нарастают амнестические, появляется безволие, сужается круг интересов.

              Лечение больных корсаковским психозом сводится к назначению в больших количествах витаминов В1, В6 и никотиновой кислоты, а также инъекций магния сульфата, глюкозы, димедрола. При беспокойстве рекомендуются транквилизаторы, а также ноотропил, пирацетам, аминалон.

Алкогольный псевдопаралич  встречается относительно редко. На фоне глубокого снижения интеллектуальной деятельности, памяти возникают повышенное настроение (эйфория), бредовые идеи величия, дизартрия, симптом Арджила Робертсона, тремор конечностей и мимической мускулатуры. Течение алкогольного псевдопаралича, так же как и корсаковского психоза, длительное. При алкогольном псевдопараличе в отличие от психических нарушений, проявляющихся при прогрессирующем параличе, специфические серологические реакции отрицательны; прогноз благоприятен. Лечение алкогольного псевдопаралича аналогично терапии корсаковского психоза.

Энцефалопатия Гайе – Вернике возникает  преимущественно у мужчин в среднем возрасте. Это одна из наиболее тяжелых форм алкогольных психозов. Болезнь начинается с появления острого делирия, сменяющегося оглушенностью, спутанностью сознания. Характерны дезориентировка, снижение интеллекта, нарушение памяти. Болезнь протекает тяжело и может закончиться глубоким слабоумием. Внешне больные выглядят старше своих лет, физически истощены. Кожа у них бледная, сухая, шелушащаяся, иногда, наоборот, потная, влажная. Отдельные дилириозные эпизоды могут повторяться с последующим углублением интоксикационных расстройств, нарушением памяти, парезом глазодвигательных мышц. При энцефалопатии Гайе-Вернике возможны эпилептиформные припадки (алкогольная эпилепсия). Для лечения применяют дегидратационную, общеукрепляющую (витамины В1, РР, С в больших дозах) и симптоматическую терапию.  

ОСНОВЫ ПСИХОСЕКСУАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ

СЕКСУАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА И ИХ ЛЕЧЕНИЕ

            В настоящее время сексопатология накопила достаточно сведений для успешной борьбы с половыми расстройствами. Тем не менее среди населения существует ошибочное мнение о неизлечимости половых расстройств. Пациенты, которые не в состоянии получить сексопатологическую помощь, находятся в глубокой депрессии. Им в первую очередь необходимо психотерапевтическое воздействие с постоянным внушением мысли о возможности излечения.

ПОЛОВЫЕ РАССТРОЙСТВА У МУЖЧИН И ИХ ЛЕЧЕНИЕ 

Расстройства половой функции у мужчин сводятся к проявлению заболевания всего организма, поэтому трудно отнести то или иное половое расстройство к нозологической единице какого-либо заболевания. Чаще всего это синдромальное нарушение, имеющее в своей основе как функциональные, так и органические изменения. 

             У мужчин наблюдаются анэякуляторный синдром, синдром преждевременной эякуляции, снижение эрекционной составляющей, болезнь Пейрони, синдром парацентральных долек и др.

Анэякулярный синдром характеризуется отсутствием эякуляции при половом акте. Развитие полового влечения останавливается на эротическом уровне. У данных пациентов наблюдается сочетание задержки пубертатного и психосексуального развития. Кроме этого анэякуляторный синдром наблюдается при неврозоподобной шизофрении с преобладанием депрессивных расстройств. Анэякуляторные расстройства могут быть первичными, возникающими с началом половой жизни, и вторичными. Последние появляются в результате развития какого-либо заболевания или психотравмирующей ситуации.

             Различают:

              АЕА – анэякуляторный синдром абсолюта – полное отсутствие эякуляций, за исключением поллюций.

             АER – анэякуляторный синдром релятива (относительный). Кроме поллюций семяизвержение происходит при маструбации, половом сношении с определенными женщинами или в определенных условиях, например в туалете, ванне.

             AES – анэякуляторный синдром спурия – ложной анэякуляторный синдром. Семяизвержения нет, так как прерывается половой акт из-за ослабления эрекции. Это один из вариантов «синдрома ожидания неудачи». Он возникает вторично при психогенно-невротических реакциях, эндогенных процессах с превалированием депрессивного состояния в клинической картине заболевания. В этом случае, как правило, функции безразличны, либидо недостаточно. У этих пациентов существует форма маструбации – сжатие полового члена между бедер в одинчку; это аутичные формы маструбации. Маструбация также может вызываться вращением крайней плоти по животу, иногда с имитацией движений как при доении коров. В 25% случаев у этих пациентов наблюдаются искажения полового влечения – садизм, мазохизм, эксгибиционизм или гомосексуальный фетишизм (пациент гладит бедра пьяных мужчин). Часто бывают нарушения ролевых поведений в семье. Наблюдается гиперопека со стороны матери, в то время как отец влияния на воспитание не оказывает. Развитие сексуальности идет по женскому типу со склонностью к длительным ласкам, «он ближе к моим подругам, чем к другим грубым мужчинам». Нарушается дифференциация половых органов – короткая уздечка на половом члене, фимоз.

             Лечение:              Недопустим свободный поиск подходящих приемов полового акта. Назначение тонизирующих средств на фоне депрессивных состояний также неприемлемо.

             Рекомендуется эмоционально-стрессовая психотерапия с эмоционально негативным воздействием на психику больного. Целесообразно применять виброэякуляторы. Добиться семяизвержения необходимо в течение двух недель, на второй-третий сеанс.

Синдром преждевременной эякуляции (Ejaculatio praecox). 

             В норме половой акт длится от 1 до 3 мин. В основе преждевременной эякуляции лежит наступление семяизвержения во время полового акта, проходящее раньше указанного времени. 

             Различают следующие варианты преждевременной эякуляции:

             EPA – эякуляция прекокс абсолюта (Ejaculatio praecox absolutae) – семяизвержение наступает при количестве фрикций меньше 20;

             EPR – эякуляция прекокс релятива (Ejaculatio praecox relativae) – эякуляция наступает во время полового сношения при количестве фрикций больше 30;

             EAP – эякуляция антепорте (Ejaculatio anteportae) – семяизвержение происходит в преддверии влагалища.

             Выделяют ЕТ – эякуляция тарда (Ejaculatio tardae) – задержка эякуляции, половой акт длительный, изнуряющий. Наблюдается при утомлении половых партнеров, конфликтных ситуациях, дилатации влагалища, половых извращениях, в процессе приема алкоголя или транквилизирующих средств. Различают мнимые и истинные преждевременные эякуляции. Мнимые возникают после длительной абстиненции, например у моряков, длительно находящихся в плавании, военнослужащих, заключенных, а также в результате приема стимуляторов (таких как женьшень, элеутерококк, позерин, секуренин и др.). Истинные преждевременные эякуляции связаны с поражением психической и эякуляторной составляющих полового акта.

             Психическая преждевременная эякуляция связана с напряжением, страхом, спешкой, а также темпераментной партнершей.

             Поражение эякуляторной составляющей происходит при хроническом застойном простатите, уретрите и других воспалительных заболеваниях урогенитальной системы.

             Лечение:              1. Необходимо увеличить количество коитусов, что может привести к нормализации скорости эякуляции.

             2. Рекомендуется на половой член надевать 1 – 2 презерватива, что уменьшает ощущение трения головки. Этому же способствует и рекомендация обнажать головку полового члена для адаптации к трению и огрубению кожи.

             3. Может быть назначена мазь с анестетиками (совкаин, дикаин) для смазывания головки полового члена, области уздечки.

             4. Из транквилизаторов наиболее показан сонапакс. Назначают в дозах до 40 мг за 1- 2 ч до полового акта, а также радедорм, реланиум, ксанакс, триоксазин, мезепам, мебикар, мепробамат.

             5. В терапевтических резистентных случаях рекомендуют амитриптилин на ночь до 12,5 мг.

             6. Для лечения преждевременной эякуляции применяется также экстракт спорыньи по 20 – 30 капель 3 раза в день.

             7. Может быть проведен курс терапии 25% раствором магния сульфата (5 – 10 мл) в сочетании с 1 – 2% раствором новокаина (5 мл), введением внутривенно или внутримышечно.

             8. В затяжных случаях применяется гипносуггестивная терапия и аутогенный тренинг. Основная форма внушения: «Я смогу любить эту женщину сильно и долго».

             9. Кроме того, для продления полового акта используются следующие приемы: а) временная остановка полового акта с последующим продолжением; б) перед сильным семяизвержением партнерша осуществляет сжимание головки полового члена. В этом случае эрекция ослабевает, однако семяизвержение не наступает.

Нарушение эрекционной составляющей. 

             Расстройства эрекции заключаются в отсутствии или недостаточности уплотнения и увеличения полового члена, что исключает или затрудняет проведение полового акта. Различают первичные и вторичные нарушения эрекции. При первичном нарушении пациентам ни разу не удавалось совершить половой акт в связи с тем, что они всегда испытывали затруднение с эрекцией. Вторичные нарушения возникают тогда, когда причиной являются психогенные факторы или соматические неблагополучия. Функциональные нарушения эрекции возникают без видимых признаков органической патологии. Органическими причинами нарушения эрекции могут быть неврологические расстройства: повреждение пояснично-крестцовых отделов спинного мозга и соответствующих проводящих путей, сирингомиелия, рассеянный склероз и другие повреждения; эндокринные нарушения, сосудистая патология, аномалии или заболевания урогенитальных органов и токсические воздействия (хронический алкоголизм, отравление свинцом, психотропных средств).

             При функциональных сексуальных расстройствах часто причиной являются психогенные факторы: различные ситуации, страх перед возможностью возникновения беременности или боязнь заразиться венерическими болезнями, проживание совместно с родителями, с детьми и др. Психотравмирующие переживания с эмоционально-вегетативной окраской, предшествующие половой активности, способствуют возникновению функциональных сексуальных расстройств. Последние могут возникать также при нарушении межличностных отношений между партнерами: холодное, даже агрессивное поведение жены, подозрение в неверности, нарушение взаимоотношений и др. Нарушения полового акта могут быть связаны с особенностями личности мужчины. Речь идет о лицах, склонных к психоастеническим переживаниям, с чувством тревожности, личной неполноценности, а также при наличии девиантных сексуальных влечений (гомосексуализм, педофилия, фетишизм и др.). При выраженной усталости, депрессиях может также нарушаться эрективная составляющая.

             Лечение:                Положительные результаты лечения нарушений эрекционной составляющей дает назначение йохимбина (С22 Н28 N2 O3). Этот препарат до настоящего времени широко применяется в сексологической практике. Его производят из коры дерева йохимбеа, растущего в Африке (Камерун).

             Ряд авторов, проводивших изучение йохимбина при половом бессилии, указывают на способность этого препарата вызывать сильные эрекции, улучшая кровообращение половых органов и действуя непосредственно на центр эрекции, расположенный в спинном мозгу. Кроме того, йохимбин способствует усилению сперматогенеза. Он вызывает также расширение коронарных сосудов и снижает кровяное давление при гипертонической болезни. При приеме йохимбина необходимо прекратить употребление алкогольных напитков и курение. Назначают препарат в дозах до 5 – 10 мг в таблетках 3 – 4 раза в день после еды.

             Кроме этого, для улучшения эрекции может быть введено кавернозное тело 1 – 2 мл папаверина или препарата каверджект. Основная дозировка каверджекта колеблется от 5 до 20 мл. Инъекцию в большинстве случаев могут выполнять сами пациенты после предварительного обучения технике внутрикавернозного введения. После укола в половой член через 5 – 20 мин наступает полная эрекция. Длится она от 1 до 2 ч, затем исчезает. Для обеспечения устойчивой эрекции полового члена возраст пациента принципиального значения не имеет. Мужчинам даже в преклонном возрасте каверджект помогает снять сексуальные проблемы. Не рекомендуется принимать этот препарат пациентам, страдающим заболеваниями крови, тяжелыми заболеваниями сердечно-сосудистой системы. Противопоказан препарат людям с повышенной сексуальной активностью.

             Из других препаратов могут быть рекомендованы: «Виагра» (таблетки), «Тен-Текс форте» (таблетки, мустонг (в драже), химколин (мазь). Кроме того широко применяются настойка женьшеня, китайского лимонника, элеутерококка; пантокрин, сиднокарб, сиднофен. Из физиотерапевтических процедур назначают ЛОД (локальное отрицательное давление) 10 – 12 сеансов; массаж простаты, раздражение семенных бугорков с помощью прибора «Интратон»; эректоры, вибромассажные приборы. В стойких, резистентных к терапии случаях рекомендуется хирургическое протезирование, а также операции на сосудах при облитерирующем эндартериите. Показана диетотерапия: пациентам назначают яйца, икру, орехи, перец, укроп, мяту.

             Психотерапия является одним из важнейших методов лечения патологии эрекционной составляющей, так как она способствует устранению нарушений фрустрирующих эмоционально-отрицательных воздействий, возникающих при наличии половых проблем. Следует обратить внимание, что для большинства мужчин характерен так называемый эффект Кулиджа. (Так звали владельца фермы в США, где выращивали крупный рогатый скот). Его молодая жена рассказала ему о быке, который не пропустил ни одной коровы.  «Да, - заметил Кулидж, - но ни к одной из них не подошел дважды». С мужчинами картина такая же. В мужской сексуальности заложена смена партнерш – за этим стоит весь биологический эволюционный путь.

             Американские ученые Мастерс и Джонсон в основу своих терапевтических приемов положили описанный феномен Кулиджа.

Синдром парацентральных долек характеризуется снижением погрога возбудимости центров головного мозга, ответственных за эякуляцию и оргазм. Клиника сводится к наличию с детства энуреза, адекватных и неадекватных поллюций. Снижается порог чувствительности при волнении (например, опоздание на поезд, получение неудовлетворительной оценки в школе), что приводит к эякуляции. Длительность полового акта меньше 1 мин. Чаще всего наблюдается эякуляция антепорте, а также эякуляция при поцелуях, танцах, в состоянии воображения (психическая маструбация). Указанные нарушения (эякуляторная атаксия) не поддаются лечению сонапаксом, анестезирующими мазями. Чем длительнее энурез, тем выраженнее синдром парацентральных долек. Наблюдается инверсия зон «ахиллового рефлекса», который вызывается с передней поверхности голеней и не одинаков с различных сторон. Отмечаются патологические рефлексы Бабинского, Россолима, оральные рефлексы. Характерна анизокория.

             Лечение:                1. Дегидратационная терапия проводится инъекциями магния сульфата, лазикса, таблетками фуросемида, диакарба.

             2. Прием витаминов А, Д, Е, растворенных в подсолнечном масле, по 1 столовой ложке натощак.

             3. Триампур – по 1 таблетке натощак или глицерин по 1 столовой ложке натощак.

             4. Хлорэтиловая блокада ромба Михаэлиса через день до 10 сеансов.

             5. Ноотропная терапия в сочетании с лечением амитриптилином, начиная с 12,5 мг до 50 – 75 мг в сутки.

Болезнь Пейрони.                Заболевание характеризуется локализацией болезненного процесса в белочной оболочке и перегородке пещеристых тел полового члена. Болезнь еще называется «фибропластическая индурация полового члена», так в ряде случаев в соединительной ткани образуются зоны окостенения, разрастается грубая соединительная ткань, что приводит к деформации полового члена, искривлению его, появлению болей при эрекции, иногда невозможности выполнения полового акта. Фиброзные бляшки могут располагаться на различной глубине, однако наиболее характерно их возникновение у корня полового члена, реже в центральной части и головке. Образующиеся коллагенозные узлы самопроизвольно рассасываются очень редко. Как правило, они увеличиваются в размере и количестве. Одновременно у больных обнаруживают контрактуру Дюпюитрена – фиброзные утолщения на пальцевых фалангах.

             Лечение:              Лечение сводится к проведению комплексных терапевтических мероприятий. Назначаются большие дозы витамина Е по 200 – 400 мг ежедневно в течение длительного времени (около года), стероидные гармоны (кортизон и его производные), применяют рассасывающую терапию ферментными препаратами (лидаза и др.). и биогенных стимуляторов (алоэ, стекловидное тело и др.). Из физиолечения применяют ультразвук, диатермию, диодинамические токи и др.). При деформации полового члена и резком искривлении может быть применено хирургическое лечение с удалением очагов оссификации (в отношении полового возбуждения прогноз неблагоприятный).

Приапизм – заболевание, характеризующееся частыми болезненными эрекциями полового члена, не связанными с половым возбуждением и не исчезающим после полового акта. Название происходит от греческого слова «Приап» - бог садов и плодородия. В нелеченых случаях приапизм может привести к фиброзу кавернозных тел и нарушению их способности к эрекции. Приапизм обычно начинается внезапно во сне без видимой причины. Иногда связывают развитие заболевания с лейкозом, злокачественной анемией, интоксикацией алкоголем или же интракавернозным введением папаверина, применяемым с лечебной или диагностической целью.

             Различают два вида приапизма:

             Первый - связан с затруднением венозного оттока из полового члена, приводящим к сдавлению глубоких артерий и возникновению ишемии тканей. Во втором случае резко усилен приток артериальной крови и существующий венозный отток (хотя он и выше обычного) не компенсирует его. 

             Второй вид приапизма прогностически более благоприятен. Больных беспокоят боли в области полового члена и промежности. Половой член максимально напряжен и уплощен, так как спонгиозное тело уретры и головка полового члена не напрягаются, следовательно, мочеиспускание свободно. Акт дефекации в связи с резким сокращение мышц промежности и сфинктера прямой кишки затруднен и болезнен. Больные угнетены, беспокойны, нарушается сон.

             Лечение:              Следует начинать как можно раньше. Необходима внутрикавернозная инъекция адреналина 0,5% раствора – 0,5 мл на 10 – 20 мл физиологического раствора, допамина – 2 – 4 мкг/кг. Патологическая эрекция исчезает через несколько минут. Показана также аспирация крови с кавернозных тел и внутрикавернозное введение физиологического раствора с гепарином. При неблагоприятном течении заболевания рекомендуется хирургическое лечение для создания венозного дренажа или эмболизации внутренних половых артерий.

Сатириазис – повышение сексуальных проявлений у мужчин (по греческой мифологии сатир – демон плодородия). 

             Различают физиологическое повышение мужской сексуальности и патологическое.

             Физиологические изменения присущи мужчинам в период юношеской гиперсексуальности и лицам молодого возраста, не живущим регулярной половой жизнью. В этот период проявляется повышенное либидо, возникают длительные и учащенные спонтанные эрекции. Подобные состояния не следует относить к патологии, они не требуют медикаментозной коррекции. 

             Патологическая гиперсексуальность (сатириазис) чаще всего носит вторичный характер и в большинстве случаев связана с различными психическими расстройствами, сопровождающимися аффективными нарушениями (маниакальная фаза маниакально-депрессивного психоза, гипертимная психопатия, олигофрения, органические поражения центральной нервной системы, т. е. где на первый план выступают гипоманиакальные расстройства.

             Лечение:               Лечение в данных случаях сводится к применению комплексных терапевтических мероприятий, как при основных психических расстройствах.

  ПОЛОВЫЕ РАССТРОЙСТВА У  ЖЕНЩИН И ИХ ЛЕЧЕНИЕ 

К половым расстройствам у женщин относится аноргазмия, фригидность, нимфомания, вагинизм и др.

Аноргазмия.            Этот термин обозначает отсутствие у женщин оргазма как конечного эффекта взаимодействия составляющих копулятивного цикла. 

             Аноргазмия развивается:

             1.      При боязни забеременеть или заразиться какой-либо венерической болезнью.

             2.      В психотравмирующих ситуациях.

             3.      При разрывах промежностей и прошивании клитора во время родов.

             4.      При возникновении синдрома Шихена – в результате большой кровопотери в родах и последующей анемии развивается недостаточность передней доли гипофиза. Появляется атрофия наружных и внутренних половых органов, аменорея, гипоплазия матки, исчезает лобковое и подмышечное оволосение и др.

             5.      При психических заболеваниях, в клинической картине которых преобладают депрессивные и астенодепрессивные расстройства.

             Кроме этого аноргазмия наблюдается в состоянии фригидности (лат. frigiditas – холодный).

             Различают следующие виды фригидности:

             1. Конституциональная – половая холодность в результате врожденных свойств личности.

             2.  Ретардационная – возникает в результате задержки психосексуального развития.

             3.  Психогенная – как результат задержки формирования психологического компонента сексуального влечения.

             4.  Симптоматическая – характеризуется отсутствием оргазма в связи с наличием гинекологических заболеваний.

             Лечение:            Для преодоления половой холодности и аноргазмии необходимо применять комплекс различных терапевтических мероприятий.

             1. В первую очередь начинать лечение необходимо с выявления у пациентов эрогенных зон с применением техники терапевтической маструбации.

             2. Показан вибромассаж.

             3. Целесообразно удлинение полового акта путем приостановления фрикций во время его.

             4. Применяется техника терапевтического воображения, поддержания, воспоминания приятного, сексуальных игр.

             5.      Используется самомассаж клитора до 40 мин, раздражение последнего теплой струей воды в ванне, периодическое выполнение физических упражнений (напряжение мышц промежности).

             6.      Дополнительно можно назначить мужские полове гормоны, гепариновую мазь на область клитора и др.

Нимфомания.              Гиперсексуальность в клиническом проявлении характеризуется повышением полового влечения (гиперлибидемия), которое сочетается с повышенной способностью к повторным оргазмам (гиперпотенциемия) или полным отсутствием таковых.

             Наиболее частыми причинами развития гиперсексуальности является маниакальное состояние при маниакально-депрессивном психозе, циркулярной шизофрении, истерии, патологическом климаксе, опухолям головного мозга и яичников. Гипертрофированное половое влечение носит навязчивый или сверхценный характер, реже имеет бредовую окраску. Циклическое повышение влечения при гипоталамическом синдроме проявляется чаще в дни, близкие к менструации. Больные часто меняют партнеров, занимаются длительной мастурбацией, обращаются за помощью с просьбой облегчить их состояние. Выглядят уставшими, измученными, истощенными.

             Гиперсексуальность часто возникает после оперативных вмешательств с наркозом, обширных операций на гениталиях, после внематочной беременности, абортов, особенно связанный с обильным кровотечением. При патологической гиперсексуальности оргазм длится 1-2 часа и более и за 2-3 месяца женщины худеют на 8-15 кг. Иногда больные вызывают скорую помощь или же занимаются самолечением. Может развиваться жажда, дистермия (скачки температуры тела от 35 °С до 40 °С).

             Лечение:             Психотропные препараты антипсихотического действия ухудшают состояние. Временно снимают приступы гиперсексуальности седуксен, элениум и другие транквилизаторы. При депрессивных состояниях назначают амитриптилин. Показана дегидратационная терапия с последующим проведением хлорэтиловых блокад ромба Михаэлиса от 2-3 до 10-12 раз.

            Вагинизм.              Представляет собой судорожное сокращение мышц влагалища и тазового дна, сжатие бедер, препятствующее выполнению полового акта. Вагинизм можно отнести к нарушению у женщин психической составляющей. В редких нелеченых случаях это заболевание является причиной виргогамии (девственного брака), длящейся несколько лет. Вагинизм возникает чаще у женщин с особенностями характера в виде мнительности, тревожности, аффективной лабильности, а также в случаях нерешительности и слабоволия партнера, при «идеальном» муже с тихим и покладистым характером. Судорожному сокращению мышц перед половым актом предшествует страх боли при дефлорации.

             Различают три степени выраженности вагинизма:             Первая степень – реакция наступает при введении полового члена во влагалище;

             Вторая степень – при прикосновении к половым органам или ожидании прикосновения к ним;

             Третья степень – судорожное сокращение мышц наступает при одном только представлении о половом акте.

             Различают также псевдовагинизм, когда невозможность совершения полового акта является результатом гинекологических заболеваний, а также  коитофобии, развившейся на фоне психических расстройств.

             Лечение:    Основным методом лечения является гипносуггестивная терапия, рациональная и разъяснительная психотерапия. Ранее применялась дефлорация под наркозом или рассечение циркулярных мышц. Необходимо психотерапевтически работать с партнершей, так как она в данном случае является лидером.

             Назначают также транквилизирующие средства, водные процедуры и электропроцедуры, способствующие снижению повышенной нервной возбудимости.
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