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ОТ АВТОРОВ
В «Основных направлениях развития охраны здоровья населения и перестройки здравоохранения СССР в двенадцатой пятилетке и на период до 2000 года» подчеркивается необходимость совершенствова​ния методов профилактики, диагностики и лечения наиболее распро​страненных заболеваний, в частности психических.
Успехи современной клинической психиатрии неоспоримы, о чем свидетельствуют значительные достижения в исследовании этиологии и патогенеза психических заболеваний, в уточнении их клинических проявлений, а также существенное расширение терапевтических и со​циально-реабилитационных возможностей, постоянное совершенствова​ние организационных форм оказания психиатрической помощи населе​нию, проведение психогигиенических и психопрофилактических меро​приятий. Однако одновременно с этим наблюдается и постоянный рост требований к клинической психиатрии. С одной стороны, появились новые особенности психической патологии, наметилась тенденция к увеличению числа некоторых видов психических расстройств, в част​ности пограничных, происходит патоморфоз клинических признаков ранее известных болезней, с другой — остается настоятельной необхо​димость  в   повышении  эффективности   терапии   и   психопрофилактики.
Советские психиатры могут решать насущные теоретические и ле​чебно-профилактические вопросы, опираясь на социально-экономическую структуру социалистического общества, государственную и бесплат​ную систему здравоохранения. Этому способствуют исторически сло​жившиеся материалистические и социально-гигиенические традиции отечественной психиатрии, творческое использование с позиций мар​ксистско-ленинской философии достижений физиологических и других исследований материального субстрата психической деятельности, до​стижений отечественной и зарубежной теоретической и клинической ме​дицины, психологии и психиатрии.
Отечественные психиатры И. М. Балинский (1827—1902), И. П. Мержеевский (1838-1908), В. X. Кандинский (1849—1889), С. С. Корса​ков (1854—1900), В. П. Сербский (1855—1917), В. М. Бехтерев (1857— 1927), В. П. Осипов (1871—1947), П. Б. Ганнушкин (1875—1933), В. А. Гиляровский (1876—1959), В. П. Протопопов (1880—1957), А. В. Снежневский (1904—1987) стремились к обоснованию нозологи​ческого подхода в изучении сущности психических заболеваний: к ма -
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териалистическому пониманию их этиологии и патогенеза, принципов терапии и профилактики. Современный уровень развития советской пси​хиатрии в значительной мере обусловлен исследованиями И. М. Сече​нова (1829—1905), И. П. Павлова (1849—1936), Л. А. Орбели (1882— 1958), П. К. Анохина (1898—1974) и других советских физиологов, успехами медицины и биологии, социологии и философии. Психиатры нашем страны всегда с глубоким интересом относились к исследовани​ям зарубежных ученых: Ф. Пинеля (1745—1826), Б. Мореля (1809— 1872), Ж. Маньяна (1835—1915), Р. Крафта-Эбинга (1840—1902), Э. Крепелина (1856—1926), П. Жане (1859—1947), Э. Блейлера (1857— 1939), К, Бонгеффера (1868—1948), Э. Кречмера (1888—1964), В. Майера-Гросса (1899—1961) и др., заимствуя у них подлинно научные кон​цепции и подвергая принципиальной критике все идеалистические тен​денции. Советская психиатрия никогда не замыкалась в узконациональных рамках. Сохраняя свою самобытность, она была и остается продолжательницей передовых идей отечественной и зарубежной био​логии и медицины, психологии и психиатрии.
Важным итогом современных достижений психиатрии, а также на​уки о человеке и среде его обитания является подтверждение того фак​та, что биологическое и социальное, эндогенное и экзогенное нельзя ни противопоставлять, ни переоценивать в ущерб друг другу, как это делают представители фрейдизма,неофрейдизма, экзистенциализма, антипсихиатрни, что природу психического заболевания в каждом кон​кретном случае можно понять только при учете всех предрасполагаю​щих, причинных и провоцирующих факторов.
Для дальнейшего развития клинического и профилактического ас​пектов психиатрии имеют значение следующие доказательства: 1) на​следственные, конституциональные и другие биологические особеннос​ти организма и личности, а опосредованно и ее социально-психологи​ческие характеристики могут меняться под влиянием промышленных, медикаментозных интоксикаций, проникающей радиации и др.; 2) осо​бенности структуры личности и нервно-психических реакций человека, находясь в определенной зависимости от биологических задатков, не просто определяются разнообразными социальными факторами, а под​вергаются существенным изменениям в связи с ростом темпов техниче​ского и общественного прогресса, перестройкой структуры межличност​ных отношений к индивидуальной нервно-психической реактивности; 3) в клиническом оформлении многих психопатологических состоя​ний и в содержании болезненных переживаний находят отражение не только биологические особенности патологического процесса, но и прошлый жизненный и социальный опыт больного, влияние на него конкретных природно-биологическнх, социальных и других факторов. Это значит, что при рассмотрении наиболее актуальных проблем пси​хиатрии необходимо учитывать фило- и онтогенетические взаимодейст​вия биологических и социальных факторов как в норме, так и при патологии, участие вновь возникающих экзогенных воздействий в эти-
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ологии, патогенезе и оформлении клинической картины психических за​болеваний.
Благодаря многочисленным клиническим и экспериментальным ис​следованиям в нашей стране и за рубежом психиатрия достигла зна​чительных успехов в научном понимании природы психических бо​лезней, что нашло отражение в «Руководстве по психиатрии» под редакцией А. В. Снежневского (1983). Однако предмет внимания пси​хиатрии настолько сложен и тесно связан с методологическими пробле​мами, что даже среди психиатров, стоящих на одних и тех же фило​софских позициях, не всегда существует единство взглядов в вопро​сах диагностики.
В современной психиатрии возникли определенные трудности, об​условленные ее особым местом среди медицинских дисциплин, связью с психологией, социологией и философией.
Назрела необходимость теоретической интеграции не только пси​хиатрической информации, полученной различными научными коллек​тивами и направлениями, но и информации, доставляемой смежными клиническими и фундаментальными теоретическими дисциплинами. Сле​дует выработать твердую позицию к возникающим тенденциям одно​сторонней теоретической оценки генеза психических заболеваний, но​зологического догматизма в диагностике, расширения или сужения диагностики эндогенных и экзогенных психозов, попыткам возврата к учению о едином психозе, дискредитации учения И. П. Павлова о выс​шей нервной деятельности, а также к некритичному отношению к пси​хоаналитическим и другим концепциям идеалистического толка, что будет способствовать дальнейшему развитию клинической психиатрии.
Перспективными необходимо считать мультидисциплинарность пси​хиатрических исследований и системный подход к познанию человека и его психической патологии, с позиций которого человек представля​ется как открытая саморегулирующаяся система, имеющая свои под​системы от молекулярно-генетического до социально-психологического уровней, и одновременно как подсистема, входящая в более сложные системы — природу и общество. К настоящему времени уже установ​лены: 1) двойственность, биосоциалькость сущности человека, взаимо​действие двух сложных подсистем (организма и личности), трех уров​ней организации психической деятельности (психофизиологического, индивидуально-психологического и социально-психологического); 2) тес​ное взаимодействие человека и окружающей среды в определении ос​новных его свойств, непосредственное или опосредованное влияние меняющихся социальных, социально-экономических и экологических условий; 3) сочетание в картине психического заболевания проявле​ний болезненного расстройства, компенсации и защиты, фило- и онто​генетически приобретенных адаптационных механизмов; 4) патоморфоз психических расстройств, связанный со многими факторами, в том числе с опосредованным влиянием изменений в окружающей природно-биологической и социальной средах.
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Системный подход положен в основу представленного в данной книге анализа наиболее распространенных в психиатрии теоретиче​ских и клинических концепций, систематизированного изложения всех разделов общей и частной психопатологии. Учтена также необходи​мость несколько иного, нетрадиционного подхода к пониманию сути и медико-социальной значимости некоторых психиатрических проблем в условиях коренного изменения отношения к ряду важнейших на​правлений экономического и социального строительства в нашей стра​не, наметившегося в последние годы в связи с перестройкой. Особую актуальность, в частности, приобрели проблемы диагностики и лече​ния различных видов интоксикационной, соматогенной и психогенной психической патологии, разработки новых аспектов психогигиены и психопрофилактики.
В данной книге, в отличие от предыдущих изданий подобного ти​па (учебников и руководств), особое внимание уделено в теоретиче​ской части анализу теорий соотношения эндогенного и экзогенного в формировании личности и возникновении психической патологии; в практической (клинической) части — клиническому описанию не только психотических, но и непсихотических вариантов психических рас​стройств различного генеза, а также их дифференцированному лече​нию. В отдельных главах дано описание современных проблем клини​ческой суицидологии, социально-трудовой реабилитации и экспертизы психических заболеваний.
Авторский коллектив надеется, что книга будет полезной как для психиатров и врачей других специальностей в их повседневной прак​тической деятельности, так и для научных работников, интересующих​ся проблемами психической патологии.
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                                                           ГЛАВА   1
МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ КЛИНИЧЕСКОЙ ПСИХИАТРИИ
СООТНОШЕНИЕ БИОЛОГИЧЕСКОГО И СОЦИАЛЬНОГО
В СТРУКТУРЕ ЛИЧНОСТИ В НОРМЕ
И ПРИ ПАТОЛОГИИ
Совокупность психических качеств человека (характеристика лич​ности) — это результат взаимодействия эволюционно обусловленных структурно-функциональных особенностей головного мозга и организма в целом с социальными и другими факторами окружающей среды. Та​ким образом, психические расстройства могут возникать лишь вслед​ствие нарушения этого взаимодействия — как результат неполноцен​ности морфологической организации или функциональной недостаточно​сти мозга, неблагоприятных внешних воздействий, повреждающих голов​ной мозг или превышающих уровень его функциональной устойчивости. Любое психическое расстройство предстает как расстройство лич​ности,   обусловленное  внутренними   и  внешними   причинами.
Психическая патология — это результат патогенного неблагополу​чия взаимоотношений человека (организма и личности) с окружающей природной и социальной средой. Она является специфически челове​ческой патологией, весьма широко распространенной среди населения: до 10—15 % населения нашей планеты нуждается в психиатрической помощи (Б. Д. Петраков, 1972). В последнее время интерес к пробле​мам психиатрии возрос как среди психологов и психиатров, так и среди философов, социологов, генетиков, физиологов, представителей других медицинских специальностей. Это можно объяснить рядом фак​торов: 1) тенденцией к росту распространенности и разнообразием пси​хических расстройств и заболеваний, особенно пограничных; 2) зави​симостью возникновения психической патологии от изменяющихся социально-экономических, гигиенических, природных, производственных, бытовых и других условий; 3) несовершенством знаний причин, усло​вий и факторов формирования особенностей личности, обусловливаю​щих те или иные формы социального поведения человека в норме и при способствующих психопатологических состояниях; 4) недостаточностью знаний этиологии и патогенеза ряда психических заболеваний, а также трудностью их дифференциальной диагностики; 5) большим медицин​ским и социальным значением психической патологии; 6) попытками использования психиатрии как орудия идеологического и политического шантажа со стороны реакционных кругов Запада.
Во многих странах мира активно изучают причины и последствия психической   патологии,   основное  внимание   уделяют   взаимодействию 
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предрасположенности человека к психопатологическим реакциям и влияния окружающей среды. Однако при этом нередко наблюдаются пессимистические взгляды на влияние научно-технического прогресса на психическое здоровье людей; переоценка биологического или со​циального фактора в возникновении психических и психосоматических заболеваний (биологический и социологический редукционизм); трак​товка сущности психических расстройств с позиций фрейдизма и нео​фрейдизма, экзистенциализма, единого психоза, континуума «норма — патология» и антипсихиатрии; попытки дискредитации марксистско-ле​нинского диалектического подхода к решению проблем формирования личности и возникновения психических заболеваний.
В то же время только методологически правильная, научно обосно​ванная теория может обеспечить в лечебно-диагностическом процессе правильную оценку роли наследственности, приобретенных биологиче​ских свойств организма, конституционально-психологических и соци​ально-психологических особенностей личности больного, воздействий инфекционных, психотравмирующих и других факторов, социально-эко​номических условий в возникновении этих заболеваний.
В зависимости от методологических и теоретических установок сформировались различные диагностические направления: нозо- и син-дромологическое, психодинамическое. Они по-своему решают диагно​стическую проблему, но в каждом из них отмечаются одни и те же крайности — тенденции или к признанию преимущественно биологиче​ских основ и причин психических заболеваний, или к преувеличению роли социальных и семейных факторов (например, антипсихиатрия). Справедливо заметил Н. Szewczyk (1979), что к данному вопросу не​обходимо подходить с позиций марксистско-ленинской диалектики — системно и при изучении психопатологии учитывать: 1) единство био​лого-соматического и психосоциального факторов; 2) динамику разви​тия личности; 3) индивидуальную значимость жизненной ситуации и конкретных социальных факторов; 4) возможность активного самовы​ражения личности в норме и при патологических состояниях. Наибо​лее существенным, по-видимому, является представление о том, в какой мере биологическое, соматическое и нервно-психическое наследование оказывает влияние на психологические и социально-психологические характеристики личности, на особенности их развития и угасания, сложные формы социального поведения человека и возникновение пси​хических расстройств.
Так, определенная степень конституциональных особенностей, задат​ков способностей, тип высшей нервной деятельности, предрасположен​ность к некоторым соматическим, нервным и психическим заболеваниям обусловливают огромную зависимость их реализации от социальных условий.
Вопрос о соотношении биологического и социального в структуре личности  и  психических расстройств,  по  существу, является  отраже-
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нием основного философского вопроса о соотношении материи и сознания.
В трудах основоположников марксизма-ленинизма вопрос о со​отношении материи и сознания, биологического и социального нашел подлинно научное, материалистическое разрешение, а это в свою очередь оказало влияние на развитие учения о психических болезнях (В. М. Морозов, 1961; Г. И. Царегородцев, 1966; Ю. П. Лисицин, 1968; М. Г. Ярошевский, 1976; К. К. Платонов, 1977, и др.). К. Маркс в «Тезисах о Фейербахе»' четко указал на материалистические истоки чувственной деятельности человека, на действительность, силу и по​сюсторонность его мышления, созидающий характер и тесную связь с окружающей социальной средой. Ф. Энгельс в «Анти-Дюринге» пи​сал, что «мышление и сознание — это продукты человеческого мозга и что сам человек — продукт природы, развившийся в определенной среде и вместе с ней»2. В работе «Материализм и эмпириокритицизм» В. И. Ленин показал, что «существование материи не зависит от ощу​щения. Материя есть первичное. Ощущение, мысль, сознание есть выс​ший продукт особым образом организованной материи»3. В «Диалек​тике природы» Ф. Энгельс писал: «Развитие мозга и подчиненных ему чувств, все более и более проясняющегося сознания, способности к абстракции и к умозаключению оказывало обратное воздействие на труд и на язык, давая обоим все новые и новые толчки к дальнейше​му развитию»4.
Таким образом, диалектический и исторический материализм стал научной основой для понимания закономерностей развития человека, роли социальных факторов в формировании личности, биологических и социальных факторов в возникновении психической патологии. Од​нако и в последнее время ведется борьба между материалистическими и идеалистическими тенденциями в понимании причин и механизмов развития психических функций и их расстройств. Это можно объяснить сложностью предмета исследования и неизбежностью классового под​хода к решению возникающих проблем. Известно, что лишь в XIX в. окончательно сформировалось убеждение о том, что психическое рас​стройство возникает вследствие нарушения функций головного мозга, а не конфликтов в сфере совести, религиозной морали и т. д. Однако сущность этих функций, механизмы их развития, формирования и де​компенсации рассматриваются с различных методологических позиций, в результате чего создаются теории, иногда не имеющие ничего обще​го с наукой. Наиболее сложным является вопрос о соотношении био​логических и социальных факторов.
Еще недостаточно изучен механизм возникновения идеального (пси​хического)   из материального   (головного мозга), взаимосвязи сомати-
1 См.: Маркс К. и Энгельс  Ф. Соч.— 2-е изд.— Т. 3.— С. 1—4. 'Маркс   К. и Энгельс   Ф. Соч.— 2-е изд.— Т. 20.— С. 34. 'Ленин В.  И. Поли. собр. соч.—Т. 18.—С. 50. «Маркс  К.  и  Энгельс  Ф.   Соч.— 2-е изд.— Т. 20,— С. 490.
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ческого и психического, сознательного и бессознательного. Это порож​дает идеализм и мистику в области как психологии и социологии, так и психиатрии.
Известны теория Кречмера (Е. Kretschmer, 192I) о связи харак​тера и психических заболеваний с телосложением, теории наследствен​ной обусловленности психической патологии, в том числе теория деге​нерации, психоаналитические концепции и др. Они отражают потреб​ность в выработке единой типологии личности, стремление понять психологию повседневной жизни и психопатологию с точки зрения взаимодействия биологического и социального, эндогенного и экзоген​ного. Однако одностороннее представление о роли этих факторов в становлении личности и возникновении патологии приводит к научной несостоятельности подобных теоретических подходов.
Для научного понимания причин и механизмов развития психиче​ской патологии имеет значение исходная концепция личности. Так, А. В. Петровский (1977) определяет личность как существо, включен​ное в общественные отношения и являющееся деятелем обществен​ного развития. Для него характерны относительное постоянство, инди​видуальность и неповторимость психического склада, сочетания психи​ческих свойств: характера, темперамента, особенностей протекания психических процессов, совокупности чувств и мотивов деятельности, способностей.
В структуру личности включают все известные сознательные и бес​сознательные психические процессы: ощущения и восприятия, память, мышление, эмоционально-волевую сферу с системой мотивации и удов​летворения биологических и социальных потребностей, сознание как регулятор их адекватного осуществления и целенаправленной актив​ности. Личностный уровень (личность) рассматривают как подсистему, вышележащую по отношению к индивидуально-психологическому и организменному уровням (В. В. Столин, 1983). Это, по А. Н. Леонтьеву (1975), продукт онтогенетического общественно-исторического разви​тия, то есть взаимодействия индивидуальных биологических предпо​сылок и индивидуальных условий социального бытия.
Каждый человек представляет собой единство трех подсистем — личность, индивид и организм,— в котором личностная характеристика одновременно отражает его социальную сущность и направленность, индивидуальный эффект воспитания и обучения, психологические за​датки, врожденные и приобретенные анатомические и физиологические свойства головного мозга и организма в целом (Н. Е. Бачериков и соавт., 1985). Нарушение адекватного взаимодействия подсистем меж​ду собой, с природной средой и социальным окружением создает пред​посылки возникновения психической патологии.
К. К. Платонов (1969) выделил четыре подструктуры, которые определяют характер психологических и психопатологических реакций: 1) исключительно социально обусловленную подструктуру (направлен​ность,   отношения,   моральные   качества);   2) опыт   (знания,   навыки,
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умения и привычки); 3) индивидуальные особенности форм отраже​ния; 4) биологически обусловленную (темперамент и органические па​тологические особенности). Н. П. Дубинин (1977) подчеркивал, что в качестве биологических следует рассматривать лишь такие свойства, как особенности строения организма и его частей, структурную орга​низацию функциональных систем, природные механизмы адаптации к окружающей среде, поведение, одаренность, эмоциональность и т. д., которые закреплены в наследственности. При этом биологические осо​бенности определяют степень интенсивности тех или иных черт личнос​ти, но не качественное содержание сознания, имеющего социальную природу.
Известный генетик Д. К. Беляев (1987) подчеркивал, что различ​ные поведенческие свойства человека, его индивидуальные и личност​ные качества одновременно генетически и социально детерминированы. В биосоциальной структуре личности, наряду с наследственностью и результатами воздействия среды, в том числе и социальной, важную роль играет и третий элемент — собственное Я с индивидуальным ми​ром чувств, мыслей, решений и т. д., непосредственно связанный по происхождению и тесно взаимодействующий с двумя первыми эле​ментами.
Таким образом, этапы развития и структуру личности следует рас​сматривать с учетом биологического предрасположения и постоянного, начиная с рождения, стимулирующего и формирующего воздействия совокупности природных, социально-экономических и социалыю-психологических факторов. На протяжении онтогенетического развития у человека формируется целостный образ своего Я и окружающего мира, в котором человек одновременно воспринимает себя как самостоятель​ную и активную личность, органически связанную со средой часть, принадлежащую ей, принимаемую или отвергаемую этой средой. Эф​фективность усвоения детьми предметного восприятия, мышления и речи, как бы «спонтанное развертывание» способностей А. А. Меграбян объясняет тем, что человек с момента рождения является носите​лем человеческой биологии, сформированной предшествующим разви​тием человеческого филогенеза. Лишаясь в процессе эволюции ряда врожденных инстинктивных приспособлений, свойственных животным, он приобретает существенное преимущество в виде возможности фор​мирования высших, специфических человеческих форм социального взаимодействия. При рождении человек получает определенный гене​тически и врожденно обусловленный набор биологических свойств, яв​ляющихся предпосылкой последующего его развития под влиянием стимулирующих, особенно социальных, воздействий. При этом инстинк​тивные органические потребности не подавляются и не вытесняются в бессознательное, а социализируются, то есть включаются в систему усвоенных сложных форм ценностной ориентации и сознательно на​правленной активности.
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Формирование личности — длительный динамичный процесс при​обретения социального опыта, поэтому нельзя возлагать всю ответст​венность за возникновение определенных черт (положительных или отрицательных) только на условия воспитания в ранние детские годы. Корректировка характера, моральных и других установок происходит особенно интенсивно в детском, подростковом и юношеском возрасте, но не прекращается и у взрослых людей.
Процесс формирования личности, усвоения и присвоения образа восприятия себя и окружающего мира, образа мышления и речи, эмо​циональных и моральных установок происходит при участии психофи​зиологических механизмов интериоризацни (преобразования внешней информации в достояние собственного Я, в органическую составную часть его, в собственные убеждения) и экстериоризации (реализации интериоризованных убеждений в социальной активности), на что ука​зывали многие отечественные и зарубежные авторы (А. А. Меграбян, 1978; A. KepinsM, 1978, и др.). Интенсивность и эффективность про​цесса интериоризации обратно пропорциональны возрасту, поэтому не случайно большую роль в формировании определенных черт личности, асоциальных и аномальных форм поведения и предрасположенности к психопатологическому реагированию отводят условиям раннего дет​ского воспитания в семье и в детских дошкольных и школьных кол​лективах.
Можно считать доказанным, что некоторые основные черты лич​ности, в том числе и такие, как доброта и эгоистичность, честность и лживость, смелость и трусливость, злобность, мстительность и др., могут зафиксироваться в возрасте до 3—5 лет вследствие соответст​вующего влияния эмоционально значимых лиц (матери и др.), психоло​гической атмосферы в семье, что некоторые тягостные впечатления детства могут оказаться существенно значимыми в основных эмоцио​нальных установках, в образе последующих защитных психологических механизмов личности, оставаясь неосознаваемыми.
Соответственно при построении типологии личности применительно к психиатрической практике, по нашему мнению, необходимо учиты​вать следующие взаимосвязанные компоненты личности: 1) особеннос​ти социальных форм удовлетворения биологических (инстинктивных) потребностей, степень выраженности индивидуалистической направлен​ности жизненных установок (особенности удовлетворения потребности в пище, самосохранения в биологическом и социальном смысле, сексу​ального самовыражения,  материнского и отцовского  чувства  и др.);
2) особенности социально-психологических характеристик, то есть обще​
ственной направленности  (социальная самооценка, оценка социального
окружения и отношение к нему, индивидуальные цели производствен​
ной и общественной деятельности,  мировоззрение, идейность, отноше​
ние   к   обществу   в   целом,   морально-этические   установки   и   т.   д.);
3) врожденные и социально  приобретенные  индивидуально-психологи​
ческие  характеристики:   темперамент   и  характер — направленность  а
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устрйчивость мотивации и целей поведения, степень зависимости их от биологических потребностей, сила и напряженность мотивации, спо​собность переключения мотивов поведения в зависимости от ситуации, степень зависимости от эмоционального состояния, эгоистичность или альтруистичность ценностной ориентации, отношение к состоянию здо​ровья, экстра: и интравертированность общей направленности, степень конформности и др.; способности и интеллект — качества перцепции, полнота и устойчивость накопленных знаний и навыков, их соответст​вие природному и социальному окружению, качество и направленность ума, способность к самосовершенствованию и самоконтролю.
Различные сочетания перечисленных физиологических и психологи​ческих свойств дают возможность предложить следующую классифи​кацию типологии личности по нозоцентрической предрасположенности (по С. Б. Семичову, 1987) к психофизиологическим и психопатологи​ческим реакциям различного генеза.
Классификация типов личности
(применительно к психиатрической практике)
I. Инстинктивно-акцентуированные личности (с преобладанием эго​истических установок, экстра- и интравертированные варианты):
1.
Алиментарно-акцентуированные — с повышенным вниманием или
с избирательностью к пищевым и им подобным потребностям, к функ​
ционированию органов пищеварительного тракта.
2.
Самозащитно-акцентуированные — с  повышенным   вниманием  к
своему здоровью, комфорту, собственной безопасности, осторожные и
сверхосторожные по отношению к новым, трудным и опасным ситуациям
и   определенным   профессиям,  склонные  к   паническим   реакциям   или,
наоборот,  агрессивные  при  защите своих   интересов,   пренебрегающие
чувством осторожности и собственной безопасности, склонные к реши​
тельному самоутверждению или  пассивному   подчинению   обстоятель​
ствам.
3. Сексуально-акцентуированные — с заостренным вниманием к сво​
ей внешности, развитию вторичных половых признаков, подчеркиванию
их одеждой и косметикой, склонные к самолюбованию, повышенной или
пониженной  самооценке, с повышенной сексуальной  активностью  или
с комплексом сексуальной неполноценности.
4. Семейно-акцентуированные — с подчеркнутым вниманием к детям,
их   здоровью,   благополучию,   воспитанию,   поведению,   материальному
обеспечению, но без заметного сочувствия к другим и интереса к обще​
ственным делам.
II.
Социально-акцентуированные личности (с преобладанием обще​
ственно-направленных интересов — экстра- и интравертированные вари​
анты):
1. С  повышенной  самооценкой  общественной  и   производственной
значимости, педантичные в исполнении служебного долга.
2. Фанатичные в социальных установках, повышенно-требовательные
в этом отношении к себе и другим, ригидные.
3. С пониженной самооценкой своей социальной значимости.
4. Щепетильные, скрупулезные,  непримиримые  к  отступлениям  от
моральных принципов.
III.
Аффективно- и интеллектуально-акцентуированные личности:
1.   Аффективно-акцентуированные   (экстра-   и   интравертированные
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варианты): а) аффективно-неустойчивые (циклотимные); 6) аффективно-возбудимые; в) демонстративные; г) экзальтированные; д) аффективно-сенситивные; е) тревожные и тревожно-мнительные; ж) аффективно-ригидные (застревающие) по эпилептоидному или параноическому типу.
2. Интеллектуально-акцентуированные (экстра- и интравертирован-ные варианты): а) интеллектуально ограниченные; б) интеллектуально ригидные; в) ситуационно-зависимые (внушаемые); г) с практической направленностью ума; д) со склонностью к теоретизированию (резоне​ры); е) аутистичные; ж) со склонностью к мистицизму и фантазирова​нию; з) аморфно-мыслящие.
Разнообразные, особенно дисгармоничные, сочетания свойств из перечисленных трех групп и их вариантов, являющиеся признаком психически здоровой личности, могут служить в случае возникновения психического заболевания (исключая тяжелые органические поражения мозга) исходным материалом для формирования индивидуального об​раза психопатологического реагирования.
Для объяснения этиологии и патогенеза психических заболеваний используют и другие теории личности, в частности учение Кречмера о конституции (телосложении) и характере человека, склонности к определенным видам психической патологии. К настоящему времени оно претерпело существенные изменения. В современном понимании конституция — это совокупность относительно устойчивых морфологи​ческих и функциональных свойств организма, обусловленных наследст​венностью (генотипом) и влиянием окружающей среды. Эти свойства могут определять особенности реактивности организма (В. К. Кулагин и соавт., 1979).
Интерес к связи между соматическими и психическими характе​ристиками человека существует с давних времен, так как было заме​чено, что они входят в совокупность самовосприятия и определенных форм поведения в окружающем мире. Соматическое функционирование и психические переживания можно рассматривать как разные прояв​ления одной и той же жизненной активности, внутренней взаимосвязи структуры и функции (P. Nuttin, 1971). Е. Kretschmer эти характерис​тики попытался изучить в плане общей, соматопсихической типологии относительно нормы и некоторых психических заболеваний. Он выделил три основных типа телосложения с соответствующими психическими особенностями и предрасположенностью к определенным психическим болезням: лептосомный (астенический), пикнический и атлетический; кроме того — диспластический и смешанный типы.
Е. Kretschmer показал, что наиболее часто наблюдаются сочетания лептосомного телосложения с шизотимным темпераментом, шизоидной психопатией и шизофренией, а пикнического — с циклотимным темпера​ментом, циклоидной психопатией и маниакально-депрессивным психо​зом. Было сделано предположение, что психопатические признаки яв​ляются препсихотическими состояниями. Это вызвало возражения дру​гих  психиатров. В  книге   «Гениальные   люди»,   изданной   в   1948   г.,

Е. Kretschmer пытался подтвердить свою гипотезу биографическими материалами, фотографиями, внешностью, телосложением, наклоннос​тями, поведением известных личностей.
Американский исследователь W. Sheldon (1940) выделял эндо-, экто- и мезоморфный типы, более или менее соответствующие пикниче​скому, лептосомному и атлетическому типам (по Е. Kretschraer). Он обнаружил предпочтительность наличия у каждого из них не только определенного телосложения и темперамента, но и предрасположеннос​ти к некоторым соматическим и психическим заболеваниям.
В этих двух теориях наблюдается ряд существенных совпадений. Так, пикническому телосложению (по Е. Kretschmer) соответствует циклотимический темперамент с вариантами гипоманиакальным, синтон-ным и «мрачным», а эндоморфному телосложению (по W. Sheldon) — висцеротонический темперамент с любовью к комфорту, экстравертиро-ванностью, колебаниями настроения; лептосомному — шизотимический темперамент с вариантами гиперестетическим, анестетическим и сред​ним, а эктоморфному — церебрастенический темперамент со сдер​жанностью, скрытностью, тенденцией к интравертированности, с не​предвиденностью поведения и чувств, сверхосторожностью и т. д.; атлетическому — икзотимический («прилипчивый») темперамент с флег​матичностью или взрывчатостью, а мезоморфному — соматотонический темперамент с любовью к доминированию, с прямолинейностью, дерзо​стью, агрессивностью, отсутствием жалости и деликатности, склонностью к активному действию при волнении.
Существует и ряд других классификаций конституции человека по телосложению (М. В. Черноруцкого, В. В. Бунака и др.), однако частое несовпадение определенного типа с характерологическими чер​тами, особенно с социально-психологической направленностью лич​ности, ставят под сомнение правомерность прямого использования основных положений теорий Кречмера и Шелдона в психологии и пси​хиатрии. В последнее время вновь оживился интерес к данной пробле​ме. Имеются попытки доказать наличие связи между телосложением, возникновением и типом течения определенного психического заболева​ния уже на новом, современном уровне, но они пока недостаточно убедительны.
Значительным вкладом в проблему типологии человека является учение Павлова о типах высшей нервной деятельности. Прямо не со​относя с телосложением, И. П. Павлов выделил четыре общих и три человеческих ее типа, использовав для этого сочетания основных ха​рактеристик возбудительного и тормозного процессов (силу, уравно​вешенность и подвижность), а также взаимодействие первой и второй сигнальных систем. В результате этого под известные гиппократовские темпераменты удалось подвести физиологическую основу: 1) сангви​ник— сильный, уравновешенный, подвижный; 2) флегматик — сильный, уравновешенный, инертный; 3) холерик — сильный, безудержный; 4) меланхолик — со слабыми нервными процессами. Выделение мысли-
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тельного, художественного и среднего человеческих типов, с учетом четырех общих, позволило более глубоко понять физиологические ме​ханизмы основной эмоциональной направленности поведения и предрас​положенности к возникновению отдельных видов неврозов, невротиче​ских реакций и психопатий. И. П. Павлов допускал, что под влиянием внешних воздействий основной биологический тип может измениться и в дальнейшем бывает трудно его определить.
Подтверждением того, что биологический (врожденный) тип выс​шей нервной деятельности И. П. Павлов не рассматривал как фактор неизменный и фатально определяющий высшие формы социального по​ведения человека, могут служить его высказывания о роли социальных воздействий на формирование второй сигнальной системы — системы слова (мысли) в определении внешних и внутренних реакций. Он ука​зывал, что психические свойства и все формы социального поведения человека обусловлены особенностями трех инстанций соотношения че​ловеческого организма с окружающей средой (инстинкты, первая сиг​нальная система — восприятие и образное мышление, вторая сигналь​ная система — абстрактное мышление и речь), что в их основе лежит сложный комплекс безусловных и преимущественно условиых рефлек​сов, обеспечивающий и абстрактное мышление, возникающее в процес​се длительного формирования индивидуума под влиянием социальных условий и свойственное только человеку. И. П. Павлов писал, что слово (речь) для человека служит таким же реальным условным раз​дражителем, как и все остальные, общие у него с животными, что слово, представляющее собой обобщенное отвлечение от действитель​ности, является орудием высшей ориентировки человека в окружаю​щем мире и в себе самом.
Таким образом, И. П. Павлов (1951) естественно-научным (физио​логическим) путем подтвердил теорию основоположников марксизма-ленинизма о социально-биологической сущности человека и внес боль​шой вклад в учение о физиологических механизмах психической дея​тельности.
В отличие от S. Freud (1940), считавшего сексуальный инстинкт и задержки его проявления основным источником всех сложных прояв​лений психики, социального поведения и различных видов психиче​ской патологии, И. П. Павлов инстинкты рассматривал как врожден​ные механизмы, обеспечивающие первичное приспособление организма к натуральным раздражителям, как основу дальнейшего развития условно-рефлекторной деятельности, то есть более тонкой и сложной системы адаптации и взаимодействия организма с окружающей сре​дой. Кроме того, в подкорково-стволовых образованиях, как морфо-функциональной структуре инстинктивных проявлений, И. П. Павлов видел и энергетический источник оптимального уровня тонуса корко​вой деятельности. Следовательно, не отрицая значения инстинктов (пищевого, полового и самосохранения), И. П. Павлов в сложном социальном поведении человека отводил им подчиненную роль в силу
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происходящих  в  процессе индивидуального  развития  кортиколизации, социализации их проявлений.
Современная научная психиатрия в своем развитии многим обя​зана учению Павлова о высшей нервной деятельности, в частности ис​пользованию в нем принципов детерминизма, анализа и синтеза, структурности и системности (образования динамического стереотипа). И. П. Павлов и его последователи показали, что сложная рефлектор​ная деятельность головного мозга и ее нарушения строго детермини​рованы воздействиями внутренней и внешней среды, что она служит физиологическим механизмом приспособления человека к окружающей среде и обеспечения адекватного и целенаправленного поведения, осно​вана на тонком анализе и синтезе различных раздражителей, на обра​зовании сложных динамических функциональных комплексов (динами​ческих стереотипов), связанных с определенными морфологическими структурами головного мозга. Однако существенным недостатком даль​нейшего развития учения Павлова было отрицание некоторыми его представителями существования психологии как науки, отождествление высшей нервной деятельности (физиологической основы) с психиче​ской деятельностью.
Известной является классификация типов личности Н. Eysenck (1963), использованная автором в изучении проблемы неврозов, психо​патий и ряда других видов психической и психосоматической патоло​гии (Н. Eysenck, S. Rachmann, 1972). В ней учтено подразделение по четырем типам темперамента (меланхолик, холерик, флегматик и сангвиник), по установленной И. П. Павловым уравновешенности (устойчивости) и подвижности основных нервных процессов (устойчи​вые— флегматик и сангвиник, неустойчивые — меланхолик и холерик; подвижные — холерик и сангвиник, инертные — флегматик и меланхо​лик) и по описанному С. Jung (1909) преобладанию ориентации во​вне или внутрь (эстра- или интраверсии) четырех наиболее сущест​венных психических функций (мыслей, чувств, интуиции и восприятий). В схеме типологии личности Н. Eysenck наметил возможные вариан​ты психического и психопатологического реагирования, связанные с врожденными и приобретенными особенностями темперамента и ха​рактера.
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За рубежом распространены концепции, трактующие типологию личности и механизмы возникновения психической патологии с позиций противопоставления врожденных тенденций организма (инстинктивных влечений, бессознательного) и социальных условий воспитания, обуче​ния, требований морали и т. п. Биологическое и социальное рассматри​вают в плане их конфронтации, постоянной бессознательной борьбы между собой, а саму личность со всеми ее биологическими и социаль​ными, психофизиологическими и психопатологическими проявлениями — как арену и результат этой борьбы. К учению такого идеалистическо​го направления в психологии и психиатрии с полным основанием можно  отнести  психоанализ   (фрейдизм,  неофрейдизм,  психодинамику
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и психоаналитически ориентированную психосоматическую медицину), экзистенциализм и антипсихиатрию.
Создателем психоанализа считают 3. Фрейда. Однако философской основой ему послужил в определенной степени волюнтаризм А. Шопен​гауэра и Ф. Ницше (В. М. Морозов, 1961; А. В. Михайлов, 1967; В. Асмус, 1970). Волюнтаризм и фрейдизм объединяет общность пози​ций в оценке наиболее кардинальных проявлений сущности человеческой личности: признание примата бессознательной воли и инстинктов над интеллектом и сознанием.
Основой психоанализа 3. Фрейд считает теорию сексуальности, фазы ее развития, динамического бессознательного, сопротивления, вы​теснения, регрессии и символики.
Сама идея создания психоанализа как метода исследования и пси​хотерапевтического воздействия была прогрессивной и необходимой в связи с потребностью изучения структуры личности, взаимоотноше​ний сознательного, подсознательного и бессознательного, инстинктивно​го и социального. Однако теоретическое обобщение некоторых клиниче​ских и бытовых фактов, а именно: противопоставление биологического и социального на основе утверждения сексуального инстинкта как осно​вы, движущей силы психической деятельности, поведения отдельного человека и даже сложных общественных явлений — поставило теорию Фрейда в разряд идеалистических теорий.
Разработка основных идей 3. Фрейда в области психиатрии нашла свое отражение в работах Q. Bally (1965), J. Laplanche, J. В. Ponta-lis (1967), S. Nacht (1971), T. Lemperiere, A. Feline (1977), причем современные психоаналитики стали придавать большое значение не только сексуальному инстинкту, но и инстинкту агрессии, смерти и т. д. Например, P. Daco (1965) писал, что нервная депрессия и переутомле​ние — это результат инстинктивного страха, бессознательного чувства виновности и неполноценности, вытесненной агрессивности, что прово​цирует появление болезни (невротических реакций и т. п.).
Дальнейшее развитие психоаналитических концепций привело к возникновению неофрейдизма и психосоматической медицины. Предста​вители неофрейдизма С. Jung (1913), A. Adler (1925), К. Ноrnеу (1939), Е. Fromm (1965) причиной нервных и психических расстройств считали конфликт между бессознательной основой личности и противо​борствующей с ней социальной средой («культурой»). Они не сводили бессознательное только к сексуальному инстинкту, в возникновении психической патологии как будто бы отводили существенную роль со​циальным факторам (угнетающему личность влиянию морали буржуаз​ного общества), но при этом решающей считали биологическую при​роду человека. Так, К. Ноrnеу (1978) основное внимание в развитии человека и возникновении неврозов уделяла внутренним факторам, обеспечивающим якобы такой индивидуальный способ реагирования на внешние условия, который дает возможность рекомпенсировать не​соответствие между идеальным и реальным Я.
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В США и ряде других стран распространен в психиатрии так на​зываемый психодинамический («психобиологический») подход, осново​положником которого считают A. Meyer (1866—1950). В основе этого подхода лежит концепция, согласно которой рост и формирование лич​ности определяются биологическими, психологическими и социальными силами, особенно ранним родительским влиянием. Центральной детер-минантой поведения в норме и при патологии являются потребности в влечения, создаваемые биологической наследственностью, хотя они усложняются и модифицируются другими потребностями и противо​положными стремлениями, приобретаемыми в процессе обучения в семье и социального взаимодействия. Многие симптомы психических расстройств расценивают как проявления незрелости или возврат (регрессия) к инфантильным формам поведения, фиксированным в прошлом опыте. Психодинамическая психиатрия в понимании личности в психических расстройств опирается на психоаналитические представ​ления.
Зарубежные психиатры, кроме психоанализа, также широко ис​пользуют концепции бихевиоризма и экзистенциализма. Основополож​ник бихевиоризма D. Wotson (1980) считал, что психология — это чис​то объективная отрасль естественной науки и для нее интроспекция не представляет научной ценности. По его мнению, в психологии учет сознания должен быть отброшен, чтобы не вводить себя в заблужде​ние, а психическое состояние можно сделать объектом наблюдения. D. Wotson полагал, что предметом психологии должно быть изучение поведения человека и взаимодействия стимула и реакции, что неце​лесообразно использовать психологические термины (ощущение, вооб​ражение, воля, сознание и др.), так как бихевиоризм заменяет поток сознания потоком активности, а мышление является просто речью, но речью при скрытых мускульных движениях. Автор писал, что не су​ществует наследственных способностей (музыкальных, художественных и т. п.), при наличии немногочисленных врожденных реакций и овла​дении внешней и внутренней средой они формируются у любого ре​бенка по строго определенному пути. Бихевиоризм способствовал созданию ряда новых методик объективного, физиологического иссле​дования поведения животных и человека, но широкого признания в психиатрии не нашел даже в США, хотя J. Wolpe (1974) и писал, что бихевиористские методы могут успешно использоваться в терапии неврозов и даже некоторых психозов.
Экзистенциальный анализ был попыткой использовать философ​ский экзистенциализм М. Heidegger (1962) для объяснения сущности человека, психических заболеваний и для их"" лечения, применить заве​домо идеалистическое учение в целях решения практических задач пси​хиатрии (В. М. Морозов, 1961). Наиболее известным представителем экзистенциализма в психиатрии является L. Binswanger (1953), кото​рый, исходя из субъективно-идеалистических позиций, пытался дать феноменологическое     истолкование     различных     психопатологических
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симптомов как самостоятельного проявления внутренней сущности, идеального самосознания человека. Психическое заболевание он рас​сматривал как результат подавления этой сущности окружающим миром.
Польский психиатр A. Kepinski (1977) пытался рассмотреть типо​логию личности и психические заболевания с позиций философской антропологии — субъективной системы ценностей (иерархии) и ее на​рушений (аксиологии). Это дало основание A. Jakubik (1980) назвать его творцом аксиологической психиатрии. По мнению A. Kfpinski; основными формами (уровнями, слоями) существования человека яв- ляются биологическая, социальная и субъективная (личностная), а психопатологические феномены — это следствие недостаточности или расстройства в структуре этого существования. A. Kfpinski полагает, что люди различаются по степени развития и взаимосвязи биологи​ческого, индивидуально-психологического и социально-культурального слоев субъективной системы ценностей. При этом болезненные нарушения, в том числе психические, являются результатом их недостаточ​ного развития или расстройства под влиянием страха (биологического и социального).
Вспышку психоза автор трактует как внезапное обнажение прав​ды — того, что было скрыто и вытеснено из сознания, то есть как вы​явление внутренней сущности личности.
Подобное истолкование личности и природы психического заболе​вания представляет собой психологизацию с использованием психоана- литического и экзистенциалистского бессознательного.
С психоаналитическим пониманием личности и ее реакций непо​средственно связано представление о защитных психологических меха​низмах и процессах, которые упоминают многие зарубежные и неко​торые отечественные авторы. Отношение к ним противоречивое. На​пример, L. Kolb (1968), М. Jarosz (1975), L. Korzeniowski, S. PuZynskl (1978) их признают, a G. Claus и соавторы (1976) отрицают их как психоаналитические конструкции.
Предлагается и материалистическое понимание этих вопросов (Е. Т. Соколова, 1980). В зависимости от теоретической концепции за​щитные психологические механизмы определяются как способы разре​шения конфликта между бессознательным и сознанием, направления энергии либидо в социально приемлемые формы деятельности (S. Fre​ud, 1914), как способы защиты от внешних и внутренних конфликтов (A. Freud, 1936), компромисса между конфликтными импульсами, сня​тия внутреннего напряжения, контроля и бессознательного выбора дей​ствия (L. Kolb, 1968) или как привычные формы поведения, которым человек научился с детства, но процесс их усвоения и реализации остается неосознаваемым (М. Jarosz, 1975). К ним относятся следующие варианты внесознательных (по механизму реализации) психических реакций: вытеснение, идентификация, компенсация, гиперкомпенсация, рационализация,  замещение,   проекция,  символизация,  регрессия,  дис-

социация, сублимация, конверсия, фантазирование и др. Некоторые ав​торы к защитным механизмам личности относят сновидения, реакции агрессии, аутоагрессию, агрессию со смещением (в качестве объекта агрессии служит случайно попавшийся на глаза и не могущий дать отпора человек или же какой-либо объект), резиньяцию (отказ от борьбы, примирение с неизбежностью случившегося) и т. д. (приложе​ние 1).
Советские психологи и философы признают существование неосоз​наваемых, внесознательных психических процессов, входящих в струк​туру целостной психической деятельности (Ф. В. Бассин, 1968; Д. И. Дубровский, 1971), в том числе и внесознательных (бессозна​тельных) защитных психологических механизмов личности (Е. Т. Со​колова, 1980). Эти психические механизмы, не являясь ведущими, в отличие от сознательных, позволяют сохранить и использовать неосо​знаваемый филогенетический (инстинктивный) и онтогенетический аффективно-поведенческий опыт в адаптации к окружающей среде, в сложных межличностных отношениях. С материалистических позиций бессознательные процессы психической деятельности, по-видимому, сле​дует рассматривать как модифицированные воспитанием инстинктив​ные и приобретенные с раннего возраста автоматизированные двига​тельные и психоэмоциональные реакции. Они дополняют сознательную целенаправленную психическую и физическую активность, повышают ее адаптационную надежность и эффективность, так как базируются на уже приобретенном опыте психоэмоционального реагирования и вос​полняют возможный дефицит необходимой осознаваемой, рациональной информации.
Таким образом, для теории и практики клинической психиатрии психическую патологию следует рассматривать с учетом конкретных биологических и социальных факторов и условий формирования лич​ности. При определении нозологической принадлежности, этиологии и патогенеза психического заболевания необходимо опираться на осо​бенности соматического (анатомо-физнологического), индивидуально-психологического и социально-психологического уровней организации человека, их реактивности и взаимодействия между собой (как под​систем), с природной и социальной средой. При оценке генеза психопа​тологической симптоматики учитывают особенности структуры лич​ности, в том числе взаимодействие сознательных и бессознательных (неосознаваемых) процессов.
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ПРЕДРАСПОЛАГАЮЩИЕ, ПРОВОЦИРУЮЩИЕ
И ДЕТЕРМИНИРУЮЩИЕ ФАКТОРЫ
ПСИХИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ
В психиатрии прослеживается борьба трех основных тенденций в объяснении причин и механизмов возникновения психических забо​леваний с точки зрения их обусловленности: 1) биологической (генети​ческой, врожденной и приобретенной); 2) индивидуально-психологиче​ской    (личностно-типологической);   3) социально-психологической.
В прошлом столетии французские психиатры В. Morel и V. Mag-nan создали учение о дегенерации, оказавшее влияние на развитие представлений о наследственной обусловленности психических анома​лий и расстройств. В. Morel под дегенерацией (вырождением) пони​мал передаваемое по наследству и прогрессирующее от поколения к поколению отклонение от первоначального нормального типа физи​ческого и психического развития, что, в конечном счете, обрекает че​ловека на вырождение. К физическим признакам («стигматам») деге​нерации были отнесены: асимметрия лица и черепа, неправильная форма ушных раковин, косоглазие, заячья губа, неправильность формы и расположения зубов, остроугольное или плоское небо, сросшиеся пальцы; к психическим признакам в 1-м поколении — нервный темпера​мент, нравственная несостоятельность, излишества; во 2-м — апоплек​сии и тяжелые неврозы, алкоголизм; в 3-м — душевные заболева​ния, самоубийства, жизненная несостоятельность; в 4-м поколении — умственная отсталость, идиотия, уродства, неспособность к деторож​дению.
Теория о дегенерации была построена на фактических наблюде​ниях. В. Morel установил, что как нищета и хроническое голодание бедных слоев населения, так и излишества, паразитический образ жиз​ни, кровно-родственные браки в аристократических семьях ведут к накоплению в поколениях признаков физического и психического недо​развития и вырождения. Учение о дегенерации было положительно оценено психиатрами различных стран, однако иногда с реакционным его истолкованием и приложением. Так, Н. Moudsley (1875), С. Lomb-roso (1892), К. Nordau (1902) пытались с позиций В. Morel объяснить предрасположенность не только к психическим заболеваниям, но и к таким социальным явлениям, как преступность и даже возникновение литературных течений и направлений в искусстве и т. п.
Отечественные психиатры, уделяя большое внимание наследствен​ному предрасположению в генезе психических заболеваний, относились критически к концепции дегенерации в трактовке наследственной, фа​тальной неизбежности «психического вырождения» и антисоциального поведения. И. М. Балинский (1858) среди предрасполагающих факто​ров психопатологии выделял общие (образ жизни, пол, возраст, влия​ние времен года и т. д.) и индивидуальные (наследственность, тело​сложение, соматические заболевания, особенности воспитания) факторы,
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то есть рассматривал индивидуальные биологические и социальные особенности человека в совокупности с условиями жизни, не придавая наследственности решающего значения. С. С. Корсаков (1893) не отво​дил «дегенерации» заметного места. Основное внимание он уделял конституции и внешним факторам, действующим на человека на про​тяжении жизни. В. Сербский (1906) принципиально критиковал теорию Ломброзо о врожденном преступнике-дегенерате, не отрицая необхо​димости всестороннего изучения наследственного фактора.
Современный уровень развития генетики позволяет по-новому рас​сматривать роль наследственных особенностей в происхождении пси​хической патологии. В этом большая заслуга принадлежит достижени​ям общегенетических исследований.
Н. П. Бочков (1978) указывал на большой полиморфизм наслед​ственных признаков, уникальную степень гетерозиготности индивида в человеческой популяции, на значение этих явлений для характера индивидуального течения болезни, происхождения хронических заболе​ваний, в том числе с наследственным предрасположением, для особой чувствительности некоторых лиц к фармакологическим веществам. От​мечая, что факторы эволюции, в частности и болезни, формировали свойства организма и его патологические ответные реакции, Н. П. Боч​ков полагал, что в условиях научно-технического прогресса генетиче​ские исследования позволят понять особенности адаптационных реак​ций генотипов на меняющиеся условия окружающей среды, взаимодей​ствие конкретных факторов среды с разными, индивидуальными гено​типами и это будет иметь большое значение в профилактике и терапии заболеваний.
Для решения генетических задач используют следующие методы: генеалогический, близнецовый, популяционно-статистический, цитогене-тический, генетики соматических клеток и моделирования. Однако Н. П. Бочков отмечал, что в оценке «менделирующих признаков» (наследственных признаков, которые в потомстве расщепляются в со​ответствии с правилами Менделя по моногенному типу) следует быть осторожным, так как наблюдается ряд ситуаций, симулирующих моно​гибридное наследование, причем в части случаев имеется наследствен​ная природа, а часть полностью зависит от среды. Он выделял пять основных случаев: 1) болезни мультифакториального наследственного происхождения; 2) хромосомные аномалии (транслокации, инверсии, трисомии могут симулировать монофакториальность); 3) некоторые бо​лезненные состояния у детей, определяемые генотипом матери, хотя она сама здорова и ребенок не унаследовал мутантного аллеля (рождение ребенка с олигофренией от матери с повышенной концентрацией фенил-аланина в крови во время беременности, несовместимость матери и плода по резус-фактору); 4) врожденные инфекции (токсоплазмоз, краснуха, листериоз, сифилис и др.); б) фенокопии, вызываемые внеш​ними факторами химической и физической природы. Мутационный про​цесс   (изменение  наследственных   структур)   может   быть  спонтанным
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и индуцированным (под воздействием химических веществ, пищевых добавок, некоторых лекарств—аминазина, тиопроперазина и др.). И. В. Давыдовский (1969), Н. П. Бочков (1978) в качестве одной из важнейших причин разнообразия болезненных состояний считали от​сутствие естественного отбора в человеческой популяции (элиминации слабых и больных). От генетической конституции зависят форма болез​ни, ее исход и процессы выздоровления. Во взаимодействии с фак​торами внешней среды один и тот же внутренний фактор, в зависи​мости от конкретной ситуации, может выступать в этиологической или патогенетической роли. К наследственным Н. П. Бочков относил бо​лезни, этиологическим фактором которых является мутация, к болез​ням с наследственным предрасположением — заболевания, при кото​рых генетические факторы оказывают влияние на их патогенез, а в качестве этиологических выступают внешние факторы (психологиче​ские конфликты, инфекции и др.).
Большинство психических заболеваний, даже таких, которые тра​диционно относят к эндогенным (шизофрения, маниакально-депрессив​ный психоз, эпилепсия и др.), имеет, по мнению генетиков, рецессив​ную генетическую обусловленность (А. Г. Галачьян, 1967; В. П. Эфро-имсон, М. Г. Блюмина, 1978; P. Zvolsky, 1977).
Генетики, отдавая должное значению генетического наследования предрасположенности к психическим заболеваниям, уделяют большое внимание роли внешних вредных воздействий в изменении генофонда человека, в реализации унаследованной и мутагенной неполноценности функциональных систем, лежащей в основе психопатологического про​цесса, и в этиологии наследственной и ненаследственной психической патологии. В связи с этим пристальное внимание исследователей при​влекло значение экологических, производственных, бытовых и социаль​но-психологических последствий научно-технического прогресса в этио​логии и патогенезе психических  аномалий и заболеваний.
Доказано, что неблагоприятно воздействуют на генофонд человека такие факторы, как ионизирующая радиация (П. Д. Горизонтов, 1973, и др.); острые и хронические интоксикации химическими веществами промышленного, сельскохозяйственного, бытового и другого назначе​ния (С. Н. Голиков, 1973; И. Т. Фролов, 1975); интоксикации лекар​ственными препаратами при самолечении (Я. Б. Максимович, 1971; Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува, 1980; В. Петков, 1974); интоксикации алкоголем, наркотическими веществами, курение (А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая, 1971); травматические, инфекционные и другие по​вреждения головного мозга во внутриутробный период и в детстве (Г. К. Ушаков, 1974; Э. Эггерс и соавт., 1974; М. Masiak, 1980); отсутствие адаптации к климато-географическим условиям (Н. Н. Ми​клашевская, В. С. Соловьева, 1976); несовпадение активности с цир-кадными и другими биоритмами (Л. И. Куприянович, 1976); бытовая и производственная гипокинезия (Е. А. Коваленко, Н. Н. Туровский, 1080);  нерациональное  и  неполноценное  питание;  различные  неблаго-

приятные факторы урбанизации (Е. Апостолов и X. Мичков, 1977). Указанные факторы можно отнести преимущественно к биосоци​альным и предрасполагающим. Однако они могут выполнять роль факторов, провоцирующих и непосредственно вызывающих психическое заболевание. Например, синдром минимальной мозговой недостаточнос​ти, формирующийся при взаимодействии эндо- и экзогенных факторов, может стать основой для развития олигофрении, психопатии, алкого​лизма, неврозов и психозов.
В связи с этим целесообразно остановиться на соотношениях эн​до- и экзогенных факторов в генезе психозов.
Эндогенными считают внутренне обусловленные (унаследованные и приобретенные) характеристики иммунобиологического, физиологиче​ского, психофизиологического и психического реагирования, а экзоген​ными — реакции организма и личности на внешние воздействия, то есть фактически также эндогенно опосредованные. И. В. Давыдовский (1962) по этому поводу писал: «Подразделение причин болезней на внешние и внутренние, по сути, лишено смысла. Внутренних причин болезней в абсолютном смысле этого слова вообще не существует. В частности, и все наследственные заболевания в конечном итоге имели какие-то внешние факторы, создавшие ту или иную наследст​венную предрасположенность, в дальнейшем закрепившуюся в потом​стве». Заключение И. В. Давыдовского предупреждает о недопустимос​ти одностороннего подхода в оценке этиологических факторов, разрыва между причинными факторами и патогенетическими механизмами бо​лезни, нацеливает на такие принципы терапии, которые учитывают эндо- и экзогенные условия возникновения болезни.
Ряд авторов (Н. D. Rosier и соавт., 1979; Н. Schroder, H. Peter-mann, 1979; Н. Szewczyk, 1979; A. Thorn, 1979; К. Weise, 1979) отме​чает односторонность медико-натуралистической (естественнонаучной) концепции в психиатрии, которая интерпретирует психопатологические симптомы изнутри — как проявления внутриорганизменного и внутри-церебрального патологического процесса. При этом игнорируются или недостаточно учитываются история жизни и условия социального фор​мирования личности пациента, его индивидуально-психологические ре​акции на внутренние и внешние воздействия, активная личностная переработка переживаний, способность личности к самооценке и само​воспитанию. В данном случае из-за незнания причины болезни в каче​стве основы принимают эндогенность. Н. D. Rosier и соавторы (1979) считают необходимым изучать не только биологические, но и личностно-психологические и социально-психологические причины психических и психосоматических заболеваний, так как наблюдается явная тенден​ция к увеличению числа указанных видов патологии и врачи все чаше встречаются с их психосоциальной обусловленностью. С другой сто​роны, К. Weise (1979) указывает, что психологические и социогенети-ческие концепции также страдают односторонностью, когда психическое заболевание  понимают   как   результат   психологической   дезадаптации
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и внутриличностных конфликтов, то есть в отрыве от социальной сре​ды. Крайним вариантом этого направления является антипсихиатрия, отрицающая психические заболевания как таковые. Выход из создавше​гося положения авторы видят в интеграции, понимании болезни как результата взаимодействия соматоцеребральных (органических и функ​циональных), личностно-психологических и социальных факторов.
По данным А. В. Снежневского (1972), В. В. Ковалева (1979), Н. Е. Бачерикова (1980), Н. Е. Бачерикова и соавторов (1985), А. Е. Личко (1985) и др., преобладающими стали концепции комплекс​ного подхода к оценке этиологии и патогенеза психических заболева​ний. В частности, показано, что психологическая и социологическая концепции в отрыве друг от друга и от естественно-научного (медико-натуралистического) подхода не дают удовлетворительного объяснения природы психического расстройства. При исследовании биологических источников психических заболеваний получены весьма скромные ре​зультаты. Не удалось установить решающей роли отдельных и четко очерченных социальных факторов или личностных характеристик в возникновении различных психических нарушений. Однако установлено, что как в развитии личности, так и в формировании психопатологиче​ской симптоматики имеют значение особенности процессов социальной коммуникации, индивидуальной реактивности организма и личностных реакций. Таким образом, психическое заболевание всегда оказывается результатом биосоциальных явлений с преобладанием организменных, индивидуально-психологических и социально-психологических процес​сов. Вопрос о значении социальных факторов в определении психо​патологического процесса можно ставить в нескольких плоскостях; непосредственного или опосредованного (чаще) этиологического дейст​вия; образования личностно-специфических психопатологических реак​ций как составной части патогенеза; возникновения психического на​пряжения в связи с социальной оценкой и самооценкой; значения социальных условий в диагностике, лечении и реабилитации больных. Односторонний подход к оценке роли предрасполагающих, прово​цирующих и детерминирующих факторов психической патологии так или иначе ограничивает возможности теоретического истолкования сущ​ности отдельных психических заболеваний, их диагностики, лечения, социально-трудовой реабилитации и профилактики. Например, А. Н. Кор​нетов и соавторы (1984) пытаются увязать особенности клинической симптоматики и течения шизофрении со строением черепа и телосло​жением, А. Е. Личко (1985) пубертатный возраст рассматривает как этиологический фактор подростковой психической патологии. Подчер​кивание достижений в области «биологической психиатрии» создает ситуацию противопоставления ее «социальной психиатрии» и наоборот. В связи с этим оба понятия представляются нам методологически не​обоснованными, так как акцентируют внимание лишь на одном (био​логическом или социальном) аспекте этиологии и патогенеза болезни. В качестве общей патогенетической концепции представляет инте-

рее предложенная В. М. Дильманом (1987) четырехкомпонентная мо-дель этиопатогенеза основных неинфекционных болезней, в том числе психических, которая включает модели следующих механизмов: эколо​гическую — вследствие влияния на организм патогенны» факторов внешней среды; генетическую — вследствие эндогенных и экзогенных мутаций генов; аккумуляционную — вследствие аккумуляции, накопле-ния экзогенных и эндогенных повреждений различных структур* и про​цессов в организме; онтогенетическую — вследствие индивидуально-возрастного отклонения гомеостаза под влиянием биологических и со​циальных факторов.
ГЛАВА  2
ОБЩАЯ ПСИХОПАТОЛОГИЯ.
ТЕОРИИ СИНДРОМОЛОГИЧЕСКОГО
И НОЗОЛОГИЧЕСКОГО ДИАГНОЗА
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПСИХИАТРИИ
Задачи, стоящие перед психиатрами, принципиально такие же, как и у врачей других специальностей, однако методы и способы их реше​ния имеют свои особенности и трудности теоретического и клиническо​го характера. К ним относятся следующие вопросы: разграничение психической нормы и психической патологии; структура психических функций- в норме и при патологии; локализация психических функций и психопатологической симптоматики; соотношение психопатологиче​ского, патофизиологического и патологоанатомического в структуре психического расстройства; взаимодействие психических функций в норме и при патологии; роль эндогенных и экзогенных факторов, определяющих принципы нозологической типичности психопатологиче​ской симптоматики (синдромов) и болезни в целом, а также прин​ципов классификации психических заболеваний; патоморфоз клини​ческой картины психических заболеваний и его причины.
ПРОБЛЕМА РАЗГРАНИЧЕНИЯ ПСИХИЧЕСКОЙ НОРМЫ И ПАТОЛОГИИ
Что считать проявлениями нормы или патологического срыва в экстремальных условиях и стрессовых жизненных ситуациях, проявле​ниями адаптации, аномального развития, полома и компенсация, соци​ально-психической реадаптации на новом уровне и психического де​фекта? Клиницист-психиатр должен постоянно анализировать структуру психопатологической симптоматики для выявления не только симпто-
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мов болезни, но и искаженных ею черт личности и, исходя из этого, определять тактику  терапии  и  социально-трудовой  реабилитации.
Решение вопроса о разграничении психической нормы и патологии связано с многообразием психических проявлений у одного и того же человека в различных условиях жизни, у разных людей в одинаковых условиях.
Говоря о норме каких-то явлений, обычно имеют в виду то, что, с общепринятой точки зрения, соответствует определенным стандартам и требованиям (нормативам). Существуют понятия нормы физиологичес​ких отправлений и реакций, констант жизнедеятельности организма, пси​хического функционирования, производственной активности, нравствен​ных установок. Эти нормы — результат усреднения индивидуальных функ​ций и проявлений, укладывающихся в определенный диапазон, позволя​ющий, как принято говорить, индивиду нормально приспосабливаться (существовать) в обычных и меняющихся жизненных условиях. Их оценка и значение зависят от биологических и социальных требований.
В биологии и медицине нормой считается такое состояние орга​низма, показатели жизненных проявлений которого укладываются в рамки значений статистического усреднения аналогичных показате​лей, полученных от максимально возможного множества индивидов, «нормально» приспособленных к актуальной среде обитания. Важней​шим условием нормального состояния организма является соответст​вие его функционирования требованиям среды, способность активного и продуктивного взаимодействия. Значение этого требования видно из исследований А. М. Вихерта и соавторов (1981), показавших, что уро​вень содержания холестерина и других липопротеидов в сыворотке крови у коренных и некоренных жителей различных климатических зон неодинаковый и в то же время имеет разное значение в отноше​нии атеросклероза: для одних он представляется нормальным, для дру​гих—патологическим. А. А. Корольков и В. П. Петленко (1977, 1981) указывали, что определение нормы по среднестатистическим показате​лям недостаточно, что болезнь — это выход за оптимальные пределы нормы, связанный с изменениями оптимальной меры компенсаторно-приспособительной саморегуляции организма или с экстремальностью внешних воздействий.
На диалектическое единство нормы и патологии, на компенсатор​но-приспособительный механизм патологических процессов (в других, в отличие от нормы, условиях существования) с точки зрения общей патологии указывали И. В. Давыдовский (1962), П. Н. Веселкин (1976), Д. С. Саркисов (1982), А. Д. Адо (1985), С. Б. Семичов (1987). Например, П. Н. Веселкин обращал внимание на наличие свя​зи между здоровьем и болезнью, на отсутствие четкой границы между ними и качественное ее отличие от здоровья.
Наряду с понятиями «норма» и «патология» используют также (нередко как синонимы) понятия «здоровье» и «болезнь». По нашему мнению, каждое из них имеет свое определенное содержание. Из ранее
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изложенного видно, что понятие «норма» («нормальный») базируется на совокупности общепринятых показателей (нормативов) структуры и функции организма, центральной нервной системы и осуществляемых на этой основе психических процессов и поступков. Установление нор​мы предусматривает использование измерительного аппарата (морфометрии, различных физиологических и психометрических методик и даже законодательных актов, регулирующих социальные отношения людей) и наличие эталонных нормативов. Понятие «здоровье» («здо​ровый») предполагает наличие «нормы», в какой-то мере совпадает о ней, но оно шире, так как может включать и определенные отклонения некоторых показателей от нормы (при условии наличия принятой сте​пени функциональной адаптированности к окружающей природной и социальной среде), то есть оно представляет собой континуум «иде​альное здоровье — практическое здоровье». «Болезнь» — понятие, не​сомненно, более узкое, чем понятие «патология». Первое предполагает обязательное наличие в организме активного болезненного процесса с возможной динамикой к выздоровлению или дефекту (это патологи​ческие реакции и патологические процессы), а второе—не только бо​лезнь, но и различные патологические состояния, не имеющие актив​ных патологических изменений (динамических и процессуальных), од​нако с такими патологическими морфологическими и функциональными отклонениями от нормы, которые ограничивают или полностью исклю​чают адекватное приспособление к существующим условиям жизни. Понятие «патология» включает патологические реакции, процессы, со​стояния и развития.
Вопрос о разграничении психической нормы и патологии не менее сложен, так как психические функции исключительно многообразны и индивидуальны. Богатство духовного мира человека отражается в его способностях, поступках, моральных установках, в творческой и производственной активности, жизненной позиции, отношении к себе и окружающей среде, волевом контроле, поведении в повседневных и сложных ситуациях. Понятие нормы в значительной мере зависит от исторической эпохи, социально-экономической структуры общества, расовой, национальной и общественной принадлежности, морали и мно​гих других факторов. В конце концов, психиатрическая клиника и осо​бенно судебно-психиатрическая экспертиза показывают, что отдельные «ненормальные» или «нормальные» переживания (недоверие, злоба, тоска) и поступки (например, агрессия) могут быть как у здоровых, так и у психически больных лиц. Вырванные из общего жизненного контекста и психических процессов конкретного человека, они могут расцениваться и как признаки нормы, и как признаки психической па​тологии. Ряд исследователей (И. В. Дмитриева и соавт., 1980; Г. В. Козловская и соавт., 1980; Б. Н. Пивень, 1980; Л. П. Шубина и соавт., 1980; А. Л. Гройсман, 1982, и др.) указывают на некоторые признаки, относимые к патологическим, которые можно наблюдать у 60—90 %  обследованных   практически   здоровых лиц из различных
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групп населения (С. Б. Семичов, 1987). Такая трактовка различных психических проявлений (эпизодических ситуационных колебаний на​строения, несдержанности, тревожности, раздражительности, утомляе​мости и т. п.) как патологических не имеет ни теоретического, ни практического обоснования. Это ведет к устранению качественных различий между психической нормой и психической патологией.
Психиатров всегда не удовлетворяло грубое деление людей на психически здоровых (нормальных) и психически больных (ненормаль​ных, помешанных, сумасшедших). В результате этого были сформули​рованы концепции пограничных (П. Б. Ганнушкин, 1964; О. В. Кербиков, 1971; Г. К. Ушаков, 1978, и др.) и предболезненных состояний (С. Б. Семичов, 1979, 1987), акцентуированных личностей (А. Е. Личко, 1981; К. Leonhard, 1981). Но, к сожалению, этим не были разре​шены вопросы, касающиеся диагностических трудностей, несмотря на многообразие методов наблюдения, экспериментальной оценки психо​физиологических реакций и психических функций, оценки поведения и др. (А. Р. Лурия, 1962; С. Я. Рубинштейн, 1970; В. М. Блейхер, 1976; Б. В. Зейгарник, 1986; Р. Конечный, М. Боухал, 1983). Пока нет общепринятых определений психической нормы и психической патоло​гии. Так, по определению Всемирной организации здравоохранения, пси​хически здоровым (нормальным) следует считать человека, у которого нормально развиты психические функции, отмечается физиологическое, духовное и социальное благополучие, а также сохранена способность адекватной адаптации к окружающей природной и социальной среде, активной производственной и другой деятельности.
Оказывается, что так же трудно определить и психическую пато​логию. Интуитивно каждый здоровый человек может почувствовать болезненное состояние другого, но это восприятие с трудом поддается четкому понятийному определению. Подтверждением этого является наличие множества формулировок таких психиатрических понятий, как психическое расстройство, психическая болезнь, психоз, психопатологи​ческий дефект, пограничные состояния, аномалии развития, акцентуа​ция личности и др. Однако необходимо помнить, что психическая па​тология — качественно иное состояние,  чем  психическая норма.
Итак, мы считаем, что применительно к психической деятельности норма — это оптимальный уровень психического функционирования, дающий возможность полноценной деятельности человека не только в повседневных, но и в экстремальных природных и социальных усло​виях («идеальное здоровье» в медицинском и социальном смысле). Пси​хическое здоровье включает и крайние варианты психических реакций, которые могут возникать в экстремальных условиях у так называемых акцентуированных личностей и ограничивают адекватное выполнение их социальных обязанностей («практическое здоровье:»).
Под психическим заболеванием (болезнью) следует понимать не​психотические (пограничные) и психотические (психоз, помешательст​во)   психические расстройства, имеющие в своей основе активные па-
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тологические функционально-морфологические или функциональные из​менения в головном мозге (психопатологические процессы и психопа​тологические реакции), а под психопатологическим состоянием — стой​кое психопатологическое функционирование, обусловливающее посто​янную патологическую неадекватность психических проявлений и поведения или заметно ограниченную возможность адаптации к окружа​ющей природной и социальной среде. В узком смысле психопатологиче​ское состояние—это стойкий психопатологический дефект развития или расстройства личности вследствие органического поражения голов​ного мозга, а в широком смысле — включает эти состояния, а также реакции и процессы. Понятия «реакция», «состояние» и «развитие», которыми пользуется С. Б. Семичов (1987), имеют равное право на определение проявлений и динамики нормы, здоровья, болезни и па​тологии (непсихотической и психотической) психики.
В оценке соотношения психического здоровья и психической па​тологии определенное значение имеют теоретические исследования С. Б. Семичова (1987), посвященные предболезненным психическим рас​стройствам. Автор, как и другие исследователи (А. В. Снежневский, 1972; М. Jarosz, 1975), отмечает одновременное наличие некоторых психических явлений у здоровых и больных. Но объединять их нельзя. Введение понятия «предболезнь» теоретически представляется оправ​данным, но включение в нее, помимо крайних вариантов нормы, еще и болезненных состояний на стадии продрома и так называемых психо​тических реакций у здоровых лиц делает определение ее как одного из состояний здоровья неприемлемым, поскольку при этом снимаются качественные различия между здоровьем и болезнью, создаются усло​вия для диагностического волюнтаризма. Выявление предболезненных состояний может послужить предпосылкой для признания психически неполноценными или «слегка больными» многих здоровых, у которых наблюдаются индивидуальные психические особенности, оригинальные суждения, отличающиеся от официально принятых. Такая диагностика не годится в экспертной практике и при профилактических осмотрах. Болезнь есть болезнь, а предболезнь — вариант нормы.
СТРУКТУРА ПСИХИЧЕСКИХ ФУНКЦИЙ И ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ
Удовлетворение потребностей в детском возрасте имеет непреодо​лимый характер, сопровождается неуклонным развитием и совершен​ствованием восприятий, способности узнавания ранее воспринятого, абстрактного мышления, осознавания происходящего и своего поведе​ния, осознанной регуляции эмоциональных реакций и целенаправленных действий. У взрослого человека в результате учения и воспитания пер​вичные инстинктивные мотивации поведения и эмоциональные реакции в норме не проявляются, они трансформированы и имеют социально приемлемые,  осознанные  формы.  В   комплексе  психических  функций
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невозможно выделить отдельно какую-либо из них, их активность наблюдается в совокупности, а недостаточность какой-нибудь функции отражается и на проявлениях других. Условием адекватного социаль​ного осуществления всех психических функций является их осознан​ность. Малейшее изменение сознания сопровождается нарушением адекватности поведения.
Инстинктивные потребности — первичный источник развития орга​низма. Так, пищевой инстинкт и инстинкт самосохранения выступают в качестве первичной мотивации элементарных, примитивных форм поведения и эмоциональных реакций, а по мере формирования личнос​ти вплетаются в структуру более сложных, контролируемых сознанием поступков и действий. Если обратимся к истории психологии и психи​атрии, то увидим различные подходы к пониманию роли инстинктивных побуждений в развитии структуры личности и психической патологии. Представители психоанализа ведущую роль в том и другом случае отводят сексуальному инстинкту и инстинкту самосохранения, считая психопатологические симптомы проявлением бессознательного, проры​вом вытесненных комплексов неудовлетворенности инстинктивных по​буждений. Представители же материалистического направления основ​ное значение придают социально обусловленным тенденциям развития форм удовлетворения инстинктивных потребностей, закономерностям их социального формирования и адекватного, сознательного их осуще​ствления. Сознательный контроль рассматривается не как искусствен​ный, угнетающий эпифеномен, а как неотъемлемая органическая со​ставная часть нормально развитой личности. То, что осознаваемо, мо​жет быть подвергнуто контролю в целях адекватного приспособления к социальной и природной среде. Уходящее из-под контроля сознания неизбежно становится потенциально неконтролируемым, социально не​адекватным, как это наблюдается в психопатологии.
Восприятия и их патология
Определение ощущений и восприятий имеет как психологический, так и философский смысл.
Ощущение и восприятие — это первый этап познания человеком окружающей среды и самого себя, этап чувственного познания, пред​шествующий абстрактному мышлению. Представители идеалистической философии выдвигали положение, согласно которому. Органы чувств отражают не реально существующие явления, а идеальные образы, воз​никающие в субъекте под влиянием душевных сил. Однако материа​листическая философия, опираясь на достижения современного есте​ствознания, доказала, что органы чувств отражают объективно суще​ствующую действительность, не зависящую от сознания. Поскольку ощущения и восприятия как психические процессы принадлежат конк​ретному человеку, они имеют субъективный оттенок, обусловленный ин​дивидуальными свойствами органов чувств, жизненным опытом, зна-

ниями и т. д. Субъективизм в данном случае касается лишь степени полноты и глубины отражения и понимания, а не реальности объек​тивного существования воспринимаемого. Реальная действительность благодаря этому воспринимается в таком виде, в каком она существу​ет, но с различной степенью полноты и понимания ее значения.
Выделяют ощущения (процесс отражения отдельных свойств пред​метов и явлений) и восприятия (процесс отражения предметов и явле​ний в совокупности их свойств), а также непосредственно связанные с ними представления, то есть воспроизводимые (произвольно или не​произвольно) следы ранее воспринятых образов. Ощущения, воспри​ятия и представления подразделяют по органам чувств: зрительные, слуховые, обонятельные, вкусовые, кожной чувствительности (темпе​ратурные, тактильные и др.), интеро - и проприорецептивные. Наиболь​шую дискриминационную способность имеют экстероцепторы, наимень​шую—интеро- и проприорецепторы. Соответственно и представлен-ность в сознании поступающей в головной мозг информации из внут​ренней среды организма значительно меньше, что обеспечивает воз​можность более интенсивного сознательного анализа поступающих из внешней среды сигналов.
Ощущения и восприятия являются психическим актом, поскольку они находят свое отражение в сознании человека, в его сознательной оценке происходящего. Они обладают целым рядом свойств: чувствен​ной живостью (чувством реальности образов воспринимаемого), экс​трапроекцией (проекцией образов на место нахождения воспринимае​мого явления) и отсутствием произвольной изменяемости образов (об​раз воспринимаемого остается таким, каким он есть). Их яркость, бы​строта и полнота зависят от возраста, пола, состояния здоровья, инди​видуальных особенностей личности, жизненного опыта, направленности внимания, степени сохранности и тренированности функций опреде​ленного анализатора. Поэтому в норме отмечается большое разнооб​разие индивидуальных свойств ощущений и восприятий, включающее разную чувствительность отдельных анализаторов в неодинаковую скорость «схватывания» ситуации не только у одного и того же чело​века, но и у разных людей.
Сущность ощущений и восприятий заключается не в простом фото​графическом отображении какого-либо объекта, а в отражении его в динамике, во времени и пространстве, в смысловом значении и отно​шении к субъекту восприятия (положительном или отрицательном, при​влекающем или отталкивающем, вызывающем чувство удовлетворения или страха). Одновременно это источник и основа накапливаемых зна​ний, запасов памяти, жизненного опыта. В норме снижение или, на​оборот, усиление чувственного фона ощущений и восприятий вызыва​ет у человека беспокойство, опасения за свое здоровье. Это объясня​ется сложностью структуры анатомо-физиологической основы перцеп​ции— участием в ней корковых ядер анализаторов (первичных, вторич​ных и третичных зон модальностно-специфических отделов коры боль-
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шого мозга), ассоциативных межанализаторных и других отделов коры, нижележащих подкорковых и стволовых отделов мозга, в сово​купности обеспечивающих обработку информации, оценку ее индиви​дуальной биологической и социальной значимости или же участвующих в энергетическом обеспечении систем перцепции. Соответственно недо​развитие или снижение функции какого-либо звена, а также нарушение межполушарного функционального взаимодействия находят свое отра​жение в степени полноценности ощущений, восприятий и представлений. Теории целостного функционирования головного мозга (И. П. Павлов, 1951; А. Р. Лурия, 1962; Н. Ю. Беленков, 1980; К. Прибрам, 1975, и др.) позволяют с физиологических позиций понять зависимость сте​пени выражения и психологической сложности ощущений, восприятий и представлений от других психических функций (внимания, памяти, мышления, эмоционального состояния, сознания).
Разграничение нормальных и патологических ощущений и воспри​ятий весьма затруднительно, особенно в области телесной рецепции, поскольку здесь проверка истинности воспринимаемого особенно сложна. Научные данные показывают, что в повседневной жизни здо​рового человека, в зависимости от его психического и физиологическо​го состояния, могут быть довольно существенные изменения этой сфе​ры. Наряду с произвольной и непроизвольной избирательностью вос​приятия, повышением или снижением его яркости и пластичности нередко наблюдаются иллюзорные явления, эйдетизм (способность длительного сохранения яркого чувственного образа воспринятого), чувственно-образное фантазирование, явления уже виденного, слышан​ного или пережитого и наоборот, оклики и ряд других феноменов, которые нередко отмечают при психической патологии. Кроме того, у здоровых лиц часто бывают сновидения в виде зрительных, слуховых, тактильных и других феноменов, которые по своей сущности прибли​жаются к галлюцинаторным явлениям и нередко в инициальный пери​од служат их предшественниками, предопределяющими структуру я форму галлюцинаторных образов. Эпизодичность, единичность и изо​лированность этих явлений позволяют обычно исключить их болезнен​ное происхождение, хотя они указывают на наличие повышенной чув​ствительности или ослабление контролирующих функций мозговых систем.
По-видимому, появление, особенно повторное и частое, крайних вариантов феноменов восприятий и представлений, упомянутых выше, необходимо рассматривать в медицинском, а не в повседневно-психо​логическом плане, ибо оно, как правило, свидетельствует об акцентуа​ции каких-то переживаний или функциональных мозговых систем и при возникновении болезненного состояния в первую очередь (по сравнению с другими болезненными переживаниями) находит отраже​ние в его клинической картине.
Это подтверждается клинической практикой, то есть выявлением в анамнезе подобных явлений.

По степени сложности, клиническим проявлениям и механизмам возникновения расстройства восприятий и представлений (сенсопатии) подразделяют на отдельные виды.
Классификация расстройств восприятий и представлений
1. Гипестезии, анестезии органов чувств и агнозии,
2. Гиперестезии органов чувств.
3. Психосенсорные расстройства: а) метаморфопсин (микро-, макро-
и дисморфопсии); б) соматопсихические (нарушения схемы тела); в) психические (деперсонализация и дереализация).
4.
Иллюзии:   экстрацептивные   (по   анализаторам),  тактильные   и
другие кожные (парестезии, дизестезии), интра- и проприорецептивные
(как разновидность психосенсорных расстройств), по типу ложного уз​навания   (симптома  Капгра — положительного и отрицательного двой​ника), феноменов «уже виденного», «никогда не виденного», «уже слы​
шанного» и «никогда не слышанного» и др.
5.
Галлюцинации: а) по полноте развития — так называемые функциональные, а также истинные и псевдогаллюцинации; б)  по органам
чувств — зрительные, слуховые, обонятельные, вкусовые, тактильные и
осязательные (в том числе галлюцинации Экбома), соматические и висцеральные (сенестопатии); в) по локализации — экстракампинные и др.;
г) по сложности — элементарные, сложные, типа Шарля Боннэ (при слепоте или  глухоте);  д.)   по времени  возникновения — дневные,  ночные,
гипнагогические и гипнопомпическне; е) по отношению к личности боль​ного — нейтральные, комментирующие, императивные.
В приведенной схеме отражены в основном нарушения, имеющие психопатологическое значение. Не указаны такие защитные сенсорные явления, как боль, чувство пульсации крупных сосудов, усиленной перистальтики кишок, сердцебиение, одышка и др., которые являются сигналами повреждения, реально существующего неблагополучия и угрозы организму. Эти явления могут сопровождаться и быть источ​ником переживаний и психосоматических расстройств, часто встреча​ются при различных видах психической патологии, особенно возни​кающей на почве соматических и неврологических заболеваний.
Гипестезии и анестезии в неврологическом смысле — это проявле​ния анатомического или функционального повреждения анализаторов, начиная с рецепторного отдела и кончая корковым ядром. Клинически это выражается в потере или снижении чувствительности кожи, слепо​те, глухоте. Сложные варианты этих расстройств приобретают психо​патологическое значение. К ним можно отнести в первую очередь агнозии, возникающие при поражении корковых отделов анализато​ров: зрительную агнозию, или «душевную слепоту» (неузнавание зри​тельных образов, букв, слов), слуховую агнозию, или душевную глу​хоту (неузнавание звуков, знакомых мелодий, непонимание слов — одно из проявлений сенсорной афазии), тактильную агнозию (неузна​вание предмета при его осязании), аутотопоагнозию (неузнавание частей своего тела), анозогнозию (непризнание паралича конечности), агнозию лица.
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С. Ф. Семенов (1965) при травматических поражениях головного мозга наблюдал феномены лабильности зрительных ощущений («мер​цательную слепоту»), монокулярную диплопию (двоение, если смотреть одним глазом), дисхроматопсию (нарушение восприятия цвета), агно​зию глубины (расстройства восприятия глубины), одностороннюю апрактоагнозию (агнозию пространства, соответствующего левой или (реже) правой половине тела), тактильную агнозию, агнозию про​странственно-временных отношений, агнозию Шарко (нарушение спо​собности воспроизведения оптических представлений и узнавания инди​видуальных особенностей объектов, мимических и изобразительных движений, эмоциональных реакций, лиц), синдром аутоагнозии (нару​шение узнавания собственной личности, своего лица).
Агнозии М. О. Гуревич (1949) относил к обманам чувств, при которых наблюдается не полное выпадение функций, а патологическое изменение, ведущее к извращению чувственного опыта. С. Ф. Семенов, отмечая более частое наличие агнозий при поражении правого полу​шария (теменной и затылочной долей), указывал на участие в возник​новении различных их видов расстройств как специфических, так и неспецифических структур мозга, нарушений на уровне формирования соответствующего образа и отражения его в сознании. В настоящее время некоторые авторы рассматривают их как нарушения схемы тела.
К проявлениям сложных видов анестезии на психическом уровне
можно отнести отсутствие или значительное понижение эмоциональной
окраски (чувства приятного или неприятного) различных восприятий
(«психическая анестезия», гипопатия, по Н. Н. Тимофееву). Фактически
речь идет об угнетении чувственной, аффективной живости ощущений
и восприятий
Гиперестезия. Частным ее признаком является повышенная чув​ствительность, возбудимость анализатора. У больных наблюдаются не​переносимость световых, звуковых и других раздражителей, восприя​тие их с гиперпатическим оттенком, ощущение деятельности отдельных внутренних органов (сердцебиения, пульсации сосудов, перистальтики кишок и др.— снижение порога их восприятия), иррадиация возбужде​ния с одного анализатора на другой. Эти явления обычно сопровожда​ются повышенной раздражимостью и возбудимостью других психиче​ских функций, особенно эмоциональной сферы, о чем свидетельствует аффективная несдержанность, раздражительность, склонность к навяз​чивым и сверхценным образованиям. Гиперестезия органов чувств наблюдается при органических поражениях головного мозга, астениче​ских состояниях без  органической  неврологической  симптоматики.
К этим явлениям, вероятно, можно отчасти отнести фантомную боль (боль в отсутствующей конечности), синестезии (иррадиацию воз​буждения с одного анализатора на другой с соответствующим сопут​ствующим ощущением), визуализацию зрительных и других представ​лений, парестезии (чувство жара, ползание мурашек по коже), неко​торые  иллюзорные  явления  и  психосенсорные  расстройства,  хотя  их
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выделяют в особую  группу расстройств  восприятия   (неврологические иллюзии — М. И. Рыбальский, 1983).
Психосенсорные расстройства — большая группа своеобразных на​рушений «восприятий более высокого порядка», возникающих в ре​зультате нарушения сенсорного синтеза внешнего мира и собственного тела, идущих от различных органов чувств (М. О. Гуревич, 1949). По степени сложности выделяют три основных вида психосенсорных расстройств: 1) метаморфопсии (микро-, макро- и дисморфопсии); 2) соматопсихические расстройства, или соматическую деперсонализа​цию (нарушения схемы тела или аутометаморфопсии); 3) деперсонали​зацию и дереализацию. М. О. Гуревич (1949), В. А. Гиляровский (1954), И. Ф. Случевский (1957), А. А. Портнов, Д. Д. Федотов (1971) относили эти нарушения к расстройствам восприятий. Однако А. В. Снежневский (1968, 1983), А. С. Тиганов (1974), В. Ю. Во​робьев (1977), В. М. Морозов (1977) деперсонализацию и дереализа​цию рассматривают как одну из форм нарушения сознания. Мы считаем, что в этих различиях оценки нет существенных противоречий. По мнению I. Nuttin (1971), в процессе формирования структуры лич​ности создается чувство единства «Я— мир», обеспечивающее ощуще​ние взаимосвязи и взаимодействия с окружающей средой. Поэтому следует согласиться с А. А. Меграбяном (1962), что в чувстве отчуж​дения личности и внешнего мира, наблюдаемом при деперсонализации и дереализации, принимают участие нарушения восприятия, единства и содержания Я и ясности сознания. Это указывает на сложность генеза и взаимосвязь всех психических переживаний человека. Все же более обоснованным является отнесение указанных психопатологиче​ских феноменов к расстройствам восприятий, так как именно они составляют их сущность. При этом, как правило, не отмечается грубо​го нарушения осознания болезненности и неадекватности соответствую​щих переживаний, осознания себя и окружающего. Высказанное сооб​ражение  будет более  ясным  при  анализе  указанных феноменов.
Метаморфопсии — искаженное по внешнему виду (в отличие от извращенного по существу при иллюзиях) зрительное восприятие величины (микропсия — в уменьшенном, макропсия — в увеличенном виде), формы (дисморфопсия — с искривленными формами) и про​странственного расположения реально существующих предметов. Как правило, метаморфопсии возникают пароксизмально, сознание и кри​тическая оценка сохраняются. Относятся к наиболее простым психо​сенсорным нарушениям, встречаются при раздражении периферической части анализатора и органических (чаще интоксикационных и инфек​ционных) поражениях головного мозга, нередко сопровождающихся парезом или параличом аккомодации.
Соматопсихические расстройства, или соматическая деперсонализа​ция (изменение восприятия собственного тела, нарушения схемы тела, тотальная и парциальная аутометаморфопсия, соматопсихическая де​реализация),   включают   разнообразные   ощущения   изменения   формы,
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величины, консистенции, количества, пространственного расположения конечностей и отдельных частей тела, то есть нарушения соматопсихи-ческой ориентировки. При нарушении схемы тела больные могут испы​тывать чувство увеличения, раздвоения конечностей и тела (симптом двойника, по В. А. Гиляровскому), разделения тела на части, отчуж​дения конечностей и т. д.
С. В. Бабенкова (1971) к нарушениям схемы тела относила вариан​ты анозогнозии (отрицание паралича конечностей, дефекта с конфабуляциями и псевдореминисценциями, с бредовой трактовкой и галлюци​нациями), недооценку дефекта, аутотопоагнозию (неузнавание отдельных частей тела), нарушения право-левой ориентировки, псевдополимелию (ощущение ложных конечностей — разновидность телесных галлюцина​ций), ощущение отсутствия и отчуждения конечностей, увеличения или уменьшения частей тела и др. Автор обратила внимание, что указан​ные феномены встречаются преимущественно при очаговых поражениях правого полушария большого мозга и нередко сочетаются с корсаковоподобным амнестическим синдромом, протекающим с псевдоремини​сценциями и конфабуляциями.
Деперсонализация на уровне психических функций (аутопсихичес-кая деперсонализация — по А. А. Меграбяну, 1962; аутопсихическая дереализация — по L. Korzeniowski, S. Puzynski, 1978) имеет исклю​чительно многообразные проявления. Однако М. О. Гуревич (1949), В. А. Гиляровский (1954), А. А. Портнов и Д. Д. Федотов (1971) относили деперсонализацию к расстройствам сферы восприятий, но с нарушением сознания (самосознания). Характерным для аутопсихической деперсонализации считают чувство измененности Я, изменения, отчуждения и утраты чувств, мыслительных процессов, воспоминаний, эмоциональных и других переживаний при сохранении критической оценки, а не утрату чувства Я (А. А. Меграбян, 1962). А. А. Меграбян отмечал, что G. Clerambault деперсонализацию рассматривал с точки зрения психического автоматизма (сенсорного, моторного и идеаторного) — потери естественного чувства собственной принадлежности, свободы осуществления, произвольной целенаправленности и натураль​ности чувств, движений и мыслей, чувства их измененности, автомати​ческой независимости и отчуждения от личности. Это может служить основой для возникновения бредовых идеи воздействия.
К деперсонализационным М. О. Гуревич (1949), В. А. Гиляровский (1954), А. А. Меграбян (1962) относят следующие нарушения: 1) в об​ласти зрительных ощущений, восприятий и представлений свое видение воспринимается и окружающее видится как странно измененное, окру​жающее воспринимается туманным, неопределенным, изменчивым, ли​шенным телесной живости, с чувством нереальности, сноподобности и чуждости; 2) люди кажутся неживыми, куклами, автоматами, пред​меты как будто насильно лезут в поле зрения, свое лицо восприни​мается как измененное, чужое и т. п.; 3) слуховое восприятие — соб​ственный голос слышится не своим, а чужим, исходящим извне, внеш-

ние звуки и речь других людей кажутся глухими, отдаленными, нереальными, неопределенными и непонятными; 4) изменяется осяза​ние, вкус и обоняние —при ощупывании себя тело больному кажется нереальным, чужим; 5) иногда больной испытывает мучительное чувство исчезновения своего тела и своей личности (аперсонализация), растворения в окружающем пространстве.
Таким образом, чувство измененности может касаться чувственного тона самих ощущений и восприятий, восприятия собственного тела и предметного мира, эти изменения могут появляться отдельно и в соче​тании друг с другом, создавая так называемый деперсоналнзационно-дереализационный синдром.
При деперсонализации больные часто жалуются на затруднение или полную потерю воспроизведения представлений, на их неяркость и чувство нереальности, чуждости, на бессодержательность или чуждость представлений словесных образов и в то же время па появление при закрытых глазах и перед сном ярких зрительных образов, калейдо​скопически меняющихся помимо воли; предъявляют жалобы на чув​ство пустоты в голове, невозможность что-то вспомнить, свободно мыслить или же на непроизвольность воспоминаний и мыслей, их странность и чуждость.
Нередким признаком деперсонализации является чувство неполно​ценности и потери чувств, а также связанные с этим тревога и страх. Получается переживание двойственности: с одной стороны, больной жалуется на отчуждение или исчезновение чувств, с другой — он полон отчаяния от этого чувства.
В клинической практике можно также встретить больных, жалую​щихся на появление контрастных, несвойственных личности, мучитель​но переживаемых чуждых влечений и желаний, на чувство независи​мой самостоятельности, чуждости, непроизвольности отдельных поступ​ков, приобретающих импульсивный, автоматизированный характер. Временами больные испытывают чувство потери воли, обезличивание своей личности.
Французский психиатр P. Janet (1903) описал у больных психасте​нией с синдромом деперсонализации чувство неполноты, затрудненности, неспособности, неопределенности, стеснения, автоматизации (овладения, отчуждения), неудовлетворенности, беспокойства, сопротивления физи​ческим усилиям и действиям, интеллектуальным операциям, а также чувство безразличия, беспокойства, разные восприятия своей личности (измененности, раздвоения, исчезновения и гибели).
Таким образом, деперсонализация — сложный психопатологический феномен, включающий нарушения не только сферы восприятия самого себя и окружающего мира, но и других психических сфер, в том числе сознания и личности в целом. Некоторые авторы к синдрому деперсо​нализации относят и нарушения схемы тела.
Следует согласиться с А. А. Меграбяном, что в возникновении деперсонализации  основную   роль  играет  механизм   отчуждения.  Дей-
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ствительно, естественное в норме чувство органической личной при​надлежности, свободы и произвольной направленности восприятий и других психических процессов при деперсонализации исчезает. Происхо​дит как бы раздвоение единой личности на уровнях единства Я и Я — мир. Это раздвоение наиболее ощутимо в основном канале информации о самом себе и предметном мире — в сфере восприятий.
В. Ю. Воробьев (1977), исходя из теории отчуждения, выделял три типа деперсонализации: 1) отчуждение касается наиболее чувствен​ной сферы самосознания (самочувствия, по И. М. Сеченову) — больные воспринимают, главным образом, утрату чувства активности (все дей​ствия; поступки, движения и речь совершаются как бы автоматически, помимо воли), возникают ощущение раздвоения душевных процессов, чувство утраты реальности своего существования; 2) отчуждение рас​пространяется на «познавательные» (по И. М. Сеченову) сферы само​сознания — больные испытывают чувство собственной измененноети, интеллектуального и другого оскудения, затруднения контакта с людь​ми, чувство утраты способностей и даже собственного Я; 3) отчужде​ние «высших эмоций» (по М. И. Аствацатурову) — больные испыты​вают чувство психической анестезии, утраты чувств к людям. Разде​ление деперсонализационных явлений на непсихотические и психотиче​ские предполагает наличие критической оценки у больного и стремле​ния к преодолению болезненных переживаний или отсутствие крити​ки и бредовое истолкование болезненных явлений (А. А. Меграбян, 1962).
Дереализация (аллопсихическая деперсонализация) —искаженное восприятие объективной действительности или отдельных образов, предметов, явлений окружающего мира во времени, пространстве, по форме, величине, окраске, взаимному расположению и т. п. (В. С. Гусь​ков-, 1965). В. М. Морозов (1977) определял дереализацию как рас​стройство психической деятельности, заключающееся в чувстве нереальности и чуждости окружающего мира, как форму нарушения само​сознания. Окружающее кажется больному неестественным, нереальным, чуждым, тусклым, безжизненным или неестественно ярким, имеющим особый смысл, измененным по расположению в пространстве. Течение времени кажется ускоренным или замедленным, остановившимся. Про​странственные соотношения предметов и само пространство кажутся изменившимися. Иногда наблюдаются явления дезориентировки в про​странстве и пространственной агнозии. К дереализационным расстрой​ствам относятся явления «уже виденного», когда незнакомая ситуация воспринимается как уже виденная; «никогда не виденного», когда знакомая ситуация воспринимается как незнакомая; «уже слышанного» и «никогда не слышанного», «уже пережитого» и «никогда не пережи​ваемого» (по аналогии с первыми двумя симптомами); ложного узна​вания окружающих лиц, или симптом Капгра (симптом положитель​ного двойника — незнакомый человек воспринимается как знакомый; симптом отрицательного двойника — знакомый человек воспринимается


как незнакомый; М. Capgras,  1923),   другие   аналогичные   нарушения, которые являются психическими иллюзиями.
Дереализационныс расстройства, как правило, сопровождаются рас​терянностью, удивлением, недоумением, состоянием беспомощности, тревоги и страха. В целом же сохраняются правильная оценка окру​жающего, критическое отношение к болезненной измененности восприя​тия, ее осознание. Больной стремится избавиться от этого состояния, преодолеть его. С нарастанием интенсивности указанных расстройств и аффективного напряжения критическая оценка может нарушаться, может появиться бредовое истолкование окружающей ситуации. Наблю​даются переход непсихотической формы дереализации в психотическую. Эпизодические дереализационные явления (типа ложного узнавания в незнакомом человеке знакомого) могут быть у вполне здоровых людей. Такие единичные явления не имеют диагностического значения. Рассмотренные психопатологические состояния выявляют при различ​ных психических заболеваниях — экзогенно-органических поражениях головного мозга, шизофрении, депрессиях.
Е. П. Кок (1967) на основании изучения зрительного гнозиса и зрительных агнозий пришел к заключению, что «чистые» агностические синдромы встречаются редко, но можно говорить о преимущественном поражении той или иной области. При правосторонних поражениях синдромы зрительной агнозии чаще оказываются смешанными, наблю​даются замедленность и фрагментарность восприятия, избыточность обобщенного восприятия предмета, нарушение зрительного опознавания знакомого объекта, ошибки узнавания отдельных объектов, включенных в общую ситуацию. Височно-затылочный синдром характеризуется рас​стройством узнавания лиц и иногда цветов, а теменной и  теменно-затылочный синдромы — симультанной агнозией, то есть неспособностью оценивать смысл сюжетной картины из-за фрагментарности восприятия пространственной ситуации при сохранном узнавании отдельных объ​ектов, нарушением зрительного контроля и отсутствием охвата про​странственных взаимоотношений деталей в целом, часто игнорирова​нием левой стороны в зрительном поле, оптической атаксией, нару​шением опознавания знакомой пространственной ситуации и способности представить ее по памяти.
При левостороннем поражении (левого доминантного полушария) задневисочный синдром включает амнестическую афазию в сочетании с замедленностью восприятия предметных изображений, дефект узна​вания предметных изображений в пробах «выделения фигуры из фона», нарушение обобщенности восприятия предметов в сочетании с забы​ванием названий и отчуждением смысла названий предметов. При височно-затылочном синдроме присоединяются дефект обобщенного восприятия и называния букв (нарушение чтения — оптическая алек​сия), иногда — нарушение абстрактности (обобщенности восприятия) по отношению к цвету и цветовая амнестическая афазия, снижение скорости восприятия  букв. Для нижнетеменного или  теменно-затылоч-
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ного синдрома характерно наличие ошибок в пробах, требующих схе​матического представления о пространственных соотношениях, сниже​ния обобщенности восприятия объектов в пространстве, уменьшения нарушений называния и понимания слов, обозначающих пространствен​ные соотношения, аграмматизма (расстройство зрительного гнозиса высшего уровня, граничащего с мышлением и речью и указывающего на связь зрительного гнозиса с речью).
Е. П. Кок подтвердил и углубил ряд положений, высказанных В. М. Бехтеревым (1907) и др. Он подчеркнул, что при левосторонних поражениях снижается способность к обобщенному, абстрактному восприятию и называнию зрительного признака, нарушаются осмысли​вание пространственных отношений, их словесное обозначение, высшие формы гнозиса и называние предметов, но остаются сохранными наглядное, конкретное восприятие и зрительное запоминание образа, наглядная ориентировка и узнавание конкретной пространственной ситуации. При правосторонних (субдоминантных) поражениях задних отделов головного мозга наблюдаются недостаточность наглядных, непосредственных сторон зрительного восприятия, распад зрительного образа, нарушение зрительного запоминания и опознавания конкретного знакомого объекта со всеми индивидуальными признаками (дефект​ность «конкретного отношения»); нарушение наглядной ориентировки и узнавания конкретной пространственной ситуации, цельности образа в восприятии и представлении. Однако способность логически осмыс​ливать, расчленять образ, выделять существенное и общее, словесно обозначать обобщенно воспринятый образ не только сохраняется, но и патологически подчеркивается в виде склонности к избыточно обоб​щенному восприятию образа и его логической обработке без нагляд​ного контроля.
В этом случае в основе дефекта лежит расстройство акта зритель​ного гнозиса, его наглядных сторон, слабо связанных с логической обработкой и речью. Это особенно ярко проявляется при синдроме агнозии на лица. При раздражении правой височной доли окружающее может восприниматься как уже виденное, могут быть оформленные зрительные галлюцинации.
Н. Н. Брагина и Т. А. Доброхотова (1981) также отметили, что при поражении правого полушария у правшей наблюдаются ощущения пространственной и временной неопределенности, односторонняя про​странственная агнозия (неузнавание предметов слева и даже левой половины своего тела), явления деперсонализации и дереализации, сопровождающиеся неприятным эмоциональным чувством, в том числе симптомы уже «виденного» или «никогда не виденного» и др., которые при поражении левого полушария не встречаются или встречаются редко.
Приведенные данные свидетельствуют о том, что чем более слож​ные системы анализаторных функций мозга вовлекаются в патологиче​ский процесс, тем более выраженный характер приобретают расстрой-
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ства ощущений и восприятий. С позиций церебральной локализации психических функций могут быть понятны и такие психопатологические феномены, как чувство измененности и отчуждения не только восприя-, тия окружающего мира, но и своих мыслей и чувств, явления психи​ческого автоматизма и др. Если на уровне поражения периферических отделов больной не чувствует свою парализованную конечность или чувствует ее как будто чужую, то при поражении на уровне высших церебральных функций он может не испытывать единства собственного соматического и психического Я, единства Я с окружающим миром, принадлежности Я различных психических функций и переживаний. Это имеет значение для диагностики локализации поражения и на​правления терапевтического воздействия (например, использование унилатеральной ЭСТ). Однако необходима исключительная осторож​ность в практическом использовании имеющихся данных по функцио​нальной асимметрии и приуроченности различных видов психопато​логической симптоматики к определенным полушариям головного мозга.
В данной области многое остается непознанным, и пока нет достоверных сведений о четкой локализации таких сложных психи​ческих процессов, как восприятие, память, мышление, органически связанных между собой. Тем более сложен вопрос о локализации расстройств, так как получены лишь предварительные данные о пред​почтительности возникновения той или другой симптоматики при поражениях определенного полушария, но в каком отделе, за счет какого механизма (разрыва связей, выключения, раздражения, стиму​ляции и т. д.) — остается невыясненным.
Иллюзии. Иллюзорное восприятие можно отнести к обманам вос​приятия, стоящим на границе с галлюцинациями, хотя некоторые его виды встречаются и у психически здоровых лиц. Иллюзии — это иска​женные по внешнему виду или по смысловому содержанию восприятия реально существующих предметов и явлений. По механизму возник​новения принято выделять физические, физиологические и психические иллюзии, по анализаторам—зрительные, слуховые, обонятельные и др.
Физическая иллюзия — искаженное восприятие реально существующего предмета или явления с полным, как правило, осозна​нием этого искажения. Возникает преимущественно за счет разной светопроницаемости сред, в которых находится воспринимаемый объект (воздух, вода и др.), разной удаленности частей наблюдаемого объекта, различий в окраске, освещении, расположении среди других предметов и т. д. (например, два одинаковых по величине круга кажутся раз​ными, если один из них окружен маленькими кругами, а другой — большими).
Физиологическая иллюзия — искаженное восприятие реального объекта или явления в результате особого состояния анали​затора или системы комплексного восприятия (изменения условий вос​приятия), Примером может служить ощущение продолжающегося дви-
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жения   после  остановки   транспорта,   покачивания   почвы   под  ногами после длительного пребывания на корабле.
Психическая и л л юз и я — искаженное восприятие реально существующего объекта с неадекватным, не отвечающим действитель​ности пониманием его истинной сущности. В основе ее возникновения лежат, главным образом, изменения (нарушения) сенсорного анализа и синтеза на уровне целостной оценки, понимания и осознавания, хотя и детали, из которых складывается целостный образ, оцениваются недостаточно четко или в искаженном виде. В качестве основных предрасполагающих факторов могут выступать аффективное напряже​ние, аффективное сужение сознания и аффективная установка («аф​фективные иллюзии», «иллюзии установки» — М. Jarosz, 1975). При этом, по-видимому, решающее значение имеют подсознательные опа​сения, ожидания, предвосхищающие событие установки и проявление их в образе представления, а не образ самого реального объекта. Последний является побуждающим восприятие фактором, но в окон​чательно формирующемся образе он определяет лишь некоторые внеш​ние характеристики. Смысловое содержание в этом искаженном образе определяется представлением.
Психически здоровый человек в состоянии аффективного напряже​ния, утомления или снижения уровня бодрствования (при засыпании, пробуждении) может иллюзорно воспринимать зрительные, слуховые, обонятельные и другие раздражители. Но такие явления эпизодичны, кратковременны и тут же оцениваются критически. Наличие критиче​ской оценки считают наиболее важным критерием отграничения не-болезненных иллюзий, встречающихся у здоровых лиц, от болезненных. Напротив, болезненные иллюзии обычно массивны, часто повторяются, множественны и сопровождаются убеждением в истинности именно такого Образа воспринятого. Они могут быть настолько яркими и определенными, что иногда возникают большие трудности в отграни​чении от галлюцинаций, особенно от так называемых функциональных галлюцинаций. Например, непоколебимая убежденность больного В том, что он видел именно этого человека, слышал именно это.
  Легче других дифференцируются зрительные и слуховые иллюзии. Они более определенно (по внешним признакам) связаны с реальными раздражителями, хотя в них и более ярко выступает роль болезненного воображения. Примером могут служить парейдолии—зрительные ил​люзорные восприятия с фантастическим оформлением. Больные четко указывают на определенный объект, служащий источником иллюзор​ного восприятия. Сложнее обстоит вопрос о выделении осязательных, тактильных, внутрителесных и висцеральных иллюзий. К ним, в пер​вую очередь, можно отнести парестезии—чувство покалывания в коже, ползания мурашек, зуда, прикосновения к коже чего-то неприятного. Часто наблюдаются при неврозах и неврозоподобных состояниях, после соприкосновения с чем-то, вызывающим отвращение (при прикосновении одежды  к   коже,   колебании   волосков,   изменении   кровенаполнения

капилляров). Некоторые такие мнимые кожные ощущения скорее можно отнести к «последовательному образу» или к тактильному эйдетизму (в данном случае яркое образное представление ранее пере​несенных  ощущений—зуда,  ползания  насекомого  по  коже).
Наиболее трудна дифференциация ощущений, в том числе патоло​гических, в области проприо- и интероцепции. Однако болезненные, тягостные, своеобразные, неприятные телесные ощущения, возникающие в результате реально существующего соматического заболевания, которые оцениваются больным не как реальные, а «как будто реаль​ные» («как будто» что-то переливается, стягивает, стреляет, перевора​чивается), можно отнести к иллюзорным соматопсихическим пережи​ваниям («иллюзорные сенестопатии», по М. И. Рыбальскому, 1983). Они воспринимаются как необычные (странные) или утрированные, неправильно словесно обозначенные ощущения; часто сопровождаются опасениями неблагоприятного исхода болезни, доминирующими и сверх​ценными ипохондрическими идеями и действительно могут быть сигна​лами опасности для здоровья и жизни.
Фактически к иллюзорным следует отнести и такие обманы вос​приятия, как ложное узнавание, или симптом Капгра (симптом поло​жительного двойника — узнавание в чужом человеке знакомого; симп​том отрицательного двойника — неузнавание близкого человека), симп​томы «уже виденного» и «никогда не виденного», «уже слышанного» и «никогда не слышанного» и т. п. В развитии этих психопатологиче​ских феноменов участвуют нарушения мышления и памяти, но. в случаях, не осложненных бредовыми идеями, основу составляют рас​стройства процесса восприятия (сличения реального образа с представ​лением). Как иллюзии можно трактовать также синестезии (иррадиа​ция возбуждения с одного анализатора на другой — цветной звук и т. п.), парестезии, дизестезии (изменения ощущения массы и объема предметов), метаморфопсии, нарушения схемы тела (аутометаморфо-псии).
Галлюцинации (вид сенсопатии — обмана органов чувств) отно​сятся к тяжелым и сложным расстройствам ощущений и восприятий. Учение о галлюцинациях связано с именами выдающихся психиатров прошлого—I. Ejsquirol, I. Baillarges, G. Clerambault, В. X. Кандинского. Исключительная заслуга в разработке учения о псевдогаллюцинациях принадлежит В. X. Кандинскому. Большое значение имели работы Е. А. Попова (1941), В. А. Гиляровского (1949), С. Ф. Семенова (1965), В. Милева (1979).
I. Esquirol (1817) первый дал определение галлюцинаций. Он пред​лагал считать галлюцинантом человека, неспособного понять, что у него в данный момент существует чувственное ощущение, а внешний предмет не возбуждает ощущения. В. X. Кандинский в 1886 г. пред​ложил определение галлюцинаций, не потерявшее значения и в на​стоящее время. Он писал: «Под именем галлюцинация я разумею непосредственно   от   внешних   впечатлений   независящее   возбуждение
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центральных чувствующих областей, причем результатом такого воз​буждения является чувственный образ, представляющийся в восприемлющем сознании с таким же самым характером объективности и дей​ствительности, который при обыкновенных условиях принадлежит лишь чувственным образам, получающимся при непосредственном восприятии реальных впечатлений». Современные авторы определяют галлюцинации как мнимые, ложные восприятия без реально существующего объекта, возникающие на болезненной основе и имеющие для больного характер действительного сенсорного отражения объективной реальности. Систе​матизация галлюцинаторных переживаний представлена в следующей классификации.
Классификация галлюцинаций
1. По анализаторам: зрительные, слуховые, обонятельные, вкусовые,
тактильные,  общего   чувства,   или   телесные,— сенестопатии,   моторные
(кинестетические), вестибулярные, проприоцептивные и энтероцептивные
(висцеральные).
2. По полноте развития: функциональные, рефлекторные, галлюци-
ноиды,  истинные галлюцинации  и  псевдогаллюцинации   (в  том числе
истинные галлюцинозы и псевдогаллюцинозы).
3. По сложности: простые и сложные, ассоциированные, синестезические, сценоподобные, статические, «кинематографические».
4. По сенсорному компоненту: отчетливые, бледные (неясные), ти​хие, громкие, знакомые, незнакомые, полифонические, бесцветные, тене​вые, одно- и многоцветные.
5. По отношению к личности: нейтральные, угрожающие, осуждаю​
щие, комментирующие, императивные, пророческие (апокалипсические),
6. По направленности: одно- и двусторонние, сверху, снизу, вблизи,
издалека, вне поля зрения (экстракампинные).
7. По  времени  возникновения:  гипнагогические, гипнопомпические.
8. По причинам развития: «экзогенные» и «эндогенные», внушенные
(гипнотические), психогенные, ситуационные, аффективные, идеогенные,
неврологические (гемианопсические, педункулярные, типа Шарля Боннэ).
Функциональные галлюцинации впервые описал К. L. Kahlbaum (1866). Они относятся к редким психопатологическим феноменам (В. А. Гиляровский, 1949). Проявляются в виде слуховых, реже зри​тельных обманов — двойственного (реального и галлюцинаторного) восприятия какого-то раздражителя одним и тем же анализатором. Например, в шуме воды или ветра, в пении птиц больной одновремен​но слышит человеческую речь, а с прекращением действия реального раздражителя исчезает и галлюцинация. Г. К. Ушаков (1976) считал, что по механизму возникновения функциональные галлюцинации отли​чаются от иллюзий и истинных галлюцинаций, занимают как бы про​межуточное положение между ними. По нашему мнению, это истин​ные галлюцинации, поскольку, в отличие от иллюзий и парейдолий, при них воспринимается не иллюзорно искаженный образ реального раздражителя, а на его фоне возникает несуществующее явление, то есть галлюцинаторный образ.
Рефлекторные галлюцинации считают разновидностью функциональ-

ных галлюцинаций: при раздражении, например, слухового анализатора (звук камертона) появляется зрительная галлюцинация. Образ возникает в другом, а не в раздражаемом анализаторе по механизму индуцирования возбуждения в анализаторе, предрасположенном к галлюцинаторному функционированию.
К галлюциноидам Г. К. Ушаков (1969, 1976) относил рудиментар​ные зрительные галлюцинации с фрагментарностью и экстрапроекцией образа, но при нейтральном, созерцательном отношении к нему. Это как бы промежуточные феномены — между представлением или образом воспоминания и истинной галлюцинацией. Е. А. Попов (1941) рассмат​ривал их как стадию возникновения или исчезновения истинной гал​люцинации.
Истинные галлюцинации характеризуются наличием чувственной живости (телесности), экстрапроекции и независимостью от воли. Кри​тическая оценка при этом, как правило, отсутствует.
Псевдогаллюцинации наиболее полно описал В. X. Кандинский (1952). Сущность псевдогаллюцинаций он представил так: «В результате возбуждения известных (кортикальных) сенсориальных областей головного мозга в сознании являются весьма живые и чувственные до крайности определенные образы (то есть конкретные чувственные представления), которые, однако, резко отличаются, для самого восприемлющего сознания, от истинногаллюцинаторных образов тем, что не имеют присущего последним характера объективной действитель​ности, но, напротив, прямо сознаются как нечто субъективное, однако, вместе с тем, как нечто аномальное, новое, нечто весьма отличное от обыкновенных образов воспоминания и фантазии». Это патологическая разновидность образов воспоминания и фантазии, «воспроизведенные чувственные представления, но только до крайности отчетливые и, в большинстве случаев, чрезвычайно интенсивные». Псевдогаллюцина​ции не обладают присущей галлюцинациям «объективностью», бывают зрительными и слуховыми. В сфере других чувств отграничить их от истинных галлюцинаций трудно. Больные относятся к ним как к искус​ственным  явлениям,  вызванным  каким-то  таинственным   воздействием.
Характерными признаками псевдогаллюцинаций В. X. Кандинский считал чувственную живость, законченность, стойкость и непрерывность образа, относительно малую зависимость от мышления и воли; спон​танность; отсутствие рецептивности, чувства внутренней активности; наличие переживания навязанности, сделанности. Образ человек видит «внутренним оком», слышит «внутренним ухом», воспринимает в «субъ​ективном пространстве».
Псевдогаллюцинации отличаются от истинных галлюцинаций недо​статочной устойчивостью, объемностью и чувственной живостью образа, отсутствием свойства объективности, телесности и экстрапроекции, чув​ством субъективности, насильственности (психического автоматизма), отчуждения от личности; критическое отношение обычно отсутствует, хотя галлюцинант, как правило, отличает галлюцинаторное от реальных
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образов (В. Милев, 1979). Псевдогаллюцинации больше напоминают представления. Истинным галлюцинациям и псевдогаллюцинациям в абсолютном большинстве случаев сопутствуют бредовые идеи и аффек​тивные реакции. При хронических заболеваниях галлюцинаторные переживания становятся систематизированными, устойчивыми и дли​тельными (галлюциноз и псевдогаллюциноз).
Как отмечал В. X. Кандинский, к галлюцинациям и псевдогаллю​цинациям не следует относить эйдетизм (чувственно яркое представ​ление непосредственно предшествовавшего ощущения — зрительного, тактильного), так называемые галлюцинации памяти (ошибочные яркие воспоминания). По мнению Г. К. Ушакова (1976), спорно отне​сение к ним и чувственно ярких, отчетливых фантастических грез наяву —так называемых фантазмов, описанных Т. Zilien (1906). По-ви​димому, фантазмы близко стоят к онейроидным переживаниям, когда они приобретают спонтанный характер. Их можно рассматривать как сложные промежуточные состояния между эйдетизмом и галлюцина​торными переживаниями.
Чаще всего встречаются слуховые истинные галлюцинации и псевдогаллюцинации. Они возникают при отсутствии грубого наруше​ния сознания и при хронификации болезни. Наряду с простыми (акоазмы — шум, треск, стук, выстрелы, шаги), наблюдаются сложные вер​бальные галлюцинаторные переживания: «голоса» знакомых и незнако​мых людей из окружающего пространства задают вопросы, комменти​руют и обсуждают поведение, угрожают, дают советы, указания, приказы и т. п. «Голоса» могут восприниматься с близкого и далекого расстояния (в представлении больного, например, с самолета или из космического пространства), быть одно- и многоголосыми, говорящими на родном и иностранном языке, приятными и неприятными. Описаны такие галлюцинаторные явления, как «эхо мысли» («голос» повторяет мысль), «эхо чтения» («голос» читает вслед за больным). В вербальных слуховых галлюцинациях могут наблюдаться эхолалии, персевера​ции, чувство отнятия «галлюцинаторных мыслей».
Характер и содержание вербальных галлюцинаций тесно связаны с аффективным состоянием больного: при хорошем настроении «голоса» благожелательные, дружелюбные, советующие, при плохом — враждеб​ные, гневные, насмешливые. При обратном развитии вначале галлюци​нации становятся менее обильными, затем утрачивается их чувственная живость, экстрапроекция и определенность локализации, их слышат только в тишине, в вечернее время и при прислушивании.
Близко к слуховым стоят так называемые речедвигательные гал​люцинации, которые часто относят к псевдогаллюцинациям и психиче​скому автоматизму. Их описали французский психиатр J. Seglas (1888) и В. X. Кандинский (1890). Выделяют три формы: 1) моторные, дви​гательные галлюцинации—переживание насильственного движения речедвигателыюго аппарата (В. X. Кандинский не относил этот фено​мен   к   псевдогаллюцинациям,   считая   его   выражением   возбуждения
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кортикального центра речи и насильственной иннервации речевой муску​латуры); 2) вербально-моторные галлюцинации и псевдогаллюцинации— переживание чужих мыслей, слышание слов, которые произносятся больным непроизвольно; 3) речевые галлюцинации при отсутствии говорения («внутреннее говорение»)—переживание независимо от воли ложного движения языка и губ, слышание произносимых слов при отсутствии говорения («внутреннее говорение»)—переживание незави​симо от воли ложного движения языка и губ, слышание произносимых слов при отсутствии звуковой речи.
Мы наблюдали все три варианта, первый — в виде кинестезической галлюцинации насильственного движения мускулатуры гортани, языка и губ, но без произнесения слов.
Речедвнгательные галлюцинации принято относить к кинестезиче-скому автоматизму, а слуховые вербальные — к идеаторному (ас​социативному), то есть к синдрому Кандинского—Клерамбо. Феномен «звучании собственных мыслей» Н: Шипковенский (1956), К. Чолаков и соавторы (1961) обоснованно отнесли к слуховым вербальным псев​догаллюцинациям.
Остается недостаточно ясным положение так называемых психи​ческих галлюцинаций, описанных J. Baillarger (1844). В. X. Кандинский (1952) показал, что при этом галлюцинировании больной не чувствует сенсорного (слухового) компонента, воспринимает мысль «собеседни​ка» беззвучно, «посредством индукции мысли», «мысленного внушения» и четко отличает подобное явление от «внутреннего слышания»; то,есть от слуховой псевдогаллюцинации. Автор подчеркивал интеллектуаль​ный, а не сенсорный характер феномена. В. Милев отмечает, что звуч​ность вербальных галлюцинаций может настолько снижаться, что вре​менами воспринимается уже не голос, а мысль («чужие мысли в го​лове»), иногда с чувством насильственности (психический псевдогал​люциноз). По мнению В. Милева, психические галлюцинации Байярже, а также апперцептивные галлюцинации Кальбаума (чувство внедрения чужих мыслей, подмены мыслей чужими, «кража» мыслей, их изъятие, «вытягивание» наружу, насильственная остановка, переживание чтения и раскрытости мыслей) и псевдогаллюцинации Кандинского относятся к психопатологическим явлениям одного порядка, отличаясь лишь отсутствием или наличием сенсорного компонента.
Вербальный галлюциноз и псевдогаллюциноз относятся к довольно частым клиническим проявлениям хронических психических заболева​ний, но наблюдаются и при острых психотических состояниях (алко​гольном галлюцинозе). Истинный вербальный галлюциноз (острый и хронический) характеризуется обильными слуховыми галлюцинациями в виде монолога или диалога, комментирования прошлых и настоящих поступков, осуждения, прямого или косвенного обращения с какими-то требованиями и т. п. Помрачения сознания не отмечается, возможна частичная критика. Однако при остром галлюцинозе и обострении хро​нического    процесса    осознание    окружающего    может    нарушаться,
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критика   отсутствует,   отмечаются   страх,   бредовые   идеи   отношения, преследования.
При хроническом галлюцинозе, особенно резидуальном, возмож​на критическая оценка переживаемого. По нашим наблюдениям, при длительном течении или остаточном галлюцинозе больные способны понимать его как болезненное явление. Для псевдогаллюциноза более типичны бредовые идеи воздействия. Некоторые больные утверждают, что иногда одновременно слышат «голоса» извне и внутри головы или попеременно те и другие, чаще — внутри головы. В. X. Кандинский отрицал превращение псевдогаллюцинаций в галлюцинации и наоборот, хотя некоторые исследователи допускали эту возможность.
Зрительные галлюцинации чаще встречаются при острых экзоген​ных психозах и при нарушенном сознании. Возможно перерастание иллюзий в истинные галлюцинации. Галлюцинаторные образы бывают бледными, теневыми и ярко-красочными, с измененными размерами (макро- и микропсические, лилипутные) и формами, в различных частях поля зрения и вне его (экстракампинные), простыми (фотопсии — искры, вспышки света, цветные полосы), сложными (сценоподобными), нейтральными и угрожающими. Если присоединяются вестибулярные расстройства, больной может видеть падающий потолок, движущиеся стены, проваливающийся пол и т. п.
В. Милев сообщает, что о зрительных псевдогаллюцинациях боль​ные редко говорят врачу, так как отличают их от реальных образов. При этом всегда присутствует чувство насильственности, сделанности, несмотря на то что они всегда проецируются в «субъективное про​странство».
Выделяют следующие разновидности галлюцинаций: педункулярные, гипнагогические, Шарля Боннэ. В. Милев считает более правильным относить их к псевдогаллюцинациям.
Педункулярные галлюцинации (I. Lhermitte, 1920) возникают при различного генеза очаговом органическом поражении ножек мозга или функциональных нарушениях в мезэнцефальной области («мезэнце-фальный галлюциноз», по Э. М. Залкинду, 1937). Это яркие, цветные, подвижные, калейдоскопические зрительные галлюцинации, возникаю​щие вечером и при засыпании, при закрытых глазах. Характерно созер​цательное, чаще спокойное и критичное отношение больного к ним. Иногда могут присоединяться тактильные или слуховые галлюцинации. Близко к ним стоят гипнагогические галлюцинации, возникающие при переходе от бодрствования ко сну, при закрытых глазах. Они носят панорамный характер, похожи на ночные кошмары. Галлюцинация типа Шарля Боннэ — зрительный галлюциноз созерцательного типа. Больные видят пластичные образы зверей, ландшафт и т. п. Возникают у пожилых людей при сосудистой и сенильной патологии.
Мы наблюдали пожилого охотника-тигролова, страдавшего цереб​ральным атеросклерозом и начинающимся помутнением хрусталиков, который днем видел сцены игры таежных животных — белочек, бурун-

дуков и др., охотно ими любовался, хотя отдавал себе отчет, что это  галлюцинации.
Экстракампинные галлюцинации (Е. Bleuler, 1903) заключаются в том, что больному кажется, будто образ находится, как бы показы​вается вне поля зрения (сбоку, сзади). Но это не ощущение присут​ствия кого-то за спиной (по-видимому, это явление следует относить к галлюцинациям общего чувства).
К другим видам зрительных галлюцинаций относят гемианопсиче-ские —видения в слепой части поля зрения (С. Ф. Семенов, 1965; A. Hauptmann, 1931); аутоскопические, или дейтероскопические, — виде​ние себя двойником; аутовисцероскопические — видение своих внутрен​них органов.
Вкусовые галлюцинации наблюдаются сравнительно редко. Боль​ные испытывают неприятные ощущения (вкус падали, керосина, хи​миката и т. п.), вследствие чего избегают принимать пищу. Вкусовые галлюцинации сочетаются с обонятельными. При вкусовых псевдогал​люцинациях присутствует  чувство сделанности,  насильственности.
Обонятельные галлюцинации сопровождаются объективными при​знаками галлюцинирования. Больные затыкают нос, стремятся не дышать носом, защищаются маской. Иногда больной постоянно испы​тывает запах гнили, разложения и другие запахи, исходящие не только из окружающего пространства, но и от своего тела, изо рта и носа. Обонятельные псевдогаллюцинации отличаются чувством сделанности. Это создает предпосылки для появления бредовых идей преследования, воздействия, отравления и дисморфоманического бреда (от больного якобы исходят неприятные запахи, окружающие его сторонятся, смот​рят на него с презрением). В случаях «кожного» галлюцинирования больной испытывает ложные восприятия, подчас с исключительной яркостью. Это может быть ощущение поглаживания, прикосновения, ползания по коже или под кожей (змей, насекомых), жжения, растя​гивания, стягивания, прокалывания, обливания жидкостью, пропускания электрического тока и т. п.
Среди «тактильных» галлюцинаций выделяют дерматозойные гал​люцинации Экбома (ощущение наличия на коже или под кожей пара​зитов) и гигрические (чувство влажности тела, растекания по нему жидкости), описанные Я. П. Фрумкиным (1939). К этой же группе можно отнести рото-глоточные галлюцинации (ощущение инородного тела во рту и горле).
Галлюцинации общего чувства (телесные) и висцеральные (орган​ные) относят к сложным, трудно дифференцируемым галлюцинаторным явлениям, что определило отсутствие их общепризнанной классифика​ции. Это разнообразные галлюцинаторные и псевдогаллюцинаторные переживания, касающиеся сферы  проприо-  и  интероцепции.
Наиболее общим, но редким вариантом подобной галлюцинации является ощущение телесных изменений. Так, одна наша пациентка испытывала   невыносимое   чувство   обрастания   шерстью,   роста   зубов,
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изменения формы тела — как бы превращение в какое-то животное. Можно наблюдать также больных, испытывающих чувство удлинения, укорочения или искривления конечности — вплоть до требований хи​рургического исправления «дефекта». Чаще отмечаются галлюцинатор​ные и псевдогаллюцинаторные переживания в виде ощущения утраты функции сфинктеров, щелканья в голове, стягивания мышц, движения конечностей, тяжести в позвоночнике, перемещения мозга и других органов, втягивания или вытягивания языка, внутреннего зуда, раз​дражения гениталий и др. Телесные обманы подразделяют на кине​стетические галлюцинации, сенестопатии, телесные и висцеральные гал​люцинации, однако четких границ между ними, а также между иллю​зиями, истинными галлюцинациями и псевдогаллюцинациями установить не удастся.
При кинестезических галлюцинациях больные испытывают чувство отсутствия конечности или наличия лишних конечностей, спонтанного или насильственного их движения, вызванного кем-то (при псевдогал​люцинациях). Некоторые авторы к ним относят и речедвигательные галлюцинации Сегла.
По нашему мнению, кинестезические галлюцинации и псевдогаллю​цинации являются разновидностью телесных (соматических) галлюци​наций и псевдогаллюцинаций. К последним следует отнести ощущения искривления, изменения формы, окаменения, растяжения костей и мышц, носа, лица, головы, конечностей и позвоночника, ощущения в них посторонних предметов, жидкости, воздуха, раздражения гени​талий с переживанием насильственного полового акта. Одни из них можно отнести к истинным телесным галлюцинациям, другие — к псев​догаллюцинациям.
Висцеральные галлюцинации касаются непосредственно внутренних органов. В одних случаях они имеют образный характер по типу истинной галлюцинации (например, животное в животе), в других— менее образны, с чувством сделанности, то есть псевдогаллюцинатор​ного типа.
Телесные и висцеральные галлюцинации Е. Dupre, P. Camus (1907) описали как сенестопатии, однако последние до сих пор трактуют неоднозначно. В. С. Гуськов (1965), А. В. Снежневский (1983), В. Д. Москаленко (1985) к сенестопатиям, не называя их галлюци​нациями, относят тягостные, мучительные ощущения (стягивание, жжение, давление, переливание, переворачивание), исходящие из раз​личных частей тела и внутренних органов и не имеющие доказуемых современными методами объективных соматоневрологических измене​ний в организме. Р. А. Наджаров, А. Б. Смулевич (1983) телесные ощущения в моторной сфере (чувство неожиданной физической сла​бости, покачивания и неуверенности при ходьбе, движения, тяжести, легкости, пустоты внутри тела) назвали сенестезиями, не уточняя их принадлежности к определенным психопатологическим феноменам. Т.  Lcmperiere,  A, Feline   (1977)   к  сенестопатиям  относят  галлюцина-

торные переживания общей метаморфозы тела (перевоплощения), телес​ные и висцеральные галлюцинации, И. Р. Эглитис (1977), М. И. Ры-бальский (1983)—реальные болезненные ощущения, вызываемые сома​тическими заболеваниями (простые, или симптоматические, сенестопа-тии), и галлюцинаторные явления (нелепые, вычурные ощущения — «истинные» сенестопатии). Как уже отмечалось, М. И. Рыбальский выделяет и иллюзорные сенестопатии. Однако отнесение к сенестопа​тиям обычных болезненных ощущений, возникающих вследствие сома​тоневрологических заболеваний, по  нашему  мнению,  неоправданно.
Выделяют также психогенные галлюцинации (аффекто- и идеоген-ные— зрительные и слуховые), гипнотические и индуцированные, ситуационные (спровоцированные ситуацией; по Г. К. Ушакову,— это вариант функциональных галлюцинаций), гипнагогические, гипнопомпические и др.
Многие исследователи галлюцинации считали результатом расстрой​ства сферы «восприятия — представления» (В. X. Кандинский, 1890; С. С. Корсаков, 1893; Е. А. Попов, 1941; В. А. Гиляровский, 1949; Г. К. Ушаков, 1969; В. Милев, 1979), другие относили их к расстрой​ствам сферы мышления, к проявлениям сенсоризации бредовых идей, особенно вербальпые галлюцинации (I. P. Falret, H. Ey, P. Janet, P. Krafft-Ebing). В возникновении галлюцинаций определенную роль играют состояние сознания, эффективность, направленность внимания и других психических функций. Предполагают, что в галлюцинациях находят отражение неосознаваемые желания, опасения и отдельные мысли, индивидуальный опыт и образ мышления больного (Е. А. По​пов, 1941; В. А. Гиляровский, 1949, и др.). Представители психоана​литического направления (L. Kolb, 1968; М. Drellich, 1974) иллюзий и галлюцинации трактуют как образное проецирование бессознатель​ных «ущемленных» комплексов, инстинктивных тенденций личности, поэтому нередко отождествляют их со сновидениями и образным фан​тазированием.
Не исключена возможность возникновения галлюцинаций при раз​дражении периферических рецепторов, например слуховых при заболе​ваниях уха (В. М. Бехтерев, 1954), или корковой части анализатора (С. Ф. Семенов, 1965), что может быть использовано в выявлении очага поражения. Однако в том и другом случае предполагается наличие особого функционального состояния корковой зоны одного или нескольких анализаторов. Доказательством этого являются дости​жения учения о функциональных системах. В частности, Д. М. Менде-левич (1980), проводя ЭЭГ-исследования у больных с вербальным галлюцинозом, показал, что в патогенетический механизм вовлечены не только локальный патологический очаг в отдельных областях полу​шарий большого мозга, но и нижележащие структуры соответствующей функциональной системы. По нашим данным (исследования Ю. А. Ели​зарова, 1973), при галлюцинациях грубо нарушены адаптационные способности как данного, так и других анализаторов.
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К предрасполагающим, провоцирующим и определяющим появле​ние и существование галлюцинаторных переживаний факторам отно​сится сенсорная депривация и так называемый сенсорный вакуум, сопровождающиеся тревожными опасениями и ожиданием угрозы (О. Н. Кузнецов, В. И. Лебедев, 1972). В галлюциногенезе имеет значение общая установка и направленность внимания, что доказал В. Милев (1979) с помощью ассоциативно-галлюцинаторного экспери​мента.
В последнее время отмечен ряд особенностей галлюцинаторной симптоматики в зависимости от локализации поражения. Так, Н. Н. Бра-гина, Т. А. Доброхотова (1981) и В. Я. Смирнов (1976) указывают, что лишь при поражении правого полушария наблюдаются обонятель​ные и вкусовые галлюцинации. Предпочтительнее зрительные и невер​бальные слуховые обманы. Они нечетки, смазаны, лишены простран​ственной и временной определенности, проецируются в темное поле зрения закрытых глаз, их видят во внешнем пространстве, но «внут​ренним оком» или во внутреннем поле зрения, нередко затушевывают реальные предметы (С. Ф. Семенов, 1965). При поражениях левого полушария преобладают вербальные слуховые галлюцинации, а зри​тельные наделены конкретной пространственной и временной ориента​цией (экстрапроекцией).
Е. А. Попов (1941) разрабатывал теорию происхождения галлю​цинаций с позиций физиологического учения И. П. Павлова, объясняя феномен наличием в коре парадоксальной фазы и инертного возбужде​ния. Однако в целом патофизиологические механизмы галлюцинаций остаются недостаточно изученными.
Расстройства памяти
Память — психический процесс, выполняющий функцию накопления, сохранения и воспроизведения опыта (представлений) чувственного и рационального познания человеком окружающей среды и самого себя, что обеспечивает дифференцированное его приспособление. Основными функциями памяти являются запоминание (запечатление), сохранение (объем памяти), воспроизведение и забывание. По характеру преобла​дающей активности память делят на образную (зрительную, слуховую, вкусовую, обонятельную и осязательную), двигательную (моторную), эмоциональную и логически-смысловую (словесно-логическую); по ха​рактеру целей деятельности — на непроизвольную и произвольную; по продолжительности закрепления и сохранения материала — на кратко​временную  и  долговременную   (П.  И.  Зинченко,  Г.  К.  Середа,  1977).
При запоминании происходит фиксация, закрепление нового путем связывания, консолидации его с ранее приобретенным. Сохранение  в памяти ранее воспринятых образов в значительной степени зависит от значения этого материала для личности и участия его в деятель​ности. В процессе воспроизведения происходит актуализация материа-
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ла долговременной памяти и перевод его в оперативную память. При этом существенную роль играет узнавание, то есть воспроизведение чего-то в условиях повторного восприятия. Воспроизведение (репро​дукция) тесно связано с процессами сохранения материала в памяти и забывания. Последнее больше затрагивает давно воспринятый и не вовлекаемый в активную психическую деятельность материал, однако установлено, что он «не стирается» полностью, а переходит из актуаль​ных в латентные слои запечатления. Забывание рассматривают как результат торможения, в том числе проактивного (со стороны пред​шествующего возбуждения) и ретроактивного (со стороны последую​щего возбуждения), и торможения интерферирующими (побочными) воздействиями.
По современным данным, процессы памяти осуществляются при участии не только модально-специфических корковых центров анализа​торов, но и неспецифических структур, в том числе образований так называемого круга Пейпеца (гиппокампа, мамиллярных тел, зритель​ного бугра и поясной извилины), а также ретикулярной формации.
А. Р. Лурия (1974) отмечал, что память — это не простое запе-чатление образов, а активная мнестическая деятельность, которая обес​печивается сложной системой совместно работающих отделов мозга. Взаимодействие модально-специфическнх гностических отделов коры с речевыми зонами обеспечивает включение приходящей информации в смысловую систему языка и в словесно-логическую систему памяти, то есть переход памяти на более высокий уровень организации. Актив​ная избирательная мнестическая деятельность является результатом функций лобных долей. Стволовые отделы и ретикулярная формация создают необходимые для этого тонус коры большого мозга и опти​мальную подвижность нервных процессов.
В закреплении образов в долговременной памяти большое значе​ние отводят функциям синаптического аппарата нейронов, циркуляции возбуждения по нейронально-глиальным функциональным системам, перестройке молекул нуклеиновых кислот в этих гистоструктурах. Установлено, что с раннего детского возраста способности запоминания постепенно совершенствуются (вначале образная, затем смысловая память), достигая своего оптимального развития к 20—25 годам. На этом уровне память сохраняется до 40—45 лет, после чего посте​пенно ухудшается, особенно механическое запоминание нового мате​риала. В пожилом и старческом возрасте заметно страдает запомина​ние нового и текущих событий, хорошо сохраняется способность вос​произведения впечатлений детства (закон обратного хода памяти, по Th. Ribot, 1881). Длительное время могут сохраняться навыки логичес​ки-смыслового запоминания и профессиональные, за счет чего компен​сируется недостаточность других мнестических функций.
Мнестические функции колеблются в определенных пределах под влиянием различных факторов повседневной жизни — утомления, недо​сыпания, эмоций, соматических заболеваний. Поэтому к врачам неред-
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ко обращаются здоровые люди с жалобами на дефекты памяти (забывчивость, затруднение в срочном припоминании). Отмечено, что преобладание механической памяти далеко не всегда сочетается со способностями творческого использования ее запасов, что может быть причиной обращения практически здоровых людей за медицинской помощью.
Расстройства памяти могут касаться всех ее компонентов. Их кли​нические проявления зависят от локализации очага поражения головно​го  мозга,  распространенности  и  характера  патологического  процесса.
Классификация расстройств памяти
1. Гипермнезии.
2. Гипомнезии и амнезии: а)  фиксационная амнезия; б)  репродук​
ционная;   в)   прогрессирующая;   г)   ретроградная;   д)    антероградная;
е) антеро-ретроградная амнезия.
3. Парамнезии: а) псевдореминисценции; б) конфабуляции; в) крип-
томнезии  (ассоциированные и отчужденные ложные воспоминания).
Гипермнезия (обострение памяти) проявляется усилением воспо​минаний о прошлой жизни, чаще отрывочных, или улучшением запо​минания текущих событий, но неустойчивым. При гипоманиакальных состояниях   усиление   воспоминаний   и   запоминания   более   устойчиво.
Гипомнезия, или дисмнезия,— ослабление мнестических функций. Может быть общей (касается запоминания и воспроизведения) и частичной (например, больной испытывает затруднение при запомина​нии конкретного нового материала или попытке что-то вспомнить в данный момент). Гипомнезия часто наблюдается при астенических синдромах и сосудистых заболеваниях головного мозга. В клинике непсихотических форм психической патологии явления гипомнезии весьма распространены. Об этом свидетельствуют частые обращения к врачам больных, страдающих неврозами, сосудистыми и другими заболеваниями, с жалобами на забывчивость.
Амнезии занимают ведущее место в клинике психических рас​стройств при органических заболеваниях головного мозга. При амнезии больной не может ориентироваться в окружающей обстановке и при​способиться к ней (амнестическая дезориентировка). Наиболее извест​ны следующие клинические формы амнезии: 1) фиксационная (нару​шение способности запоминания); 2) репродукционная, частичная, или избирательная (затруднения в воспроизведении либо припоминании отдельных событий), и общая (отсутствие воспоминаний всех событий какого-то прошлого отрезка времени); 3) общая прогрессирующая — нарастающее забывание своих психических процессов и мыслительных операций, затем — расположения событий и фактов во времени, самих событий и фактов, эмоциональных отношений, жизненных навыков и привычек; 4) ретроградная — отсутствие воспоминаний на период, пред​шествовавший потере или помрачению сознания; 5) антероградная — отсутствие воспоминаний на период после выхода из состояния помра​ченного сознания; 6) антеро-ретроградная — сочетание двух последних.

Парамнезии включают псевдореминисценции, конфабуляции и крип-томнезии. Относятся к клиническим формам извращения процессов памяти. Это нарушение распределения припоминаемых событий во вре​мени и пространстве (например, перемещение их из далекого прошлого в настоящее, из одних обстоятельств в другие и т. д.), искажение ранее пережитых реальных событий, замещение их или заполнение пробелов памяти домыслами, фантазиями (фантастическими псевдовоспоминаниями), отчуждение вспоминаемых переживаний от собствен​ного жизненного опыта и наоборот. Наиболее простой и распростра​ненной разновидностью парамнезии являются псевдореминисценции, при которых ошибочность воспоминания касается лишь времени — когда-то реально пережитое вспоминается как недавно происшедшее. При конфабуляциях пробелы памяти заполняются вымышленными и фантастическими псевдовоспоминаниями. В случаях криптомнезии ранее лично пережитое вспоминается как слышанное, виденное или прочитанное (по механизму отчуждения) либо, наоборот, слышанное и виденное вспоминается как лично пережитое (по механизму при​своения). Амнезии и парамнезии в совокупности образуют картину корсаковского амнестического синдрома.   
В более легкой форме парамнезии часто встречаются при различ​
ных видах церебральной патологии, особенно в сочетании с наруше​
ниями восприятий. К этой категории расстройств можно отнести
наблюдаемую в начальной стадии церебрального атеросклероза склон​
ность к повторным рассказам одного и того же с отнесением ранее
пережитого то к одному, то к другому времени; описанные ранее
явления «уже виденного, «уже слышанного» и «уже пережитого»
(ложного узнавания) или «никогда не виденного», а также ложного
узнавания незнакомых и неузнавания знакомых людей (положитель​
ного и отрицательного двойника). Эти феномены являются доказатель​
ством единства процессов восприятия и памяти, нарушения этого
единства не только при болезненных состояниях, но и при возрастных
изменениях психических функций. Например, пожилые люди чаще
повторяются в рассказах, чаще «обознаются», склонны приписывать
себе прошлые события.
Исследования патологии памяти свидетельствуют о разной доле участия поражения отдельных структур головного мозга. Так, снижение тонуса коры большого мозга, диффузные органические процессы я поражение подкорково-стволовых структур проявляются в диффузном ухудшении всех мнестических процессов — фиксации, ретенции и реп​родукции (С. С. Корсаков, 1893; А. С. Шмарьян, 1949; А. Р. Лурия, 1974, и др.). Примером этого могут служить мнестические расстройства при астенических синдромах различного генеза, атеросклеротической деменции и даже корсаковский амнестический синдром, при котором грубо страдает не только фиксация, но и репродукция. Поражение модальностно-спецнфических отделов коры большого мозга и соответ​ствующих   систем   анализаторов   ведет   к   нарушению   специфических
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видов памяти (зрительной, слуховой и т. д.), ассоциативных зон между ними — к нарушению комплексного запоминания и воспроизведения, а лобных долей — к нарушению произвольной, избирательной мнестической активности.
Исследования с позиций учения о межполушарной асимметрии позволили установить ряд особенностей мнестических расстройств в зависимости от локализации патологического процесса. Например, в результате инактивации правого полушария у правшей (после «правостороннего» электросудорожного припадка) Л. Я. Балонов и В. Л. Деглин (1976) отмечали у больных ухудшение несловесной, образной памяти, а при инактивации левого полушария — ослабление словесной памяти.
Патология мышления, речи и интеллекта
Мышление — способность человека абстрагироваться от конкрет​ного, образного и оперировать абстрактными (образными или словес​ными) категориями, отражающими ранее воспринятую реальную действительность. Источником и основой мышления являются ощуще​ния, восприятия, представления и вытекающие из этого запасы памяти, которые в виде образов или словесных символов предметов окружаю​щей действительности служат составными элементами мыслительных операций. С помощью мышления человек выходит за пределы чувст​венного познания и приобретает способность прогнозировать свою деятельность. Мышление имеет общественно-исторический характер, непосредственно связано с речью и существует в материальной сло​весной форме.
И. М. Сеченов (1947) мышление считал руководителем действий, так как только с осознанием цели и смысла действие становится целе​сообразным и целенаправленным. Однако источником человеческих действий являются осознанные потребности.
Основные элементы (логические формы) мышления — это понятия, суждения и умозаключения (индуктивные и дедуктивные). В процессе мышления осуществляются анализ, синтез и обобщение познаваемого материала, а также создаются соответствующие гипотезы своего пове​дения и действий, правильность которых проверяется в практической деятельности. Выделяют наглядно-действенное, наглядно-образное (конкретно-образное), словесно-логическое, творческое (эвристическое) мышление и интуицию. В творческих видах деятельности большое зна​чение имеет воображение — способность к образному представлению конечного результата и созданию программы своих действий в решении проблемных ситуаций. Мышление осуществляется по законам формаль​ной логики — тождества, исключенного третьего, достаточных осно​ваний.
Мысль является сложнейшим обобщенным отражением действи​тельности,  направляющимся  определенными  мотивами,  и  совершается

в слове (Л. С. Выгодский, 1934). Как отмечал А. Р. Лурия (1975), мотив вызывает возникновение замысла (мысли), который дальше превращается во внутреннюю речь (с определенным содержанием, но свернутую и грамматически аморфную) и во внешнюю речь с прису​щей ей грамматической структурой. Замысел, мысль, внутренняя и внешняя (экспрессивная) речь, отражая субъективные мотивы, выте​кающие из отношений с реальной действительностью, имеют сложные внутренние механизмы. Эти механизмы выполняют кодирование замыс​лов в словесные смысловые символы и декодирование чужой речи с ее пониманием и образованием соответствующих собственных смыс​лов, мыслей. В реализации мыслительной и речевой деятельности принимают участие наиболее сложные функциональные системы голов​ного мозга. Соответственно нарушения в этих системах и механизмах мыслеобразования и реализации мысли во внутренней речи составляют основу разнообразных расстройств мышления.
В детском возрасте мышление развивается от наглядно-действен​ного через наглядно-образное к абстрактно-логическому. Особенности условий воспитания, семейный тип мышления и различные болезни, несомненно, оказывают существенное влияние на формирование мыш​ления ребенка. Перенесенные заболевания и другие неблагоприятные факторы, в том числе социально-психологические, могут привести к дисгармонии и задержке умственного развития. Изредка у детей наблюдается ранняя взрослость типа мышления, возникновению чего часто способствуют жизненные обстоятельства. На особенности мыш​ления накладывает отпечаток и профессиональная подготовка. В по​жилом и старческом возрасте отмечаются замедление живости мысли​тельных процессов, их инертность, застреваемость на несущественных деталях, снижение творческих возможностей
Индивидуальная характеристика мышления, то есть качество ума, включает широту и глубину, самостоятельность, критичность и гиб​кость, последовательность и быстроту мыслительных операций. Каче​ство мышления в совокупности с качеством памяти в основном опре​деляют уровень интеллекта, то есть способность приобретения и твор​ческого использования знаний и жизненного опыта.
Нарушения мышления разнообразны и сложны. Поскольку «мысль совершается в речи», основным методом определения состояния мыш​ления и его нарушений является оценка речевой продукции (внешней и письменной речи), а также адекватности выполнения различных заданий, поступков и поведения  человека  в  определенных ситуациях.
Классификация нарушений мышления
1. Нарушения смыслового содержания и образования понятий (псев​допонятия, «уплотнение» понятий и неологизмы).
2. Нарушения по темпу течения ассоциаций: а) ускорение мышления
вплоть до скачки идей; б) замедление мышления, вплоть до его останов​
ки; в) застревание мыслей с их повторяемостью  (итерация, вербигера-
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ция, идеаторная стереотипия); г) деавтоматизация течения мыслей с не​произвольными наплывами, с чувством навязчивости, насильственности и отчуждения.
3. Нарушения мышления по связности ассоциации: а)  патологическая обстоятельность (детализация); б)  резонерство; в)  паралогичность;г) разорванность; д) бессвязность.
4. Нарушения мышления  по адекватности содержания ассоциаций
реальности; а) навязчивые идеи; 6) сверхценные идеи; в) параноические
и паранойяльные идеи; г)  бредовые  (первичные и вторичные)  и пара-
френные идеи.
5. Виды бреда по содержанию: а) переоценки собственной личности
(величия, богатства, физического могущества и силы, любовный бред);
б)  самоуничижения, самообвинения и греховности;  в)  отношения, пре​
следования, инсценировки, физического и психического воздействия (гип​нотического, телепатического, колдовства); г)  морального и материаль​ного ущерба; д)  ревности; е)  ипохондрические и дисморфоманическне;
ж) метаморфозы и интерметаморфозы.
6. Виды бреда по происхождению: бред первичный и вторичный, кататимный,  голотимпый   (эмоциогепный),   катестетический    (висцерогенный), индуцированный и др.
7. Виды бреда по стадии развития: бредовое настроение, бредовое
восприятие, бредовое толкование, кристаллизация бреда   резидуальный
бред.
Б. В. Зейгарник (19G2) на основании экспериментально психоло​гических исследований выделила три вида нарушений мышления: 1) нарушение процесса обобщения (снижение уровня и искаженна процесса обобщения); 2) логического хода мышления («скачка» идей, «вязкость» мышления, непоследовательность суждений, «откликаемость» Я «соскальзывание») и 3) целенаправленности мышления (нарушение регулирующей функции мышления, критичности, «разноплановость» и «разорванность» мышления).
Классификация Б. В. Зейгарник дает возможность более глубоко понять патопсихологическую структуру большинства клинических про​явлений нарушения мышления, но не заменяет клинической классифи​кации.
Нарушения смыслового содержания и образования понятий про​являются в виде псевдопонятий — ложных понятий, создаваемых на основе случайных, несущественных признаков; «уплотнения» понятий — необычного объединения, слияния двух понятий в одно; неологизмов — образования новых, необычных понятий. В основе псевдопонятий, по-видимому, лежит расстройство механизма словесного кодирования, формирующегося под влиянием определенного мотива, что проявляется в необычном звуко- и словосочетании. Это несколько напоминает афазию или (скорее) парафазию, но при полном отсут​ствии критической позиции больного. В этой связи уместно напомнить, что афазия — это системное нарушение речи, возникающее в резуль​тате центрального поражения речевого механизма, расстройство управ​ления речевым процессом (произношения слов, образования словосоче​таний) и понимания чужой речи при отсутствии поражения речевого аппарата  и органа  слуха   (Л.   Р.  Лурия,   1962,  1975;   В.  С.  Гуськов,
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1965; Е. Н. Винарская, 1971; Т. В. Ахутина, 1975). Е. Н. Винарская к афазическим расстройствам относит только нарушения понимания значений воспринятой речевой информации, а сложные сенсорные рас​стройства речи — к речевым агнозиям (слуховым и зрительным), про​явления артикуляторной апраксии (моторные речевые расстройства) — к различным видам дизартрий.
При амнестической афазии больной затрудняется или не может назвать знакомый ему предмет, при моторной афазии — произнести известное ему слово, семантической (смысловой) афазии — понять отношение между словами, при сенсорной афазии — понять смысл про​износимых собеседником слов; при парафазии (проявлении моторной афазии) больной вместо необходимых слов употребляет неподходящие по смыслу (вербальная парафазия) или переставляет звуки (буквы) в словах (литеральная парафазия). Во всех указанных случаях дефект имеет характер нарушения словесного оформления, своевременного нахождения необходимого слова для внешнего речевого выражения известного для больного смысла или нарушения понимания смысла произносимых другим человеком слов. Таким образом, дефект касается механизмов речевой коммуникации —уровня перевода внутренней речи во внешнюю либо декодирования внешней речи. В отличие от псевдо​понятий больные, как правило, осознают свой дефект или признают его, если им об этом говорят.
Наблюдения показывают, что у больных с неологизмами и псев-допонятиямн имеется какой-то мотив, но нарушено превращение его в мысль и словесное обозначение, нарушена связь между замыслом, также болезненно измененным, и словесным выражением. Неологизм у них — это не случайное неуместное слово, а необычное словесное выражение необычно сформированного замысла (мысли).
Патологическое ускорение мышления характеризуется не только усилением темпа, но и поверхностностью ассоциаций, снижением или отсутствием критичности, а скачка идей — нарушением связности мыс​лей, даже потерей грамматического строя речи. При патологическом замедлении мышления страдают глубина, четкость и скорость мысли-тельных процессов, они временами настолько обедняются, что больной говорит об отсутствии сообразительности, понимания своего положения и окружающей действительности, о пустоте в голове. При ускорении и замедлении мышления нарушаются процессы отвлечения, обобщения и конкретизации: в первом случае они приобретают патологически поверхностный, произвольный, хаотический характер, во втором — рез​ко подавляются, вплоть до полного угнетения. Ускорение мышления выражается в ускорении, бессвязности речи, речевой спутанности, «словесной окрошке», логорее, а замедление — в бедности речевой про​дукции (олигофазии), отсутствии речи (алалии).
В клинической практике нередко наблюдаются феномены ускоре​ния и замедления мышления с чувством навязанности мыслей извне, насильственности  и  отчуждения  или,  наоборот,   насильственной  оста-
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новки, отнятия их. Как уже отмечалось, такие явления многие авторы относят к деперсонализации (идеаторный вариант). Непроизвольный наплыв мыслей, идей, образов и воспоминаний обозначают как мен-тизм, а внезапную остановку мыслей — как шперрунг. Этим симптомам психического (идеаторного) автоматизма придается важное диагности​ческое значение, так как они входят в структуру синдрома психическо​го автоматизма Кандинского—Клерамбо и наиболее часто встречаются при шизофрении. Например, С. С. Корсаков, В. X. Кандинский, В. А. Гиляровский, Е. Kraepelin, E. Bleuler указывали на наличие у больных шизофренией остановки или непроизвольного наплыва мыслей, символичности и паралогичности мышления, соскальзывания на побоч​ные ассоциации, разорванности, склонности к образованию неологизмов, аутистического мышления (мышления без логики и связи с реальной действительностью, по Е. Bleuler, 1973).
Застревание мыслей (персеверация, стереотипия) выражается в возвращении к одной и той же мысли, касающейся конкретного собы​тия (идеаторная стереотипия), к одному и тому же элементу мысли, что в речи проявляется в виде вербигерации (стереотипного повторе​ния слова, словосочетания или бессмысленного выражения) или ите​рации (стереотипного, многократного повторения слова, выражения или действия).
К застреванию мыслей отчасти можно отнести навязчивое мудр​ствование (навязчивые однотипные мысли, сомнения в правильности общепризнанных истин) и «умственную жвачку» (бесплодные, оторван​ные от действительности, абстрактные рассуждения). Здесь нет не только продвижения мысли к конкретной цели, но и стремления к ее реализации. Феномен застревания мыслей возникает в результате нарушения саморазвития мысли от замысла до окончательного ее формирования, а также из-за утраты связи мысли с ее мотивом, с вызвавшей замысел потребностью. С физиологической точки зрения этот феномен можно объяснить возникновением инертного очага воз​буждения в мыслеобразующей функциональной системе.
Патологическая обстоятельность (детализация) характеризуется замедлением мышления, затруднением перехода от одной мысли к другой, застреванием на деталях, вязкостью и потерей конечной цели; резонерское мышление (резонерство)-пустыми, бесплодными рассуж​дениями, не вытекающими из реальных фактов, подменой реальных данных словесными ссылками (бесплодное мудрствование); паралоги​ческое мышление (паралогика) — явно нелогичными, необоснованными заключениями и выводами, не соответствующими реальным фактам и не вытекающими из предпосылок и доказательств; разорванное мыш​ление (разорванность) — нарушением связи между понятиями и пред​ставлениями, суждениями и умозаключениями, отдельными частями мыслей, в результате чего речь теряет смысл при сохранности грамма​тического строя; бессвязное мышление (бессвязность)—хаотичностью ассоциаций с отсутствием даже грамматических связей,

Кроме перечисленных видов расстройств мышления, выделяют еще символическое мышление (символичность) — использование для выведе​ния заключений второстепенных, отдаленных, случайных и странных ассоциаций; аутистическое мышление (аутистичность) — оторванное от реальной действительности мышление, при котором страдает адекват​ность анализа и синтеза объективной реальности.
Клинические формы нарушения темпа (скорости) мышления и связности ассоциаций Е. Bleuler (1972) и Н. Rennert (1979) относят к формальным расстройствам, отграничивая их от нарушений мышле​ния по содержанию — навязчивых мыслей и бредовых идей. Исследо​вания Б. В. Зейгарник (1962) свидетельствуют о наличии в таких случаях глубоких изменений в процессах мышления, его целенаправ​ленности, связи с реальной действительностью, аналитической и синте​зирующей функции. Если при умеренном ускорении или замедлении мышления уже наблюдается определенная степень нарушения позна​вательной функции, то в случаях разорванности и бессвязности она исчезает и мышление становится беспомощным.
В содержании мыслей находят отражение жизненные опыт и позиция, аффективная установка, ценностные ориентации, потребности. Для человека важное значение имеют самооценка и оценка окружаю​щими. Индивидуальные особенности социального формирования мыш​ления определяют соответственно и индивидуальную мыслительную оценку окружающей действительности и своего места в ней, индиви​дуальный и семейный стиль мышления. Поэтому в повседневной жизни можно наблюдать повышенную и пониженную самооценку, неадекват​ность притязаний, представление о поведении людей в искаженном виде, об исключительности собственной личности и т. п. У психически здоровых лиц встречаются явления, напоминающие паралогичность, склонность к резонерству, «содержательные» особенности мышления, например вера в приметы, суеверия, предрассудки, склонность к мисти​цизму и образованию доминирующих идей.
В пограничной психиатрии существенное значение имеют навяз​чивые и сверхценные идеи, связанные с реальной действительностью, но занимающие в мыслях больного неадекватное положение.
Навязчивые мысли (обсессии) определяют как непроиз​вольно возникающие мысли и представления, чуждые содержанию сознания в данный момент, сопровождающиеся критическим отношением к ним, пониманием болезненности и чуждости их, стремлением к избав​лению от них. Обычно сочетаются с навязчивыми страхами (фобия​ми), влечениями, действиями и чувством вины, образуя в совокупности синдром навязчивости. L. Korzeniowski и S. Puzynski (1978) навязчи​вости относят к нарушениям эмоциональной сферы и воли.
Впервые наиболее полно навязчивые переживания (обсессии) опи​сал P. Janet (1903). Навязчивые мысли и сомнения разнообразны по содержанию: относительно завершенности какого-то дела, правильности выполнения задания или ответа кому-то, моральной стороны поступка,
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внешности или оценки. Возникновению их способствуют тревожно-мнительный характер и наличие трудной ситуации, предполагающей возможность грубой ошибки, заражения и т. д. Иногда навязчивые мысли и представления носят контрастный, противоположный убежде​ниям характер (кощунственный, святотатственный и др.), чем приводят больного в ужас.
Некоторые авторы (М. Jarosz, 1975; L. Korzeniowski, S. Puzinski, 1978) выделяют насильственные (компульсивные) мысли и влечения, возникающие внезапно, противоположные установкам личности и не​реализуемые. Например, при виде ножа возникает мысль ударить им кого-то, при виде движущегося транспорта — броситься под него, находясь па высоте — спрыгнуть вниз. Нелепость подобных мыслей и влечений осознается.
Навязчивые мысли, представления и воспоминания могут наблю​даться у здоровых людей после неприятностей, конфликтов и в случаях неопределенности исхода трудной ситуации, однако они кратковремен-ны, переживаются как естественное явление и после разрешения кон​фликта исчезают.
Сверхценные идеи (С. Wernicke, 1892) — это убеждения
и умозаключения, возникающие в результате реальных жизненных
обстоятельств, психологически понятные, но занявшие в сознании чело​
века неадекватное их реальному значению, преобладающее положение.
Для них характерно отсутствие критики, недостаточность коррекции,
особенно на высоте аффективного напряжения, появление в связи
с ущемлением жизненно важных интересов у лиц со склонностью к
повышенной самооценке. Наиболее часто встречаются сверхценные идеи
ревности, ущемления каких-то прав (например, изобретательских).
Предрасполагающими факторами для сверхценных идей служат эго​
центрическая установка личности, недостаточность адекватных социаль​ных контактов (с членами коллектива), астенизация болезнью
[(М. Jarosz, 1975). Больные со сверхценными идеями часто «борются
за справедливость» путем многочисленных жалоб с требованиями и
угрозами или агрессивных действий в целях мести.
Параноические, паранойяльные, параноидные и   п а р а ф р е н н ы е   идеи относятся к разряду бредовых идей (бреда), то есть ложных умозаключений и суждений, не соответствую​щих реальной действительности, возникающих на болезненной основе и недоступных критике и коррекции. К клиническим критериям бреда относятся также несоответствие его содержания действительности, непоколебимая уверенность в жизненной истинности бредовой продук​ции, использование для доказательств ложных аргументов и доводов с отрицанием или извращенным толкованием реальных фактов. По клинической сущности бредовые идеи напоминают галлюцинаторные расстройства, но в идеаторной, мыслительной сфере.
Понятия параноических и паранойяльных идей большинство авто​ров   не  дифференцируют.   Паранойяльный   бред   систематизированный,

чаще монотематический, возникающий как патологическая интерпрета​ция реальных фактов и событий. При этом не обнаруживается призна​ков ннтеллектуалыю-мнестичсского снижения. Образованию паранойяль​ного бреда часто предшествует стадия свсрхценных идей, что затруд​няет их разграничение. А. Н. Молохов (1940) считал, что параноиче​ские реакции — это характерогенные реакции, в основе которых лежит сверхценная идея, и они обычно возникают у психопатов-параноиков. К. Leonhard (1981) отмечает склонность акцентуированных застре​вающих (параноических) личностей к образованию параноических реакций, однако не относит их к бредовым феноменам, а рассматривает в рамках ситуационных личностных реакций.
На основании результатов собственных клинических наблюдений мы считаем целесообразным выделять параноические идеи либо как ранний этап развития паранойяльных идей, либо как менее выражен​ную степень бредоподобной, аффективно насыщенной установки, оценки и интерпретации фактов, непосредственно затрагивающих интересы больного. По мнению К. Leonhard и по нашим данным, к параноиче​ским реакциям (ревности, мести, сутяжничества и др.) особенно склон​ны личности фанатичные, эгоистичные, мстительные, злопамятные, с выраженной недоверчивостью и подозрительностью, ригидностью аффектов, застревающие на обидах, обманувшиеся в притязаниях. Бредообразованию способствуют длительная конфликтная ситуация, невозможность реализации устремлений, психогенная и соматогенная астенизация. Параноические идеи могут быть направлены на окружаю​щих или на состояние своего здоровья, иметь активно- или пассивно-оборонительный характер. От сверхценных идей отличаются большей оторванностью от реальных фактов и аффективной насыщенностью утверждений. Они конкретны и относительно быстро поддаются тера​певтическому воздействию либо даже самопроизвольно исчезают в случае разрешения ситуации.
Паранойяльные идеи обычно весьма устойчивы к терапии, могут продолжаться годами, касаться внутрисемейных отношений (параной​яльный бред ревности), отношений с родственниками, соседями и в производственном коллективе, других сторон жизни. Проявляются в бредовой реформаторской и изобретательской деятельности, кверу-лянтской активности, в «паранойе борьбы» в виде мести и преследова​ния предполагаемых врагов («преследуемые преследователи»). Аффек​тивная заряженность, правдоподобие утверждений, способность к вре​менному приспособлению к людям и обстоятельствам, а также сохран​ность профессиональных навыков нередко на какое-то время создают у некоторых людей впечатление правдивости рассказов больного о преследовании его, однако со временем нелепость притязаний и болез​ненность всего поведения становятся очевидными. В клинической прак​тике психиатрам в подобных случаях вначале нередко приходится встречаться с многочисленными защитниками «интересов обиженного»,
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обвинениями   в   необоснованности   госпитализации   «психически   здоро​вого».
Параноидные идеи можно подразделить на две группы: 1) идеи, направленные на окружающий мир, и 2)  идеи, направленные на себя.
К первой группе, то есть к бредовым идеям с экстрапроекнией, можно отнести бред: 1) толкования, или интерпретативный бред, когда реальные факты и события больные понимают и истолковывают в бредовом плане; 2) отношения и особого значения (реально происходя​щее интерпретируется как имеющее особое отношение к больному); 3) преследования; 4) физического, гипнотического, телепатического и другого воздействия; 5) инсценировки (окружающее больные пони​мают как подстроенное, инсценированное); 6) интерметаморфозы — перевоплощения окружающих людей и обстановки; 7) отрицательного двойника (бредовое убеждение, что родственники и знакомые—неизве​стные лица) и положительного двойника (утверждение, что незнако​мые лица — это родственники, и т. п.)—синдром Капгра; 8) гибели (утверждение, что родные, имущество и даже весь мир погибли) и нигилистический бред (все исчезло, погибло); 9) любовный, или эроти​ческий (бредовое убеждение во влюбленности особы противоположного пола); 10) ревности; 11) отравления; 12) ущерба (обкрадывания, нанесения материального и морального ущерба со стороны окружаю​щих лиц).
Ко второй группе параноидных идей, то есть относящихся к соб​ственной личности и организму, относят бред: 1) величия (богатства, знатного происхождения, знакомства с великими людьми, особой влас​ти, физической силы); 2) изобретательства (открытия чего-то необыч​ного— новой системы языка, вечного двигателя); 3) реформаторства (преобразования общества, законов); 4) дисморфоманический (вообра​жаемого физического недостатка и внешности, недержания газов); 5) метаморфозы (превращения себя в животное) и одержимости (все​ления в тело животного, живого существа, якобы управляющего мыслями, желаниями и поступками); 6) микроманический (уменьшения своего тела или его частей); 7) ипохондрический (наличия тяжелой болезни, гниения внутренностей, размягчения мозга — нигилистический бред), страшных страданий (громадности, бред Котара); 8) самоуничи​жения (неполноценности и ничтожности своей личности), самообвине​ния, или греховности. Сочетания галлюцинаций и бреда дают различные варианты галлюцинаторно-параноидного синдрома.
По механизму возникновения выделяют бред: 1) первичный, обусловленный нарушениями мышления в виде бредового осознания, чувства, представления, восприятия, убеждения, бредовой интуиции, «озарения», бредовой интерпретации воспоминаний и наблюдений окружающей действительности; 2) вторичный, чувственный, возникаю​щий на основе галлюцинаторных, аффективных и других переживаний; 3) голотимный (вариант вторичного бреда), появляющийся при эмо​циональных расстройствах  (например, депрессивный бред — самоуничи-

жения, самообвинения); 4) кататимный и сенситивный, вытекающий из волнующих эмоциональных переживаний у повышенно чувствитель​ных и психопатических личностей (бред отношения, преследования); 5) катестетический, возникающий на основе ощущений от внутренних органов; 6) индуцированный — наведенный, внушенный другим лицом и 7) бред тугоухих. Все последние варианты относятся к вторичному бреду.
По степени связности и систематизации бредовых высказываний выделяют бредовые синдромы: паранойяльный (систематизированный), параноидный (несистематизированный, обычно в сочетании с галлюци​нациями и другими психическими нарушениями) и парафренный (систе​матизированный бред фантастического содержания в сочетании с гал​люцинациями и психическими автоматизмами). По Е. Kraepeltn (1913), парафренный синдром может иметь форму систематической, экспансив​ной, конфабуляторной и фантастической парафрении. Для него харак​терны бредовые идеи величия и фантастичность бредовых переживаний (А. М. Халецкий, 1973). Описаны также ипохондрический и меланхо​лический варианты парафренного синдрома.
Бред классифицируют также по стадиям развития: 1) бредовое настроение—бредовая убежденность в изменении окружающего, в не​избежности надвигающейся беды; 2) бредовое восприятие — бредовое истолкование значения отдельных явлений окружающей действитель​ности в связи с нарастающей тревогой; 3) бредовое толкование — бре​довое объяснение значения воспринятых явлений; 4) кристаллизация бреда — определенная стройность бредовых идей, их законченность и «логическая» последовательность; 5) стадия затухания бреда с появле-нием   критического   отношения;   6)   резидуальный   (остаточный)   бред.
Нейрофизиологические механизмы расстройств мышления чрезвы​чайно сложны. Изучение функциональной асимметрии полушарий голов​ного мозга (Л. Я. Балонов, В. Л. Деглин, 1976; Т. А. Доброхотова, Н. Н. Брагина, 1977; Н. Н. Брагина, Т. А. Доброхотова, 1981) позволи​ло установить, что усвоение кодов языка и речевая деятельность обеспечиваются совместной активностью различных систем головного мозга, его трех функциональных блоков (А. Р. Лурия, 1974), однако специфическую роль в этом играет левое полушарие у правшей и наоборот. Если поражается левое полушарие у правшей, страдает смысловая сторона мышления и речи, наблюдается неспособность понимать чужую речь, говорить, писать и считать при сохранении эмоциональной окраски речи, а также нарушается способность выпол​нять интеллектуальные операции, связанные с использованием языка. По данным Л. Я. Балонова и В. Л. Деглина (1976), после электро​судорожного припадка при наложении электродов на доминантное полушарие (на левое у правшей) отмечаются угнетение сознания, афа-тическне расстройства и нарушение осмысливания речевого материала, а при наложении электродов на правое полушарие — страдает чув-ственная,  эмоциональная  сторона   мышления   и   речи,   речь  лишается
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интонационной выразительности, образности и чувственной окраски, становится монотонной и тусклой, больные утрачивают способность понимать значение речевых интонаций, отличать мужской голос от женского, узнавать звуки природы и знакомые мелодии.
И. П. Павлов (1951) считал, что в основе стереотипии, итерации и персеверации лежат изолированный очаг инертного возбуждения и нарушение взаимодействия сигнальных систем. По А. Г. Иванову-Смоленскому (1974), образный (эйдетический) бред свидетельствует о патологическом состоянии преимущественно первой сигнальной систе​мы (инертное возбуждение, парадоксальная или ультрапарадоксальная фазы, отрицательная индукция), а вербальный бред—второй сигналь​ной системы. В результате этого действительность отражается созна​нием и интерпретируется в искаженном виде, в содержании сознания абсолютное значение приобретает искаженная, бредовая трактовка окружающей действительности, запамятованных неизжитых опасений, неосуществленных желаний и конфликтов. Л. А. Орбели (1949) указы​вал на участие в механизмах бредообразования нарушений взаимодей​ствия сенсорных систем (анализаторов). Данные наших исследований (Н. Е. Бачериков, Ю. А. Елизаров, 1978) подтвердили это предполо​жение: при бреде изменения адаптационных функций (зрительного, слухового и двигательного анализаторов) оказались более выражен​ными, чем при депрессии.
Нарушения памяти и мышления в виде их недоразвития или вы​званного поражением мозга дефекта служат основной характеристикой патологии интеллекта, клиническими формами которой являются олиго​френия и деменция. При олигофрении речь идет о задержке интел​лектуального развития с раннего детского возраста, о недоразвитии интеллекта и соответственно об отсутствии адекватного формирования трудовых и социальных навыков, то есть дефект касается непременно всех сторон личности.
Деменция — снижение или грубое нарушение интеллекта вследствие органического поражения головного мозга; она может быть лакунарной (с сохранением «ядра личности» — морально-этических свойств) в то​тальной, прогредиентной (нарастающей) и регредиентной, то есть с некоторым восстановлением пострадавших психических функций, на​пример после лечения прогрессивного паралича, постинсультного состоя​ния. В клинической практике известны случаи преходящей псевдо​органической деменции (В. А. Гиляровский, 1946), картина которой вызывается функциональными нарушениями (затяжная форма оглушен​ности), и псевдодеменции (острая истерическая реакция).
Кроме олигофрении и деменции, к нарушениям интеллекта относят психический инфантилизм и психоорганический синдром, при которых не наблюдается грубых мнестических расстройств, но суждения и умозаключения, как и поведение в целом, незрелы и наивны либо прямолинейны и не сопровождаются критической оценкой.
Понятие «интеллект» не имеет однозначного определения. В учеб-
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никах «Общей психологии» под редакцией А. В. Петровского (1977) и под редакцией В. В. Богословского (1981) интеллект трактуется как уровень умственного развития, способностей, характеристик мышления. А. Н. Леонтьев (1981), G. Clauss и соавторы (1976) рассматривают интеллект как уровень мыслительных операций в совокупности с моти-вационной и эмоциональной сферой, как способность осознанного и целенаправленного усвоения и творческого использования опыта в но​вых условиях. В связи с этим авторы предостерегают от переоценки значения «интеллектуального коэффициента».
Патология влечений (потребностей) и эффекторно-волевой сферы
Всякая нужда в условиях, необходимых для жизни, выражается в потребностях организма. Потребность приобретает конкретное содер​жание в зависимости от того, при каких обстоятельствах и каким способом она удовлетворяется. Потребность представляет собой форму отражения действительности, возникает под влиянием окружающих условий, вызывает деятельность организма лишь при воздействии на него соответствующих факторов. Предмет потребности — побудитель деятельности. Потребность обладает способностью возникать вновь и воспроизводиться в зависимости от изменений в организме и среде. Развитие потребности происходит путем изменения круга предметов, удовлетворяющих эту потребность, и изменений в способах ее удов​летворения.
Низшими, инстинктивными потребностями являются пищевые, самосохранения и продолжения рода, или половые. В то же время в процессе труда люди сами производят предметы, способные удовлет​ворять их потребности. Наряду с социализацией форм удовлетворения потребностей возникают новые, высшие, духовные потребности — интел​лектуальные, этические и эстетические. Потребности человек субъектив​но переживает в виде влечений и желаний. У человека с его высшими формами отражения действительности объекты, побуждающие к дея​тельности, могут быть отражены в форме образа или представления, мысли или понятия, идеи или нравственного идеала. То, что побуждает деятельность, направляет ее на удовлетворение определенной потреб​ности, называют мотивом этой деятельности. Различают мотивы и цели действия. Мотив — это то, ради чего цель достигается, цель — это то, что достигается действием.
В марксистско-ленинской философии потребности рассматриваются как мотивы (мотивация) психической активности личности, ее поведе​ния. Они опосредованы процессом воспитания, приобщением к культуре. Естественные и духовные потребности и интересы определяются обще​ственно-историческими условиями жизни.
Сторонники идеалистического направления в философии, социоло​гии, психологии и психиатрии игнорируют социальный характер форми​рования   потребностей   в  онтогенезе,   инстинктивным   потребностям   и
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влечениям приписывают решающую роль в индивидуальной, обществен​ной жизни, а также в этиологии психических расстройств. В психиат​рии это направление наиболее полно отражено в учении Фрейда и его последователей о бессознательном. Психопатологические феномены они объясняют задержкой психического развития на оральной, аналь​ной и уретральной стадиях психосексуального развития, социальным подавлением детских сексуальных влечений (эдипова, кастрационного и других комплексов), вытесненных в бессознательное, символическим выражением личного бессознательного в виде сновидений, «ляпсусов» (оговорок), агрессивности, чувства вины, депрессии, галлюцинаций, бреда и других психопатологических симптомов (G. Bally, 1965; P. Daco, 1965; L. Kolb, 1968; Н. Е. Richter, 1969; Е. A. Bennet, 1973; S. Freud, 1974; Т. Lemperiere, A. Feline, 1977). Неофрейдисты Е. Fromm (1965), К. Ногnеу (1978) видят причину психической патологии в подавлении бессознательных влечений к самосохранению и самовыра​жению воспитанием и социальными требованиями, а экзистенциалис​ты— в подавлении бессознательной «сущности» («экзистенции») со​циальной средой. Представители антипсихиатрии рассматривают психи​ческие заболевания как протест личности против социальных норм и требований (A. Thorn, 1979).
Исходя из марксистско-ленинских диалектико-материалистических позиций и учения Павлова о высшей нервной деятельности, следует обратить внимание на следующие положения:
1) инстинкты  (пищевой, самосохранения и половой), являясь наи​более   древними   механизмами   обеспечения   целостноcти   организма   и
продолжения  рода   (а  также источником  низших эмоций,  влечений  и
элементарных двигательных актов), в процессе онтогенетического раз​
вития организма и личности подвергаются коренному изменению и раз​
витию до их высших, социальных форм проявления и осуществления
в виде осознаваемой, целенаправленной деятельности;
2) у нормально развитой личности  влечения  и  связанные с ними
эмоции, благодаря включению во вторую сигнальную систему, приобре​тают  характер  социально  обусловленных  высших   влечений  и  чувств,
в результате чего человек является не рабом, а хозяином своих инстинк​тивных   влечений  и  эмоций,   а  его  эффекторная  деятельность  имеет
осознанный целенаправленный характер;
3) при  психической  патологии  происходит  не  простое  обнажение
инстинктивных  проявлений,  а   нарушение  сложной  конструкции  функ​циональных   систем,   что   определяет   ее  комплексный   личностный   ха​рактер;
4) в  детском   возрасте   вследствие   недостаточной   кортикализации
и зрелости высших психических функций патология влечений и эффек​торно-волевой сферы чаще выступает в виде элементарных инстинктивных проявлений, когда страдают более поздно приобретенные навыки
их произвольного контроля.
Эффекторно-волевая   сфера   включает   два   основных   компонента:

эффекторный, двигательный (простые и сложные движения, действия и поступки) и волевой (способность к сознательному и целенаправлен​ному регулированию деятельности и поступков). К эффекторным про​явлениям относятся инстинктивные двигательные акты, произвольные (волевые) простые и сложные действия и поступки, а также авто​матизированные действия.
Определяя свободу воли человека, то есть свободу выбора дей​ствия, Ф. Энгельс в работе «Анти-Дюринг» писал, что свобода человека есть «не что иное, как способность принимать решения со знанием дела»'. Высшую ступень развития воли людей представляет собой деятельность, руководящаяся сознанием общественного долга, обще​ственной необходимости, предполагающая подчинение человеком своих действий требованиям общества, удовлетворению его нужд и потреб​ностей.
Расстройства влечений, а также эффекторно-волевой сферы в виде патологического усиления, ослабления или извращения отдельных ее компонентов (двигательных и волевых) могут проявляться не только нарушениями отдельных составных частей этих сфер и связанных с ними двигательных функций, но и сложными поведенческими реакция​ми, основанными на инстинктивных и высших влечениях.
Классификация расстройств влечений и эффекторно-волевой сферы
I. Расстройства влечений (инстинктов):
1. Расстройства пищевых влечений: а) усиление (булимия, полифа​гия); б) ослабление (анорексия); в) извращение (копрофагия).
2. Расстройства инстинкта самосохранения: а) усиление — активно-
оборонительная форма (агрессивность), пассивно-оборонительная форма
(состояние страха, реакции паники, «мнимой смерти»); б)  ослабление
(суицидальные поступки); в) извращения (самоистязания).
3. Расстройства   половых   влечений:   а)    усиление   (гиперсексуаль​
ность— сатириазис,   нимфомания);   б)   ослабление   (гипосексуальность,
фригидность);  в)  извращение   (онанизм,   гомосексуализм,   нарциссизм,
эксгибиционизм, фетишизм, садизм, мазохизм, педофилия, геронтофилия,
трансвестизм).
II. Расстройства эффекторно-волевой сферы:
1. Волевые расстройства (гипер-, гипо-, пара- и абулия).
2. Расстройства двигательной активности: а)  болезненное усиление
двигательной активности, психомоторное возбуждение (при аффективной
расторможенности, маниакальное, гебефреническое, кататоническое, при
нарушенном сознании);  б)  болезненное снижение двигательной актив​ности (бради- и акинезия), психомоторная заторможенность (ступор кататонический, депрессивный, апатический и психогенный); в) дезавтома-
тизация и извращение двигательной активности — апраксия, паракинезы,
судорожные   приступы,   навязчивые,   насильственные   и   импульсивные
действия.
Болезненное повышение инстинктивных потребностей и влечений может наблюдаться при органическом поражении или раздражение подкорково-стволовых структур мозга, угнетении регулирующей функ-
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ции коры большого мозга, а также при остро или постепенно насту​пающих эндокринных расстройствах, Полифагия (прожорливость), рас​торможение пищевого влечения при отсутствии повышенного аппети​та (ситомании) бывают при" Умственном недоразвитии, дсменции и некоторых органических поражениях головного мозга. Болезненное уси​ление полового влечения (сатириазис — у мужчин, нимфомания — у жен​щин) может привести к сексуальным эксцессам и сексуальным право​нарушениям, особенно при алкогольном опьянении. Болезненное усиле​ние инстинкта самосохранения нередко сопровождается агрессивностью с разрушительными и насильственными действиями или паническими реакциями, приводящими к смерти больного.
Ослабление влечений может иметь органическое, функциональное и психогенное происхождение. Ослабление пищевого инстинкта прояв​ляется в снижении аппетита, вплоть до анорексии с упорным отказом от приема пищи. Наблюдается особенно часто при депрессивных со​стояниях. При шизофрении отказ от пищи может быть отражением бре​довых идей или негативизма. При неврозах, особенно в юношеском возрасте, нередко наблюдается психогенная анорексия. Ослабление полового инстинкта отмечается при депрессивных и астенических состояниях, а также при психогениях (так называемая второсигналь-ная психогенная импотенция). Ослабление инстинкта самосохранения проявляется в суицидальных тенденциях и поступках, часто возникает в результате психогении.
Извращение пищевого инстинкта (поедание несъедобных веществ) и инстинкта самосохранения (самоистязания) наблюдаются сравни​тельно редко. Напротив, извращения полового влечения многообразны и встречаются довольно часто, особенно при неврозах и психопатиях. К извращенным формам реализации полового влечения могут пред​располагать нервно-психическая неустойчивость, неблагоприятные усло​вия воспитания, преждевременное или замедленное половое созревание, недостаточность гормональных функций, климактерические и другие изменения гормональной сферы. Среди сексуальных извращений (пер​версий) выделяют онанизм (мастурбацию), фетишизм, садизм, мазо​хизм, гомосексуализм (педерастию и лесбиянство, или сапфизм), транс​вестизм, педо-, геронто-, некро- и зоофилию (скотоложство), эксгиби​ционизм, нарциссизм, флагелляцию, подкалывание, петтинг, минет. Во всех случаях речь идет о сложных формах личностного поведения, а не о изолированном сексуальном извращении.
Нарушения волевого компонента поведения проявляются в гипо-булии (понижении волевой активности) и абулии (безволии, отсутствии желаний, стремлений и побуждений к деятельности). У психически больных они устойчивы и лишают их возможности производительной деятельности. Гипербулия («повышение» волевой активности) придает поведению больного неадекватный характер. Обычно сочетается со сверхценнымн и паранойяльными идеями. Парабулия (извращение во​левой активности) способствует возникновению неадекватных окружаю-
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щему и импульсивных поступков, негативизма. Увеличение или сниже​ние тонуса нервной системы проявляется в ускорении (тахикинезии) или замедлении (брадикинезии) темпа движений, в крайних случаях — в хаотической суетливости или обездвиженности (акинезии). Усиление двигательной активности при гипоманиакальном состоянии сопровож​дается ускорением речи (тахифразией, или тахилалией). В таких слу​чаях целенаправленный характер активности при нарастании психо​моторного возбуждения расстраивается. Частные проявления двига​тельных расстройств: тасикинезия (двигательное беспокойство в конечностях) и акатизия (двигательное беспокойство с невозможностью усидеть на одном месте)—отмечаются при передозировке некоторых нейролептиков. Снижение двигательной активности (брадикинезия - и акинезия) часто является признаком депрессии. Ему могут сопутство​вать брадифрения, или брадипсихизм (замедление психической актив​ности) и брадифазия (замедление речи). При выраженных астениче​ских состояниях  возникает адинамия   (обездвиженность, пассивность).,
Различные виды психомоторного возбуждения нередко связаны с изменениями сознания и эмоциональной сферы. В клинической практи​ке наиболее часто наблюдаются приступы ситуационно обусловленной аффективной расторможенности (аффективное сужение сознания, аф​фективное мышление, возбуждение, агрессивное или аутоагрессивное поведение, непоследовательность высказываний); маниакальное возбуж​дение (повышенная двигательная активность на фоне эйфории с уско​рением мышления и отвлекаемостью); гебефреническое возбуждение (нелепое поведение с дурашливостью, вычурными поступками, гримас​ничаньем, разорванностью мышления); кататоническое возбуждение (импульсивное, со стереотипиями, эхопраксиями и негативизмом); воз​буждение в виде сложных автоматических и инстинктивных движений (при трансе, сомнамбулизме и других видах сумеречного состояния сознания), действий и поступков, определяемых галлюцинаторными и бредовыми переживаниями (при делириозных состояниях), хаотическо​го подкоркового возбуждения при глубоком помрачении сознания; ажитированная депрессия (сочетание возбуждения с депрессивным аф​фектом).
Заторможенность двигательной сферы — это ступорозное состояние (ступор). Выделяют следующие виды ступора: 1) кататонический — полную или частичную обездвиженность с невыполнением инструкций (пассивный негативизм), действиями, противоположными инструкции (активный негативизм), отсутствием ответов на вопросы (мутизм), с сохранением приданной позы (восковая гибкость, каталепсия), дли​тельным удерживанием головы над подушкой (симптом «воздушной подушки»). Кататонический ступор входит в структуру кататоническо-го синдрома, чаще встречается при шизофрении; 2) депрессивный сту​пор— состояние обездвиженности, сопровождающееся замедлением речи, чувством тоски, иногда тревоги и страха, застывшей страдаль​ческой   мимикой,   идеями   самоуничижения   и   самообвинения   (входит
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в структуру депрессивного синдрома); 3) апатический ступор, наблю​дающийся при органических заболеваниях головного мозга, пораже​ниях лобных долей, при некоторых формах шизофрении; 4) психоген​ный ступор, возникающий при сильных внезапных психических травмах (авариях, катастрофах, стихийных бедствиях и т. п.).
Потеря способности к автоматическому выполнению привычных действий — дезавтоматизация произвольной деятельности может иметь функциональный (при волнении, растерянности) и органический (при церебральном атеросклерозе и других органических поражениях мозга) характер. В частности, в конфликтных ситуациях у повышенно чув​ствительных лиц могут наблюдаться кратковременная потеря способ​ности говорить (апситирия) или заикание, нарушение способности к выполнению необходимых действий. Большое диагностическое зна​чение имеют: апраксия — потеря способности выполнять привычные действия; моторная апраксия — нарушение способности выполнять дви​гательные акты вследствие утраты памяти движений; конструктивная апраксия — невозможность составить целое из отдельных частей; иде-аторная апраксия — отсутствие способности действовать вследствие нарушения плана последовательных действий; атаксия — нарушение координации движений и сохранения равновесия; астазия — неспособ​ность стоять при отсутствии парезов; астазия-абазия — неспособность стоять, ходить и сидеть при сохранности движений в положении лежа (может быть при истерии и опухолях лобной доли).
Навязчивые, насильственные, импульсивные влечения и действия отражают непреодолимую потребность в совершении двигательных актов, имевших когда-то целесообразный характер, но потерявших актуальность и воспринимаемых как чуждые, нелепые и ненужные, с критическим отношением больного к ним. Обычно совершаются только те навязчивые действия, которые не угрожают жизни самого больного и окружающих и не противоречат его морально-этическим установкам: мытье рук, счет предметов (арифмомания), обгрызание ногтей (онихо-фагия), потирание и почесывание кожи (дерматотлазия), выщипывание бровей и волос (трихотилломания) и др.
Насильственные действия —это движения или поступки, возни​кающие помимо воли и желания. Осуществляются они без борьбы мотивов, с чувством насильственности и чуждости. Несмотря на осо​знание их неуместности, больной не может их задержать, например: насильственный плач и смех, тики, гримасы, покашливания, чмоканья, жевание, сплевывание, потирание рук и т. п.
Импульсивными действиями являются внезапные, немотивирован​ные поступки, часто опасные для больного и окружающих, например стремление к перемене мест и бродяжничеству (дромомания); стрем​ление к поджогам (пиромания); побеги из дома (пориомания). Одна​ко к подобным действиям в судебно-психиатрической практике следу​ет относиться с осторожностью.
Импульсивные действия напоминают эпизоды амбулаторного авто-
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матизма, наблюдающиеся в структуре сумеречного состояния сознания: снохождение (сомнамбулизм), кратковременные периоды (в течение нескольких секунд или минут) сумеречного помрачения сознания с хао​тическим возбуждением и стереотипными движениями (фуги), более длительное сумеречное состояние с внешне упорядоченными автомати​ческими действиями (транс), приступы двигательного возбуждения с агрессивными автоматизированными действиями—особые или исклю​чительные состояния (Г. В. Морозов, 1977). К последним относятся патологический аффект, реакция короткого замыкания, патологические просоночные состояния, истерические «сумерки», патологическое опья​нение. К нарушениям двигательной сферы относят также кинестетиче​ский, или моторный, автоматизм — непроизвольные движения с чувст​вом отчуждения; речедвигательный автоматизм; оральный автома​тизм — хоботковый и Маринеску — Радовича рефлексы.
Особую группу «очаговых» нарушений эффекторной сферы состав​ляют судорожные припадки: большие, малые, джексоновские, абортив​ные и атипичные (кивки, пропульсивные, ретропульсивные и др.), нарколептические, катаплексические (внезапное расслабление мышеч​ного тонуса с падением).
Патология эмоций
Эмоции — психические процессы и состояния, связанные с инстинк​тами, потребностями и мотивами, выполняющие, как писал А. Леон​тьев (1970), «функцию регулирования активности субъекта путем отражения значимости внешних и внутренних ситуаций для осуществ​ления его жизнедеятельности» и «роль ориентирующих субъективных сигналов». Г. X. Шингаров (1971) эмоции и чувства определял как одну  из  форм   отражения   человеком   окружающей  действительности.
Эмоции — это переживания приятного и неприятного, сопровожда​ющие восприятие себя и окружающего мира, удовлетворение потреб​ностей, производственную деятельность, межличностные контакты. Био​логический, психофизиологический и социальный смысл эмоций и чувств заключается в их организующем и мобилизующем влиянии на орга​низм и в адекватной адаптации к условиям жизни. Эмоции и чувства отражают отношения, в каких находятся предметы и явления, к по​требностям и мотивам деятельности человека.
Эмоциями в узком значении слова называют переживания, об​условленные удовлетворением или неудовлетворением инстинктивных потребностей — в пище, питье, воздухе, самосохранении и сексуальном влечении. Сюда относятся и эмоциональные реакции, сопровождающие ощущения, непосредственное отражение отдельных свойств предметов. Чувства (высшие эмоции) связаны с потребностями, возникшими в ходе общественно-исторического развития, с общением, отношениями между людьми. Они есть результат эмоционального обобщения. К ним при​надлежат морально-этические, эстетические и интеллектуальные чувст-
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ва: чести, долга, дружбы, коллективизма, сочувствия, сострадания, уважения, любви. Чувства оказывают решающее влияние на прояв​ления низших эмоций и поведение человека в целом.
Особенности эмоциональных реакций связаны со степенью выра​женности биологических (инстинктивных) и социальных потребностей и влечений, с напряженностью мотивов, возрастом, полом, установкой, с ситуацией успеха или неуспеха, уровнем притязаний, тревожности и другими особенностями. В зависимости от упомянутых условий эмоция может быть организующей и дезорганизующей, адекватной и неадекватной, адаптирующей и дезадаптирующей по отношению к кон​кретной ситуации.
Эмоциональные реакции П. К. Анохин (1949, 1968) рассматривал как целостные физиологические приспособительные акты, санкциони​рующие и закрепляющие механизмы, относящиеся к удовлетворению или неудовлетворению потребностей. П. В. Симонов (1975) считал, что в схеме потребность — действие — удовлетворение мышление явля​ется источником информации для действия, но в результате недостат​ка знаний и умений нередко возникает разрыв между потребностью и возможностью ее удовлетворения, поэтому в эволюции появился нервный аппарат эмоций как механизм экстренной компенсации, ава​рийного замещения недостающих сведений и умений. Основное усло​вие возникновения отрицательных эмоций, по его мнению,— это нали​чие неудовлетворенных потребностей и рассогласования между про​гнозом и наличной действительностью, дефицит прагматической информации.
Как известно, эмоциональные состояния имеют объективные (сома-тоневрологические) и субъективные (психические) проявления. Зани​мая как бы промежуточное место между соматическим и собственно психическим (рациональным), они и их анатомо-физиологический суб​страт служат своего рода соединительным звеном в их взаимодейст​вии, основным субстратом соматопсихических и психосоматических взаимоотношений, взаимовлияний и процессов. Это подтверждается тем, что эмоциональные реакции и состояния всегда сопровождаются изменениями обмена веществ, сердечно-сосудистой и других систем организма; при влиянии патогенно-стрессовых ситуаций могут возни​кать психосоматические заболевания (П. К. Анохин, 1969; В. В. Суво​рова, 1975; В. Д. Тополянский, М. В. Струковская, 1986). Анатомо-физиологической основой эмоциональных состояний служат подкорково-стволовые (лимбико-диэнцефальные) и корковые структуры, участвующие в вегетативно-эндокринной регуляции функций. К основ​ным (фундаментальным) эмоциям относят интерес—волнение, радость, удивление, горе — страдание, гнев, отвращение, презрение, страх, стыд и вину (К. Izard, 1980). По продолжительности и силе эмоциональных переживаний выделяют: настроение — более или менее длительную эмоцию, определяющуюся самочувствием и степенью социального бла​гополучия   в  данный   момент;   аффект — сильное   и   кратковременное
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переживание в виде гнева, ярости, ужаса, восторга, отчаяния без утра​ты самоконтроля; страсть—сильное, стойкое и глубокое чувство, за​хватывающее и подчиняющее себе основную направленность мыслей и действий.
По субъективному тону эмоции и чувства подразделяют на поло​жительные (приятные) и отрицательные (неприятные); по влиянию на деятельность — стенические (мобилизующие) и астенические (дезорга​низующие, угнетающие); по механизму возникновения — на реактивные, появляющиеся как реакции на осознание неблагополучия, и витальные, развивающиеся вследствие нарушения функций эмоциогенных струк​тур головного мозга.
Классификация нарушений эмоций и чувств
1. Патологическое усиление: эйфория и депрессия.
2. Патологическое ослабление: паралич эмоций, апатия, эмоциональ​ное уплощение и эмоциональная тупость.
3. Нарушение подвижности: слабодушие (недержание эмоций), ла​бильность и инертность  (застреваемость)  эмоциональных переживаний.
4. Нарушение адекватности: неадекватность, амбивалентность эмо​ций, патологическая тревога и страх, дисфории, дистимии, патологичес​
кий аффект.
При повышении настроения (эйфории) или его угнетении и сниже​нии (депрессии) отмечается отрыв эмоционального состояния от ре​альной ситуации, неадекватность его по отношению к данной ситуа​ции. При эйфории, кроме повышения настроения и самочувствия, по​являются ускорение течения мыслей, неустойчивость и отвлекаемость внимания, подъем общего тонуса и двигательной активности, повышен​ная самооценка, утомляемость отсутствует. Такое состояние характер​но для гипоманиакального и маниакального синдромов. Эйфория мо​жет наблюдаться в структуре паралитического и псевдопаралитическо​го синдромов.
Черепно-мозговые травмы и другие органические заболевания го​ловного мозга с поражением лобных долей иногда дают картину так называемой мории — благодушно-дурашливой эйфории с неадекватны​ми поступками, с потерей чувства дистанции и критической оценки поведения. При остаточных явлениях органического поражения мозга симптоматика мория не имеет тенденции к утяжелению, а при опухо​лях лобных долей обычно отмечается нарастание оглушенности, за​груженности и недоосмысливания ситуации и своего поведения.
Повышение настроения при таких заболеваниях, как истерия, эпи​лепсия, шизофрения, может приобретать характер экстаза — востор​женного настроения с погружением в себя. Оно иногда связано со зрительными, реже слуховыми галлюцинациями. Нередко выраженное улучшение настроения проявляется в экзальтации — приподнятом на​строении с приливом энергии и повышением активности.
77
В настоящее время чаще встречаются депрессивные состояния! адинамическая депрессия — с вялостью; ажитированная — с возбужде​нием; анестетическая — с чувством мучительного бесчувствия; астени​ческая— с истощаемостью; угрюмая — с гневливостью и раздражи​тельностью; тревожная, непсихотическая и психотическая — с бредом и галлюцинациями; маскированная, алкогольная, инволюционная, ис​терическая, депрессия истощения, нейролептическая, сосудистая, цикло-тимическая, экзогенная.
Характерными признаками депрессии любого генеза являются угне​тение настроения, снижение психической и эффекторно-волевой ак​тивности, появление мысли о собственной малоценности и бесперс​пективности, снижение общего тонуса организма и склонность к песси​мистической оценке своего положения, к суицидальным мыслям и по​ступкам. Наиболее классическим вариантом можно считать витальную депрессию (меланхолию), которая обычно относится к эндогенной и выражается в угнетенном настроении с тоской или тревогой, снижени​ем влечений, нарушениями сна, суточными колебаниями настроения, признаками повышения тонуса симпатической части вегетативной нерв​ной системы. Депрессии соматогенные и возникающие вследствие орга​нических поражений головного мозга (симптоматические) отличаются астеническим фоном и ухудшением состояния к вечеру, а психоген​ные— наличием в переживаниях психотравмирующих моментов. Любая из указанных депрессий может временами приобретать характер ажи-тированной депрессии — с возбуждением, стремлением к самоистязанию и суицидальным поступкам. При рецидивах довольно часто наблюда​ется так называемая эндогенизация симптоматической и психогенной депрессии.
Депрессии подразделяют на психотические и непсихотические, хотя такое деление относительно. К психотическим следует относить те депрессии, при которых угнетение настроения сочетается с бредовыми идеями самоуничижения, самообвинения, греховности, отношения, пре​следования, с галлюцинаторными переживаниями, витальной тоской, отсутствием критики и суицидальными действиями. При непсихотической депрессии обычно наблюдается критическая оценка своего состояния и ситуации, сохранены психологически понятные связи с внешними и внутренними обстоятельствами.
Трудности возникают при диагностике депрессии у детей и под​ростков, так как депрессивные состояния полиэтиологичны (энцефало​патия, неправильные отношения между родителями, школьные затруд​нения, психические болезни родителей) и отличаются по клиническое картине (Г. Е. Сухарева, 1959; В. В. Ковалев, 1979, и др.). У девочек депрессия проявляется в снижении массы тела, замедлении двигатель​ной активности, тревожности и страхе, плаксивости, суицидальных мыслях и попытках, у мальчиков —в виде слабости с головной болью и кошмарными сновидениями, двигательного беспокойства с побегами из  дома,  прогулами  уроков, агрессивностью,  ослаблением  внимания,

ночным недержанием мочи, навязчивым обгрызанием ногтей и неряш​ливостью.
A.
Kepinski    (1979)    выделял   следующие  формы   юношеской   де​прессии:   апатоабулическую   (потеря  интереса  к  учебе, работе и  раз​
влечениям, чувство пустоты); бунтарскую  (заострение возрастных черт
характера, реакции протеста, раздражительность, хулиганские поступ​ки, злоупотребление алкоголем и наркотиками, агрессивность, «борьба»
со старшими,   суицидальные  поступки);   в   виде   позиции   покорности,
смирения, отсутствия интереса к выбору профессии, пассивного отно​шения  к собственной судьбе и будущему;  в виде патологической ла​бильности настроения, переменчивости желаний и стремлений.
Депрессивные состояния могут проявляться в картине субдепрес​сивного синдрома, простой депрессии, «предсердечной тоски», деп​рессивного ступора, ажитированной, тревожной, ананкастической, ипохондрической депрессии, депрессивно-параноидного синдрома, психи​ческой анестезии.
Отдельного рассмотрения заслуживает «маскированная» депрессия, или «депрессия без депрессии» («вегетативная» депрессия, «соматизи-рованная» депрессия), которую в последние годы диагностируют более часто. Под этим заболеванием имеется в виду такая форма эндогенной депрессии, при которой на первый план выступают не психопатологи​ческие признаки, а соматические и вегетативные симптомы (соматовегетативные эквиваленты), поддающиеся лечению антидепрессантами.
B.
Ф. Десятников и Т. Т. Сорокина   (1981)  выделяют следующие
формы  «маскированной»   («соматизированной»)   депрессии:    алгическо-
сенестопатическую   (абдоминальную,   кардиалгическую,   цефалгическую
и  паналгическую);  агрипническую;   диэнцефальную    (вегетовисцераль-
ную,   вазомоторно-аллергическую,    псевдоастматическую);    обсессивно-
фобическую и наркоманическую. Авторы подчеркивают, что в данном
случае  речь  идет  о  субдепрессии   (меланхолической,  гипотимической,
астенической,  астеногипобулической или апатоадинамической)  с нали​чием депрессивной триады: психических нарушений, нарушений виталь​ных ощущений и соматовегетативных нарушений. Широкая диагности​ка «маскированной» депрессии нередко приводит к включению в рамки
эндогенных аффективных заболеваний и таких, как неврозы (особенно
системные),   психопатические   декомпенсации   и   даже   соматические
болезни с депрессивными реакциями (вегетативно-сосудистые дистонии,
гипертоническая болезнь и др.). Диагностика субдепрессивного состоя​ния различного генеза  (а не только эндогенного)  является более пра​вильной,  так  как это  отражает  сущность  имеющегося  аффективного
расстройства и полиэтиологичность его возникновения.
Следует отметить, что к депрессивным состояниям можно отнести дистимию и дисфорию. Под дистимией (К. Flemming, 1814) понимают кратковременное (в течение нескольких часов или дней) расстройство настроения в виде депрессивно-тревожного с гневливостью, недоволь​ством,   раздражительностью;   под   дисфорией — состояние   гневливости
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с агрессивными тенденциями на фоне пониженного настроения (S. Puzynski, I978). Дистимия и дисфория наблюдаются при органических поражениях головного мозга, эпилепсии, психопатии.
Одним из острых проявлений депрессии считают раптус, или не​истовство («меланхолический раптус» и «ипохондрический раптус») — приступ отчаяния, страха, глубокой тоски с психомоторным возбужде​нием, сужением сознания, аутоагрессивными действиями. Возникает по механизму «взрыва», накапливающегося депрессивного аффекта.
Патологическим ослаблением эмоциональных реакций считают па​ралич эмоций, апатию, эмоциональное уплощение и тупость. Паралич эмоций как острое кратковременное их выключение развивается в свя​зи с внезапным, шоковым воздействием психотравмирующего фактора (стихийного бедствия, катастрофы, тяжелого известия), а остальные виды нарушений — в результате длительно текущего патологического процесса.
Паралич эмоций считают разновидностью психогенного ступора, так как он также возникает вследствие психической травмы, и в этом состоянии нередко отмечается замедление двигательной активности. По клиническому выражению к параличу эмоций близко стоит апа​тия— безразличие к самому себе, окружающему, родным, близким и т. д., сопровождающееся бездействием, гипо- или абулией. Та​кое состояние может наблюдаться при длительном истощающем дей​ствии психотравмирующих факторов, при хронических инфекционных и соматических заболеваниях, органических поражениях головного мозга.
Эмоциональное уплощение и эмоциональная тупость («эмоциональ​ная деменция») — постепенно нарастающее, стойкое оскудение эмоцио​нальных переживаний, касающееся, в первую очередь, высших эмоций (чувств), доходящее до безразличия к себе, своему положению, к судь​бе близких и родных. Наблюдается при шизофрении и некоторых видах органической деменции (тотальной). Эмоциональное уплощение с преобладанием вначале снижения чувств (сочувствия, сострадания, сопереживания) нередко сопровождается расторможенностыо влечений, брутальностыо, неряшливостью, снижением интереса к учебе и работе. Часто бывает одним из первых проявлений шизофренического процес​са, особенно простой формы шизофрении. Подобная чувственная хо​лодность может наблюдаться при опухолях и других органических поражениях головного мозга и даже у психопатических личностей, прослеживаясь на протяжении всей жизни индивидуума.
Нарушение подвижности эмоций проявляется в их повышенной лабильности или застреваемости и слабодушии. Повышенная лабиль​ность характеризуется легкой сиеной эмоций, быстрым переходом от одной эмоции к другой (от веселости к слезам и наоборот). Более часто наблюдается при истерической психопатии. Как физиологическое явление отмечается в детском возрасте. Слабодушие (эмоциональная слабость) также относится к проявлениям эмоциональной гиперестезии,

Для слабодушия характерны неустойчивость настроения, повышенная эмоциональная возбудимость с недержанием эмоций, раздражитель​ностью или слезливостью, особенно в минуты умиления, сентименталь​ного настроения. Смена отрицательных эмоций положительными и на​оборот происходит под влиянием незначительных поводов, что свиде​тельствует о повышенной эмоциональной чувствительности, реактивности и истощаемости аффекта (эмоциональная гиперестезия). Наблюдается при астении, в период выздоровления после соматических болезней, черепно-мозговых травм и других поражений мозга, но особенно час​то встречается при церебральном атеросклерозе. Застреваемость (инерт​ность) эмоций характеризуется длительной задержкой на неприятных переживаниях — чувстве вины, обиды, злобы, мести. В норме отмеча​ется у акцентуированных, тревожно-мнительных и параноических личностей, а в клинической практике — у психопатов психастенического и паранойяльного типа, при эпилепсии.
Неадекватность эмоциональных реакция — довольно частый симп​том в клинике психических заболеваний, например неадекватен смех на похоронах близкого человека, амбивалентность переживаний у больных шизофренией, а также патологический аффект, при котором неадекватность аффекта определяется изменением состояния сознания и отрывочными галлюцинаторными и бредовыми переживаниями.
В психиатрической литературе большое внимание уделяется таким аффективным состояниям, как страх и тревога, часто наблюдающимся в норме и в структуре многих психических заболеваний.
На основании обзора работ зарубежных авторов К. Izard (1980) отмечает: 1) тесную связь между собой и со степенью интенсивности стимуляции таких эмоций, как удивление — испуг (неожиданность и резкое возрастание стимуляции), страх — ужас (несколько меньшее увеличение стимуляции) и интерес—возбуждение (еще менее неожи​данная и резкая стимуляция); 2) существование в эмоциях испуга, страха и интереса-возбуждения частично перекрывающейся компонен​ты (между ними наблюдается неустойчивое равновесие); 3) разнооб​разие детерминант существования страха — врожденные (гомеостати-ческие, инстинктивные, новизна раздражителя, темнота, одиночество) и приобретенные (вытекающие из опыта, социальных и других усло​вий); 4) наличие связи страха с другими эмоциями —страданием, презрением, отвращением,  стыдом, стеснительностью  и др.
Подверженность реакциям страха зависит от пола, возраста, инди​видуальных особенностей, социально приобретенной устойчивости и социальной установки личности, исходного соматического и нервно-психического состояния, а также индивидуальной значимости и степени угрозы биологическому или социальному благополучию. Сознательный контроль играет большую роль не только в смысле задержки пове​денческих проявлений страха, но и в предупреждении его зарождения, что является доказательством значения осознанной активности личнос​ти в разрешении сложных жизненных ситуаций,
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В психиатрической литературе психоаналитического и экзистенци​ального плана страх и тревога трактуются как выражение конфликта (враждебности) между инстинктивным бессознательным и требования​ми социальной среды (Е. Fromm, 1965; Н. Е. Richter, 1969; К. Ноrnеу, 1978, и др.). Польский психиатр A. Kepinski (1977, 1979) на основании субъективно-идеалистического учения о моральных и других ценностях (аксиологии), а также предложенной им теории так называемого энер​гетического и информационного метаболизма страх считал одной из основных движущих сил развития личности, источником большинства психопатологических симптомов. По его мнению, страх — это основное психопатологическое проявление, возникающее вследствие нарушения морального порядка (системы ценностей). Автор выделял страх био​логический (при нарушении «естественного морального порядка» — угрозе жизни), социальный (при нарушении «социального порядка», конфликте интериоризированных социальных норм с реальной действи​тельностью — угрозе социальному положению) и «страх совести» («моральный страх»), вытекающий из двух первых, сопровождающийся чувством вины (человек сам себе самый грозный судья). Этим А. Кеpinski объяснял возникновение навязчивых, бредовых идей, галлюци​наторных переживаний, агрессивного поведения, основной шизофре​нической симптоматики (схизиса). Следовательно, по его данным, практически вся психическая патология сводится к проявлениям бессо​знательного первичного страха. Подобная трактовка возникновения и глобальной роли страха неприемлема, хотя упомянутые причины его развития и влияние на некоторые виды психической патологии заслу​живают внимания.
Предложены различные классификации страха и тревоги, обобщен​ные X. Христозовым (1980). Выделяют следующие виды страха: 1) по форме и оттенкам проявления — страх астенический (оцепенение, сла​бость, нецелесообразность поступков) и стенический (паника, бегство, агрессия), соответствующий и несоответствующий степени опасности, адекватный и неадекватный; 2) по степени выраженности — испуг (внезапный и кратковременный страх, возникающий при неожиданном и неприятном, но еще четко неосознаваемом изменении ситуации, угро​жающем жизни или благополучию человека), боязнь (постепенно воз​никающее чувство страха, связанное с осознаванием длительное время продолжающейся опасности, которая может быть устранена или на которую может быть оказано определенное воздействие) и ужас (наивысшая степень страха с характерным угнетением рассудочной деятельности—«безумный страх»); 3) по форме проявления — страх витальный (переживание страха исходит из собственного тела, непо​средственно из эмоциогенных систем головного мозга), реальный (опас​ность исходит из окружающего мира), моральный страх, или страх совести (возникает в результате рассогласования первичных психиче​ских тенденций и более дифференцированных стремлений); 4) по виду — осознаваемый генерализованный, осознаваемый локализованный,

   неосознаваемый генерализованный, скрытый локализованный страх; 5) по этапам развития — нерешительность, неуверенность, смущение, боязливость, тревогу, страх, ужас.
Страх и тревогу подразделяют также на нормальные и патологи​ческие варианты, то есть возникающие при наличии реальной, осозна​ваемой или недостаточно осознаваемой угрожающей ситуации либо как болезненная реакция. В их структуре выделяют три основных на​рушения: аффективное—чувство опасности; интеллектуальное — неуве​ренность; волевое — нерешительность. X. Христозов рассматривает сле​дующие патологические формы страха: а) навязчивый, или фобию (иногда в связи с определенной ситуацией, с осознаванием абсурд​ности); б) ипохондрический (возникает в ситуации, связанной с ипо​хондрическими переживаниями, без критического отношения); в) пси​хотический (появляется в связи с депрессивно-параноидными пережи​ваниями или как диффузный страх).
В отличие от страха тревогу определяют как страх без явного объекта, как осознаваемое эмоциональное состояние без конкретного содержания. Критериями диагностики синдрома тревоги М. Zapletalek (1980) считает: психические признаки (беспокойство, дрожь, чувство беспомощности, неуверенности, угрожающей опасности, снижение кри​тичности); психомоторные признаки (соответствующая мимика и жестикуляция, возбуждение или угнетение, вплоть до раптуса или сту​пора); вегетативные признаки (повышение артериального давления, ускорение пульса и дыхания, расширение зрачков, сухость во рту, бледность лица, потливость).
Страх и тревога обычно обнаруживаются в структуре обсессивно-фобического, ипохондрического, депрессивного, галлюцинаторно-параноидного,  параноидного, делириозного и других  синдромов.
Таким образом, патология эмоций многообразна и проявляется не изолированно, а в виде нарушения психического состояния и поведе​ния больного в целом, так как ее морфологическим и функциональный субстратом служат расстройства деятельности подкорково-стволовых (лимбико-диэнцефальных) и корковых структур мозга. В особенностях клинических проявлений патологии эмоций находит отражение и ло​кализация поражения в том или ином полушарии головного мозга. Так, после судорожного припадка, вызванного наложением электродов на левое полушарие, у правшей наблюдаются снижение настроения, тревога, дисфория, ипохондричность и суицидальные высказывания, у больных с тревожно-депрессивными состояниями усиливается трево​га, у больных с бредом — подозрительность и эмоциональная напряженность, а при поражении правого полушария повышается настрое​ние, отмечаются благодушие, эмоциональное успокоение (В. Л. Деглин, 1971). Н. Н. Брагина и Т. А. Доброхотова (1981) показывают, что для поражения правой височной области характерны аффекты страха, тоски и ужаса, а для левой — тревога. Однако авторы считают, что вряд ли обоснованно такое полярное отнесение эмоциональных состоя-
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ний к тому или иному полушарию головного мозга, так как эмоцио​нальные переживания человека отличаются исключительным богатст​вом и разнообразием, охватывая личность в целом.
Патология сознания и внимания
Сознание—высшая форма отражения объективной действитель​ности. К. Маркс и Ф. Энгельс в работе «Немецкая идеология» пока​зали, что сознание «с самого начала есть общественный продукт и остается им, пока вообще существуют люди»', что это продукт дли​тельного исторического развития, возникающий в процессе обществен​но-производственной деятельности и отражающий наиболее существен​ные закономерности явлений действительности и социального опыта человечества. С возникновением сознания у человека появилась спо​собность выделять себя из природы, познавать ее и овладевать ею. В учение о механизмах сознательной деятельности человека огромный вклад внесли И. М. Сеченов и И. П. Павлов.
Сознание осуществляется посредством языка, слов, образующих вторую сигнальную систему, однако ее раздражители имеют значение лишь через их связь с раздражителями первой сигнальной системы (И. П. Павлов, 1951). Индивидуальное сознание формируется в про​цессе усвоения человеком общественно выработанных представлений, понятий, взглядов и норм, причем это усвоение требует опоры на не​посредственные впечатления от предметов и явлений действительности. В структуру сознания входят: 1) важнейшие познавательные процессы (ощущения, восприятия, запасы памяти, мышление и воображение); 2) способность различать субъект и объект (самосознание и сознание окружающего мира); 3) способность обеспечения целеполагающей дея​тельности (волевой, целенаправленной, критически оцениваемой); 4) от​ношение к реальной действительности, ее переживание (А. В, Петров​ский, М. Г. Ярошевский, 1977).
Основными характеристиками сознания считают степень его яснос​ти (уровень бодрствования), объем (широту охвата явлений окружаю​щего мира и собственных переживаний), содержание (полноту, адек​ватность и критичность оценки используемых запасов памяти, мышле​ния, эмоционального отношения) и непрерывность (способность осознавания и оценки прошлого, настоящего и будущего). Одним из важнейших компонентов сознательной (осознаваемой) и целенаправ​ленной (волевой) активности является внимание — способность созна​тельного, произвольного или непроизвольного избирательного сосредо​точения сенсорной, интеллектуальной или двигательной активности на актуальных и индивидуально значимых внешних и внутренних явлениях.
В психической деятельности активное участие принимают и неосо​знаваемые   процессы   (Ф.   В.   Бассин,   1968;   А.   М.   Халецкий,   1970;
'Маркс  К.  и  Энгельс Ф. Соч.— 2-е изд.— Т. 3.— С. 29.
84

Д. И. Дубровский, 1971; А. Г. Спиркин
, 1972; А. А. Меграбян, 1978, и Др.). Зарубежные психиатры бессознательное рассматривают как с материалистических, так и с идеалистических позиций.
В психической деятельности W. Wundt (1862) выделял три взаи​модействующих уровня, признаваемых учеными и в настоящее время: 1) сознательный (осознаваемое актуальное содержание мыслей и пе​реживаний) ; 2) подсознательный (содержание, переходящее в нужный момент на сознательный уровень); 3) бессознательный (инстинктивные механизмы и личное бессознательное—неосознаваемая мотивация аффективных и других общих реакций). По К. Jaspers (1965), бессо​знательное понимают как автоматизированное, невоспоминаемое, но действенное; незамеченное, но пережитое, ненамеренное, но сделанное; как первоисточник действия (внезапные побуждение, мысль, представ​ление), а также как форму существования (инстинктивное и личное бессознательное в понимании 3. Фрейда) и абсолютное бытие. Пато​логическими изменениями сознания автор отчасти объяснял нарушения ощущений, восприятия себя, окружающего, пространства и времени, деперсонализацию и дереализацию, явления отчуждения, бредовые идеи. 3. Фрейд и его последователи (представители неофрейдизма и экзистенциализма) в психической активности главную роль отводят бессознательному, отрицая решающее значение активного сознания,
Изменения сознания в состоянии утомления, снижения уровня бодрствования и аффективном его сужении представляют интерес для разработки вопросов оптимизации производственной деятельности че​ловека в различных условиях, поскольку при этом могут существенно меняться  внимание  и  направленность содержания  переживаний.
При психопатологических синдромах с нарушениями адекватности самосознания и сохранением ориентировки психиатры предпочитают не говорить о «ясном сознании» и нарушении сознания в прямом смыс​ле, хотя и учитывают, что самосознание как часть сознания патологи​чески изменено, поскольку такая дифференцировка нарушений созна​ния имеет диагностическое значение (В. П. Осипов, 1923; А. Л. Абашев-Константиновский, 1954; А. К. Плавинский, 1963).
Отдельные авторы выделяют следующие нарушения сознания: ко​личественные и качественные (Н. Еу, 1954), непсихотические (по типу нарушения ясности) и психотические (Т. Ф. Пападопулос, 1969), прос​тые и сложные (L. Korzeniowski, 1978), выключения и помрачения. При этом отмечают связь нарушений сознания и внимания.
Классификация нарушений сознания
1. Непсихотнчсскне формы — «простые» нарушения сознания «коли​чественные», по типу угнетения ясности осознания: обморок, обнубиля-
ция и оглушение, сомноленция, сопор, кома.
2. Психотические формы — «сложные» нарушения сознания, «каче​ственные», синдромы помрачения сознания:  астенической спутанности,
растерянности, делириозный, онирический и онейроидный, аментивный;
«особые состояния», сумеречные состояния.
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Обморок—кратковременная потеря сознания в результате прехо​дящей анемии мозга (А. М. Коровин, 1973). Четких границ между такими состояниями, как обнубиляция, сомноленция и оглушение нет, однако под обнубиляцией понимают колеблющееся по интенсивности легкое затемнение сознания с затруднением осмысливания ситуации, понимания смысла происходящего и чужой речи; под сомноленцией (сонливостью) — легкую степень оглушения с замедленностью психи​ческих процессов, недостаточностью ориентировки в месте и времени (возможна частичная амнезия); под оглушением — нарушение осмыс​ления окружающего и себя вследствие резкого повышения порога вос​приятия, угнетения психических функций (возможны лишь элементар​ные реакции при громком оклике). Выраженная степень оглушения граничит с сопором (полным выключением сознания с сохранностью оборонительных реакций и других безусловных рефлексов), а послед​ний— с комой (глубоким выключением сознания с появлением патоло​гических рефлексов и нарушением функций жизненно важных систем). Н. К. Боголепов (1962) по этиологии подразделял комы на сосудистые, эндо- и экзотоксические, инфекционные, травматические, гипертермиче​ские, эпилептические, комы, возникающие при опухолях мозга и терминальных состояниях. При органических поражениях головного мозга, особенно при опухолях, выделяют так называемую загружен​ность: бездеятельность с неадекватностью поведения, адинамией, не-доосмыслением окружающего, пустотой взора, односложными и бес​толковыми ответами на вопросы.
Психотические расстройства сознания обычно относят к состояниям помрачения сознания (А. В. Снежневский, 1958, и др.), так как всем им свойственны неотчетливость, затруднение, фрагментарность или полная невозможность восприятия; дезориентировка во времени, месте и ситуации; ослабление и даже исключение способности к суждениям; затруднение запоминания текущих событий и собственных пережива​ний, отрывочность или отсутствие воспоминаний о периоде помрачения сознания (К. Jaspers, 1913). По мнению А. В. Снежневского, для вы​явления помрачения сознания решающее значение имеет установление совокупности всех перечисленных признаков.
Синдром растерянности («аффект недоумения») характеризуется расстройством самосознания, познания и приспособления к окружаю​щему (Н. Я. Беленькая, 1966). Больные беспомощны, на лице — мими​ка недоумения, взгляд блуждающий, движения и ответы на вопросы неуверенные, вопросительные и непоследовательные, прерываемые мол​чанием. Иногда больные просят объяснить, что происходит с ними и вокруг.
Впервые растерянность как симптом расстройства сознания описал Вернике. В зависимости от преобладающего вида дезориентировки он выделял ауто-, алло-, соматопсихическую и двигательную растерян​ность. К. Jaspers считал растерянность выражением реакции личности на болезнь. По мнению Н. Я. Беленькой, растерянность указывает на

относительно неглубокое расстройство психической деятельности, при котором сохраняется сознание своей измененности. Она возникает при внезапном, необъяснимом и необычном изменении происходящего во​круг или» в самом больном и может быть выражением начального этапа развития бредовых, депрессивных и других синдромов. Часто в структуру синдрома включаются симптомы деперсонализации и де​реализации (ранее упоминалось, что некоторые авторы относят послед​ние к нарушениям сознания).
Синдром астенической спутанности сопровождается «мерцанием» ясности сознания, выраженной истощаемостью психических процессов, углублением помрачения сознания к вечеру. В начале беседы больные еще могут четко отвечать на вопросы, а затем их речь становится невнятной, «бормочущей», нарушается контакт с окружающим. Гал​люцинации и бред, как правило, не отмечаются. Синдром астениче​ской спутанности часто наблюдается у детей и подростков при инфек​ционных заболеваниях и в ночное время нередко сменяется де​лирием.
Делириозный синдром можно понимать как сноподобное помраче​ние сознания, характеризующееся аллопсихической дезориентировкой, наплывом пластичных зрительных галлюцинаций, имеющих непосредст​венное отношение к больному, что выражается в психомоторном воз​буждении, ярких эмоциональных (страх) и вегетативных реакциях. Больной экспрессивно как бы вступает в контакт с галлюцинаторны​ми образами, «защищается» от них, но сохраняет ориентировку в собственной личности и частично в окружающем. Делириозный синд​ром наблюдается преимущественно при заболеваниях экзогенной при​роды— острых инфекциях, интоксикациях, черепно-мозговой травме. Воспоминания о пережитом обычно сохраняются.
При так называемом мусситирующем («бормочущем») делирии ка​кой-либо контакт с больным утрачивается. Больной беспокоен в преде​лах постели, бормочет, перебирает пальцами по постели, движения конечностями некоординированны, бессмысленны. Нередко состояние переходит в сопор и кому или является предагональным. После выхода из психоза отмечается амнезия состояния. По нашим данным, в подобных случаях наблюдается не делирий, а аментивное состояние с хаотическим подкорковым возбуждением.
Так называемый профессиональный делирий (А. В. Снежневский, 1983) характеризуется дезориентировкой и воспроизведением автома​тизированных «профессиональных» движений. Мы полагаем, что отне​сение этого состояния к делириозному не имеет достаточных оснований. Наблюдая больных белой горячкой и инфекционными заболеваниями (в частности, при эпидемическом вирусном нефрите), мы сочли воз​можным выделить две клинические формы: в виде онирического синд​рома со сценоподобными галлюцинациями «профессионального» или бытового содержания, активным участием в них больного и сохране​нием воспоминаний на этот период и в виде сумеречного состояния
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с агрессивно-бредовым поведением или действиями, воспроизводящими профессиональные и  бытовые навыки, с последующей  амнезией.
Онейроидный синдром (онейроид) А. В. Снежневский (1958) опре​делил как сновидное помрачение сознания с отрывочно-причудливыми картинами отражения реального мира и яркими зрительными, фанта​стическими представлениями. При этом грезоподобные переживания (межпланетные путешествия, катастрофы, гибель мира, «картины ада») происходят как сновидения и псевдогаллюцинации. У больного резко расстраивается самосознание, и он выступает как действующее лицо, участник-наблюдатель фантастических событий. Больной неподвижен или бессмысленно патетически возбужден, обычно безмолвен, мимика у него застывшая, напряженная или восторженная. Воспоминания о пережитом хорошо сохраняются. В отличие от делирия наблюдается не внушаемость, а (чаще) негативизм, нет типичного для делирия симп​тома пробуждаемости  (А. А. Портнов, Д. Д. Федотов, 1967).
Наряду с онейроидным выделяют онирический синдром, или они-ризм (В. С. Гуськов, 1965; Б. Д. Лысков, 1966). Для ониризма (они-рического синдрома, онирического бреда) характерны: вялость, сонли​вость, поверхностный сон с яркими сновидениями и переходом в сновидные переживания, в которых фигурируют встречи и разговоры с родными и знакомыми, бытовые и производственные сцены, поездки, выяснение отношений с кем-то. При пробуждении наступает постепен​ное осмысливание ситуации, могут быть иллюзии, галлюцинации ней​трального характера, ложные узнавания, анозогнозия, часто эйфория. Бред является как бы продолжением сновидений и сновидных пере​живаний, с пробуждением его актуальность постепенно уменьшается; двигательные реакции стереотипные, больной может оказывать пассив​ное сопротивление. При улучшении соматического состояния исчезают и перечисленные расстройства; амнезии состояния не наблюдается. Французский психиатр Е. Regis (1901) описал ониризм при инфекцион​ной патологии.
Аментивный синдром, или аменция (Т. Meinert, 1881),— это наи​более глубокая степень помрачения сознания, возникающая преиму​щественно в связи с длительными, истощающими организм болезнями, инфекциями и интоксикациями. Для аменции характерны дезориенти​ровка в месте, времени и собственной личности, нарушение синтеза восприятий, нестойкие иллюзии и галлюцинации, расстройства мышле​ния, вплоть до степени бессвязности (инкогеренции), отрывочность и бессистемность бредовых высказываний, тревога и страх, хаотичность и незавершенность действий, возбуждение в пределах постели, отсут​ствие продуктивного контакта, частичная или полная амнезия на период болезненного состояния, отказ от пищи, истощение (А. С. Чис-тович, 1954). Наиболее тяжелой степенью аментивного синдрома явля​ется «острый бред» (delirium acutum) как результат острейшего, преимущественно септического поражения мозга (А. С. Чистович, 1954). Элементы аментивного симптомообразования могут наблюдать-

ся в клинике других синдромов расстроенного сознания, однако это не лишает аментивный синдром его самостоятельности, как полагают некоторые авторы (А. А. Портнов, Д. Д. Федотов, 1967). Не оправда​но, по-видимому, и расширение границ данного синдрома (Б. Я Пер​вомайский 1979).
Сумеречное состояние сознания характеризуется внезапным нача​лом и внезапным окончанием, общей дезориентировкой, возможным сохранением внешне упорядоченных и даже сложных действий, нали​чием образного бреда, ярких зрительных галлюцинаций, бурных аф​фектов (страха, тоски, злобы), полным или почти полным отсутствием воспоминаний, часто совершением сложных автоматизированных и нередко катастрофически опасных поступков. При сумеречном рас​стройстве сознания психогенного характера («истерические сумерки») возможен частичный контакт с больным. По отдельным высказыва​ниям и поведению больных можно заключить, что отмечается отраже​ние в симптоматике психогенно-травматической ситуации, вызвавшей состояние, а также защитный характер поведения.
Отражение в переживаниях психотравмирующей ситуации наблю​дается также при так называемой психогенной спутанности (аффектив​ном сужении сознания или сумеречном состоянии с аффектом горя, отчаяния и гнева) и реактивном возбуждении (сумеречном состоянии с аффектом страха, злобы, отдельными галлюцинаторными и бредо​выми переживаниями). При пуэрилизме (регрессии поведения до дет​ского возраста), псевдодеменции с нелепыми, глупыми, «дементными» ответами и ганзеровском синдроме с нарочитостью, мимодействиями и мимоответами отмечаются неглубокая степень помрачения сознания и еще более выраженный защитный характер поведения.
Сумеречные состояния при эпилепсии и органических поражениях головного мозга, как правило, отличаются глубоким помрачением со​знания; поведение больных носит сложно-автоматизированный характер с оживлением инстинктивных и упроченных двигательных актов, при​водимых в действие галлюцинаторными и бредовыми переживаниями. Это часто наблюдается при амбулаторном автоматизме, или трансе (внешне упорядоченном поведении), сомнамбулизме (снохождении), просоночных состояниях и патологическом опьянении.
Особые состояния сознания (М. О. Гуревич, 1949), по своему ха​рактеру пароксизмальные, проявляются поверхностным изменением сознания с признаками деперсонализации и дереализации, не сопровож​даются амнезией, часто сочетаются с другими признаками последствий органических заболеваний головного мозга. Их, как и абсанс, не сле​дует относить к сумеречным состояниям. Среди расстройств сознания они занимают особое место.
Мы считаем целесообразным выделить особую форму состояния измененного сознания: состояние так называемого психологического либо психопатологического отключения — «эффект (синдром) отсутст​вия».  Имеется  в  виду   временное  выключение  человека   из   реальной
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ситуации (при сохранении способности осознавания окружающего) вследствие поглощенности какими-либо переживаниями. «Эффект от​сутствия» может быть непсихотическим (поглощенность сверхценными переживаниями) и психотическим (поглощенность галлюцинаторными и бредовыми переживаниями), частичным и полным, колеблющимся и устойчивым, кратковременным и длительным. Из подобного состояния без значительных усилий, особенно при непсихотическом типе «отсут​ствия», человека удается вернуть к реальности с последующей нор​мальной или болезненной оценкой состояния.
Некоторые виды нарушения сознания и особенность внешнего поведения больных Н. Н. Брагина и Т. А. Доброхотова (1981) по​пытались объяснить с точки зрения функциональной асимметрии го​ловного мозга. Авторы отметили, что при поражениях правого полу​шария у правшей обнаруживается тенденция к замедлению движений и снижению двигательной активности в пароксизмах с переживаниями «уже виденного», «никогда не виденного», дереализации и деперсона​лизации. По мнению данных авторов, это свидетельствует о том, что при онейроидных состояниях поведение не отражает содержания созна​ния, оно не информативно, диссоциирует с переживаниями, сочетается с измененным восприятием пространства и времени. При поражениях левого полушария у правшей двигательная активность сохраняется или даже усиливается (например, при психомоторных припадках), поведение адекватно отражает чувственное содержание сознания, то есть соответствует психопатологическим переживаниям, определяется ими. Так, в сумеречном состоянии движения четкие и координирован​ные, галлюцинации проецируются и двигательная активность осуществ​ляется в конкретном времени и пространстве.
С нарушениями сознания и других психических функций тесно свя​заны расстройства внимания. Ослабление внимания, например, отмеча​ется при астенических состояниях, сопровождающихся неустойчивостью степени бодрствования, а повышенная отвлекаемость с непроизвольным вниманием к нейтральным и случайным раздражителям — при состоя​нии растерянности. Патологическая «прикованность» внимания к объек​там внешнего мира или к собственным переживаниям характерна для онейроидных состояний.
Патология личности
Из всех видов нарушений психической деятельности особое внима​ние уделяют поражению таких свойств личности, как интеллект, ха​рактер и направленность побуждений (мотивация), поскольку оно при​водит к умственной и эмоционально-волевой несостоятельности, разры​ву со средой. Однако это не значит, что поражение других сторон личности  играет  меньшую  роль в картине психического заболевания.
Особенности личности оказывают существенное влияние на форми​рование психопатологических состояний. Так, в литературе есть указа-
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ния на предпочтительность паранойяльного бредообразования у лиц с повышенной сенситивностью, эгоцентричиостью и подозрительностью («ключевые переживания», «сенситивный бред», по Е. Kretschmer, 1918); ипохондрического бреда — у лиц тревожных, с повышенным вниманием к своему здоровью; идей ревности — у людей ревнивых и с комплексом сексуальной неполноценности; депрессивных состояний — у лиц тревожно-мнительных.
В связи с патологией личности нельзя не отметить важность проблемы нарушений критичности, в частности в отношении правиль​ности суждений, поступков, полноты и качества выполнения различ​ных заданий, оценки своего поведения и окружающих. Параметры нарушения критичности используют в качестве важнейших диагности​ческих критериев состояния психического здоровья. В клинической практике обычно оценивают состояние критичности больного в отно​шении себя и окружающих, определенных переживаний и ситуаций, а также ее влияния на направленность поведения и производственную деятельность, возможность самоконтроля.
В клинике психических заболеваний нарушение критики у больного может проявляться в бездумности и неосмысленности поведения, от​сутствии понимания своего дефекта, тяжести состояния, болезненности переживаний, в отсутствии заинтересованности в оценке поведения окружающими людьми. При психотических состояниях и деменции критика может полностью отсутствовать, но она не всегда в должной мере выражена и при непсихотических расстройствах.
При патологии лобной доли С. С. Корсаков (1893), А. С. Шмарьян (1949), Б. В. Зейгарник (1962), А. Р. Лурия, Е. Д. Хомская (1966), К. Прибрам (1975) и другие авторы наблюдали у больных нарушение целенаправленности мышления, отщепление внутреннего мотива от действия, бесплановость действий, их возникновение под влиянием слу​чайных раздражителей («полевое поведение»), отсутствие самокритич​ности и самоконтроля. Однако расстройства критики нельзя объяснить только патологией лобной доли. В их основе лежит нарушение инте-гративных функций и целостной деятельности мозга.
ТЕОРИИ СИНДРОМОЛОГИЧЕСКОГО И НОЗОЛОГИЧЕСКОГО ДИАГНОЗА
Диагностика в психиатрии начинается с выявления и оценки от​дельных симптомов, то есть единичных признаков заболевания. При этом ведущее место занимает анализ психопатологических признаков и анамнестических данных. И. Н. Осипов и П. В. Копнин (1962) симп​томы, выявляемые с помощью расспроса больного и интерпретации его заявлений, относили к субъективным, вероятным, но не достовер​ным, поскольку они не могут быть проверены и  воспроизведены.
Вместе с тем психические проявления в норме и психопатологи​ческую  симптоматику,  в  том   числе  жалобы   больного  и  сведения  о
                                      91

его переживаниях, следует рассматривать как субъективное выражение объективно протекающих в головном мозге материальных процессов. Субъективность выражения психических нарушений и их оценка вра​чом не отрицают, а предполагают объективность существования болез​ненно измененного морфофункционального субстрата. Субъективные психопатологические переживания не только выражаются словесно, но и объективизируются в изменениях внутренней среды организма и внешнего облика больного, в его индивидуальных и социальных фор​мах поведения. Однако субъективное (психическое) имеет определен​ную степень свободы внешнего выражения, зависящую от установки человека к конкретной ситуации. Поэтому известные трудности диагнос​тики психопатологических симптомов заключаются в возможности таких ситуаций, когда у одних больных их рассматривают как случай​ное явление в рамках нормы, а у других — как признак психического расстройства. Однако конкретное, объективное, диагностическое зна​чение психопатологической симптоматики вытекает из общего «кон​текста» развития личности, особенностей ее социальной адаптации и дезадаптации, а также из соматоневрологических проявлений болезни. Сам по себе симптом (единичный, частный признак) указывает лишь на неблагополучие в организме и психической сфере человека, но целостное, качественно новое представление о характере болезненно​го процесса может дать совокупность симптомов или синдромов, бази​рующихся на единых патогенетических механизмах. Отдельный симп​том и его подробный анализ не могут способствовать распознаванию болезни. Симптом приобретает значение только в симптомокомплексе. А. С. Кронфельд (1910) писал, что «мы никогда не можем констати​ровать изолированный, единичный симптом вне зависимости от всей цепи проявлений болезненного состояния».
Таким образом, характер и степень выраженности симптомов, их сочетание и взаимосвязь, объективность выявления и оценки приобре​тают диагностическое значение лишь в определенной совокупности. Эффективность в изучении вопроса о симптомах возможна при выявлении психопатологической и психофизиологической значимости их в структуре синдрома. Примером могут служить дискуссии о первич​ных и вторичных, негативных и продуктивных психопатологических симптомах. Так, J. H. Jackson (1864), исходя из своей теории диссо-люции, поставил вопрос о негативных симптомах, возникающих вслед​ствие поражения «высшего слоя», и позитивных симптомах, разви​вающихся в результате высвобожденного функционирования более глубоких «слоев психики». Е. Bleuler (1911) предлагал выделять при шизофрении симптомы основные (стойкие изменения мышления, чувств и отношения к окружающему миру) и «добавочные», преходящие (гал​люцинации и бредовые идеи), а также первичные (непосредственно вызванные болезненным процессом) и вторичные (возникающие как реакции на болезнь). Это подразделение психопатологических симпто​мов принимают во внимание и в настоящее время.
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Физиологические исследования позволяют утверждать, что суще​ствуют симптомы раздражения, выпадения и компенсации функций мозговых структур. Но пока лишь приблизительно можно предполагать первичность или вторичность наблюдаемого признака (в смысле очаго​вости, приуроченности к конкретному уровню функциональной системы и последовательности развития).
На основании данных анализа развития учения о психопатологи​ческих синдромах А. С. Кронфельд (1940) пришел к выводам, имею​щим научную ценность и в настоящее время.
1. Синдромологические исследования целесообразны и плодотворны
лишь постольку, поскольку они ведутся в рамках клинико-нозологиче-ской систематики. Противопоставление концепции «эндогенных процес​
сов»   (Е.  Kraepelin,   1898)    и  концепции  «экзогенных  типов  реакций»
(К. Bonhoeffer,  1910)   теоретически  и  клинически ошибочно, так как
психопатологический   синдром   есть   результат   взаимодействия   фило-
и  онтогенетического  предрасположения   («преформированиых  механиз​
мов»,   по   Е.   Kraepelin,   1920)   и   внешних   болезнетворных   факторов.
2. При различных болезнях может быть один и тот же синдром,
возникновение которого  бывает  в  определенной  степени  обусловлено
дисгармоничностью конституции, своеобразием  течения  или локализа​цией процесса.
3. При одном  и том же заболевании синдром может иметь раз​
личную структуру, может вызываться непосредственно патологическим
процессом или возникать как реакция личности.
4. Хотя синдром не специфичен,  однако  может иметь определен​ные, свойственные ему признаки. Не синдром как таковой, а особен​ности его структуры в отдельных случаях дают указание на то, какое
заболевание лежит в его основе.
5. Одинаковые синдромы могут возникать из конституциональных
особенностей личности и быть обусловлены экзогенным процессом. Нет
ни одного синдрома,  который  мог  бы  возникать только эндогенным
путем, но вопрос о существовании исключительно экзогенно обуслов​ленных синдромов остается открытым.
6. Индивидуально-унаследованная патологическая предрасположен​ность  может  принимать  участие  в   патогенезе  психозов,  но  никогда
не бывает фактором, достаточным для  объяснения этого патогенеза.
Основа синдрома неодинакова при различных случаях и формах забо​левания, при этом она не может быть исключительно наследственной,
индивидуально-конституциональной, хотя ее и следует учитывать наря​ду с другими факторами.
7. Клиническое выражение психопатологического синдрома не все​гда  специфично  в  отношении  вызвавшей  его  причины,  так  как  она
в ряде случаев лишь предполагаема. На структуру и динамику психо​патологического синдрома  оказывают влияние характер, интенсивность,
качество патологического процесса, локальность и глобальность диссо-люции функций, общее состояние организма и особенности личности,
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а   также   общепатологические   закономерности   течения   болезненного процесса.
Модель соотношения синдромов и нозологических форм А. В. Снеж-невский (1974) представил в виде девяти «кругов» (слоев) психопа​тологических расстройств, включенных друг в друга: 1) эмоционально-гиперестетических (астенический синдром); 2) аффективных; 3) невротических; 4) параноидных, вербального галлюциноза; 5) ка-татонических, парафренных, онейроидных, галлюцинаторно-параноид-ных, синдрома психического автоматизма Кандинского — Клерамбо; 6) синдромов помрачения сознания; 7) парамнезий; 8) судорожных; 9) психоорганических расстройств. Предполагают, что каждый следую​щий круг включает и симптоматику других кругов, входящих в него. На другой схеме А. В. Снежневский показал динамику психопато​логических синдромов по степени нарастания тяжести: 1) истощаемость психической деятельности; 2) осознаваемая измененность Я; 3) изме-ненность личности; 4) личностная дисгармония; 5) уменьшение энер​гетического потенциала; 6) снижение личности; 7) личностная регрес​сия; 8) амнестические расстройства; 9) глобальное слабоумие; 10) пси​хический маразм. По мнению А. В. Снежневского, негативные расстройства при МДП исчерпываются первым и вторым кругами, при шизофрении охватывают до седьмого круга включительно, то есть нозологический диагноз должен быть основан на единстве негативных (первичных, по Джексону) и позитивных (вторичных) расстройств. В клинической картине обнаруживают обратные отношения между негативными и позитивными симптомами: чем больше выражены пер​вые, тем меньше возможности возникновения вторых, особенно их сложных форм. При прогрессировании болезни прослеживается тенден​ция к эквифинальности — патогенетическому нивелированию влияния этиологического фактора и клинической картины.
Таким образом, в учении о психопатологических синдромах веду​щим принципом классификации остается клинико-психопатологический: по форме, структуре и степени выраженности психопатологических проявлений. По этому же принципу построены также классификации синдромов, используемые при эпидемиологических исследованиях (Н. М. Жариков, 1980; Ю. М. Саарма, 1981). Целесообразно выделе​ние непсихотических, психотических и дефектно-органических синдро​мов для выбора лечебных, социально-реабилитационных и профилак​тических мероприятий и проведения экспертизы.
Клиническая картина психопатологического синдрома определяется тяжестью расстройства функциональной системы (образованием пато​логической системы на основе гиперактивной детерминантной структу​ры, по Г. Н. Крыжановскому, 1981), индивидуально-личностными осо​бенностями реагирования и предрасположенности к психопатологиче​ским реакциям.
Так, при локальном органическом поражении на уровне метаболи​ческого   и   тонусного    обеспечения   или    психогенном    воздействии,

подавляющем защитные механизмы личности, должны возникать орга​нические или витальные синдромы типа выключения и помрачения сознания у лиц с экзогенными поражениями мозга или типа шоковых реактивных психозов, аффектов страха с помрачением сознания при реальной угрозе жизни; при нарушении церебрального метаболизма, преимущественно в глубоких структурах мозга,— синдромы витального страха, витальной депрессии, маниакального синдрома и первичного бреда; при диффузных, медленно развивающихся церебральных про​цессах— синдромы церебрально-личностного генеза: галлюцннаторно-параноидного, депрессивно-параноидного, маниакально-параноидного, ипохондрического, психоорганического типов. Если процесс локализу​ется в корковых и подкорковых структурах, появляются синдромы раздражения или выпадения функций соответственно локализации оча​га: судорожные, афатические, апраксические, мории, «полевое поведе-ние», слуховой или зрительный галлюциноз. При патологии легкой или средней тяжести с локализацией процесса в глубинных структурах наблюдаются синдромы общего нарушения психических функций с личностной переработкой — астенического, неврозо- и психопатоподоб-ного, параноидного, аффективного типов. У лиц с диффузными, пре​имущественно функциональными, расстройствами на высших уровнях с преломлением через личностные особенности возникают такие синд​ромы: невротические, декомпенсации (при психопатиях), идей отноше​ния и преследования, интерпретативного и паранойяльного бреда.
В психопатологических синдромах находят отражение их нозоло​гическая принадлежность, унаследованные и приобретенные формы церебрального реагирования и индивидуально-личностные особенности. Поэтому бывает трудно выделить нозологически патогномоничные синдромы, однако оправдывает себя выделение нозологически типичных синдромов (например, синдрома психического автоматизма Кандинско​го—Клерамбо при шизофрении).
Исследования механизмов возникновения, клинической формы, структуры и динамики психопатологических синдромов, основанные на определении роли биохимических, физиологических и других факторов, локализации психических функций, межполушарной асимметрии и на учении о психологии личности, приобретают значение лишь в рамках нозологической формы, целостного заболевания, на что указывали еще С. С. Корсаков (1893), В. П. Сербский (1906), В. П. Осипов (1923, 1931), К. Bonhoeffer (1910), Е. Kraepelin (1910). Современное учение о психопатологических синдромах развивается именно в этом направ​лении. Данные синдромы рассматривают как динамические состояния: на протяжении заболевания наблюдается смена синдромов и их транс​формация, определяемые динамикой патологического процесса. Они также выступают во взаимосвязи с синдромами соматоневрологиче-ского проявления болезни.
Психопатологические синдромы — это клиническое выражение раз​личных  видов  психической  патологии,  которая  включает  психические
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заболевания психотического (психозы) и непсихотического (погранич​ного) типов, кратковременные психопатологические реакции и стойкие психопатологические состояния.
В немецком терминологическом словаре под редакцией G. Claus (1976) психоз (Е. Feuchtersleben, 1845) рассматривается как синоним понятий «душевная болезнь», или «помешательство», «сумасшествие» (Irrensein) и определяется как болезненное состояние, при котором психические функции нарушаются настолько, что существенно рас​страиваются понимание и способность реагировать на общепринятые жизненные требования или отношения к действительности. Выделены эндогенные, соматогенные и реактивные психозы. По нашему мнению, данное определение достаточно четко отражает наиболее важные признаки психоза.
По мнению L. Hanzlicek (1979), диагноз психоза можно поставить при наличии хотя бы одного признака нарушения поведения (возбуж​дение, ступор, манерность и др.), мышления (ускорение, замедление, разорванность, неологизмы, бред), эмоций (эйфория, депрессия, не​адекватное изменение настроения, уплощение эмоций), восприятий (иллюзии и галлюцинации). Мы считаем наиболее достоверными при​знаками психоза галлюцинации, бред, помрачение сознания и недоста​точность или отсутствие критической оценки указанных явлений, своего состояния и окружающего. В ряде случаев можно говорить о психозе при наличии частичной критики (например, иногда при галлюцинозе) и отсутствии продуктивной симптоматики (в частности, при простой форме шизофрении), когда критика или способность управления свом-ми психическими процессами и поведением  фактически отсутствует.
Трактовка пограничных психопатологических состояний неоднознач​на. Как отмечает М. Dabkowski. (1981), представители психоаналити​ческого направления пограничные состояния рассматривают как прояв​ления «слабости Эго». Н. Deutsch сюда относила личности с шизоид​ными чертами, нарциссическими расстройствами, инфантильными охранительными механизмами, бледной аффективностью, поверхност​ными межличностными контактами. R. Knight выделял три группы больных с пограничной психической патологией: 1) с невротическими расстройствами в виде искажения жизненной линии, отсутствия стрем​лений, адекватных возможностям (истерия, фобии, навязчивые состоя​ния); 2) с «микроскопическими» психическими признаками «слабости Эго» в виде странности речи и поведения, дезинтеграции мысли, недо​статочности занятости или странности поступков; 3) с неадекватно повышенной активностью, отсутствием заинтересованности реальной жизнью, собственным трудным положением, снижением стремления к исправлению своей ситуации. При этом характерны нереальность пла​нов, недостаточность разграничения между мечтой и действительностью. К пограничным М. Schmideberg относила состояния, наблюдаемые у лиц с такими признаками, которые можно охарактеризовать как «по​стоянные в своем непостоянстве», и считала их граничащими с невро-
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зами, психогенными психозами и психопатией. Другие авторы указы​вали на наличие у таких лиц проявлений враждебности к окружаю​щему, склонности к токсикомании, кратковременных психотических эпизодов (без «симптомов первого ранга», по К. Schneider, 1955), импульсивности и непредсказуемости поведения и других отклонений. Некоторые авторы предполагали, что это особые состояния, отличаю​щиеся от известных болезненных состояний. S. Guze (1971) считает, что понятие «пограничные состояния» не имеет нозологического и диа​гностического значения.
В советской психиатрии пограничные состояния принято понимать широко: в их рамки включают неврозы, психопатии, патологическое развитие личности, реактивные состояния, психосоматические расстрой-ства, алкоголизм, токсико- и наркомании, неврозо- и психопатоподоб-ные состояния церебрально-органического генеза, то есть и патологи​ческие процессы (заболевания), и патологические состояния.
Выделение такой сборной группы пограничных психопатологиче​ских состояний целесообразно не только с клинической, но и социаль​но-реабилитационной точки зрения, так как они требуют другого, в отличие от психозов, терапевтического и соцнально-реабилитацном-ного подхода, другой системы организации помощи. Неправомерно включение сюда непсихотических продромальных этапов (стадий) та​ких самостоятельных психических заболеваний, как, например, шизо​френия и маниакально-депрессивный психоз.
Нередко возникает необходимость провести дифференциальный диагноз психотических и пограничных состояний. Как известно, у де​тей психотические состояния менее выражены, недостаточно очерчены, часто имеют характер острых аффективных или абортивных экзоген​ных психотических реакций (Г. Е. Сухарева, 1974; В. В. Ковалев, 1979). У лиц пожилого и старческого возраста наблюдается нивели​ровка проявлений психозов, в их клинической картине преобладают бредовые переживания монотематического бытового содержания, на​поминающие опасения, свойственные людям данного возраста (Э. Я. Штернберг, 1977); психотические состояния нередко приобрета​ют гипопсихотическую форму (В. Н. Ильина, 1979) — они схематичны, неоформлены, отрывочны, малоотличимы от возрастных дефицитарных расстройств (Н. Ф. Шахматов. 1981). Клиническую картину психозов могут изменять также предшествующие и сопутствующие органиче​ские поражения головного мозга (С. Г. Жислин. 1905). явления патоморфоза, эндогенизации экзогенных психопатологических рас​стройств (Б. А. Трифонов, 1978; Н. Е. Бачериков, 1980; Л. К Хохлов, 1981).
Проблемы диагностики дефектно-органических состояний заклю​чаются, с одной стороны, в их многообразии — от синдрома минималь​ной мозговой недостаточности до деменции, а с другой — в том, что они могут возникать в различные возрастные периоды и вследствие тех или других причин быть основой и фактором риска психотических
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и непсихотических расстройств. В степени их выраженности находит отражение диалектика механизмов повреждения и компенсации, орга​нического и функционального, болезни и дефекта. Последние не разде​лены жесткой границей, не тождественны, но и не могут быть противо​поставлены друг другу (А. С. Снежневский, 1972). Нозос (болезнь)—это болезненный процесс, текущее и динамическое явление; патос (де​фект) — патологическое состояние, стойкое изменение функций. Их вы​явление возможно при изучении течения болезни, с помощью клинико-биологических данных, включая исследования патологий у родст​венников больного. Постпроцессуальные изменения А. В. Снежневский рассматривает как непосредственный результат процесса — выключение функции и одновременно как проявление компенсации, нового уровня адаптации.
Если термин «дефект» понимать широко, то следует признать су​ществование функционального дефекта, о чем, например, может свиде​тельствовать наличие постепенно нарастающего снижения адаптацион​ных возможностей при длительно текущих неврозах. В узком смысле слова под дефектными состояниями, дефектом принято понимать стой​кие, необратимые, непродуктивные психопатологические изменения с теми минус-симптомами, в основе которых предполагается наличие органического поражения головного мозга (И. А. Полшцук, 1967; А. Л. Абашев-Константиновский, 1967) и даже соматических систем (П. В. Бирюкович, 1967).
И. А. Полишук (1967) предлагал дифференцировать дефектные состояния по этиологическому, патогенетическому и нозологическому принципам, выделяя общий органический дефект с интеллектуально-мнестичесними расстройствами; шизофренический дефект в виде поте​ри энергетического потенциала или витальной астении; дефект, наблю​даемый при маниакально-депрессивном и сходных психозах, характери​зующийся нарушениями витальной аффективности и вегетативной регуляции функций; энцефалопатический или токсико-инфекционный де​фект в виде синдрома органически измененной почвы.
Зарубежные авторы к дефектно-органическим состояниям, кроме уже упомянутых шизофренического, эпилептического и др., относят различные варианты психоорганического синдрома. В частности, Е. Bleuler и М. Bleuler (1972) выделяют: амнестический или психо-органический синдром; острые экзогенные типы реакций Бонгеффера с нарушениями сознания и другими психопатологическими расстрой​ствами; локально-церебральный психосиндром, возникающий при орга​нических поражениях головного мозга и сопровождающийся расстрой​ствами контроля побуждений, настроения и влечений при отсутствии расстройств интеллектуальных функций; эндокринный психосиндром в виде острых экзогенных типов реакций или органического психосинд​рома, а у детей — в виде задержки развития; нерезко выраженные проявления психоорганического или локально-церебрального психосин​дрома при соматических заболеваниях.
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Психопатологический дефект как психоорганический синдром трак​товали многие другие авторы (S. Arieti, 1975; G. Claus и соавт., 1976; L. Korzeniowski, S. Puzynski, 1978; R. Lemke, H. Rennert, 1979; К. Sei-del и соавт., 1980, и др.). К основным его проявлениям авторы отно​сят интеллектуально-мнестический и патохарактерологический дефекты (или развитие) с наличием или отсутствием формальных признаков интеллектуальной недостаточности. Однако острота, тяжесть, распро​страненность и тип патологического процесса и его последствий могут быть различными (А. С. Чистович, 1954; П. Ф. Малкин, 1956, 1959; Е. Bleuler, M. Bleuler, 1972). Иногда наблюдаются картины, которые стоят на границе с дефектом, вследствие чего возникло понятие переходных синдромов (состояний со ступором, возбуждением, гал​люцинациями, бредом — Н. Wieck, 1954) и эквифинальности психиче​ских заболеваний.
Таким образом, поставить нозологический диагноз можно с по​мощью комплексной оценки психопатологических и соматоневрологи-ческих проявлений в их динамике. Данный диагноз должен быть «функциональным» (В. М. Воловик, 1977), то есть учитывать все фак​торы развитая болезни, ее клинические, психологические и социальные аспекты.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПСИХИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ
В качестве этиологических факторов могут выступать инфекции, интоксикация, механические и психические травмы, соматические за​болевания, а также наследственная предрасположенность при прово​цирующей роли экзогенных и соматогенных воздействий. При этом в патогенезе психопатологических расстройств принимают участие нару​шения организации функций на разных уровнях: биохимическом, анатомо-физиологическом, психофизиологическом, индивидуально- и со​циально-психологическом. Г. В. Морозов и И. П. Анохина (1981) указывают, что при различных психопатологических расстройствах обна​руживаются определенные биохимические нарушения, а терапевтиче​ские воздействия (психотропные препараты, гемодиализ и гемосорбция) дают положительный эффект во многих случаях психозов. Авто​ры приводят данные о нарушении углеводного, белкового, азотистого и липидного обменов, обмена катехоламинов (дофамина), опиатных структур мозга (эндорфинов) при шизофрении, алкогольных и других заболеваниях.
Биохимические основы психозов авторы моделировали с помощью различных химических веществ (С. П. Рончевский, 1941; Г. И. Миль-штейн, Л. И. Спивак, 1971; A. Cerletti, 1963; Н. Denber, 1963; Е. W. Evarts, 1963; М. Rinkel, 1963, и др). Действие мескалина, про-нзводных лизергиновой кислоты и других психотомиметических препа​ратов изучали на животных и здоровых добровольцах для раскрытия
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механизмов возникновения психозов. Было установлено, что в зави​симости от особенностей воздействия на мозг эти препараты способны вызывать картины ступора или возбуждения, помрачения сознания, деперсонализации и дереализации, страх и другие психопатологические расстройства. Однако с их помощью не удалось воспроизвести целост​ную клиническую картину шизофрении или другой нозологической формы и понять механизмы бредообразования, появления галлюцина​ции, хотя было ясно, что они оказывают воздействие на биохимические процессы головного мозга, нарушают его функции и психическую деятельность. В последнее время ведутся исследования новых лекар​ственных, в том числе психотропных, препаратов, действие которых испытывается  в  экспериментах   на   животных   и   в  условиях  клиники.
Диагностическое значение результатов биохимических исследований остается недостаточно изученным, так как исследователь может уста​новить лишь изменения по отдельным показателям или по некоторым продуктам экскреции, но не имеет доступа непосредственно к химизму мозга. Можно сказать, что биохимия психопатологических синдромов и психических заболеваний располагает лишь ориентировочными дан​ными. Вместе с тем установлено, что чем более остры, «соматизирова-ны», экзогенно акцентуированы проявления психоза, тем массивнее общие и церебральные биохимические нарушения (например, при гипер​токсической шизофрении). Поэтому у больных с острой психопатоло​гической симптоматикой более эффективной оказывается дезинтокси-кационная терапия, направленная на нормализацию общих и цере​бральных биохимических процессов.
Известно, что биохимические изменения находятся в определенной связи с клинической формой психопатологического синдрома и его но​зологической принадлежностью. Это позволило И. А. Полищуку (1967) выделить ряд «типичных биохимических синдромов»:
1) синдром интоксикации — нарушение обезвреживающих синтезов
(синтеза глютамина, парных глюкуроновых и эфиросерных кислот, про​
дуктов метилирования), выделительных функций с увеличением свобод-
ных экзо- и эндотоксинов и токсических метаболитов (аммиака, аминов,
ароматических  аминов,  альдегидов).  Отмечается  при  экзогенном  типе
реакций, острых приступах эндогенных психозов, соматогенных и инво-​
люционных психических расстройствах;
2) синдром   алиментарной   недостаточности   с   понижением   гормо-​
нальной  и  ферментативной  активности;  при  нем  наблюдаются  белко-​
вая   недостаточность     (гипопротеинемия,    изменения    в    соотношении
белковых   фракций),   слабое   усвоение   веществ,   повышенная   потеря
азота,   накопление  в  крови   метаболитов   промежуточного  обмена   ве​ществ, расстройства процессов использования витаминов с нарушения​
ми    метаболизма    триптофана,   нуклеиновых   кислот,   водно-солевого,
углеводного   и   липидного   обменов,   недостаточность   микроэлементов.
Возникает   при   психических   нарушениях,   связанных   с   алиментарной
дистрофией,   авитаминозами,   при   нервной   анорексии,   кататонических
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синдромах, развивающихся вследствие недостаточного поступления или усвоения белков, жиров, углеводов, витаминов, солей и воды;
3) синдром   нарушенного   углеводно-фосфорного   обмена — гипер-
и   гипоэнергизма.   При   гиперэнергизме   обнаруживаются   тенденция   к
гипергликемии,   усиленному   потреблению   сахара   тканями,   усвоению
повышенного количества сахара без проявлений физиологической глю-
козурии, высокий уровень промежуточных  продуктов обмена анаэроб-​
ной и аэробной фаз с усиленным потреблением их тканями; при гипо-
энергизме отмечаются низкий уровень сахара в крови  и потребления
его тканями, нарушения в соотношении и повышение уровня промежу​точных продуктов углеводного обмена в крови  (пировиноградной, ли​-
монной и других кислот), снижение синтеза АТФ. Синдром гиперэнер-
гизма возникает при маниакально-депрессивном психозе, а гипоэнергиз-
ма-при  шизофрении и в состоянии заторможенности и вялости;
4) синдром нарушения окислительно-восстановительных процессов,
обусловленный  респираторной  гипоксией,  гипоксемией  и  тканевой  ги​поксией   различного   генеза;   характеризуется   снижением   потребления
кислорода тканями, низким основным обменом, ослаблением активнос​-ти окислительно-восстановительных ферментов, увеличением количества
недоокисленных продуктов обмена и вакат-кислорода в крови и моче.
Наблюдается   при   сновидных,   ступорозных,   абулических   состояниях
в    рамках    эндогенных,    сосудистых,    инволюционных    и    экзогенных
психозов;
5) нммунобиохимические синдромы, характеризующиеся особеннос​тями   биохимизма    реактивности   организма,   явлений   сенсибилизации
и   аллергии,   функций   вегетативной   нервной   и   эндокринной   систем,
образования    и    функционирования    антител,    реакции    антиген — ан​титело.
Изменения белкового, жирового, углеводного и водно-солевого Обменов, катехоламинов, серотонина, гистамина, ацетилхолина и дру​гих биологически активных веществ нозологически неспецифичны и за​висят, главным образом, от остроты и тяжести патологических про​цессов в организме и головном мозге. Так, повышенное накопление серотонина угнетает эмоциональное реагирование и агрессивность (Л. X. Алликметс, А. М. Жарковский, 1975), при шизофрении в на​чальной стадии наблюдается возбуждение, а затем — истощение адре-нергических структур; при реактивных психозах в патогенезе прини​мает участие эта же система, но только патология нейрохимических процессов более однотипна и широко охватывает мозговые структуры, изменения имеют, главным образом, количественный характер (И. П. Анохина, 1975). Если шизофренический процесс обостряется, патогенетическую роль играет накопление в крови дофамина, особенно связанных форм (Г. В. Морозов, И. П. Анохина, 1981). Однако био​химические изменения, лежащие в основе патогенеза, создают общий фон психопатологических расстройств на уровне аффективных, аффек-тивно-мотивационных   и   других   биологических   компонентов,   но   не
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обусловливают содержания и личностных особенностей психопатоло​гических переживаний.
Экспериментальные и клинические данные свидетельствуют о том, что с помощью химических веществ можно вызвать или устранить нарушения восприятия окружающего, помрачение сознания, аффектив​ные расстройства, ускорение или замедление мыслительных и мнести-чесних процессов (Ю. А. Александровский, 1976; А. В. Вальдман и соавт., 1976, и др.). Однако, чтобы лечение было полноценным, необ​ходимы терапевтические мероприятия не только для нормализации биохимизма организма, но и для воздействия на другие звенья пато​генеза.
Биохимические процессы патогенеза, с одной стороны, находятся в тесной связи с генетическими и приобретенными дефектами их регуляции, с нарушениями, вызванными определенными особенностями этиологических факторов, а с другой — лежат в основе иммунобио​логических проявлений патогенеза, находящихся на уровне клеточных и межклеточных реакций. Это более высокий (клеточный) уровень патогенеза, также связанный с наследственностью, конституциональной и приобретенной на протяжении жизни предрасположенностью орга​низма  к  болезни  и личности к  психопатологическим  реакциям.
Вместе с био- и гистохимическими, патоморфологическими и пато​физиологическими исследованиями иммунологические методы рассмат​ривают как способ изучения биологических основ психической патоло​гии, особенно эндогенных, сосудистых и экзогенно-органических психо​зов (С. Ф. Семенов, Д. Д. Федотов, 1968). В этом плане большое внимание уделяют изучению состояния сенсибилизации и нарушений гомеостаза, возникающих при повторных поступлениях чужеродных белковых   и   других веществ в организм и при аутоиммунных    процессах.
Установлено, что острота и тяжесть течения заболевания, а следо​вательно, и психопатологической симптоматики зависят от степени со​хранности реактивности нейроиммунных и других систем организма. На основании учения об иммунных и аллергических реакциях организ​ма было сделано заключение, что клиническая форма и течение мно​гих соматических и психических заболеваний имеют определенную связь с преморбидными реактивными особенностями, обусловленными как наследственными факторами, так и ранее перенесенными заболева​ниями (внутриутробными, ранними детскими и др.), и с ранее прово​дившейся лекарственной терапией. Определенной степени выраженнос​ти аллергических реакций и аллергических состояний свойственна и соответствующая степень нарушения биохимизма мозга, различных видов обмена, сосудистой и нейрофизиологических систем, а через них и нервно-психических функций. Например, гиперергическим типом реагирования объясняют острые экзогенные и эндогенные психозы, а гипоэргическим или анергическим — хронические галлюцинаторно-па-ранондные и параноидные экзогенно-органические психозы, простую и другие вялотекущие формы шизофрении.

С. Ф. Семенов, К. Н. Назаров и А. П. Чуприков (1973) показали, что особенности аутоиммунных процессов при шизофрении, эпилепсии и врожденных энцефалопатиях могут быть генетически обусловленны​ми и в то же время в какой-то степени определяются еще в эмбрио​генезе (несовместимостью плода и матери по группе крови или дру​гими иммунными факторами), а в дальнейшем — воздействием на раз​личные стороны реактивности организма перенесенной на протяжении жизни соматической патологией и другими внешними факторами. Аутоиммунные процессы особенно важную роль играют в патогенезе острой стадии и обострения заболевания.
Иммунологические исследования можно считать одним из важных направлений в изучении биологических основ патогенеза психозов. В связи с этим появилась возможность лекарственного воздействия на них. Так, Л. А. Стукалова и соавторы (1981) отметили положи​тельный терапевтический эффект при шизофрении от применения им-мунодепрессивных средств (циклофосфана, тиофосфамида, азатио-прина).
Важными уровнями патогенеза психических заболеваний являются также патоморфологический и физиологический.
Значительный вклад в изучение патологоанатомических аспектов этиологии и патогенеза психических заболеваний внесли В. Шпильмей-ер, Ф. Ниссль, А. Альцгеймер, П. Е. Снесарев, Л. И. Смирнов, В. А. Гиляровский, М. М. Александровская, В. К. Белецкий, Б. Н. Кло-совския и др.
Было установлено, что для шизофрении характерна картина токсико-аноксической энцефалопатии с очаговыми выпадениями нейронов в коре большого мозга и ареактивность глиального аппарата (М. М. Александровская, 1950; П. Е. Снесарев, 1950), а также очаго​вые клеточные изменения и очаговая демиелинизация ассоциативных волоков (В. Н. Русских, 1962) с явлениями отека и набухания голов​ного мозга при гипертоксической шизофрении (В. А. Ромасенко, 1967). В то же время другие исследователи (М. С. Маргулис, 1935; Л. И. Смирнов, 1941) приводили данные, свидетельствовавшие о том, что при ареактивных формах инфекционного и экзогенно-токсического поражения головного мозга и при шизофрении патогистологические кар​тины имеют много общих черт и практически неотличимы.
Состояние церебральных сосудов при различных психозах с по​мощью патогистологических методик изучали многие авторы (Л. И. Смирнов, 1941; М. М. Александровская, 1950; Н. Е. Бачериков, 1955; В. С. Цивнлько, 1962; Н. Е. Бачериков, Н. Н. Бровина, 1973, и др.). В частности, В. С. Цивилько, используя и наши модификации методик Эроса и Ниссля для определения соотношения нервных кле​ток и капилляров в мозге (1955), при шизофрении без осложнений отмечала ареактивность нейронов и глиальных клеток, очаги выпадения нервных клеток в коре большого мозга, явления ишемии и венозного застоя в мозге; при шизофрении, осложненной соматическими заболе-
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ваниями,—дополнительно к ранее указанным явлениям наличие воспа​лительных реакций и органических изменений сосудистых стенок; при «поздней шизофрении» — наличие сморщенных форм нейронов с сате-литозом, очаги выпадения клеток во всех слоях коры, пролиферативно-дистрофические реакции глиального аппарата, органические измене​ния сосудистой стенки аллергического характера, часто кровоизлияния. При шизофреноподобных психозах обнаружены изменения токсикоги-поксического характера с сосудистыми нарушениями и иногда с глубо​кой недостаточностью  микроглии, наблюдающейся и  при шизофрении.
Следовательно, основным отличительным признаком шизофрениче​ского процесса от других В. С. Цивилько считала абиотрофичность, недостаточность реактивности нервных и глиальных клеток при важной роли недостаточности мозгового кровообращения с гипоксией и ток​сикозом.
Для понимания общепатогенетических (биологических) основ пси​хических заболеваний, по нашему мнению, обязательно должны быть использованы результаты исследований гипоксических состояний, в том числе в головном мозге, возникающих вследствие разнообразных при​чин — при нарушении деятельности дыхательной, сердечно- и цере​брально-сосудистой систем, транспорта кислорода к клеткам мозговой ткани, проницаемости гистогематических мембран и т. д. (С. Н. Ефуни, В. А. Шпектор, 1981).
Суммируя данные литературы и собственных исследований, мож​но констатировать, что, независимо от нозологического диагноза, у умерших в острой стадии заболевания наблюдаются признаки потери тонуса мелких сосудов (полнокровие и застой), повышения проницае​мости капилляров (периваскулярные мелкие кровоизлияния, плазморра-гия), отека и набухания мозга, ишемические изменения нейронов. Так, у больных, умерших в делириозно-аментивном состоянии инфекцион​ного генеза, в анамнезе имевших неоднократные инфекциоино-аллерги-ческие заболевания (ангина, обострения хронического тонзиллита и оти​та, ревматизм), при патогистологическом исследовании мозга мы обнаруживали не только острые пролиферативно-экссудативные изме​нения мозговых сосудов, но и органические изменения их стенок в виде грубого фиброза и гиалиноза.
Таким образом, у этих больных психоз можно рассматривать как результат взаимодействия острого инфекционного процесса и премор-бидной неполноценности мозга, в том числе его сосудистой системы. У умерших, при жизни длительно страдавших психическим заболева​нием, мы обнаруживали довольно значительное число нефункциони-рующих и склерозированных капилляров в очагах выпадения нейронов.
Данные патоморфологических исследований позволяют объяснить структурно-функциональную локализацию ряда психопатологических синдромов. Если при эндогенных психозах и пограничных состояниях обнаруживаются преимущественно диффузные органические или функ​циональные   (с  помощью физиологических  методик)   нарушения,  то в
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случаях смерти от травматических, инфекционных, интоксикационных, сосудистых поражений и опухолей мозга ретроспективно можно судить о преобладающем выключении функции или раздражении определен​ных отделов мозга. Однако локализация формирования психопатоло​гических синдромов затрудняется из-за объективных обстоятельств, к которым следует отнести: наличие дублирующих нейронных комплек​сов, способных к замещению и компенсации нарушенных функций основных модально-специфических структур; функциональную систем​ность деятельности головного мозга по обеспечению психических про​цессов; целостность участия функций головного мозга в формировании психических процессов и целостность их нарушений при психических расстройствах. Следует отметить, что нет параллелизма между сте​пенью выраженности психических расстройств и тяжестью органиче​ского поражения мозга, выявляемого при патологоанатомическом ис​следовании.
Электронная микроскопия и гистохимические методы исследования открывают перспективу в разработке дифференцированной диагнсстики психических заболеваний, как и рентгенологические, электро-, реоэнце-фалографические, вазографические и другие исследования, с помощью которых удается выявить преимущественное поражение отдельных структур или систем мозга при том или ином психическом заболева​нии. В частности, нашими исследованиями (совместно с В. А. Смыко-вым, 3. Н. Найдой и др.) установлено, что существуют статистически достоверные различия в нарушениях кровоснабжения передних и зад​них отделов головного мозга при параноидных и депрессивных синдро​мах у больных шизофренией, инфекционными и сосудистыми психо​зами.
И. П. Павлову, В. М. Бехтереву, Л. А. Орбели, А. Г. Иванову-Смоленскому, П. К. Анохину принадлежит заслуга в установлении психофизиологических закономерностей психической патологии. Так, они выявили следующие явления:
1. В основе различных видов психических расстройств лежит нару-​
шение системной организации психических функций, включающей взаи-​
модействие первой   (инстинкты),  второй   (первая  сигнальная  система)
и третьей   (вторая сигнальная система)   инстанций соотношения чело​
века с окружающей средой, а также взаимодействие модально-специ​
фических и ассоциативных полей коры большого мозга. Предраспола-​
гающими факторами служат унаследованный и приобретенный общий
и  человеческий типы высшей нервной деятельности   (крайние вариан-​
ты), изменения нервно-психической реактивности.
2. В  основе психических  нарушений  лежит недостаточность,  дезорганизация   условно-   и   безусловно-рефлекторных   механизмов   и   их  взаимоотношения,  изменение  силы,  подвижности   и уравновешенности раздражительного и тормозного процессов, наличие фазовых состояний(уравнительной,   парадоксальной   и   ультрапарадоксальной  фаз),  кон​курирующих инертных очагов возбуждения и торможения.
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Из   вышеизложенного   выведены   физиологические   интерпретации психопатологических расстройств:
1. Коматозные   и   общесудорожные   состояния — результат  тормо​-
жения коры большого мозга с защитно-охранительными тенденциями;
состояние   хаотического   двигательного  возбуждения — результат   рас-
тормаживания подкорковых структур.
2. Синдромы помрачения сознания — следствие частичного или пол-​
ного торможения   второй   сигнальной  системы,  наличия  парадоксаль-​
ной или ультрапарадоксальной фазы, индукционного возбуждения в ко​
ре большого мозга и подкорковых центрах, во второй и первой сигналь​
ных системах, а также нарушений рецепции.
3. Кататонические  синдромы — результат  диссоциации   второй  си-​
гнальной системы, патологической  инертности и фазовых состояний в
соматодвигательной системе.
4. Галлюцинаторные и бредовые переживания — результат ультра-​
парадоксальной  фазы,  очага  инертного  возбуждения  в  корковых  ре-
цепторных   нейронах    (при   псевдогаллюцинациях),   двигательно-кине-
стетических и ориентировочно-аккомодационных областях,  в корковых
структурах, во второй сигнальной системе  (при бреде). В основе ипо-​
хондрического бреда лежит патодинамическая структура с ультрапара-​
доксальным растормаживанием забытых опасений либо застойная пато-​
динамическая   (бредовая)   структура,   построенная    на   патологически
инертных интероцептивных иллюзиях или галлюцинациях.
5. Маниакальные и депрессивные синдромы — следствие патологи-​
ческого преобладания нейроассоциативного возбуждения над внутрен-​
ним (условным)  торможением в кортико-экстрапирамидной и кортико-
пирамидной   системах   на    фоне   повышенной    возбудимости   высших
подкорковых функций, или инстинктивной деятельности (при маниакаль-​
ных   состояниях),   или,   наоборот,   общего   торможения   кортикальной
нейроассоциативной  деятельности  с  угнетением  всех   стенических  ин-​
стинктивных тенденций.
А. Г. Иванов-Смоленский (1974) обосновал принцип нейродина-мической биполярности психотических синдромов, сосуществования ме​ханизмов нарушения и компенсации, возможность их смены (перехода) в пределах указанных групп («горизонтальная переходимость») и син​дромами из других групп («вертикальная переходимость»), сочетание органического дефекта с механизмами функциональной компенсации при психоорганических синдромах. Кроме того, автор установил нали​чие общих и частных закономерностей патологии высшей нервной дея​тельности  при   психозах   различной  этиологии  и  неврозах.
В последние десятилетия уделяется большое внимание патопсихо​логическим исследованиям, направленным на изучение нарушений пер​вичных механизмов психических функций, патопсихологического уров​ня патогенеза. Б. В. Зейгарник (1973) писала, что патопсихология «изучает закономерности распада психической деятельности и свойств личности в сопоставлении с закономерностями формирования и проте-
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кания психических процессов в норме, она изучает закономерности искажений отражательной деятельности мозга». При этом используют экспериментально-психологические методики (С. Я. Рубинштейн, 1970; р. М. Блейхер, 1976; Ф. Б. Береэин и соавт., 1976; D. Anzieu, 1973), позволяющие выявить установки и направленность мотиваций к дейст​вию, личности в целом, отношение к себе и окружающему, структуру сохраненных и измененных психических функций — памяти, мышления, чувствований, а также их особенности в процессе терапии и социально-трудовой реабилитации.
Так, часто наблюдающиеся при шизофрении образование неологиз​мов и псевдопонятий, разорванность и паралогичность, чувство деавто-матизации, чуждости и отнятия мыслей рассматривают как проявление диссоциации и ультрапарадоксальной фазы во второй сигнальвой систе​ме, разрыва между реальной мотивацией и замыслом, мотивом мысли и смыслом. При бредообразовании происходят разрыв между реаль​ностью и мотивом смыслообразования, расстройство механизма обра​зования замысла и смысла на основе системных очагов инертного воз​буждения и фазовых состояний. Возникает переживание изменения собственной ситуации и самочувствия, восприятия и аффективной уста​нови. При галлюцинировании наблюдается патологическое оживление следов ранее бывших ощущений и восприятий или образование само​стоятельных патодинамических систем галлюцинаторных образов, в которые,  в  свою  очередь,  вовлекаются  механизмы  бредообразования.
Перечисленные психопатологические явления по своему происхож​дению могут быть первичными и вторичными, то есть возникающими в результате непосредственной диссоциации, искажения или поломки механизмов формирования соответствующих психических процессов либо вследствие патогенного воздействия на них других систем (моти-вациоииой, аффективной и т. п.). В том и другом случае принимают участие как преморбидные особенности организма и личности, так и различные болезнетворные воздействия. Поэтому так трудно бывает установить нозологическую специфичность психопатологических синд​ромов. Например, Ю. Ф. Поляков (1972) показал, что у больных шизофренией и некоторых их ближайших родственников обнаружива​ют общие характеристики стиля мышления. Этот факт истолкован как подтверждение наследственной обусловленности данного заболева​ния, однако вряд ли можно исключить и значение сформирования имен​но такого типа мышления в результате семейного воспитания и по​стоянного общения, начиная с раннего детского возраста, с членами семьи, обладающими подобными особенностями мыслительных опера​ций. Кроме этого, черты личности, например склонность к педантизму, скрупулезность, повышенное чувство собственной значимости, сенситив-ность, настороженность, тревожность и др., предрасполагают к опре​деленным психопатологическим реакциям, независимо от особенностей патогенного фактора. Это затрудняет нозологическую диагностику, но не является основанием для ее отрицания.
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Нозологический диагноз должен основываться на учете этиологии, патогенеза, соматоневрологических и психопатологических признаков, течения и исхода болезни. Он определяет врачебную тактику в прове​дении терапевтических, социально реабилитационных и профилактиче​ских мероприятий. Поэтому недооценка нозологической диагностики, утверждение принципа единого психоза и антипсихиатрии обезоружи​вают врача.
ГЛАВА   3
ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА
ПСИХИАТРИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ.
ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ И ПРОФИЛАКТИКИ
ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИИ
ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ПСИХИАТРИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ
Для выявления морфофункционального субстрата психического расстройства используют методики, которые применяют при других заболеваниях, в том числе полное обследование соматоневрологиче-ского состояния, электрофизиологические (ЭЭГ, РЭГ и т. п.), биохими​ческие, иммунобиологические и другие методы. Однако специфика пси​хической патологии предполагает применение таких методик, которые позволяли бы установить не только особенности, характер и степень нарушения психических функций, но и особенности предшествующей структуры и развития личности. Эти задачи решают с помощью ана​лиза анамнеза жизни и болезни, изучения клинико-психопатологиче-ской картины и экспериментально-психологического исследования.
Наиболее результативной является общепринятая в медицине схе​ма обследования больного, начинающаяся с опроса паспортных дан​ных, жалоб на состояние здоровья и включающая анамнез жизни и болезни, соматоневрологический осмотр, определение психического со​стояния, назначение лабораторных исследований и консультаций необходимых специалистов. Это позволяет с первого же осмотра уста​новить соответствующий контакт между врачом и больным, составить мнение об общем состоянии больного, о выборе наиболее целесооб​разной тактики поведения с ним.
Первая беседа с больным и первый врачебный осмотр его в пси​хиатрической практике имеют особое значение для последующего ле​чебно-диагностического процесса. Если в соматической медицине врач и пациент относятся к болезни как к предмету исследования и ле​чебного воздействия («субъект—объект»), то психиатр и психически больной нередко противостоят друг другу по схеме отношений «субъ​ект— субъект»   (A.  Kepinski,   1978).  Не только  врач  изучает  болезнь

(болезненное изменение личности пациента), но и пациент, часто не желая признавать или не признавая наличия у себя психического за​болевания, изучает врача. Быстрота и степень признания пациентом врача как такового, а также степень его авторитетности и уважае-мости во многом зависят от адекватности эмоционального и рацио​нального   контакта,   устанавливаемого   при   первом   осмотре.
Необходимо подчеркнуть, что и в прошлом большое внимание уделяли как профессиональной подготовленности врача-психиатра, так и его душевным качествам, эмоциональному контакту с пациентом. Психиатры отмечали более высокую эмоциональную чувствительность детей, людей нервных и душевнобольных к грубости, бестактности, невнимательности, высокомерию, брезгливости, фальши и, наоборот, к доброжелательности, состраданию, сочувствию, искреннему желанию помочь и к другим эмоциональным проявлениям врача и медицинско​го персонала (С. С. Корсаков, В. М. Бехтерев и др.). Этим предо​стережением нельзя пренебрегать и в наше время, хотя стали все больше и больше писать о значении рационального анализа, лабо​раторной и машинной диагностики.
Как справедливо отмечал A. Kepinski (1978), современный чело​век не менее, а может быть, и более эмоционально чувствителен, чем люди прошлого века, а раздраженный врач обычно имеет дело и с раздраженными больными. Важность роли эмоционального контакта полностью соответствует современным представлениям об эмоциях как одном из первичных средств познания окружающей действительности и мобилизации организма к действию в условиях дефицита рацио​нальной информации (П. К. Анохин, 1975; П. В. Симонов, 1975, и др.). Главным последствием неадекватного эмоционального контакта пси​хиатра с больным, вероятно, следует считать не возможную агрес​сивность больного, а его настороженность, недоверчивость, скрытность, нежелание раскрыть свои переживания. Это одна из наиболее частых причин неполноты выявления психопатологической симптоматики, не​правильного истолкования диагностической значимости признаков пси​хического расстройства и диссимуляции.
Нельзя недооценивать значения теоретической и клинической про​фессиональной подготовки психиатров при анализе жалоб, анамнести​ческих, клинических и других данных обследования больного и в синтезировании целостного представления о сущности болезни. Иногда психиатры несерьезно относятся к жалобам больных с психотической симптоматикой, имея в виду возможность предъявления больными «бредовой продукции» вместо жалоб. Однако больной предъявляет те жалобы, которые наиболее существенно отражают его истинное (психическое) заболевание. Внимательное отношение к жалобам на соматическое состояние и самочувствие может нацелить врача на поиск основного или осложняющего соматопеврологического заболе​вания, укрепить доверие пациента к врачу, повысить степень его от​крытости  в  изложении   психопатологических  переживаний.
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Представители психоаналитического направления в жалобах боль​ного усматривают лишь, символическое выражение вытесненных из сознания комплексов инстинктивного и личного бессознательного, кон​фликта  биологического и  социального  на  бессознательном  уровне.
Психиатрическая диагностика в значительной степени опирается на анамнестические сведения о наследственности, прошедшей жизни, условиях воспитания, перенесенных болезнях и обстоятельствах возник​новения настоящего заболевания. Оценка получаемых при этом данных зависит не только от профессионального качества психиатра, но и от его теоретических позиций. На нее оказывают также существенное влияние взгляды, сформировавшиеся на основе широко проводимых генетических и эпидемиологических исследований, которые, в свою очередь, тоже интерпретируются с определенной теоретической точки зрения.
Как известно, в своей практической деятельности психиатр ис​пользует сведения от больного («субъективный анамнез») и от лиц ближайшего окружения — родственников, знакомых, сослуживце» («объективный анамнез»). Те и другие содержат в себе определенную долю субъективизма и объективности, поскольку больной и знающие его люди сообщают сведения о жизни и болезни, исходя из своей точки зрения и преследуемой имя цели. Поэтому врач обязан крити​чески оценить степень их достоверности с учетом жизненного пути, деловых качеств, профиля личности и структуры психопатологических переживаний больного. Но это очень сложный процесс. На него могут оказывать влияние привходящие факторы: индивидуально-психологи​ческие особенности врача, чувство симпатии или антипатии, доверия или недоверия к пациенту и лицам, сообщающим объективный ана​мнез, внимательность и тщательность в сборе анамнестических сведе​ний, авторитетность лиц, дающих сведения, и многие другие объек​тивные и субъективные моменты. С ними необходимо считаться, чтобы не  допустить  переоценки  одних   данных   в  ущерб  другим.
Противоречия и расхождения в клинической практике наиболее часто возникают относительно диагностической оценки анамнестических сведений.
Во-первых, когда речь идет о наследственности, то нередко или переоценивают, или недооценивают имеющиеся данные. Врачи, склон​ные к переоценке роли наследственности, не всегда достаточно четко дифференцируют наследуемые и приобретенные психопатологические и характеропатические эпизоды и состояния у родственников разной сте​пени родства, соматоневрологическую и психопатологическую отягощенность эндогенного или экзогенного характера, что влечет за собой, по нашему мнению, недооценку значения приобретенной дефицитарности нервной системы и экзогенных факторов. Наследственная отягощенность, особенно по линии «эндогенной» психической патологии, является достаточно веским диагностическим аргументом в отношении определенных   нозологических  форм,  однако   упоминание  о   ней   род-

ственниками не должно предопределять нозологический диагноз. Необ​ходимо осторожно относиться к экзогенным и психогенным психопа​тологическим расстройствам и заболеваниям, обнаруженным у род​ственников,— они могут быть и выявлением скрытой предрасположен​ности к психопатологическому типу реагирования, и результатом определенной тяжести перенесенного поражения мозга. Кроме того, существенное влияние на реактивность организма и готовность к психопатологическому типу реагирования на различные вредности ока​зывают хронические заболевания матери, курение и злоупотребление алкогольными напитками родителей, самолечение и стрессовые ситуа​ции у матери в период беременности, особенности протекания беремен​ности и родов.
Во-вторых,    условия   воспитания,    начиная   с   раннего   детского
  возраста, являются одним из важнейших факторов формирования защитно-личностных реакций и предрасположенности к психопатоло​гическому реагированию на вредности. Отношение к условиям жизни и воспитания пациента неравнозначно. В литературе они рассматри​ваются как составная часть приобретенной индивидуальной предрас​положенности (И. М. Балинский, 1958; Г. Е. Сухарева, 1959; В. В. Ко​валев,  1979;  Н. М. Жариков,  1979; М. Fuchs-Kittowski,  1979; R. Wer-
. пег, 1980).
Многие иностранные авторы рассматривают личную биографию пациентов с позиций психоанализа или экзистенциализма. Так, в «Аме​риканском руководстве по психиатрии» под редакцией S. Arieti (1974) авторы, анализируя условия воспитания и жизни пациента в возраст​ном аспекте в целях выявления патогенных моментов, основное значение придают таким семейным и социально-бытовым факторам, которые якобы препятствуют своевременному завершению стадий пси​хосексуального развития или вызывают регрессию на более ранние стадии с появлением соответствующей психопатологической симптома​тики, создают внутриличностный конфликт между внутренними бес​сознательными влечениями и возможностями их реализации.
Тщательно проведенный анализ анамнестических сведений дает возможность проследить процесс развития привычных для личности психологических реакций на угрожающие ситуации (психологических механизмов защиты личности); выявить перенесенные и существующие психотравмирующие бытовые и производственные ситуации, другие факторы, способствовавшие возникновению и оказавшие влияние на клинический образ психопатологических расстройств. Среди них су​щественное место должно быть отведено внутрисемейным и произ​водственным межличностным отношениям, условиям жизни, конфлик​там между личностными притязаниями и возможностями, сформиро​вавшейся в течение жизни системе ценностей, условиям учебы, работы и т. п.
В-третьих, неоднозначно оцениваются анамнестические данные о ранее   перенесенных   соматических   и   неврологических   заболеваниях,
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хотя ни одно из них не проходит для человека бесследно. В частности, при психозах различного генеза в анамнезе обнаруживают внутри​утробные вредности, родовые травмы, множественные инфекционные заболевания, перенесенные в детском возрасте, черепно-мозговые травмы, тяжелые соматические заболевания и др., но их нередко не учитывают, особенно когда речь идет о диагностике «эндогенных» психозов. Но даже при отсутствии объективных остаточных признаков ранее перенесенных болезней нельзя забывать о том, что они могли изменить реактивность нервной системы и нервно-психическую устой​чивость, то есть создать предпосылки к более легкому возникновению психопатологического срыва.
Сематоневрологическому и физиологическим методам исследования (ЭЭГ, РЭГ, ангиографии, компьютерной томографии и др.) психически больных уделяется большое внимание. Их результаты позволяют вы-явить возможную этиологическую и патогенетическую связь психи​ческого расстройства с органическими и функциональными нарушения​ми деятельности головного мозга.
В клинической практике жесткое противопоставление или игно​рирование взаимосвязи соматоневрологической и психопатологической симптоматики отрицательно сказывается  на тактике лечения  больных.
Галлюцинаторные, бредовые и другие болезненные переживания могут быть установлены врачом в основном в процессе беседы с па​циентом, то есть из его рассказа. Исходя из этого, врачи других специальностей нередко подвергают сомнению объективность психиат​рической диагностики. Они полагают, что пациент может наговорить врачу что угодно, может легко симулировать психическое заболева​ние. Если речевую продукцию (как внешнее выражение мыслительной деятельности) считать надуманной, не отражающей внутреннего ду​шевного мира человека, искусственным образованием, не имеющим связи с реальными потребностями и реальной действительностью, то можно придти и к такому заключению. Но нельзя забывать, что мыш​ление и речь — продукт высших функций головного мозга, реально существующее субъективное отражение определенного функционально​го состояния объективно протекающих мозговых процессов, обеспе​чивающих жизнеспособность организма и личности. В них находит выражение внутренние потребности и переживания человека, выте​кающие из его актуального биологического и социального положения. Истинность того или иного высказывания и сообщения подтвержда​ется и проверяется особенностями общения с другими людьми, быто​вой и производственной деятельностью, удовлетворением биологиче​ских и социальных потребностей в сопоставлении с манерой поведения и образом жизни; дополняется мимикой, позой, жестикуляцией, походкой, отношением к врачу и другим людям, эмоциональными реакция​ми, проявлением интереса и другими объективными признаками болез​ненного состояния, которые достаточно четко фиксирует наблюдатель​ный  и  опытный психиатр,  а  также средний  медицинский  персонал,

Бывает, конечно, и так, что из-за неопытности, отсутствия кон​такта с больным, спешки, поверхностности осмотра или привычки к терминологическим штампам нежелание больного отвечать на вопросы в данный момент врач обозначает негативизмом, замкнутость — аутиз​мом, «матовую» депрессию — апатией, наличие «параллельных» и противоположных мыслей — идеаторным автоматизмом, несосредоточенность —аморфностью мышления и.т.д.  Не меньшее значение имеет предвзятое, одностороннее отношение врача к выявляемым психопато​логическим симптомам, когда лишь они принимаются в расчет по за​ранее сформулированному диагностическому штампу. Подобный субъ​ективистский подход может привести к диагностическому догматизму, что отрицательно сказывается па диагнозе, лечении и всей дальней​шей судьбе больного.
Клинико-психопатологичсскпй метод обследования больного, оста​ваясь основным в работе психиатра, используется в сочетании с другими методами. При этом диагностика не может быть жесткой, ригидной, упорно сохраняющей первоначально избранную точку зре​ния, а должна быть динамичной, «дозревающей», учитывающей вновь выявляемые факты.
Чтобы поставить диагноз, в настоящее время широко используют методики патопсихологического исследования: по таблицам Шульте, пробы на переключение внимания, на запоминание, корректурную пробу, методики Векслера. Равена, Айзенка, Дембо, ассоциативный эксперимент, понимание сюжетных картин и др. (В. М. Блейхер, И. В. Круп, 1986).
ОШЦНЕ ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
К общим терапевтическим и реабилитационным принципам в пер​вую очередь следует отнести: использование терапевтических средств с учетом предполагаемой этиологии, клинической формы, структуры ведущего психопатологического синдрома, длительности заболевания, его стадии и типа течения; обязательное терапевтическое воздействие не только на патогенетические механизмы предполагаемого основного патологического процесса, но и на патогенетические механизмы, свя​занные с провоцирующими и декомпенсирующими внутренними и внешними факторами; комплексность терапии — одновременное исполь​зование в процессе лечения медикаментозных средств, психотерапев​тических и социально-реабилитационных мероприятий; преемственность терапии   на   всех   этапах   оказания   психиатрической   помощи.
По нашему мнению, при лечении больных необходимо учитывать то обстоятельство, что во многих случаях психических расстройств можно выявить причинную или провоцирующую роль различных ин​фекций и интоксикаций, острых и хронических соматических заболе​ваний, черепно-мозговых травм, психотравмирующих переживаний и др.
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В последующем они могут утратить свое значение, но в начальных стадиях болезни остаются актуальными в патологическом процессе и требуют соответствующего терапевтического воздействия. В таких случаях правильнее говорить об этиопатогенетическом лечении, по​скольку терапевтическое воздействие направлено на этиологический фактор   и   основные   патогенетические   механизмы   болезни.
К этиопатогенетическим видам лечения можно отнести приме​нение противовоспалительных и жаропонижающих средств (антибио​тиков, сульфаниламидных препаратов) при психических расстройствах, вызываемых инфекцией; дезинтоксикационных средств — при интокси​кациях; гипотензивных — при мозговых осложнениях гипертонической болезни.
Применяемые в последние десятилетия методы лечения больных с психической патологией являются в основном патогенетическими, то есть воздействующими на церебральные механизмы психопатологиче​ской симптоматики, которые могут быть сомато-, церебро- и психоген​ными. К ним относят все известные психиатрические методы лечения, в том числе различные виды пирогенной, судорожной, коматозной, медикаментозной терапии и др. Не следует, однако, переоценивать роль психотропных препаратов и назначать их в ущерб другим сред​ствам, стремиться к «биологизации» терапии, а также к выделению психотерапии в самостоятельный вид или самостоятельный этап лече​ния, к применению стандартных методик лечения, в основном психо​тропными препаратами.
Противовоспалительные и жаропонижающие средства показаны при инфекционных, посттравматических и других поражениях голов​ного мозга. Их назначают не только при симптоматических психи​ческих расстройствах, но и тогда, когда предполагается провоцирую​щая или патопластическая роль различных инфекций в генезе эндо​генных психозов, например при так называемой гипертоксической шизофрении.
3. В. Ермолаева (1974), И. А. Кассирский (1974), С. М. Нава-шии и И. П. Фомина (1974) считают, что при назначении антибиотика необходимо учитывать диагноз и вид инфекции (стрептококковая, ста​филококковая), данные о чувствительности микрофлоры к антибиоти​кам; индивидуальную переносимость препарата (для предупреждения аллергических реакций); соответствующие дозировки, позволяющие быстро достичь оптимальной концентрации антибиотика в крови; спо​соб введения антибиотика в организм и длительность его применения в соответствии с клинической картиной и течением заболевания
Антибиотики подразделяют на бактерицидные и бактериостатиче-ские. Для лечения инфекционных поражений центральной нервной системы используют те и другие, но обычно в более высоких дозах, преимущественно в виде внутримышечных, внутривенных и эндолюм-бальных инъекций. Широко применяют антибиотики при лечении сеп​тических и других инфекционных  психозов, в том  числе психических

расстройств, возникающих в результате гнойных осложнений черепно-мозговой травмы. Наиболее часто назначают ампициллина натриевую соль, бензилпенициллин, бициллин, оксациллина натриевую соль, эри​тромицин, олететрин, олеандомицина фосфат, левомицетин, тетрациклин, стрептомицин, цепорин. Мы, например, при септических состоя​ниях применяем пенициллин в дозе до 10 000 000 ЕД и более в сутки.
Назначая антибиотики, следует иметь в виду возможность нали​чия у больных сенсибилизации к ним и возникновения лекарственных аллергических реакций генерализованного (анафилактический шок) и системного типа: кожных, желудочно-кишечных и др. (Е. С. Бруси-довский, 1974), что может быть обусловлено приемом антибиотиков без достаточных показаний или без врачебного контроля, а также конституциональными и другими факторами. Поэтому обязательно не​обходимо проверить индивидуальную чувствительность организма к применяемому антибиотику.
Наряду с антибиотиками, взамен их или в сочетании с ними используют сульфаниламидные препараты (норсульфазол, сульфадиме​зин, сульфадиметоксин, этазол и др.). При этом соблюдают те же общие правила, что и при назначении антибиотиков. В психиатрической практике часто применяют этазол (внутрь, внутримышечно и внутри​венно), норсульфазол, стрептоцид (в том числе внутримышечно и внутривенно), сульфадиметоксин, сульфапиридазин. Это вызвано не​обходимостью лечения как сопутствующих воспалительных заболева​ний, так и инфекционных поражений головного мозга (М. Д. Машков-ский, 1977; М. А. Клюев, Э. А. Бабаян, 1979). При показаниях назнача​ют противотуберкулезные средства.
В терапевтической практике важное место занимают противорев​матические препараты (М. А. Ясиновский и соавт., 1972): производ​ные салициловой кислоты (ацетилсалициловая кислота, салициламид) и пиразолона (антипирин, амидопирин, анальгин, бутадион); другие нестероидные препараты (бруфен, индометацин); глюкокортикоиды (кортизон, преднизолон).
При воспалительных поражениях головного мозга применяют де​сенсибилизирующие средства: димедрол, дипразин, супрастин и таве-гил, обладающие и седативным действием, диазолин, кальция хлорид, кальция глюконат.
Дезинтоксикационная терапия направлена на нормализацию био​химических процессов в организме и удаление из него токсических продуктов обмена путем повышения его выделительных функций, обезвреживания находящихся в крови и в органах токсических ве-шеств. Внутривенно вводят по 5—50 мл 30 % раствора натрия тиосульфата (гипосульфита), 20—40 мл 40 % раствора глюкозы, внут​ривенно капельно 500—1000 мл и более 5 % раствора глюкозы, изото​нического раствора натрия хлорида (иногда и подкожно 300— 500   мл),   гидролизин    (одновременно   для   парентерального   питания),
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реополиглюкин, гемодез (300—500 мл), желатиноль; внутримышечно или под кожу применяют унитиол по 5—10 мл 5 % раствора 3—4 раза в день. Кроме того, назначают диуретики: диакарб (фонурит) по 0.25—0,5 г в сутки, фуросемид (фурантрил, лазикс) внутрь по 0,04— 0.08 г или 1—4 мл 1 % раствора внутримышечно или внутривенно, гипотиазид по 0,025—0,05 г внутрь, верошпирон 0,1—0,2 г в сутки, аммония хлорид до 8 г в сутки, маннит внутривенно с 5 % раство​ром глюкозы, мочевину внутривенно на 10 % растворе глюкозы, урегит внутрь по 0,05—0,1 г в сутки. Диуретики являются необходимым сред​ством борьбы с отеком и набуханием мозга при воспалительных и токсических заболеваниях.
При токсических и гипоксических состояниях положительные ре​зультаты дает применение кислорода подкожно, а также в виде гипер​барической оксигенации. Назначают подкожные инъекции кислорода в область бедра (до 300—500 мл), дают кислород из кислородных подушек или в кислородной палатке (30—60 мин), преимущественно по жизненным показаниям. Гипербарическая оксигенация позволяет применять кислород со значительно большим успехом при непсихоти​ческих и психотических состояниях с наличием гипоксии (С. II. Ефуни и соавт., 1981). Ее эффективность различна и зависит от генеза гипок​сии, диффузионной способности легких, способности поглощения кис​лорода эритроцитами, диффузии кислорода через элементы гемато-энцефаличеекого барьера.
Для дезинтоксикации применяют гемодилюцию, гемодиализ и гемосорбцию. Гемодилюция относится к трансфузионной терапии и заключается в дозированном разбавлении крови плазмозамещающи-ми жидкостями с сохранением состояния нормоволемии — нормально​го объема крови (Ф. В. Баллюзек, 1977). Используется в реанима​ционной практике при травмах, хирургических вмешательствах, инток​сикациях. Для улучшения реологических свойств крови, микроцирку​ляции, внутритканевого обмена, освобождения организма от токсиче​ских веществ и продуктов обмена вводят большое количество крове-и плазмозамещающих жидкостей (без кровопускания или после него) при условии, что должен быть сохранен адекватный ионный состав крови и другие ее свойства. Употребляют перфузионные коктейли (смеси), содержащие реополиглюкин, альбумин, отмытые эритроциты или цельную донорскую консервированную кровь, гепарин, витами​ны, гормоны, соли натрия, калия.
Гемодиализ — метод освобождения крови от низко- и средне-молекулярных веществ посредством избирательной диффузии с помощью искусственной почки (Г. П. Кулаков, Б. Д. Всрховский, 1977). Назначают его при уремии, повышении в крови концентрации мочевины, креатина, калия и других токсических веществ, призна​ках метаболического ацидоза (следует учитывать возможные осложне​ния в виде гемолиза, гепатита, сердечно-сосудистой, цереброваскуляр-ной недостаточности).

Гемосорбцию осуществляют путем экстракорпоральной пер​фузии крови через гранулированные или пластинчатые сорбенты, обла​дающие свойством захватывать и удерживать находящиеся в крови токсины (Ю. М. Лопухин, 1979). Однако при этом могут возникать осложнения: коллаптоидные состояния, озноб, разрушение форменных элементов крови (тромбоцитов до 30—50 %), нарушения свертываю​щей системы крови.
Гемодиализ и гемосорбция требуют использования реанимационной техники, и их проводят при участии специалистов-реаниматологов. Гемосорбцию и краниоцеребральную гипотермию (КЦГ) успешно при​меняют при лечении белой горячки и других острых психотических состояний интоксикационного генеза (К. В. Москети и соавт., 1981; Е. А. Лужников и соавт.. 1981. и др.).
В общей патогенетической медикаментозной терапии психических заболеваний важное место занимают лекарственные препараты, воз​действующие на деятельность сердечно сосудистой и церебрально-сосу​дистой систем, на общий обмен веществ и тонус центральной нервной системы (витамины, общеукрепляющие и другие средства).
Практически при всех психических расстройствах, особенно сосуди​стого генеза, наблюдаются нарушения гемо- и микроциркуляции головного мозга, что требует применения медикаментозных средств гипотензивного и спазмолитического или тонизирующего действия. К первым относятся эуфиллин, теофиллин, теобромин, платифиллин, папаверин, дибазол, нигексин, никоверин, компламин, кавинтон, сальсо-лин, магния сульфат (назначают внутримышечно или внутривенно), нейролептики, транквилизаторы и седативные средства; ко вторым — кофеин, камфора, коразол, кордиамин, цититон, стрихнина нитрат, настойка аралии, заманихи, лимонника китайского и женьшеня, психо​стимуляторы (сиднофен, сиднокарб) и др. Эти лекарства используют и для лечения общих астенических состояний, в том числе состояний, наблюдающихся после выхода больных из психозов.
Широко применяют также витамины — аскорбиновую, никотино​вую, фолиевую и липоевую кислоты, тиамина бромид (витамин В1), рибофлавин (витамин В2), кальция пантотенат (витамин B3), пиридо-ксина гидрохлорид (витамин В6). кокарбоксилазу, витамин Р и его производные (рутин), поливитамины (декамевит, ундевит и др.). Эти вещества оказывают дезинтоксикационное и общеукрепляющее воздей​ствие  на   организм   и   центральную  нервную  систему.
Ноотропные препараты аминалон (гаммалон), ацефен (центрофе-ноксин, люцидрил), пиридитол (энцефабол), пантогам и пирацетам (ноотропил) оказывают нормализующее и активирующее влияние на процессы церебрально-клеточного метаболизма. Их назначают при за​держке интеллектуальною развития у детей (М. Д. Машковскин, 1977; И. Г. Авруцкая, 1980; Л. А. Ермолина, 1980. и др.), органиче​ских поражениях головного мозга, церебральном атеросклерозе, последствиях энцефалитов, черепно-мозговых травм. С такой же целью
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в некоторых случаях используют некоторые аминокислоты и близкие по действию препараты — глутаминовую кислоту, метионин, церебро-лизин. Рассасывающие препараты бийохинол, лидаза, алоэ, ФиБС для инъекций показаны при церебральном артериосклерозе, отдаленных органических последствиях травматических, инфекционных и другим поражений головного мозга.
Для лечения различных психопатологических состояний довольно широко используют диетотерапию. Больным шизофренией начали на​значать диетотерапию, исходя из гипотезы о токсическом генезе дан​ного заболевания (L. Hanzlicek, I959). Наряду с ограничением в пище количества белков больные принимали витамины, фруктово-ягодные соки и другие жидкости.
Диетотерапия в виде ограничения жиров показана при психических заболеваниях сосудистого генеза, особенно при атеросклерозе. Однако общепринятой тенденцией является назначение больным разнообразно​го и полноценного (по составу, калорийности и содержанию витаминов) питания
Метод дозированного голодания (разгрузочно-диетическую тера​пию) применительно к психиатрической практике разработали Ю. С. Николаев (1973), Ю. И. Полищук (1974). Курсы полного голодания назначают после очищения кишок, прекращения приема лекарств при достаточном употреблении жидкости. Прогулки и водные процедуры не отменяют. Продолжительность курса — от 5 до 20— 30 дней. В процессе голодания Ю. С. Николаев выделяет стадии пищевого возбуждения (2—4 дня), ацидотического сдвига (к 7— 10-му дню) и компенсации, или выравнивания (до 20—30 дней), а в восстановительный период — стадии астеническую, интенсивного вос​становления и нормализации.
Разгрузочно-диетическая терапия показана при малопрогредиентных и резистентных к другим видам терапии формах шизофрении, цирку​лярных и инволюционных депрессиях, начальном церебральном атеро​склерозе, невротических состояниях.
Одним из наиболее старых методов лечения можно считать пиро-генную терапию, которая включала малярию-терапию, сульфозинотера-пию и применение пирогенала. Малярию-терапию, предложенную J. Wagner-Jauregg в 1917 г., длительное время использовали в каче​стве основного метода лечения прогрессивного паралича. В настоящее время в нашей стране данный метод не применяется, так как разра​ботаны более эффективные методы лечения сифилитических поражений центральной нервной системы   (антибиотиками и другими средствами).
Сульфозинотерапию, предложенную датским психиатром К. Schroe-der в 1924 г., вначале применяли вместо малярии-терапии прогрессив​ного паралича в виде внутримышечных инъекций 2—3 мл и более 1 % взвеси очищенной серы в персиковом масле. В настоящее время суль-фозин назначают больным шизофренией и другими психическими забо​леваниями  в целях  пиротерапии, дезинтоксикации, общеукрепляющего
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лечения и борьбы с терапевтической резистентностью. Механизм дей​ствия сульфозина не исчерпывается температурной реакцией, а связан также с усвоением препарата и стимулирующим его влиянием на об​мен веществ за счет дисульфидных и сульфгидрильных групп, являю​щихся составной его частью.
При астенических и гипотрофических состояниях, психических нарушениях у больных гипертонической болезнью I——II стадии и на​чальных проявлениях церебрального атеросклероза положительный аф​фект, по нашим наблюдениям, дает курсовое лечение в виде внутри​мышечных инъекций сульфозина, начиная с 0,2—0,3 мл и постепенно увеличивая дозу до 2 мл (10—12 инъекций), а затем снижая ее до отмены (всего до 15 инъекций). В качестве дезинтоксикацнонного ме​тода сульфозинотерапию используют для лечения алкоголизма. При шизофрении, особенно вялотекущей, по нашим данным, сульфозино-терапия является одним из основных методов биологической терапии и в ряде случаев должна предшествовать курсовому лечению психо​тропными препаратами. Положительный эффект сульфозинотерапия дает при психомоторном возбуждении, психопатических и психоген​ных реакциях. Лечение курсовое: по 2—3—4 мл препарата (через 2 дня на 3-й; на курс — до 10—12 инъекций) в сочетании с неболь​шими дозами нейролептиков (при острой галлюцинаторно-параноидной симптоматике) или без них. На высоте лихорадочного состояния на​значают сердечные средства.
Пирогенал вводят внутримышечно—до 50 и более минимальных пирогенных доз (МПД) через день (на курс — до 10—20 инъекций). Полагают, что наряду с повышением температуры тела пирогенал усиливает активность гиалуронидазы, повышает проницаемость гема-тоэнцефалического барьера, подавляет развитие рубцовой ткани и способствует улучшению восстановительных процессов в нервных тка​нях (Г. Я. Авруцкий и соавт., 1975).
Широко применяют шоковые (коматозные) методы лечения психи​ческих заболеваний: инсулино-, атропино- и электрокоматозную тера​пию. Инсулинотерапия (инсулинокоматозная терапия) введена в пси​хиатрическую практику Н. Sakel в 1935 г. До широкого распростра​нения психотропных препаратов она была одним из основных методов лечения шизофрении и других психозов. В последнее десятилетие ин-сулинокоматозную терапию назначают редко, что, по мнению Г. Я. Ав-руцкого и А. А. Недувы (1981), можно объяснить отсутствием при ее применении выраженного непосредственного терапевтического эффекта, риском   более  тяжелых   расстройств,   сложностью  самого   метода.
На основании собственного многолетнего клинического опыта мы считаем, что показания к применению инсулина у больных психиче​скими заболеваниями не только не сузились, но и расширились в свя​зи с наличием в ряде случаев серьезных осложнений психофармакоте-рапии. При назначении инсулинотерапии необходимо дифференциро​ванно  использовать   различные  ее   модификации   и   дозы   инсулина   в
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зависимости от этиологии, патогенеза и клинической картины заболе​вания.
Инсулинокоматозную терапию в ее классическом варианте прово-дят по следующей схеме: начинают с 4—8 ЕД инсулина, дозу еже​дневно повышают на 2—4 или на 8—10 ЕД (молодым, физически здоровым пациентам) до достижения сопорозного или коматозного со​стояния. В этом состоянии больной находится до 15—30 мни, затем оно купируется — больному внутривенно вводят 20—40 мл 40 % ра​створа глюкозы и дают 100—200 г сахару в виде сиропа. Курс лече​ния включает 20—30 гипогликемичесхих ком. Однако такая методика применима не во всех случаях, так как инсулин и инсулиновые комы оказывают сложное и неравнозначное воздействие на патогенетические механизмы различных психических заболеваний.
Опыт применения психотропных препаратов и инсулинокоматозной терапии дает основание заключить, что последняя во многих случаях предпочтительнее, так как с ее помошью удается получить более ка​чественные, длительные и истинные, а не «фасадные» ремиссии. По нашим наблюдениям, инсулинокоматозная терапия особенно эффектив​на при первично манифестирующей шизофрении (простой, галлюцинаторно-параноидной и параноидной, неврозо- и психопатоподобной, гебефренической и кататонической), обострениях шизофренической симптоматики после длительной (1—2 года и более) ремиссии, при затяжных симптоматических (инфекционных, интоксикационных) и реактивных психозах. Положительные результаты наблюдаются при депрессивных и параноидных состояниях другого генеза (в том числе инволюционного), депрессивных, ипохондрических и дисморфофобиче-ских вариантах неврозов, нервной анорексии. Однако методика лече​ния больных с вышеуказанными болезненными состояниями неодина​кова.
Нередко больным с психозами вначале на протяжении 5—7 дней назначают нейролептики для купирования психомоторного возбужде​ния и острой галлюцинаторно-параноидной симптоматики. Кроме того, в случаях острых и при обострениях хронических психозов различной этиологии проводят комплексное этнопатогенетическое лечение — при​меняют противовоспалительные, дезинтоксикационпые, дегидратацион-ные, общеукрепляющие, гипотензивные и другие средства, в том числе и инсулин по 4—10 ЕД в день. Это предваряющий инсулинокоматоз​ную терапию этап.
Соматически ослабленным больным шизофренией, с симптомати​ческими и другими психозами целесообразно медленное, постепенное наращивание доз инсулина (по 2—4 ЕД) для ликвидации астениче​ских явлений.
Мы не ожидаем исчезновения реакции зрачков на свет. В состоя​нии глубокой оглушенности больной находится 15—20 мин, после чего купируем состояние введением глюкозы (на курс лечения — 15—20  сеансов).  Такая  методика  предпочтительна  при  простой  и не-

врозоподобной шизофрении, «шизофрении на экзогенно-измененной почве» или зкзогенно-соматогенных шизоформных психозах, так как реоэнцефалографические исследования, проведенные в нашей клинике, показали, что в подобных случаях длительные коматозные состояния приводят к значительному ухудшению церебральной гемодинамики, нарушению микроциркуляции, застою крови и затруднению венозного оттока, то есть создают дополнительные условия для развития гипок​сии, отека и набухания мозга. При реактивных депрессиях и пара​ноидных состояниях, обсессивных и ипохондрических неврозах, иногда при инволюционных меланхолиях и параноидах благоприятный тера​певтический эффект достигается быстрым наращиванием доз инсули​на (по 8—10 ЕД) до глубокой оглушенности или сопора (длитель​ность— 10—15—20 мин;  на курс лечения — до  10—15 процедур).
При проведении инсулинотерапии могут наблюдаться явления сен​сибилизации к инсулину, кумуляции его действия, нарастания рези-стентности, затяжные и повторные комы, судорожные припадки, психо​моторное возбуждение и ряд других осложнений. Стали более час​тыми случаи аллергических реакций на инсулин — так называемой первичной сенсибилизации. Поэтому необходимо начинать лечение с вве​дения минимальной дозы препарата — не более 4—6 ЕД. Повторные гипогликемические состояния во второй половине дня обычно свиде​тельствуют о сенсибилизации, наступающей в процессе инсулинотера​пии,— так называемой вторичной сенсибилизации. При таком состоянии наблюдается повышение чувствительности организма к инсулину, вследствие чего уменьшают коматозную дозу препарата. Для выявле​ния такой сенсибилизации мы практикуем после достижения коматоз​ных состояний периодическое снижение дозы инсулина на 8—10 ЕД, и если комы продолжают развиваться, то оставляем эту дозу или снижаем ее и дальше. Возможна кумуляция инсулина в организме в виде соединений с белками плазмы крови (А. Е. Личко, 1970), в результате чего могут развиваться повторные, отставленные гипо​гликемические состояния.
Трудности в проведении инсулинотерапии возникают при рези-стентности мозга к гипогликемии, адаптации и резистентности орга​низма к инсулину, так как в таких случаях необходимо назначать более высокие коматозные дозы инсулина (до 100—200 ЕД и более). Явления резистентности чаще наблюдаются у больных шизофренией, поступающих на лечение впервые после длительного развития шизо​френического процесса.
Для преодоления резистентности организма к инсулину рекомен​дуется вводить его половинными дозами в две руки, назначать внут​ривенные инъекции, применять метод «зигзагов» (резкое снижение в увеличение дозы), сочетание препарата с внутривенными введениями барбамила, галоперидола и амитриптилина, с антидиабетическими или ганглиоблокирующими средствами. Мы считаем более эффективным метод    «зигзагов»    и    проведение    до    инсулинокоматозной    терапии
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курсового лечения сульфозином, а также метод быстрого наращивания доз инсулина. Введение более 100—120 ЕД инсулина для получения комы вряд ли целесообразно, так как резко увеличивается опасность возникновения затяжных и отставленных (повторных) ком, нарушения сердечно-сосудистой деятельности и других осложнений. Нецелесооб​разно длительное лечение больных психотропными препаратами в вы​соких дозах до инсулинокоматозной терапии и сочетание ее с высоки​ми дозами данных препаратов, так как эффективность лечения в таких случаях ниже. Психотропные препараты следует назначать в период наращивания дозы инсулина и в дальнейшем только во второй поло​вине дня, в большей дозе — в вечернее время.
Психомоторное возбуждение в гипогликемическом состоянии мож​но купировать внутримышечной инъекцией небольшой дозы амина​зина, галоперидола или барбамила. Отдельные эпилептиформные су​дорожные припадки, возникающие при гипогликемии, часто улучшают психическое состояние больного, хотя и вынуждают прерывать лече-иие на 1—2 дня. Их учащение нежелательно (оно обычно свидетель​ствует о наличии органического поражения головного мозга) и может быть  предупреждено   приемом  на  ночь  фенобарбитала.
Атропинокоматозная терапия, то есть вызывание коматозных состояний инъекциями 1 или 2,5 % раствора атропина сульфата а дозах от 50 до 250—500 мг, показана больным с аффективными, пара​ноидными, обсессивными и другими синдромами, резистентными к другим видам лечения. Однако для проведения данной терапии необхо​димы специальная подготовка медицинского персонала, постоянный врачебный контроль за состоянием больного. Возможны жизненно опас​ные осложнения при превышении индивидуальной дозы атропина.
Электросудорожная (шоковая) терапия предложена итальянскими учеными U. Cerletti и L. Bini в 1938 г. До применения современных психотропных препаратов была одним из наиболее распространенных методов лечения психических заболеваний. Однако экспериментальные исследования на животных показали, что 10—15 и более электрошо-ков приводят к диффузной гибели нервных клеток, особенно в коре большого мозга. Поэтому показания к применению электросудорож​ной терапии в нашей стране ограничены: резистентные к другим видам лечения формы шизофрении, маниакально-депрессивный психоз и инво​люционная меланхолия. В некоторых странах электросудорожную те​рапию довольно широко используют для лечения больных с ипохон​дрическими и обсессивными формами неврозов. При монолатеральном наложении электродов (на височно-лобную область субдоминантного полушария) и предварительном введении миорелаксантов показания к данному виду терапии несколько расширены, а противопоказания (по соматическому состоянию) сужены. Курс лечения включает 3—5, но не более 8—10 электрошоковых состояний. Обычно о целесообразности продолжения лечения можно судить по эффективности первых 3 про-
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цедур. Для проведения электросудорожной терапии необходимы аппа​рат заводского серийного производства, набор медикаментов для оказания неотложной помощи, соответствующая подготовка медицин​ского персонала, строгое выполнение требований инструкции, заклю​чение терапевта, невропатолога, хирурга об отсутствии у больного противопоказаний к применению такого лечения.
Нецелесообразно электрошоковое лечение больных с шизофренической и другой психотической симптоматикой, развивающейся на фоне органических поражений головного мозга. При эндогенных пси​хозах, возникших на экзогенно-измененной почве, электрошоки дают обычно кратковременный эффект, часто наблюдается ухудшение со​стояния   больного   с   утяжелением   психоорганической   симптоматики.
Электросон оказывает терапевтический эффект при неврозах и неврозоиодобных состояниях. При этих заболеваниях благоприятные результаты бывают от лечения сном в виде медикаментозного удлине​ния ночного сна.
С начала 50-х годов ведущее место в терапии психических забо​леваний занимают психотропные препараты, которые, по общеприня​той классификации, подразделяют на психостимулирующие и нейро​лептические средства (преимущественно седативного или антипсихо​тического  действия),  транквилизаторы,  антидепрессанты.
Ниже приведена классификация этих препаратов по направленности действия и синдромологическому принципу, поскольку именно он играет решающую роль в выборе препарата. Подобные рекомендации пред​лагали Т. Я. Хвиливицкий (1970), М. Е. Вартанян (1980), Г. Л. Ворон​ков и соавторы (1981—1986). Арсенал этих средств постоянно попол-вяется, происходит уточнение возможных сочетаний лекарств, назна​чаемых при том или ином психопатологическом синдроме.
Классификация психотропных препаратов с минимальной
разовой и максимальной суточной дозой
(по М. Д. Машковскому, 1985)
1.
Нейролептические  средства:  аминазин   (хлорпромазин,  плегома-
зин,   ларгактил)—0,025—1,0   г,   пропазин    (промазин)—0,025—1,0   г,
левомепромазин    (тизерцин) — 0,025—0,5   г,   алимемазин    (терален) —
0,005—0,5 г, метеразин — 0,005—0,4 г, этаперазин— 0,004—0,3 г, френо-
лон — 0,005—0,06 г, трифтазин  (стелазин) — 0,001—0,08 г, фторфеназин
(модитен, лиоген, миренил) —0,001—0,04 г, фторфеназин-деканоат (моди-
тен-депо) —0,0)2—0,05 г 1 раз в 1—3 нед, тиопроперазин (мажептил) —
0,001—0,06    г,    перициазин    (неулептил) — 0,005—0,05    г,    тиоридазин
(сонапакс,  меллерил) — 0,01—0,6 г, хлорпротиксен   (труксал)—0,015—
0,6 г, галоперидол   (галофен)—0,0015—0,05 г, галоперидола деканоат
1—3 мл внутримышечно 1 раз в 3—4 нед, трифлуперидол (триседил) —
0,0005—0,006 г, меторин (галоанизон)—0,02—0,15 г, дроперидол, флус-
пирилен (флушпирилен, ИМАП)—2—5 мл внутримышечно 1 раз в не​-
делю, пимозид   (орап) —0,001—0,005  г   1   раз  в  сутки,   пенфлюридол
(семап) — 0,02—0,06  г   1   раз   в   5—7   дней,   карбидин — 0,025—0,6   г,
клозапин  (лепонекс) — 0,025—0,6 г, сульпирид   (эглонил) — 0,05—0,3 г.
2.
Транквилизаторы: хлозепид (хлордиазепоксид, элениум) —0,005—
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0,05 г, сибазон (диазепам, седуксен, реланиуи) —0,005—0,06 г, феназе-пам — 0,5—5 мг, нозепам (тазепам, оксазепам)—0,01—0,09 г, лоразе-пам (тавор)—2,5—15 мг, мезапам (нобриум, рудотель) — 0,01—0,07 г, мепротан (мепробамат, андаксин)—0,2—3,0 г, амизил (бенактизин)— 0,001—0,008 г, мебикар —0,3—3,0 г, триоксазин — 0,3—1,8 г, грандак-син — 0,05—0,15 г, гиндарин —0,05—0,15 г, фенибут— 0,2е)—0,75 г.
3. Аптидепрессанты:   ниаламид   (нуредал)—0,025—0,8   г,   имизин
(мелипрамин, имипрамин)—0,025—0,25 г, амитриптилин  (триптизол) —
0,025—0,3 г,   дамилена малеинат — 0,05—0,4 г,   азафен — 0,025—0,4   г,
фторацизин — 0,01—0,3  г,  пиразидол — 0,025—0,3  г,  инказан— 0,025—
0,3 г, мапротилин   (людиомил) — 0,01—0,15 г, тразодон — 0,025—0,5  г,
цефедрин — 0,025—0,5 г, герфонал (тримипрамин) —0,025—0,15 г, пети-
лил  (дезипрамин)—0,025—0,15 г, лития карбонат — 0,3—2,4 г, лития
оксибутират — 0,5—3,0 г, микалит — 0,4—1,2 г.
4. Психостимулирующие средства:  кофеин — 0,05—0,3  г,  фенамин
(бензедрин)—0,01—0,02  г, меридил —0,01—0,03  г,  индопан— 0,005—
0,04 г, сиднокарб — 0,005—0,05 г, сиднофен — 0,005—0,03   г,   ацефен —
0,1—0,9 г, сапарал — 0,05—0,2 г, лимонник китайский, женьшень, панто-​
крин, настойки заманихи и аралии, экстракт элеутерококка.
5.
Ноотропные   препараты:    пирацетам    (ноотропил)—0,2—2,4    г,
аминалон  (гаммалон)—0,25—1,5 г, пантогам — 0,25—3,0 г, пиридитол
(энцефабол) — 0,05—0,6 г.
6.
Снотворные средства: барбитал — 0,25—0,5 г, барбитал-натрий —
0,3—0,6  г,  фенобарбитал   (люминал)—0,1—0,2  г,  барбамил   (амитал-
натрий)—0,1—0,3  г, этаминал-натрий   (нембутал)—0,1—0,2 г, цикло-
барбитал  (фанодорм)—0,1—0,2 г, нитразепам  (эуноктин, радедорм) —
0,005—0,01  г, метаквалон — 0,2 г, хлоралгидрат — 0,5—1,0 г, бромизо-
вал (бромурал) —0,3—0,6 г.
7.
Противосудорожные   препараты:   фенобарбитал   (люминал) —
0,05—0,6  г,  сибазон   (седуксен,  диазепам,   реланиум)—0,005—0.06   г,
феназепам— 0,5—5,0 мг, мезапам (рудотель) —0,01—0,06 г, пантогам —
0,25—3,0 г, гексамидин — 0,125—2,0  г, бензонал — 0,1—0,8  г, бензоба-
мил — 0,1—0,3 г, дифенин—1—8 таблеток в день, хлоракон — 0,25—
2,0 г, метиндион — 0,25—1,5 г, карбамазепин  (финлепсин)—0,2—1,2 г,
клоназепам (антэлепсин) — 1—8 мг, триметин—0,2—1,2 г, этосуксимид
(суксилеп, пикнолепсин)—0,25—1,0 г, пуфемид — 0,25—1,5 г, морсук-
симид   (морфолеп)—0,5—3,0  г,  вальпроевая  кислота,  вальпроат  нат​-
рия—0,15—0,9 г, мидокалм — 0,05—0,2 г.
8.
Противопаркинсонические препараты: циклодол (ромпаркин, пар-
копан)— 1—20 мг, норакин—1 — 10 мг, амедин—1,5—9 мг, этпенал —
50—250 мг, тропацин—10—50 мг, беллазон — 1 —16 драже, динезин —
0,05—0,5 г, леводопа (левопа) —0,25—3,0 г, мидантан — 0,1—0,4 г, глу-
дантан — 0,2—0,8 г, тремблекс—1—3 мл внутримышечно 1  раз в 2—
4 дня.
Г.  Я. Авруцкий  и А. А.  Недува   (1981)   психотропные препараты по основным их свойствам   группируют следующим образом:
1. По   нарастанию  силы   общего   антипсихотического   воздействия
нейролептических  средств, частоты  и  выраженности  экстрапирамидных
побочных     явлений:     алимемазин — перициазин — тиоридазин — пропа-
зин — левомепромазин — хлорпротиксен — аминазин — клозапин —
френолон — этаперазин — метеразин — трифтазин — галоперидол —
фторфеназин — трифлуперидол — тиопроперазин.
2. По  нарастанию  выраженности  тормозного   (нейролептического)
компонента  нейролептических  средств, успокаивающего  и  седативного

эффекта при возбуждении и тревоге: алимемазин—тиоридазин — пе​рициазин—пропазин—хлорпротиксен — клозапин— аминазин —ле-вомепромазин (тизерцин).
3.
По    нарастанию    активизирующего    и    психостимулирующего
эффекта  нейролептических  средств:   алимемазин — тиоридазин — карби-
дин — френолон — этаперазин — трифтазин — галоперидол — фторфе​
назин — метеразин — трифлуперидол — тиопроперазин.
4. По   нарастанию   силы   избирательного   антипсихотического   дей​-
ствия нейролептических средств в отношении галлюцинаторно-бредовых
расстройств:   пропазин — аминазин — этаперазин — трифтазин — галопе-​
ридол — трифлуперидол.
5. По   избирательному   действию   нейролептических   средств   на
депрессивно-бредовые состояния: эглонил — карбидин.
6. По нарастанию силы общего эффекта транквилизаторов: триок​-
сазин — мепротан — амизил — нитразепам — оксазепам —   медазепам —
хлордиазепоксид — диазепам — феназепам.
7. По нарастанию силы успокаивающего действия  транквилизато-​
ров:   мепротан — амизил   — нитразепам —   хлордиазепоксид — диазе​
пам — феназепам.
8. По нарастанию активирующего эффекта транквилизаторов:  ме-
дазепам — диазепам — триоксазин.
Усилия врачей в основном направлены на устранение продуктивной психопатологической симптоматики (галлюцинаторных и бредовых пере​живаний), аффективных нарушений (депрессивных, маниакальных и апатоабулических состоянии) и связанных с ними психомоторного воз​буждения, агрессивности, отсутствия побуждений к деятельности и др.
Мы предлагаем группировать психотропные препараты по их дей​ствию на психопатологические синдромы, независимо от их нозологи​ческой принадлежности. Например, тревожные опасения, недоверчи​вость к окружающим, склонность к доминирующим и свсрхценцым мыслеобразованням, к навязчивым и ипохондрическим явлениям, часто встречающиеся при неврозах, неврозоподобных состояниях и психопа​тиях, по своей структуре близко стоят к бредовым идеям и сравни​тельно быстро подвергаются редукции при применении, не только транк​вилизаторов и антидепрессантов, но и нейролептических средств в меньших  суточных   и   курсовых  дозировках   (см.  приложение 2):
В предлагаемую группировку лекарств вошли препараты, обла​дающие преимущественно эффектом в отношении психопатологической симптоматики, но предполагается их применение в комплексе с дру​гими видами патогенетической терапии (по соответствующим показа​ниям): с пирогенными, шоковыми и другими методами, с дегидрата-ционными, дезинтоксикационными, воздействующими на процессы обме​на  веществ  и  общеукрепляющими  средствами.
Широкое использование психотропных препаратов создало такие новые проблемы, как лекарственный патоморфоз психических заболе​ваний, борьба с побочными  явлениями  и  осложнениями психотропной
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лекарственной терапии. В частности, недостаточно дифференцирован​ное назначение больным психотропных препаратов приводит к измене​нию клинической картины и течения большинства заболеваний (лекар​ственный патоморфоз). Так, уменьшилась частота экзогенных типов реакций (острых психозов с помрачением сознания), увеличилось число вялотекущих и хронических депрессивно-параноидных и галлюцинаторно-параноидных, депрессивно-ипохондрических и апатоабулических состояний, резистентных к терапии, количество рецидивов и случаев повторных поступлений больных в стационары, снизилась устойчивость ремиссий (Б. А. Трифонов, 1978; Н. Е. Бачериков, 1980, Г. Я. Авруц-кий, А. А. Недува, 1981). Иногда возникает необходимость временной отмены лекарства, изменения способа его введения (внутримышечно, внутривенно медленно или капельно, в изотоническом растворе натрия хлорида или 5% растворе глюкозы), назначения максимальных доз препарата в начале лечения, сочетания нескольких препаратов. Но даже учитывая положительные результаты, проблема в целом остает​ся не решенной. Разработка новых психотропных средств также вряд ли решит ее полностью, если не будет соблюдаться принцип комплекс​ности и патогенетической обоснованности терапии.
Вопрос об отношении к побочным явлениям и осложнениям психо​тропной лекарственной терапии стал яснее хотя бы в том смысле, что большинство исследователей уже не считают обоснованным увя​зывать степень терапевтической активности психотропных препаратов со степенью выраженности экстрапирамидного эффекта. Многие кли-ницисты-психиатры, в том числе и мы, убедились, что экстрапирамид​ная симптоматика, изменение крови, аллергические реакции и другие явления, возникающие в процессе лечения психотропными препарата​ми, особенно нейролептиками, не могут служить показателем их более высокой терапевтической активности. Они свидетельствуют о токсич​ности и индивидуальной непереносимости препарата, требуют либо снижения дозы, либо замены его другим средством.
Доказательством такой оценки служат часто наблюдающиеся о клинической практике больные со стойкими экстрапирамидными рас​стройствами— синдромом нейролептического паркинсонизма и др. Опи​саны также токсические энцефалиты, вызванные нейролептическими препаратами.
Однако психиатры нередко вынуждены назначать больным нейро​лептические и другие психотропные средства, несмотря на наличие побочных явлений и осложнений. Наиболее часто в таких случаях наблюдаются синдромы: 1) акинетико-гипертоническнй или медика​ментозный паркинсонизм (повышение тонуса скелетной мускулатуры, маскообразность лица, общая скованность); 2) гиперкинето-гипертони-ческий (повышение тонуса мускулатуры, тремор рук и ног); 3) гипер-кинетический (акатизия — неусидчивость и чувство «беспокойства» в ногах; тасикинезия — двигательное беспокойство и стремление дви-гаться,  хореиформные движения);  4)   дискинетический,  или  пароксиз-

мальных кризов (синдром Куленкампффа—Тарнова, или оральные кризы,— пароксизмальные спазмы ротовой и ротоглоточной мускула​туры; синдром окулогирных кризов — спазмы глазодвигательных мышц с закатыванием глаз); б) нейролептическая депрессия; 6) психофарма-котоксический делирий; 7) синдром вегетативных, соматотоксических, токсико-аллергических, гематологических, эндокринных и других рас​стройств (Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува, 1981). Описаны последствия в отношении репродуктивных функций и потомства, выявленные у па​циенток, длительно леченных  психотропными препаратами.
При неврологических побочных явлениях и осложнениях рекомен​дуют применять корректоры (циклодол, динезин, мидантан, мидокалм, норакин, тремблекс — корректор пролонгированного действия), а при пароксизмальных нейролептических гиперкинезах — кофеин, аминазин, тизерцин, седуксен и глюкозу с витаминами. Мы считаем более целе​сообразным не купирование экстрапирамидных расстройств нарастаю​щими дозами корректоров, а снижение дозы психотропного препарата или замену его другим, не обладающим таким выраженным эффектом, особенно у больных с органической патологией головного мозга и у лиц пожилого возраста. При выраженных хронических экстрапирамид​ных, психических и соматических осложнениях необходимо отменить препараты данной группы и назначить дезинтоксикационную терапию, гипогликемические дозы инсулина, большие дозы витаминов, а в даль​нейшем— ноотропных  препаратов  (аминалона, пирацетама).
Быстрое улучшение психического состояния больных под влиянием психотропных препаратов создает условия для применения других методов лечения, о которых говорилось выше, и для психотерапии. Работа медицинского персонала с больными должна предусматривать: 1) установление контакта врача с больным, положительное отношение пациента к диагностическим и лечебным мероприятиям, обстановке лечебного учреждения; 2) общение пациента с обслуживающим перео-налом и больными, самообслуживание и оказание помощи другим больным, медицинскому персоналу по обслуживанию больных; 3) ак​тивное чтение больными художественной литературы и газет, занятия настольными играми, музыкой, пением, просмотром телевизионных передач; 4) перестройку эмоциональной установки к конфликтным отношениям, нередко предшествующим поступлению в психиатриче​ский стационар, к создавшейся в результате болезни бытовой и произ​водственной ситуации, факту наличия болезни и пребывания в психиа-трическом стационаре; 5) выработку положительной установки на необходимость лечения в настоящее время и поддерживающей тера​пии в будущем, критического отношения к перенесенным и имеющимся болезненным проявлениям, укрепление веры в выздоровление и восста​новление бытовой и профессиональной работоспособности; 6) восста​новление контактов с членами семьи, бытовой и производственной группами; 7) устранение отдельных болезненных проявлений с по​мощью     психотерапевтических     методов;     8)     психотерапевтическую
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помощь в восстановлении старых или приобретении новых бытовых и производственных навыков.
Положительный эффект дают рациональная психотерапия, косвен-ное и прямое внушение, наркопсихотерапия, психотерапевтическая ра​бота в семье и производственной группе (А. П. Слободянпк, 19G3. П. И. Буль, 1974, и др.). У больных с пограничными состояниями терапевтические результаты иногда могут быть получены с помощью гипнотерапии и аутогенной тренировки, а также рефлексотерапии (Д. М. Табеева, 1982) в комплексе с другими методами лечения. Твор- ческая разработка метода анализа структуры психики здорового и душевнобольного («психоанализ» не в идеалистическом психоаналити ческом смысле) может быть одним из путей повышения эффективности диагностики и психотерапии, способствовать уточнению механизмов взаимоотношений между осознаваемыми (сознательными) и неосозна​ваемыми (бессознательными) психическими процессами (Ф. В. Бас-син, 1968; Д. И. Дубровский, 1971).
СИНДРОМОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИНЦИПЫ НЕОТЛОЖНОЙ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ
Неотложная помощь при острых психопатологических состояниях базируется в основном на синдромологическом принципе. Необходи​мость в ней наиболее часто возникает при остром начале или обо​стрении психического заболевания; осложнениях соматического заболе​вания психическими нарушениями; психических расстройствах, во​зникших в результате алкогольного, лекарственного и другого отрав​ления; ушибах головы; при острых реакциях на психическую травму и т. д.
Указанные состояния можно подразделить на преходящие ситуа​ционные и симптоматические расстройства, декомпенсации аномалии и дефектов личности. Они проявляются в виде депрессивных состоя​ний, психомоторного возбуждения, нарушений сознания с неправиль​ным поведением, судорожных приступов. Показаниями к неотложной госпитализации больного в психиатрический стационар являются пси​хотические расстройства: галлюцинации, бред, нарушения сознания с психомоторным возбуждением и неправильным поведением; аффектив​ные нарушения с суицидальными, агрессивными и другими опасными тенденциями. Пациентов, совершивших суицидальные поступки, в за​висимости от тяжести состояния, направляют в реанимационные (при отравлениях), хирургические (при ранениях) или психиатрические ста​ционары.
После оказания неотложной помощи врач может оставить больного в домашних условиях. В частности, не госпитализируют пациентов с кратковременными ситуационными аффективными расстройствами, не​вротическими реакциями, астеническими, неврозоподобными и другими непсихотическими  состояниями   при  соматических   заболеваниях, когда

отсутствуют прямые показания к госпитализации в психиатрический стационар. Часто врачу приходится принимать решение, ориентируясь на синдромологическое проявление психического расстройства: состоя​ние сознания, галлюцинации и бредовые высказывания, особенности настроения и поведения, то есть на картину и структуру клинического психопатологического синдрома. При повторных осмотрах больного вероятность уточнения нозологического диагноза значительно увели​чивается, так как появляется возможность уточнить обстоятельство возникновения психическою расстройства с помощью объективных анамнестических и других данных. Принципы оказания неотложной медицинской помощи, выбор лекарственных препаратов при наиболее частых психопатологических состояниях приведены в приложении 3. Непременным условием при оказании помощи с самого начала является обеспечение безопасности окружающим и самому больному, вплоть до временной механической его фиксации (в случаях крайней необходимости), так как чаще всего неотложная психиатрическая по​мощь  необходима   при  психомоторном   возбуждении.
ПРИНЦИПЫ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ
Лечение психически больных с психотическими и непсихотнческими психопатологическими состояниями направлено на восстановление, на​сколько это возможно, приобретенных на протяжении жизни социаль​ных форм поведения, отношений и связей, профессиональных и быто​вых навыков, а также на сохранение способности и возможности к их формированию для приспособления к окружающей природной и социальной среде. С. С. Корсаков, В. П. Сербский, П. Б. Ганнушкин указывали на исключительную важность единства биологического ле​чения болезни и восстановительных социально-психологических меро​приятий.
Лечение больного состоит из трех основных этапов: 1) собственно терапевтического; 2) восстановительного лечения; 3) социально-трудо​вой реабилитации. К восстановительному лечению можно отнести все терапевтические мероприятия, осуществляемые в период реконвале-сценции и долечивания остаточных явлений заболевания: подбор оп​тимальных доз препаратов для поддерживающей терапии, общеукреп​ляющую терапию, корригирующую психотерапию, восстановление социальных контактов, приобщение больного к труду и культурно-мас​совой работе, подготовку к профессиональной деятельности. Это как бы промежуточное звено, переход от собственно терапевтического этапа («интенсивной» терапии) к этапу социально-трудовой реадаптации и реабилитации.
М. М. Кабанов (1978) рассматривает социально-трудовую реаби​литацию как систему медицинских, психологических, педагогических, профессиональных,      социально-правовых      и     других      мероприятий,
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направленных   на   ресоциализацию   психически   больных;   как  лечебно-
восстановительный процесс, опирающийся на принципы партнерства (взаимодействия пациентов с медицинским и другим обслуживающим персоналом), разносторонности (способы воздействия на пациента и активность его в трудовом и социально-психологическом смысле), единства психосоциальных и биологических методов (комплексности воздействия). В схеме реабилитации автор выделяет три этапа: I) восстановительной терапии (биологическое, в том числе и медика​ментозное лечение, психотерапия, лечение занятостью); 2) реадаптации (биологическое лечение, трудовая терапия) и 3) реабилитации в пря​мом смысле (поддерживающая терапия, рациональное бытовое и тру​довое устройство). На всех этапах социально-трудовой реадаптации и реабилитации находит отражение единство терапевтического и реа​билитационного процессов.
Нельзя четко выделить терапевтический и реадаптационный про​цессы, точно указать конец первого и начало второго, можно лишь говорить об акценте, преобладании тех или иных мероприятий в за​висимости от особенностей клинической картины и стадии болезни, Здесь может быть много вариантов, зависящих от социального положе​ния, профессии и направленности интересов пациента, а также от психопатологического его состояния. Большое значение приобретают психотерапевтическая работа с больным и его близкими, посильная занятость, начиная с самообслуживания и кончая поддержкой про-фессиенилъных интересов; вовлечение больного в активные контакты с другими пациентами и в различные культурно-массовые мероприятия, проводимые в стационаре. Необходима активная поддержка надежды больного на возвращение к труду даже в случаях затяжного течения психоза, при резидуальной психопатологической симптоматике и недо​статочности критики. Во многих случаях больным необходима периоди​ческая курсовая противорецидивиая терапия остаточных явлений пере​несенного психоза, органического поражения головного мозга и сома​тического заболевания, приведших к возникновению расстройства психической деятельности.
Чтобы обеспечить положительное отношение больного к пребыва​нию в стационаре и лечебно-восстановительным рекомендациям, необ​ходима четко продуманная система внутрибольничных мероприятий. К ним следует отнести такие факторы, как рациональное размещение больных в отделении, уют и чистота, деонтологическая подготовка обслуживающего персонала, организация занятости больных в свобод​ное время, встречи их с родными и близкими, привлечение к обслу​живанию других больных и т. д.
Большое значение имеет психотерапевтическая и организационная подготовка больных к выписке и необходимости их диспансерного наблюдения в психоневрологическом диспансере или у районного пси​хиатра. Круг проблем, возникающих у больного перед выпиской, бывает нередко довольно большим. Как его встретят дома и на рабо-
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те, будут ли расспрашивать, говорить о пребывании в психиатриче​ской больнице родные, знакомые и сослуживцы, как будут относиться к нему? Эти вопросы требуют обсуждения и разрешения еще до выписки. Целесообразно еще в стационаре познакомить больных с их будущим амбулаторным врачом-психиатром.
Больные нуждаются в активном амбулаторном наблюдении, конт​роле за поддерживающей терапией. Однако иногда они прерывают лечение. Наиболее часто причинами его прерывания являются: не​серьезное отношение больного к перенесенной болезни, отсутствие контроля за приемом лекарств больным, нежелание его обращаться в диспансер или психиатрический кабинет поликлиники за рецептами на лекарства, легкомысленное отношение к своему здоровью, неудов​летворительная организация психиатрического приема в поликлинике, недоброжелательное отношение на работе к больному в связи с его обращениями к психиатру, афиширование диагноза болезни посред​ством листков нетрудоспособности (указание ее названия по имени автора или в виде шифра не решает вопроса, так как различная спра​вочная литература широко доступна населению).
Предупредить социально опасные поступки больных можно путем дальнейшего совершенствования организации и качества восстанови​тельного лечения и социально-реабилитационных мероприятий в амбу​латорных условиях. Медикаментозная коррекция, постоянная и перио​дическая, при этом имеет важное значение. Однако основную роль играет психотерапевтическая поддержка больного.
При пограничных непсихотических заболеваниях и состояниях ле​чебно-восстановительные мероприятия, проводимые в стационаре и в амбулаторных условиях, существенно не отличаются. В стационаре имеется больше возможностей для применения углубленной индиви​дуальной и групповой психотерапии, для осуществлении больными коллективных социально-реабилитационных мероприятий. После выпис​ки из стационара многим больным необходима медикаментозная и психотерапевтическая коррекция состояния здоровья. Кроме того, вра​чи часто проводят профилактическую работу в семье и в производ​ственном коллективе, где трудится больной. Основная ее цель — устранение конфликтных ситуаций между больными и лицами из ближайшего окружения, необоснованных опасений (В. К. Мягер, 1978; С. Б. Сеиичов, 1978; R. Werner, l»80).
При дефектно-органических состояниях больных по мере возмож​ности привлекают к самообслуживанию, внутрибольничным трудовым и другим процессам. Целью последующих лечебно-реадаптационных мероприятий и восстановительного лечения является возобновление в максимально возможной степени прежних социальных связей, а также психологическая подготовка к труду с использованием оста​точной работоспособности (более низкой квалификации). Этот процесс особенно сложно протекает у больных, утративших возможность к прежней профессиональной деятельности и осознающих свое состояние.
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Учитывая особенности психопатологической симптоматики, наибольшее значение в таких случаях следует придавать медикаментозной и пси-хотерапевтической коррекции аффективных реакций, взаимоотношений между   больными   и   лицами   ближайшего   окружения.
Таким образом, при разработке проблем социально-трудовой pea-билитации больных, практическом осуществлении соответствующих мероприятий необходимо учитывать взаимодействие биологического и социального в этиологии и патогенезе болезни, не противопоставлять эти факторы друг другу и не выделять самостоятельной «биологиче-ской» и «социальной» психиатрии. Этапы активной терапии, восстано-вительного лечения, социально-трудовой реадаптации и реабилитации тесно взаимосвязаны именно по биологическим и социальным показа-телям патогенеза.
ПРИНЦИПЫ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ
Экспертизу психического состояния больного можно рассматривать как составную часть социально-реабилитационных мероприятий: при ее проведении решают вопросы о настоящем и будущем трудовом и социальном положении человека. Необходимость в трудовой, военной и судебной психиатрической экспертизе возникает при сомнении в психической полноценности человека, его пригодности к труду и воен​ной службе, дееспособности и вменяемости.
Любой вид экспертизы можно проводить в амбулаторных и ста-ционарных условиях. Амбулаторное решение вопросов экспертизы до​пускается только в бесспорных случаях: при полной уверенности в психическом здоровье или в психической неполноценности подэксперт-
ного.
Трудовую психиатрическую экспертизу проводят всем больным, поступающим на амбулаторное и стационарное обследование и лече​ние. Порядок ее проведения определяется соответствующими прика​зами МЗ СССР, устанавливающими правила выдачи листков времен​ной нетрудоспособности, работы ВКК и ВТЭК, а также приказами и инструкциями МЗ СССР и других ведомств о допуске к специальным видам работ в особых условиях. В задачу трудовой экспертизы вхо​дит контроль за полнотой, качеством и эффективностью лечения, вы​явление степени сохранности или нарушения профессиональной и общей трудоспособности с определением возможности профессиональной пере​ориентации или группы инвалидности.
В некоторых случаях, как правило, после психозов с социально опасными галлюцинаторными и бредовыми переживаниями (агрессив​ного, императивного содержания), рекомендуется сменить предыдущие ответственные и напряженные профессиональные обязанности (работу на транспорте, на станках, у конвейеров, инженера-производственника, врача, учебу в вузах и техникумах по сложным специальностям и др.)
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на более легкие виды профессионального труда и учебы, если больно​го не переводят на инвалидность.
К переводу на инвалидность III, II пли I группы следует при​бегать как к крайнему средству, и частности тогда, когда на протя​жении установленного срока отсутствует эффект от проводимой тера​пии. При благоприятном прогнозе и положительных производственных характеристиках можно продлить срок выдачи листков временной нетрудоспособности по решению ВТЭК Для большинства больных ак​тивная трудовая деятельность является мощным терапевтическим и антиреиидивиым средством. Поэтому больным при II группе инвалид​ности нужно рекомендовать посильный труд на дому, в дневных ста​ционарах, лечебных мастерских больниц и диспансеров, в сельскохо​зяйственном производстве.
Судебно-пснхиатрическую экспертизу (амбулаторную, в судебном заседании, стационарную, заочную) проводят комиссионно, по поста​новлению следователя, прокурора, органа дознания, по определению суда в соответствии с уголовным, уголовно-процессуальным кодекса​ми и др. Основанием для назначения экспертизы является сомнение в психической полноценности обвиняемого, потерпевшего и другого лица в уголовном или гражданском процессе, в результате чего, как правило, решается  вопрос о его вменяемости  или дееспособности.
В задачу судебнопсихиатрической экспертизы входит определение состояния психического здоровья (отсутствия или наличия хрониче​ской душевной болезни, временного расстройства душевной деятель​ности, слабоумия или иного болезненного состояния — медицинский критерий) и степени выраженности его нарушения (сохранена или от​сутствует способность отдавать себе отчет в своих действиях или руководить ими — юридический критерий). Сочетание этих двух крите​риев служит основанием для вынесения заключения о невменяемости в уголовном процессе и недееспособности и гражданском процессе.
Правильность любою экспертного решения имеет важное социаль​ное значение. Врач обязан быть активным защитником законных инте​ресов своих пациентов и интересов общества, он несет полную юриди​ческую   ответственность   за   заведомо   ложное   экспертное   заключение.
ГЛАВА   4
ЧАСТНАЯ ПСИХОПАТОЛОГИЯ. ИНТОКСИКАЦИОННАЯ ПСИХИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ЧАСТНОЙ ПСИХОПАТОЛОГИИ
Современные классификации психических болезней несовершенны. Большинство нозологических форм — это нозологические группы, в структуре   которых,   возможно, содержатся  нозологические единицы
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с более частными этиологическими факторами и патогенетическими механизмами. В связи с этим в Международной классификации болез​ней 9-го пересмотра (1977) сказано, что целесообразно рассматривать психические расстройства не только по принципу их групповой нозо​логической принадлежности, но и с учетом регистров (уровней) психо​патологических проявлений (непсихотического, психотического и де​фектно-органического). Такой принцип позволяет более конкретно на​метить адекватные терапевтические, социально-реабилитационные и профилактические мероприятия.
Может быть спорным также порядок изложения общепризнанных клинических форм. Например, нельзя считать, что проблема шизофре​нии занимает центральное место среди проблем клинической психиат​рии. Анализ структуры современных учебников и руководств по пси​хиатрии дает основание предпочесть расположение нозологических форм по степени изученности этиологии и патогенеза — от наиболее известного к наименее известному. Этот критерий (степень, изучен​ности) может вызвать возражения, однако он, по нашему мнению, более  продуктивный   в   терапевтическом   и   профилактическом   смысле.
Исходя из сказанного, мы избрали следующий порядок изложе​ния: интоксикационная, инфекционная, травматическая, соматогенная, сосудистая и инволюционная психическая патология, эпилепсия, шизо​френия и маниакально-депрессивный психоз, психогенные заболевания, аномалии   развития  личности   (психопатия   и   олигофрения).
При психических расстройствах интоксикационного, инфекционного, соматогенного, сосудистого и инволюционного генеза отчетливо вы​ступает преимущественное поражение на соматоцеребральном уровне; при черепно-мозговой травме и эпилепсии — на церебральном; при шизофрении и маниакально-депрессивном психозе — на церебрально-личностном; при психогенных заболеваниях—на личностно-церебраль-ном уровне. Олигофрения и психопатия полиэтиологичны и могут воз​никать за счет поражения на любом из перечисленных  уровней.
Интоксикационную, инфекционную и травматическую психическую патологию принято относить к экзогенно-органической с характерными для нее астеническими явлениями, интеллектуально-мнестическнми на​рушениями и экзогенными типами реакций (психотическими синдро​мами с помрачением сознания). Данные клинического обследования больных с психическими расстройствами этого генеза не всегда под​тверждают наличие органического поражения головного мозга. По-видимому, астенические, неврозоподобные и некоторые острые психо​тические синдромы могут возникать вследствие функциональной дез​интеграции мозговой деятельности.
К острым экзогенным типам психических реакций К. Bonhoeffer (1917) относил простые делирии, галлюцинозоподобные синдромы, эпи-лептиформные и ступорозные состояния, аменцию, синдром delirium acutum, гиперестетически-эмоциональные состояния, амнестический симптомокомплекс  и   псевдопаралитические  состояния.   А.  А.   Портной
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(1956), S. Heller, D. Kornfeld (1975) в качестве основного экзоген​ного синдрома рассматривают делириозный. При длительном воздей​ствии экзогенной вредности возможно возникновение аффективных и галлюцинаторно-параноидных состояний. Н. Wieck (1954) предложил понятие «переходные синдромы» для психопатологических расстройств, в структуре которых находит отражение экзогенный фактор и не исключено проявление эндогенного.
Психические расстройства при соматических заболеваниях, сосуди​стой и инволюционной патологии тесно связаны с нарушениями пре​дыдущей группы. Им также свойственны экзогенно-органические пси​хопатологические особенности клинической картины, о чем писали С. С. Корсаков (1893), В. П. Сербский (1906), В. А. Гиляровский . (1954).
В случаях вялого течения соматогенно-церебрального патологи​ческого процесса, сочетания его с врожденной или приобретенной пред​расположенностью к психопатологическому типу реагирования наблю​даются параноидный, галлюцинаторно-параноидный, аффективный, ка-татонический синдромы (А. С. Чистович, 1954; П. Ф. Малкип, 1956, 1959; И. Ф. Случевский, 1957; К. А. Вангенгейм, 1962). Часть этих психотических состояний имеет сходство с возникающими на «органи​чески измененной почве» или же экзогенно спровоцированными эндо​генными   психозами   (С.   Г.   Жислин,   1965;   А.   А.   Абаскулиев,   1967).
Эпилепсия, шизофрения и маниакально-депрессивный психоз отно​сятся к группе эндогенных психических болезней. Однако в этиологии эпилепсии выявлена существенная роль ряда экзогенных факторов (А. И. Болдырев, 1971, 1984; П. М. Сараджашвили, Т. Г. Геладзе, 1977). Накоплены факты об участии в этиологии и патогенезе шизо​френии и маниакально-депрессивного психоза различных патогенных внешних воздействий.
Последствия психотравмирующих воздействий не ограничиваются собственно психогенными заболеваниями (неврозами и реактивными психозами), а находят отражение в генезе и клинической картине практически всех выше перечисленных видов психической патологии. Они оказывают влияние на формирование психопатий, возникновение в ряде случаев умственной отсталости.
Таким образом, избранная нами очередность изложения отдель​ных нозологических форм представляется обоснованной с позиций современных знаний об этиологии и патогенезе психических заболе​ваний.
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ИНТОКСИКАЦИОННОЙ ПСИХИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ
Круг проблем, связанных с интоксикациями, в последние десяти​летия значительно расширился. Это объясняется, в частности, широким использованием   химических   веществ   в   народном   хозяйстве   и   быту,
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В последнее время очень расширилось применение психотропных препаратов. Во многих странах наблюдается распространение, особен​но среди молодежи, наркомании и токсикомании. Серьезное беспокой​ство вызывают пьянство и алкоголизм.
Перечисленные факты дают основание считать проблему интокси​кационной психической патологии одной из важнейших в современной клинической психиатрии. Это требует дальнейшей разработки вопро​сов клинико-психопатологической оценки интоксикаций, принципов их диагностики, лечения и профилактики. Общими диагностическими принципами можно считать следующие.
1. Чем токсичнее вещество и выше его доза, тем массивнее пато-​
логические   последствия,   в   том   числе   и   для   психических   функций.
Тяжесть   интоксикационного   поражения   психических   функций   зависит
не  только  от специфических  свойств  поступившего  в  организм  хими​-
ческого вещества, дозы, темпа и пути его введения, но и от исходного
состояния организма.
2. Одноразовое   поступление   в  организм   вещества   в  токсической
дозе, независимо от его специфических свойств, может вызвать психо-​
патологические   явления — от   астенического   синдрома    до   глубокого
помрачения  сознания  с   последующим   астеническим   или   психооргани​
ческим   состоянием.   Нейро-  или  психотоксичность  некоторых   веществ,
а также преморбидная неполноценность головного мозга обусловливают
возникновение более тяжелых поражений психической сферы.  Некото-​
рые   вещества,  обладая   опьяняющим   или   релаксирующим   действием,
могут вызвать чувство  внутреннего комфорта, что способствует появ-​
лению желания или влечения к повторному их применению.
3. Хроническое   отравление   различными   веществами   может   при​
вести к диффузному или избирательному поражению головного мозга
по   типу   хронического    асептического   токсического   энцефалита    или
токсической  энцефалопатии  с  клинической  картиной  стойкого астени​-
ческого   синдрома,   психопатоподобных   состояний,   психоорганического
изменения   личности,   депрессивно-параноидного,   галлюцинаторно-пара-
ноидного   или  другого   психотического  синдрома,   синдрома   деменции.
4; Хроническое отравление рядом веществ психотропного действия приводит, наряду с диффузным органическим поражением головного мозга, к развитию патологического влечения, психической и физиче​ской зависимости, деградации личности (наркомании и токсикомании). На фоне нарастающего снижения личности нередко наблюдаются острые и затяжные психотические состояния.
5. Хроническая интоксикация различными веществами сама по себе или в сочетании с наследственной или приобретенной предраспо​ложенностью к психопатологическому типу реагирования может да​вать картину эндоформного психоза. Возможна также провокация эндогенного процесса.
Для унификации диагностики интоксикационные психические рас​стройства   целесообразно   подразделять   на   следующие   группы:   рас-
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стройства, возникающие при производственных и бытовых отравле​ниях; нарушения, обусловленные лекарственными отравлениями; алкогольные   заболевания;   наркомании   и   токсикомании.
ПРОИЗВОДСТВЕННЫЕ, БЫТОВЫЕ И ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ИНТОКСИКАЦИИ
Острые и хронические отравления с поражением психических функций развиваются в результате поступления в организм многих видов токсических (ядовитых) веществ (Э. А. Дрогичина, 1968; С. И. Локтионов, Е. А. Лужников, 1977) и лекарств при их передо​зировке или необоснованном применении (Г. В. Столяров, 1964; Ю. К. Купчинскас и соавт., 1972; Г. Панаитеску, Э. Попеску, 1976). Е. А. Лужников (1977), ссылаясь на статистические данные, получен​ные в разных странах мира, указывает на абсолютный и относитель​ный рост острых отравлений химическими веществами, медикаментами, растительными ядами. По частоте возникновения отравления распреде​ляются следующим образом: случайные (бытовые), суицидальные и производственные. По степени токсичности выделяют чрезвычайно ток​сичные, высокотоксичные, сильно токсичные, умеренно токсичные, ма​лотоксичные и практически нетоксичные вещества.
По токсикологическим свойствам С. И. Локтионов (1977) подраз​деляет яды на такие группы: 1) судорожные (коразол, цикутотоксин, стрихнин, треморин); 2) психодислептическис вещества, или галлю​циногены (диэтиламид лизергиновой кислоты, буфотенин, псилоцин, псилоцибин, мескалин, дитран, каннабинол, гармалин); 3) яды, избира​тельно поражающие печень и почки (тетрахлорэтан, четыреххлористый углерод); 4) почечные яды (ртуть, хром, свинец, щавелевая кислота); 5) кардиотоксические вещества (сердечные гликозиды, ако​нитин); 6) антикоагулянты (дикумарин); 7) яды, угнетающие дыха​тельный центр (наркотики, снотворные, группа опия, углеводороды); 8) гемолитические яды (мышьяковистый водород, сапонины, змеиный яд); 9) яды, превращающие гемоглобин в метгемоглобин (анилин, нитробензол,   толуидин)    и   в   карбоксигемоглобин    (окись   углерода);
10) яды,   парализующие   дыхательные   ферменты   тканей    (цианиды);
11) яды, медиаторного действия, или синаптические:   вещества,  возбу​ждающие холинореактивные  (ацетилхолин и холиномиметики)  и адре-
нореактивные   (адреналин)   системы,   блокирующие   холинореактивные
(атропин   и   др.)   и   адренореактивные    (дигидроэрготамин)    системы,
ингибиторы моноаминоксидазы (имизин) и др.
С. И. Локтионов и Е. А. Лужников выделяют ряд типичных син​дромов острых отравлений: синдромы поражения центральной нервной системы (апоплексический, острые психотические состояния, помраче​ние сознания, судорожный синдром, кома), органов дыхания, сердеч​но-сосудистой системы; недостаточности функций печени и почек; бо​левой, парасимпатический, аллергический и др. Во всех случаях острых
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и хронических отравлений в той или иной мере прямо или косвенно страдают функции центральной нервной системы.
Химических веществ, способных вызвать психопатологические со​стояния, довольно много, и поэтому не представляется возможным дать подробное описание каждого из них. В качестве примера можно рассмотреть некоторые отравления, встречающиеся в быту и произ​водственных условиях.
Отравление окисью углерода (угарным газом). В настоящее время встречается редко (Л. Н. Грацианская, Г. Э. Розенцвит, 1961). При благоприятном исходе у больных обычно отмечается астеническое со​стояние. Больным назначают общеукрепляющее лечение, витаминные препараты и легкие психостимулирующие средства. После тяжелых отравлений, сепровождающихся длительной потерей сознания, может наблюдаться корсаковский синдром, но без конфабуляций, с последую​щей постепенной редукцией фиксационной и репродукционной амнезии. В таких случаях положительный терапевтический эффект отмечается от общеукрепляющих и ноотропных препаратов—аминалона (гамма-лона) и др.
Выраженные нарушения психических функций (состояния помра​чения сознания с судорожными явлениями, страхом, психомоторным возбуждением, галлюцинаторными переживаниями) наблюдаются при отравлениях веществами, содержащими мышьяк, ртуть, свинец, фосфор (И. Я. Сосновик, 1959; Э. А. Дрогичина, 1968).
Отравление тетраэтилсвинцом. В клинической картине острых отравлений тетраэтилсвинцом А. А. Портнов (1956) выделил три пе​риода: продромальный, расцвета симптоматики и терминальный, или выздоровления. В продромальный период преобладают астенические симптомы. У больных наблюдаются слабость, снижения работоспособ​ности, невыносливость к стуку, шуму, свету, тоскливо-тревожное на​строение, расстройства сна, кошмарные сновидения, ощущение посто​ронних тел во рту, удлинения зубов и языка, дыма перед глазами, движения воздуха, ползания мурашек по коже. Это сопровождается головной болью неопределенной локализации, гиперсаливацией, не​приятными ощущениями в конечностях («ноет», «ломит»), снижением аппетита, температуры тела, брадикардией, понижением кровяного дав​ления, потливостью, поносами, нарушением координации движений, дизартрией.
Период расцвета симптоматики характеризуется сочетанием при​знаков делириозного и астенического синдромов. Отмечается наруше​ние ориентировки в месте, времени и собственной личности. Вначале галлюцинации появляются только при засыпании и пробуждении (гип-нагогические и гипнопомпические), затем и в состоянии бодрствования, Зрительные галлюцинации имеют характер истинных, чрезвычайно при​чудливы и фантастичны — больные видят угрожающих им страшных зверей, птиц, людей, кошмарные сцены убийств. Наряду со зритель​ными отмечаются слуховые, обонятельные, вкусовые и тактильные гал-

люцинации. По данным А. А. Портнова, наиболее часто больные видят мелких животных, насекомых, небольшие предметы (нити, паутину) и ощущают посторонние тела в полости рта, глотке, мышцах, под кожей. При галлюцинировании больные озираются по сторонам, что-то «ловят» руками, «вытягивают» изо рта, защищают отдельные части тела. Окружающих людей и предметы воспринимают иллюзорно (при​нимают за других людей, с орудиями пытки в руках). Отмечаются также психосенсорные расстройства. Больные испытывают интенсив​ный страх, высказывают отрывочные идеи отношения, особого значе​ния и преследования, возбуждены. Изредка отмечается благодушие или дурашливость.
При отравлении тетраэтилсвинцом А. А. Портнов выделил, кроме описанного выше, особый вид делирия — гиперкинетический, который характеризуется быстрым развитием и большей глубиной поражения психики, яркостью и разнообразием галлюцинаторных переживаний, аффективной напряженностью и выраженным психомоторным возбу​ждением. Произвольный компонент возбуждения включает защитные и агрессивные движения, попытки к бегству, а непроизвольный — ги-перкинезы (толчкообразные подергивания всего тела, напоминающие миоклонические судороги, хорео- и атетозоподобные движения конеч​ностей, головы и туловища), доминирующие при утяжелении состояния. Эта форма делирия часто заканчивается летальным исходом. Амен-тввное и сумеречное состояние, по мнению А. А. Портнова, не харак​терны для данного вида интоксикации.
В период выздоровления наблюдаются случаи с параноидным синдромом, в структуре которого отмечаются обвиняющие и угро​жающие слуховые галлюцинации, страх смерти, ипохондрические бре​довые идеи, бред отношения, преследования. Для этого периода ха​рактерен астенический синдром с быстрой истощаемостью психической деятельности, поверхностным мышлением, депрессивным настроением, повышенной эмоциональной ранимостью, эгоцентрической направлен​ностью интересов.
При отравлениях тетраэтилсвинцом применяют дезинтоксикацион-иые препараты, потогонные и мочегонные средства. А. А. Портнов рекомендовал назначать ацетилсалициловую кислоту, антипирин, внут​ривенные вливания 20—30 % раствора натрия тиосульфата, глюкозы с аскорбиновой кислотой или метиленовым синим, магния сульфата, тиамина, а также снотворные препараты (фенобарбитал и др.). Для купирования острой психотической симптоматики используют нейро​лептические средства (аминазин, тизерцин) под контролем состояния сердечно-сосудистой системы и с соответствующей медикаментозной коррекцией.
Большое количество исследований посвящено психическим расстрой​ствам, возникающим в результате отравления психодислептическими веществами (мескалином, производными лизергиновой кислоты, пси-лоцибином). Эти вещества использовали для экспериментального вызы-
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вания психотических состояний и изучения механизмов их развития. В нашей стране проводить такие эксперименты на людях запрещено, Научный интерес представляет изучение особенностей психопатологи​ческой симптоматики этих отравлений с точки зрения возможностей раскрытия механизмов галлюцинаций и бредообразования, развития так называемых эндогенных психозов. Делались попытки использовать психодислептические вещества с терапевтической целью при вялотеку​щей шизофрении.
Галлюциногенное свойство мескалина (пейотла) — алкалоида, вы​деленного из кактуса, известно с давних времен, и до настоящего времени данное вещество используют некоторые индейские племена Северной и Южной Америки в религиозных церемониях и ритуалах. Психопатологическую симптоматику, возникающую в результате отрав​ления мескалином, можно в целом определить как делириозный синд​ром, развивающийся на фоне таких токсических соматоневрологиче-ских изменений, как тахикардия, сухость кожи и слизистых оболочек, мидриаз, познабливание, тошнота, тремор, снижение чувствительности кожи. В структуру этого синдрома входят изменения зрительного и слухового восприятия (необычная цветовая яркость и контрастность окружающих лиц и предметов, резкость и необычность звуков), зри​тельные и слуховые иллюзии и галлюцинации, изредка слуховые псев​догаллюцинации, вкусовые и обонятельные иллюзии и галлюцинации. Наряду с перечисленными симптомами, отмечаются изменения восприя​тия времени и пространства, явления деперсонализации и нарушение схемы тела, ускорение или замедление темпа мышления, эйфория или тревожность, идеи отношения, воздействия. Степень нарушения созна​ния зависит от дозы препарата. Психотические расстройства обычно кратковременны. При повторных приемах препарата степень выражен​ности делириозной симптоматики уменьшается. Для ее купирования используют аминазин и другие нейролептические средства. При разо​вом употреблении мескалина, как правило, психотические расстройства исчезают спонтанно на протяжении 1—2 сут.
Некоторые галлюцинаторные, параноидные и другие психопато​логические проявления мескалинового психоза и симптомы, наблюдаю​щиеся при шизофрении, послужили основанием для предположения о наличии общих нейрохимических механизмов у этих двух психиче​ских заболеваний, для попыток изучения патогенеза шизофрении путем экспериментального вызывания психоза с помощью мескалина. Однако существенных результатов при этом не было получено. Установлено, что у больных шизофренией мескалин вызывает обострение симптома​тики или возникновение отдельных новых симптомов, но с нарастанием шизофренического дефекта реакция на мескалнн становится менее вы​раженной.
Псилоцибин и псилоцин выделены А. Гофманом из так называемо​го-священного мексиканского гриба, использовавшегося индейцами в религиозных   обрядах.   При   введении   этих   веществ   у   больных   возни-
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кают острые психотические состояния делириозного типа — с измене​нием сознания и восприятия окружающего, зрительными иллюзиями и яркими истинными галлюцинациями. Реже отмечаются слуховые, обонятельные и вкусовые обманы восприятия, явления деперсонали​зации и дереализации, нарушения схемы тела, замедление или уско​рение темпа мышления, чувство пустоты в голове и исчезания мыслей, идеи отношения и преследования, эйфория, безразличие, тоска или тревога. Особенности психопатологической симптоматики, ее выражен​ность в основном зависят от дозы препарата и фазы развития его действия. У больных шизофренией псилоцибин и псилоцин либо об​остряют шизофреническую симптоматику (в ранних стадиях болезни), либо не оказывают на нее существенного влияния  (в стадии дефекта).
Таким образом, псилоцибиновый психоз имеет много общих черт с мескалиновым. Он купируется спонтанно или с помощью дезинток-сикационных средств и нейролептических препаратов.
Диэтиламид лизергиновой кислоты (ДЛК, ЛСД-25) получен из спорыньи швейцарским химиком А. Гофманом в 1943 г. Ученый отме​тил   своеобразное   влияние  этого   препарата   на   психические   функции.
Наряду с многообразными соматоневрологпческими изменениями: головной болью, головокружением, тахикардией, расширением зрачков, шаткостью походки, тремором, дискоординацией движений, особенно тонких ручных операций,— наблюдается делириозное состояние. В его структуру входят гиперестезия, зрительные иллюзии и галлюцинации элементарные или сценоподобные. Кроме того, могут быть слуховые, вкусовые и тактильные иллюзии и галлюцинации. Отмечаются явления деперсонализации и дереализации, эйфория, апатия или тревога, страх, бредовые идеи отношения, преследования, воздействия. Психоз обычно кратковременный. Эффективны нейролептические средства.
Психопатологическая симптоматика лизергиновой интоксикации может иметь значительное сходство с маниакальным, гебефреническим, депрессивным, параноидным, кататоническим синдромами. Однако кли​ническая картина лизергинового психоза не тождественна картине, на​пример, шизофрении и не является ее экспериментальной моделью. Она может выявить, обострить симптоматику какого-либо заболевания или особенности личности.
Делириозные, делириозно-онирические, делириозно-аментивные пси​хические расстройства с психомоторным возбуждением наблюдаются также при острых отравлениях кокаином, циклосерином, фосфорорганическими соединениями, психостимуляторами, радиоактивными вещест​вами, боевыми отравляющими веществами психотоксического действия, тетурамом.
По данным М. Bowers и соавторов (1975), к психотогенным мож​но отнести почти каждый фармацевтический препарат, обладающий генерализованным метаболическим или токсическим действием, особен​но изменяющим состояние гормональной системы. Наиболее яркими примерами психозогенного эффекта являются следующие интоксикации
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Отравление атропином. При остром отравлении психические расстройства возникают на фоне таких соматоневрологических нарушений, как расширение зрачков, парез аккомодации, диплопия, сухость слизис​тых оболочек и кожных покровов, повышение температуры тела, за​держка мочи, головная боль. Психотическая симптоматика ограничи​вается, как правило, делириозным синдромом, хотя могут возникать и сумеречные состояния.
Психические расстройства, возникающие в результате отравления атропином, привлекали внимание психиатров в связи с дискуссией о специфичности и неспецифичности так называемых экзогенных типов реакций. Как отмечал М. А. Гольденберг (1941), опубликованные в то время работы позволили установить, что при отравлении атропином обычно наблюдается делириозный синдром, но не были определены различия между токсической и психотической дозами атропина и оста​валось неясным, связано ли развитие психоза или его отсутствие только с определенной дозой атропина или с другими факторами, например преморбидным состоянием.
Делириозный синдром начинается с нарастающей оглушенности. Затем у больного нарушается ориентировка во времени, месте и соб​ственной личности. Вначале больной перебирает руками, потом (при обманах восприятий) что-то «ловит» в воздухе, «сбрасывает» с себя. Зрительные галлюцинации яркие, пациенты видят людей, животных, насекомых. Кроме этого, могут быть тактильные иллюзии (типа па​рестезии — ползание мурашек) и даже галлюцинации, а также отдель​ные слуховые галлюцинации. Отмечаются страх, настороженность. Бре​довые идеи эпизодичны, обусловлены обманами восприятий. Отмеча​ется полная или частичная амнезия. Продолжительность психоза — от нескольких часов до 2—3 сут с последующим развитием астенического состояния.
В качестве антидота используют повторное подкожное введение 1 мл 0,05 % раствора прозерина или 0,1 % раствора физостигмина, а для купирования психотической симптоматики—внутримышечные инъекции аминазина, тизерцина или внутривенные инъекции тиопентал-натрия, гексенала.
Отравление камфорой. По предложению L. Meduna (1935) камфо​ру применяли для судорожной терапии шизофрении. Однако, наряду с судорожным эффектом, была отмечена способность камфоры вызы​вать психотические состояния. У некоторых больных вскоре после инъекции препарата появляются страх, возбуждение, злобность, гнев​ливость, агрессивность или же, напротив, состояние эйфории. Затем наступает судорожный припадок. При выходе из комы и впоследствии могут отмечаться оглушенность, явления ступора или возбуждения со стереотипными движениями, зрительными и тактильными галлюцина​циями, с последующей амнезией. Продолжительность психоза — 20— 30 мин, иногда — до 1—2 сут.
У лиц, работающих с хлор- и фосфорорганическими пестицидами,

наблюдаются астенический, вегетативно-дистонический, астеновегетатив-ный, неврозоподобный (с ипохондрическими явлениями) синдромы с рассеянной неврологической симптоматикой (Л. А. Каценевич, 1972; А. А. Модель и соавт., 1972).
Острое отравление хлорофосом сопровождается головной болью, тошнотой и рвотой, повышением артериального давления, судорожны​ми явлениями и болью в мышцах, нарушениями сознания (от легкой оглушенности до делириозного состояния) с последующим астеновеге-тативным синдромом. При лечении больных с этими отравлениями эф​фективны повторные инъекции атропина по 2 мл 0,1 % раствора, внутримышечные инъекции дипироксима по 3 мл 10 % раствора (Н. А. Абрамова, А. И. Златоверов, 1972; В. С. Лобзин, П. Е. Цино-вой, 1972).
Г. А. Виевская и И. А. Мизрухин (1972) у 328 лиц с хронической интоксикацией хлорорганическими пестицидами отметили наличие асте​нического, эпилептоидно-эксплозивного, неврозоподобного (псевдоневра​стенического, псевдофобического, псевдоистерического) и гиперсомниче-ского синдромов. Из них у 120 лиц, злоупотреблявших спиртными напитками, в течение 0,5—3 лет развился алкоголизм, который проте-кал злокачественно, белая горячка протекала тяжело — по типу дели-риозно-аментивного синдрома. При химических аллергозах (у 53 чело​век) наблюдалось хроническое течение заболевания с ипохондрическим, депрессивным и шизоформным развитием личности. У всех больных было обнаружено снижение умственной и физической работоспособ-нести.
Психические нарушения выявлены и при применении адренокорти-котропного гормона (АКТГ) и гормонов коркового вещества надпочеч​ников (кортизона, гидрокортизона, преднизона, преднизолона). Г. В. Столяров (1964) при применении АКТГ и кортизона отмечал у больных повышенное настроение с непродуктивностью интеллектуаль​ных функций и недостаточностью критики (подобно алкогольному опьянению или состоянию мории), или раздражительность, внутреннее беспокойство с суетливостью, или ипохондричность, подавленное на​строение, быструю смену настроения, парестезии, деперсонализацион-ные нарушения и эпизодические галлюцинации. Психотические состоя​ния в таких случаях проявляются в виде маниакального синдрома (ти​пичного или атипичного — со злобностью, слуховыми галлюцинациями, расстройствами схемы тела, дезориентировкой), депрессивного синдро​ма (с заторможенностью или двигательным беспокойством, раздражи​тельностью), нередко сопровождающегося мыслями о самоубийстве; реже — в виде делириозного и аментивного синдромов. Описаны также параноидный и галлюцинаторно-параноидный синдромы, кататонический ступор с мутизмом, активным негативизмом и восковой гибкостью, генерализованные судорожные припадки,  возникающие  чаще  у  детей.
Обычно отмечаются большое разнообразие психопатологической симптоматики и смена одного синдрома другим. Наряду с благоприят-
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иым исходом психоза, возможно длительное течение с тяжелыми по​следствиями, когда сложно решить вопрос о природе психического заболевания. Доказательством лекарственного происхождения психи​ческих расстройств является их исчезновение после отмены препарата. В то же время отмечены случаи нарушения психики после отмены ле​карственных средств (синдром отмены).
Представляет интерес сообщение В. Szukalski и соавторов (1977) о длительном (в течение нескольких лег) использовании противозача​точных стероидных препаратов. При их систематическом применении нередко отмечаются провоцирование психических заболеваний, острые психотические нарушения, неврозоподобные и особенно часто депрес​сивные состояния. Это, по нашему мнению, может служить одним из доказательств роли эндокринных изменений в этиологии и патогенезе пресенильных депрессии и нозологической самостоятельности данного заболевания.
О психотических нарушениях, вызванных приемом или отменой амфетаминоподобных веществ (метамфетамина. метилфенидата), упо​минают М. Bowers и соавторы. (1975). Амфетаминовые психозы описал также Г. В. Столяров (1935), например психозы, возникающие при приеме фенамина и первитина, обладающих психостимулирующим эффектом.
По данным М. Bowers и соавторов, при использовании больших доз амфетаминоподобиых веществ вначале наблюдаются изменения восприятия в виде иллюзий и затруднения локализации источника раздражителя, затем появляется склонность к параноидной интерпре​тации, идеи отношения. Клинические признаки этих психозов напоми​нают острую шизофрению. В случаях длительного применения неболь​ших доз этих веществ психотические состояния приобретают затяжной характер, нередко возникает предположение о выявлении латентной шизофрении.
Отравление препаратами брома встречаются редко, так как с ле​чебной целью используют более эффективные средства. В прошлом такие отравления наблюдались более часто в виде бромидного делирия, сопровождающегося выраженной дезориентировкой. М. Levin (1Э75) описал случаи «бромидной шизофрении», в клинической картине кото​рой не было признаков помрачения сознания (при длительной интокси​кации препаратами брома).
В последние десятилетия появились публикации о возникновении психотических состояний после введения нейролептических средств, транквилизаторов и антидепрессантов. Мы наблюдали случаи появле​ния делириозных или острых галлюцинаторно-параноидных эпизодов после применения аминазина, галоперидола, клозапина у психически больных, неоднократно леченных другими нейролептическими препара​тами. По-видимому, здесь речь идет об индивидуальной извращенной реакции, развившейся в результате длительного применения психотроп​ных   препаратов.   Известно,   что   психотическая   симптоматика   может
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появиться или обостриться после приема мелипрамина, некоторых ней​ролептических средств со стимулирующим эффектом (например, эгло-нила). Обычно после прекращения введения данного препарата ука​занные осложнения исчезают.
По нашим наблюдениям, для получения терапевтического эффекта и предупреждения подобных осложнений, как правило, требуется так​же дезинтоксикациоппая терапия.
Таким образом, психопатологическая симптоматика отравлений различными химическими веществами и лекарственными препаратами (шифр 292 по Международной классификации болезней 9-го пере​смотра) очень разнообразна, но в большинстве случаев укладывается в рамки астенического, делириозного, психоорганического и судорож​ного синдромов. Кроме того, наблюдаются галлюцинаторные, галлю-цинаторно-параноидные, параноидные, аффективные (депрессивные и маниакальные) и другие синдромы, имеющие сложную структуру. Не исключая возможности выявления психического заболевания (на​пример, шизофрении), следует признать ведущую, этиологическую роль самой интоксикации и при рассмотренных психотических со​стояниях.
ТОКСИКОМАНИИ И НАРКОМАНИИ
Организм человека способен адаптироваться ко многим химическим веществам и лекарственным препаратам, при этом интенсивность реак​ции снижается, могут появиться физическая и психическая зависимость, потребность в повышении дозы и синдром абстиненции (отмены) при прекращении приема лечебного средства. Адаптация данного типа наблюдается при многократном, длительном поступлении в организм веществ в той же или медленно возрастающей дозе. Существует, по-видимому, предел внешне безболезненного приспособления, превыше​ние которого влечет за собой срыв компенсаторных механизмов, болезнь и смерть. Прекращение поступления в организм соответствую​щего вещества вызывает синдром отмены, степень выраженности кото​рого определяется тяжестью наступивших органических токсических изменений, а не только специфическими особеностями химического агента. В одних случаях при синдроме отмены на первый план высту​пают нарушения преимущественно в соматоневрологической сфере, в других — в нервно-психической. Первые нарушения чаще возникают после приема веществ, привыкание к которым происходит, главным образом, на организменном, метаболическом уровне, без значительного вовлечения в процесс психических компонентов. Психопатологический компонент синдрома отмены в этом случае может быть незначительным или полностью отсутствовать, в нем преобладают чувство недомога​ния, слабости и некоторого физического дискомфорта.
Второй вариант синдрома отмены наблюдается при использовании веществ,     обладающих     психотропным     действием,     прием     которых
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приводит к изменению психического состояния в виде улучшения общего самочувствия, возникновения чувства психического комфорта, облег​чения психических процессов (мыслительных операций, памяти) и при​лива сил, снятия психоэмоционального напряжения, наступления внут​реннего душевного покоя, блаженства. Речь, как правило, идет о ве​ществах с аналгезирующим, седативным, анксиолитическим и, реже, психостимулирующим компонентами действия.
В синдроме отмены (отнятия, абстиненции) присутствуют обычно оба компонента — соматический и психический, но степень выражен​ности их различна. Преобладающее клиническое значение того или другого определяется, по-видимому, преимущественно химическими свойствами, нейро- и психотропностью токсического агента, а также рядом индивидуальных биологических и психологических характерис​тик человека.
Ряд химических веществ и лекарственных препаратов с психотроп​ными свойствами обладают выраженной специфической способностью к формированию патологического влечения с синдромом абстиненции психопатологического содержания, наиболее тяжелого и социально опасного, поэтому они включены в список наркотиков, утвержденный Единой международной конвенцией о наркотических средствах (1961) и приказом МЗ СССР. Патологическое привыкание и влечение к ним при синдроме абстиненции определяется как наркомания. Аналогичное привыкание и влечение к другим лекарствам и веществам диагностиру​ется как токсикомания.
В список наркотиков включены: 1) наркотические вещества, запре​щенные к применению в медицинской практике, не подлежащие вклю​чению в рецептурные справочники и учебные пособия: героин, канна-бис (марихуана, гашиш), ацеторфин, эторфин, лизергиновая кислота и ее препараты, мескалин, псилоцин, псилоцибин; 2) растения и веще​ства, отнесенные к наркотическим средствам и запрещенные для при​менения в медицине, а именно: мак опийный, опий-сырец, морфин тех​нический, конопля южночуйская, южноманьчжурская и индийская, пыльца и смола конопли, гашиш, анаша, марихуана; 3) наркотические лекарственные средства: дипидолор, кодеин, кокаина гидрохлорид, мор​фин, ноксирон, омнопон, препараты опия, промедол, сомбревин, тека-дин. Их использование находится под особым медицинским и юриди​ческим контролем (Э. А. Бабаян, М. X. Гонопольский, 1981). Уголов​ным кодексом предусмотрены наказания за незаконное изготовление, приобретение, хранение, перевозку, пересылку или сбыт наркотических веществ, за хранение и посев семян и выращивание запрещенных к возделыванию культур, содержащих наркотические вещества, за орга​низацию или содержание притонов для потребления наркотических веществ или предоставление помещений для тех же целей, за склоне​ние к потреблению наркотических веществ, за нарушение правил про​изводства, приобретения, хранения, учета, отпуска, перевозки или пересылки   наркотических   веществ.   Законным   считается   применение
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наркотических веществ при соблюдении определенных требований: по назначению врача, по рецепту, оформленному соответствующим об​разом.
Социально-медицинское значение, этиология и патогенез токсикомании и наркоманий
Социально-медицинское значение токсикомании и наркоманий определяется прямым и косвенным, непосредственным и опосредован​ным ущербом, наносимым здоровью самого больного и окружающих, а также ущербом экономического, социального и психологического свойства, наносимым самому себе, семье, производственному коллек​тиву, общественному порядку и обществу в целом.
Распространенность, а следовательно, и отрицательные последст​вия токсикомании и наркомании значительно больше в капиталисти​ческих и некоторых развивающихся странах. Это является результа​том антагонистических отношений, жажды наживы, контрабандного производства и распространения наркотиков, бесконтрольной продажи лекарственных препаратов, привычного повседневного употребления транквилизаторов и снотворных средств.
В СССР и других социалистических странах, благодаря осуществ​лению ряда социально-экономических, правовых, оздоровительных ме​роприятий, токсикомании и наркомании встречаются намного реже.
На основании собственного клинического и экспертного опыта мы считаем, что причиной возникновения токсикомании и наркоманий являются чаще всего начало приема вещества неустойчивым подрост​ком под влиянием дворового авторитета (токсикомана), неосторожное и длительное назначение врачом соответствующих лекарств, самолече​ние нервно-психической неустойчивости и бессонницы. Как правило, патологическое влечение развивается у невротизированных и психопа-тизивованных субъектов, пытающихся компенсировать нервно-психи​ческую недостаточность или социальную неприспособленность с по​мощью приема препаратов, поднимающих чувство собственной значи​мости  или  снимающих   ощущение  психического  дискомфорта.
Исследования биологических механизмов привыкания дали возмож​ность выявить наличие общих и специфических для каждого вещества биохимических изменений в центральной нервной системе и во всем организме. И. Н. Пятницкая (1981), отмечая трудность выделения ведущего звена в патогенезе наркомании, указывает на роль активации детоксицирующих ферментов печени, изменений обмена нейропептидов (эндорфинов, энкефалинов) и циклических нуклеотидов, подавления окислительных процессов в тканях, особенно в мозговой. Большое значение, по-видимому, имеет нарушение обмена катехоламинов: дофа​мина, норадреналина, адреналина, серотонина, ацетилхолина и др.
Патогенетические механизмы заключаются также в глубокой пере​стройке преморбидных особенностей личности на инднвидуально-психо-
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логическом и социально-психологическом уровнях, что подтверждается недостаточностью терапевтического эффекта от одних только биологи​ческих методов лечения, неустойчивостью терапевтических ремиссий, если активно не используются психотерапевтические и социально-реа​билитационные мероприятия.
Клиника и лечение некоторых токсикомании и наркоманий
К токсикоманиям относят злоупотребление препаратами и продук​тами, содержащими кофеин, другими стимуляторами центральной нерв​ной системы (сиднокарбом, сиднофеном, ацефеном), аналгезирующими (фенацетином, анальгином, амидопирином) и снотворными (фенобар​биталом, барбиталом, барбамилом, бромизовалом) средствами, транк​вилизаторами (сибазоном, хлозепидом, нозепамом, нитразепамом, феназепамом, триоксазином, мепротаном), антипаркинсоническими сред​ствами (циклодолом, паркопаном, норакином, ридинолом), антигиста-минными препаратами (димедролом, пипольфеном). Такие интоксика​ции описаны в работах И. В. Стрельчука (1.956), Г. В. Столярова (1964), Э. А. Бабаяна, М. X. Гонопольского (1981).
Кофеиновая токсикомания (теизм) является, как правило, резуль​татом длительного употребления большого количества крепкого кофе или чая (чефира). Кофейная токсикомания распространена в странах, где кофе систематически употребляют в больших количествах для сти​муляции работоспособности. Мы наблюдали случаи чефирной (чаевой) токсикомании — теизма, когда человек на протяжении дня выпивает в виде крепкого отвара до 50—150 г сухого чая.
Крепкий кофе и чай повышают тонус нервной системы и придают чувство бодрости, особенно утомленному человеку. Передозировка может вызвать перевозбуждение с ухудшением самочувствия, особенно у лиц с сердечно-сосудистой патологией и органическими поражениями головного мозга. Такое отравление проявляется головной болью, голо​вокружением, тахикардией, чувством тяжести в области сердца, тре​мором рук, раздражительностью. Лица, длительно злоупотребляющие кофе и чефиром, обычно жалуются на плохое самочувствие при прекра​щении действия предыдущей, выпитой порции, им приходится употреб​лять то или другое все чаще.
По нашим наблюдениям, лица, страдающие чефиризмом (теиз​мом),— это психически и социально неустойчивые люди, пристрастив​шиеся к чефиру под влиянием неблагополучной компании. У большин​ства из них были выявлены или психопатия, или патохарактерологи-ческое развитие личности, или остаточные явления органического поражения мозга с психопатизацией личности. Лишь у нескольких больных клиническая картина ограничивалась проявлением кофеиновой токсикомании. Во всех случаях психопатологическая симптоматика была такая же, как и при неврозо- или психопатоподобных состояниях воз-

будимого, истерического или астеноипохондрического типа. В первые дни пребывания в стационаре больные предъявляли жалобы на сла​бость, чувство разбитости, неприятные ощущения в области сердца, диспепсические явления, бессонницу, неустойчивость настроения, раз​дражительность, снижение памяти. Выраженность и длительность абсти​нентных явлений, как правило, были незначительными — на протяже​нии 2—3 нед они исчезали под воздействием общеукрепляющих средств (глюкозы, витаминов), транквилизаторов (сибазона, хлозепида), малых доз нейролептических препаратов. Благоприятный терапевтический эф​фект наблюдался от 5—6 инъекций сульфозина (по 2—3 мл). В даль​нейшем терапевтическая и социально-реабилитационная тактика опре​делялись симптоматикой того болезненного состояния, на фоне кото​рого сформировалась кофеиновая токсикомания.
Г. В. Столяров писал, что при чефиризме могут возникнуть дели-риозный синдром и сумеречное помрачение сознания. Автор наблюдал развитие психозов у больных, принимавших, кроме чефира, и кодеин. По-видимому, сочетанное их действие более психотогенно, чем каждо​го в отдельности.
Токсикомании, развившиеся в результате систематического приема других стимуляторов центральной нервной системы (сиднокарба, сиднофена, ацефена), аналгетиков, антипаркинсонических и антигистаминных средств, эфира и кодеина, встречаются редко. Это можно объяс​нить, с одной стороны, строгим контролем за их назначением в лечеб​ных целях, а с другой — постоянной заменой в лечебной практике одних препаратов другими, более новыми. При этом важную профи​лактическую роль играет рост медико-санитарных знаний населения. Невропатологи и психиатры, использующие в своей практике антипаркинсонические средства (циклодол, син.: артан, ромпаркин) для лечения паркинсонизма и нейролептических экстрапирамидных ослож​нений, должны помнить, что повышенные дозы этих препаратов оказы​вают эйфорическое, опьяняющее и галлюцинаторное действие, вследст​вие чего может быстро развиться токсикомания. Состояние абстиненции характеризуется выраженным физическим и психическим диском​фортом с общим тремором, напряженным аффектом, раздражитель​ностью и злобностью (Э. А. Бабаян, М. X. Гонопольский, 1981).
Встречаются также случаи кодеиновой и эфирной токсикомании, имеются сообщения о привыкании к астматолу. Абстинентные явления обычно носят смешанный характер, то есть для них характерны симп​томы физической и психической зависимости. В комплекс терапевтиче​ских средств должны входить дезинтоксикационные и общеукрепляю​щие препараты, в том числе инсулин в гипогликемических дозах, нейро​лептические средства.
Никотинизм (табакокурение). Борьбе с курением уделяют большое внимание в связи с вредными последствиями этой токсикомании для здоровья людей и распространением ее среди детей и подростков, что особенно опасно. В ряде стран мира из года в год увеличивается ко-
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личество выращиваемого табака. Например, в КНР, США и Индии его производство достигло соответственно 9; 8,5 и 4 млн. тонн в год (Fr. Gafney, 1981). Как сообщает И. И. Беляев (1979), в настоящее время во многих странах табак курят более 50 % всех мужчин и около 25 % женщин. По данным опроса 2000 учащихся 6—9-х классов Ленинграда, среди школьников число курящих составляет от 6 до 32 % (А. Я. Гуткин, 1975). В 1974 г. ВОЗ сделала заключение, что курение является одной из наиболее серьезных проблем современного здраво​охранения   и   основной   проблемой   преждевременной   смерти,   которой
можно избежать.
Установлено, что курение отрицательно влияет на функции цент​ральной нервной и сердечно-сосудистой систем, дыхания, пищева​рительного тракта. Табакокурение — важнейший фактор риска воз​никновения атеросклероза, злокачественных новообразований, преж​девременного    старения    и,    кроме    того,    наносит    ущерб    бюджету
семьи.
Никотинизм как токсикоманию описали И. В. Стрельчук (1956), А. Г. Стойко (1958) и другие авторы. У хронических курильщиков от​мечаются головная боль, тяжесть и боль в области сердца, хрониче​ский бронхит, диспепсические явления, запоры. Частота жалоб зависит от возраста, состояния здоровья и количества выкуриваемых сигарет (папирос) в сутки. В пожилом возрасте при ухудшении здоровья пе​реносимость табака уменьшается, вследствие чего курильщики нередко бросают курить. У человека, бросившего курить, заметно улучшаются самочувствие, физическая и умственная работоспособность, появляется чувство  освобождения от целого  ряда  неприятных  ощущений.
Выраженность никотиновой абстиненции зависит от возраста, пола, личностных особенностей, психического состояния человека, а также от степени уверенности в успехе предпринимаемой попытки прекратить курение. Наиболее частыми и постоянными признаками абстиненции мы считаем временное обострение характерологических свойств лич​ности, повышенную раздражительность, рассредоточенность внимания и замедление мыслительных операций, своего рода чувство бестолко​вости, несообразительности в быстро меняющейся окружающей обста​новке. Наблюдаются также вялость, снижение целенаправленной дея​тельности с пассивностью или суетливостью, сонливость или поверх​ностность ночного сна, повышение аппетита, обострение бронхиальных явлений (усиление кашля), задержка стула. Депрессия, на возмож​ность появления которой указывал И. В. Стрельчук (1956), встречает​ся, по нашим наблюдениям, редко.
Перечисленные симптомы абстиненции максимально выражены в первые 2—4 дня. К концу этого периода отмечается улучшение фи​зического самочувствия, запах табачного дыма становится неприятным. Психический компонент абстиненции держится дольше, поскольку ку​рение является своего рода ритуалом, повседневно сопровождавшим выполнение многих видов работы и проведение досуга. Влечение имеет
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навязчивый или компульсивный характер. Именно в первые 3—4 дня ча​ще всего наступают срывы, так как абстинент устает контролировать себя и решает «махнуть рукой»  на свое окончательное решение.
Мы считаем, что никотиновая абстиненция, как правило, имеет волнообразное течение. Ее обострение, главным образом психического компонента, возникает в конце 1-й и 2-й недель, 1-го месяца и через 2,5—3 мес после прекращения курения. Однако влечение с каждым приступом становится менее интенсивным, более кратковременным и легко преодолимым, Его усиление отмечается после приема алкоголя. Физическое самочувствие, несмотря на периодическое усиление вле​чения, остается хорошим.
Лечить табачную (никотиновую) токсикоманию довольно трудно, хотя абстиненция выражена незначительно. Чтобы воздержаться от курения, необходимо, главным образом, прочное убеждение самого курильщика в том, что надо избавиться от этой вредной привычки. Запретительные меры недостаточно эффективны, по-видимому, из-за их категоричности и формальности. Нужна индивидуальная работа с ку-рильшиками, которую должны проводить педагоги, врачи, руководи​тели учреждений, используя конкретные факты, жизненные примеры и свой опыт.
Прекращение курения должно быть, по нашему мнению, одно-моментным и полным, хотя рекомендуют и постепенно отвыкать от этой вредной привычки. Сделать это легче при выключении из повсе​дневной напряженной деятельности, например, во время отпуска. Для купирования абстинентных явлений целесообразно в течение 1—2 нед принимать седативные препараты и транквилизаторы в малых или средних дозах (по 2—3 раза в день), а также анабазин, табекс или лобесил по 1 таблетке 5—6 раз в день. В лечебном комплексе важное место должны занимать рациональная психотерапия, гипноз с внуше​нием отвращения к курению и аутогенная тренировка, особенно в периоды усиленного влечения к курению.
Следует отметить, что при длительном применении снотворных пре​паратов и транквилизаторов может измениться реактивность нервной системы и сформироваться синдром абстиненции.
При остром отравлении препаратами барбитуровой кислоты (фе​нобарбиталом, барбамилом, барбиталом натрия) отмечаются сонли- весть, переходящая в оглушенность и более тяжелое помрачение сознания, иногда — эйфория, сноподобное помрачение сознания с бес​покойством, делириозными и аментивными явлениями, сужение зрач​ков, гипертермия (до 39 °С), нарушения сердечно-сосудистой деятель​ности, дыхания. Причиной развития токсикомании чаще всего бывает систематический прием барбитуратов с постепенным наращиванием доз. Нам приходилось наблюдать случаи быстрого привыкания к бар​битуратам, ввиду их опьяняющего и эйфоризирующего действия, среди лиц, злоупотребляющих алкогольными напитками или лекарственными средствами.   Предрасполагающим   фактором   являются   невротизация
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и  психопатизация  личности,  неврозо-  и  психопатоподобные состояния при органических поражениях головного мозга.
Барбитуратная токсикомания, как отмечал И. В. Стрельчук (1956), обычно сочетается с другими токсикоманиями и наркоманиями. Она приводит к токсической энцефалопатии с выраженным обеднением всех сторон личности: больные апатичны, бездеятельны, отличаются суженным кругом интересов, поверхностным и малопродуктивным мышлением, снижением памяти; у них отмечается неустойчивость на​строения с переоценкой собственной личности или гневливостью, пес​симистичностью и суицидальными мыслями. В состоянии абстиненции выражены проявления физической и психической зависимости. Наблю​даются отсутствие аппетита, бессонница, общий тремор, раздражитель​ность, придирчивость, недоверчивость и подозрительность, бредовые идеи  отношения.  Возможны  зрительные,  тактильные  галлюцинации.
Лечение предусматривает полный одномоментный обрыв приема препаратов. Больным назначают дезинтоксикационную и общеукреп​ляющую терапию, нейролептические средства  и психотерапию.
Транквилизаторы нашли широкое применение не только в психи​атрии, но и в других областях клинической медицины. Нередко их используют и для самолечения. Это является основой для возникно​вения токсикоманических состояний. Применение этих препаратов при​водит к развитию физической, чаше психической зависимости. При​вычным становится использование транквилизаторов для поддержания оптимального психофизического состояния, снятия эмоционального на​пряжения, повышенной возбудимости, тревожности, для улучшения сна. Одномоментная передозировка транквилизаторов может вызвать состояние напряжения, тревоги, беспокойства и растерянности, вялости, несосредоточенности внимания, затруднения мыслительных операций, безразличия, сонливости или глубокий сон с переходом в сопорозное и коматозное состояние. По-видимому, в качестве индивидуальных реакций на некоторые транквилизаторы могут возникать острые инток​сикационные психозы по делириозному или острому параноидному и делириозно-онейроидному типам.
Хроническая интоксикация транквилизаторами с патологическим влечением в условиях стационара практически не встречается, так как врачи назначают их очень осторожно. Среди транквилизаторов с по​вышенной токсикоманической способностью чаще всего упоминают мепротан, хлозепид (хлордиазепоксид), нитразепам (эуноктин), сибазон (диазепам) и феназепам (Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува, 1981; Э.Л.Ба​баян, М. X. Гонопольский, 1981; И. Темков, К. Киров, 1971; Г. Панаи-теску, Э. Попеску, 1976). К признакам хронической интоксикации сле​дует отнести снижение интеллектуальной продуктивности, дифференци-рованности эмоций, повышенную возбудимость, деперсонализационные явления, атаксию, дизартрию. В синдроме абстиненции преобладает психическая зависимость, отмечаются головная боль, бессонница, раз​битость,   вялость,   несобранность   мышления,   неустойчивость   настрое-

  ния, гневливость, депрессия с суицидальными мыслями. Лечение вклю​чает одномоментную отмену препаратов, назначение дезинтоксикационной и общеукрепляющей терапии, нейролептических средств и психо​терапии.
Имеются указания на появление токсикомании в результате систе​матического длительного приема мелипрамина, амитриптилнна. Мели-прамин (имизин, тофранил) в обычной терапевтической дозе может обострить продуктивную психопатологическую симптоматику различных психических заболеваний, привести к состоянию тревоги и беспокойст​ва. Токсическая доза этого препарата иногда вызывает острые психо​тические состояния с изменением сознания, психомоторным возбужде​нием, галлюцинаторной и бредовой симптоматикой (Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува, 1981; S. Puzynski, 1980). Передозировка амитриптилина чаще дает картину оглушенности, а острое отравление ингибиторами МАО (ниаламидом и др.) — спутанности сознания с психомоторным возбуждением, галлюцинациями экзогенного типа. Токсикоманическая зависимость от антидепрессантов выражается абстинентным синдромом в виде состояния беспокойства, страха, бессонницы с головной болью, тошнотой (S. Puzynski, 1980).
Морфинизм и другие рассматриваемые ниже виды патологическо​го влечения к определенным веществам относятся к наркоманиям. Морфин является одним из алкалоидов опия, к которым принадлежат также кодеин, папаверин, тебаин и др. В медицинской практике исполь​зуются морфин, омнопон (пантопон), этилморфина гидрохлорид, синте​тический морфиноподобный препарат промедол.
Для острого отравления морфином характерны вначале эйфория и возбуждение, затем — резкая слабость, головокружение, частые по​зывы на мочеиспускание, тахикардия, сужение зрачков, сонливость с переходом в состояние оглушенности и комы. Физиологическим проти​воядием морфина является атропин. Постоянное употребление морфина (наиболее часто — для снятия болевого синдрома) быстро приводит к морфинизму с нарастанием необходимой больному дозы, нередко пре​вышающей во много раз смертельную, с выраженной физической и психической зависимостью.
И. В. Стрельчук (1956) выделял следующие формы морфинизма: I) компенсированную (легкую), при которой у больных трудоспособ​ность не нарушена, соматическое состояние без значительных откло​нений от нормы, абстинентные явления протекают легко; 2) субком-пенсированную (средней тяжести) форму, при которой трудоспособ​ность снижена, отмечаются кахексия, легкая деградация личности, абстиненция протекает тяжело; 3) декомпенсированную (тяжелую) фор​му, когда трудоспособность полностью утрачена, наблюдаются выра​женные признаки физического истощения и деградации личности. Та​кое подразделение дает возможность определить тактику лечения: начинать его с полной отмены препарата или со ступенчатого сниже​ния его дозы. По нашим наблюдениям, на  первом  месте по частоте
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выявления   стоят   компенсированные,   затем—субкомпенсированные   и декомпенсированные формы морфинизма.
Предрасполагающими факторами развития морфинизма являются заболевания с выраженным болевым синдромом, при которых необхо​димо длительное время вводить наркотик, а также психопатия и дру​гие виды нервно-психической неустойчивости. Иногда наркотики упот​ребляют из любопытства.
Морфинизм и героинизм в случае прекращения приема наркотика характеризуются выраженным синдромом абстиненции с физической и психической зависимостью. У больных отмечаются неустойчивость на​строения, раздражительность, неряшливость, халатное отношение к ра​боте, снижение трудоспособности, памяти и умственных способностей. При абстиненции резко выражены вегетативные расстройства: тахи​кардия, потливость, боль в различных частях тела, психомоторное беспокойство, упорная бессонница, иногда судорожные припадки, дели-риозные состояния с глубоким нарушением сознания, корсаковский синдром, тяжелые трофические расстройства, выраженные нарушения обмена веществ. Морфинная абстиненция протекает тяжело. Чтобы получить наркотик, больные, как правило, проявляют исключительную настойчивость, изобретательность и т. п.
В зависимости от тяжести абстиненции наркотик отменяют вне​запно, в течение нескольких дней или постепенно. Предпочтительнее первые два варианта — внезапная или ступенчатая (в течение 3— 10 дней) отмена наркотика. Основой лечения должна быть дезинтокси-кационная терапия: внутривенное капельное введение 5 % раствора глюкозы, изотонического раствора натрия хлорида с витаминами и кокарбоксилазой, гемодеза в сочетании с мочегонными средствами, общеукрепляющие средства, в том числе инсулин в гипогликемических дозах, нейролептические, сердечные препараты,  психотерапия.
Кокаинизм. Кокаин длительное время применяли с лечебной целью, пока не были выявлены его тяжелые последствия в виде наркомании. В настоящее время он не входит в число лекарственных веществ. Острое отравление кокаином характеризуется побледнением кожи, расширением зрачков, слабостью, головокружением, тахикардией, об​морочными состояниями, психомоторным возбуждением с помрачением сознания, иногда с обильными зрительными и тактильными галлюцина​циями, бредовыми идеями. Больным показаны вдыхания амилнитрита и эфира, введение кальция хлорида или глюконата кальция, сердечных
средств и др.
Прием кокаина вызывает эйфорию с повышением самочувствия, активности и интеллектуальной работоспособности. Однако его дли​тельное применение приводит к выраженным соматическим и психи​ческим нарушениям. В соматоневрологической сфере отмечаются сни​жение питания, бледность кожи, рубцы после абсцессов от инъекций, дряблость кожи и мышц (больные выглядят старше своих лет), не​уверенность  походки,  тахикардия,  неустойчивость  артериального  дав-

ления, бессонница, парестезии, расширение зрачков. Свойственны выраженные колебания настроения, раздражительность, гневливость, мнительность и подозрительность, неряшливость, эгоистичность, без​различие к работе, снижение памяти и умственных способностей. Ха​рактерно частое возникновение тактильных галлюцинаций — ощуще​ния на коже или под ней ползания червей, жучков.
      Если  прекратить введение кокаина, резко ухудшается соматиче​ское и психическое состояние больных. Нередко отмечаются кокаино​вый психоз по типу делирия, напоминающего алкогольный психоз, или галлюцннаторно-параноидный синдром со зрительными, тактильны​ми и слуховыми галлюцинациями, бредовыми идеями отношения, воз​действия, ревности, а также корсаковский синдром.
Лечение начинают с прекращения приема кокаина и назначения комплексного лечения, включающего дезинтоксикационные, сердечные, нейролептические и антидепрессивные препараты, транквилизаторы, общеукрепляющие средства и психотерапию.
Гашиш, анаша, «план», марихуана — наиболее распространенные наркотики, особенно в США и ряде других капиталистических стран. По рассказам курильщиков гашиша, при одноразовом его употребле​нии возникает чувство опьянения, сопровождающееся яркостью и иллюзорностью восприятия, повышением настроения, ощущением не​обычного прилива сил. Более высокая доза вызывает страх, тревогу, резкое нервно-психическое напряжение, оглушенность, переходящую в глубокий сон, с последующими астеническими явлениями.
Систематическое употребление гашиша и его аналогов ведет к развитию наркомании (изменениям толерантности, физической и пси​хической зависимости). Гашишисты характеризуются неврозо- или пси-хопатоподобным поведением и в сферу внимания психиатров попада​ют, как правило, в связи с необходимостью решения вопросов судебно-психиатрической и военно-врачебной экспертизы. Находившиеся под вашим наблюдением гашишисты обычно предъявляли жалобы на головную боль, бессонницу, неустойчивость настроения, раздражитель-. несть, снижение памяти и умственной работоспособности. В состоянии Абстиненции наблюдались неуживчивость, неподчиняемость и конф​ликтность, склонность к истерическим реакциям и аффективным «взрывам» с агрессивностью, суицидальные угрозы, симптомы вегета​тивно-сосудистой дистонии.
Клиническая картина психозов при хроническом гашишизме в зна-чительной мере определяется длительностью интоксикации. А. У. Шаю-супова и М. В. Коркнна (1972) выделили пять вариантов психоза при хронической интоксикации анашой: 1) с превалированием делириозно-го синдрома или явлений спутанности сознания (начало психоза острое или подострое, продолжительность — 3—10 дней, при выходе из него отмечаются астенические явления или обострение психопатиче​ских признаков); 2) галлюцинозы (начало подострое, преобладают слуховые галлюцинации  и  бредовые  идеи,   аффект  тревоги  и  страха,
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продолжительность — 2—3 нед); 3) психозы, протекающие по типу псевдопаралитического синдрома (повышенное настроение, многоречи​вость, переоценка собственной личности, вплоть до бреда величия, неустойчивость аффектов, иногда гебоидные и псевдодементные черты поведения); 4) психозы с шизоформной картиной (постепенное начало на фоне длительной гашишной интоксикации, продолжительность — до 3—5 мес, выход из психоза без шизофренического дефекта); 5) с преобладанием психосенсорных расстройств и явлениями депер​сонализации, нарушениями схемы тела, эпизодическими вестибулярны​ми и кинестетическими галлюцинациями. А. А. Меграбян и соавторы (1972) отмечали, что возможна провоцирующая роль гашишизма в возникновении шизофренического процесса, дебюту шизофрении пред​шествовала многолетняя токсикомания. При остром начале психоза наблюдались нарушения сознания по экзогенному типу, при обостре​ниях—полиморфизм симптоматики, эпизоды образных, чувственных галлюцинаторно-бредовых переживаний, эйфория с грубостью, развяз​ностью, циничностью и эротичностью, постепенное угасание аффекта и кристаллизация продуктивной симптоматики по шизофреническому типу: Эти случаи свидетельствуют о сочетании симптомов шизофрении и органического слабоумия.
Подводя итог изложению вопроса о токсикоманиях и наркоманиях, необходимо подчеркнуть важность данной медицинской проблемы, поскольку она связана с проблемами не только диагностики, лечения и социально-трудовой реабилитации, но и социально-экономического, социально-психологического, морально-этического, генетического и об​щепатологического характера.
АЛКОГОЛИЗМ И АЛКОГОЛЬНЫЕ ПСИХОЗЫ Общие проблемы алкогольной интоксикации
Актуальность проблемы пьянства, алкоголизма и алкогольных пси​хозов определяется как степенью их распространенности, так и разно​сторонностью наносимого ущерба (Г. В. Морозов, 1983; В. Т. Кондра-шенко, А. Ф. Скугаревский, 1983). Алкогольное опьянение Гиппократ называл добровольным умопомешательством. В древнем Китае, Египте, Спарте накладывали запреты на алкогольные напитки, а лиц, зло​употреблявших ими, жестоко наказывали. Однако запретитель​ные меры, в частности «сухой закон», вводившийся па протяжении XIX—XX вв. в США, России и других, странах,   не   давали   должного
эффекта.
В настоящее время проблема  употребления алкогольных напитков во многих странах приобрела общегосударствепный характер. С одной стороны,   они   стали   непременным   атрибутом   различных   празднеств, церемоний, торжественных  встреч, ритуалов, а  с другой — оказывают​ся непосредственной причиной нарушения общественного порядка, на-
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дения нравственности, нанесения экономического ущерба обществу, снижения уровня здоровья населения.
Как отмечал Т. A. Lambo (1978), проблема неумеренного потреб​ления алкоголя вышла далеко за пределы собственно алкоголизма, она ложится тяжелым бременем на государственные органы здравоохра​нения, социального обеспечения и правопорядка. В докладе исследова-гельской группы ВОЗ (G. Edwards и соавт., 1978) указывается на увеличение частоты пьянства и алкоголизма среди молодежи, женщин в странах, ранее благополучных в этом отношении, рост числа не​счастных случаев на автодорожном транспорте, на производстве и в быту, правонарушений в связи с пьянством. Существует тесная связь между социально-экономической структурой общества, размерами про​изводства, потребления алкогольных напитков, национальными тради​циями и тяжестью наносимого ущерба.
Широкое употребление алкоголя в быту, неблагоприятные соци​альные и медицинские последствия злоупотребления им явились пред​метом Многочисленных дискуссий на национальном и международном уровнях, в частности по вопросам упорядочения терминологии различ​ных понятий и явлений, имеющих к этой проблеме прямое или косвен​ное отношение (что считать нормальным употреблением, злоупотребле​нием и алкоголизмом, меры ответственности и т. п.).
В Международной статистической классификации болезней (МКБ) 9-го пересмотра (1977) обобщены последствия неумеренного употребле​ния алкоголя: 1) шифр 305.0 — злоупотребление алкоголем, включаю​щее случаи острой интоксикации и состояние перепоя, пьянство, чрезмер​ное употребление алкоголя, привычку напиваться; 2) шифр 303 — хрони​ческий алкоголизм, включая острое пьянство при алкоголизме, синдром алкогольной зависимости и дипсоманию; он определяется как состояние, возникающее в результате хронической алкогольной интоксикации, си​стематического употребления алкоголя и характеризующееся своеобраз​ными психическими и соматическими расстройствами, поведенческими реакциями, наличием патологического влечения к алкоголю и изменения первоначальной толерантности к нему; 3) шифр 291 — алкогольные пси​хозы, то есть психотические состояния, развившиеся в основном вслед​ствие чрезмерного употребления алкоголя. Для некоторых из этих со​стояний прекращение употребления алкоголя может иметь этиологичес​кое значение. К ним отнесены белая горячка, корсаковский алкогольный психоз, другие формы алкогольного слабоумия, алкогольные галлюци​нозы, патологическое опьянение, алкогольный бред ревности и др.
По своему действию на человеческий организм алкоголь можно отнести к токсическим веществам. При введении алкоголя обычно развивается интоксикация, степень выраженности которой зависит от дозы, пути и скорости его поступления в организм, пола, возраста, состояния здоровья больного. Алкоголь обладает аналгезирующим, эйфоризйрующнм и наркотическим действием, поэтому в прошлом его применяли внутрь при хирургических операциях для снятия нервно-психического напряжения и боли.
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Одномоментное введение этанола в организм вызывает изменения обмена веществ  (углеводного, белкового, липидного и водно-солевого), функций  пищеварительной,  сердечно-сосудистой,  дыхательной,  выдели​тельной, центральной нервной систем. И. Н. Пятницкая и В. А. Балч-кик  (1974)  указывают, что около  10 %  алкоголя выделяется из орга​низма  через легкие, почки и кожу в неизмененном  виде, а остальное количество  окисляется  алкогольдегидрогеназой  и  каталазой.  Широкое употребление   алкоголя   обусловлено  его  своеобразным   действием   на самочувствие человека — в  малых и средних дозах  он у большинства людей   вызывает   повышение   аппетита,   чувство   безмятежности   или подъема  настроения,  уверенности  в  своих  силах,  повышения  работо-способности. Ради этих ощущений и прибегают к употреблению спирт​ных напитков. В больших дозах они угнетают деятельность централь​ной  нервной  системы,   вплоть  до  развития   коматозного  состояния   и летального исхода.
Алкогольное опьянение и пьянство
Опьянение имеет преимущественно отрицательное социальное и правовое значение, хотя нередко требуется и медицинская помощь. Степень опьянения определяют по нескольким показателям: общему соматическому и психическому состоянию, поведенческим реакциям, концентрации алкоголя в крови. Это обусловлено тем, что доза алко​голя, психическая и соматическая реакции на него могут быть неоди​наковыми не только у отдельных людей, но и у одного и того же человека в зависимости от определенных обстоятельств. Различают опьянение легкой, средней и тяжелой степени. По концентрации алко​голя в крови к опьянению легкой степени ориентировочно относят слу​чаи, когда она не превышает 2 %о, к средней — до 3 %0, тяжелой — более 3 %о, смертельной — более 5 %о  (И.  Н.  Пятницкая, В.  А.  Бали-
кин, 1974).
Опьянение легкой степени возникает, как правило, после употреб​ления   незначительной   дозы   спиртного   напитка.   Большинство   людей в таком состоянии чувствуют себя более решительными, раскованны​ми. Однако прием алкоголя в состоянии переутомления, плохого самочувствия   нередко  вызывает  сонливость,   а  при   раздражительности   и ситуационном   понижении  настроения — усиление  этих   явлений.  Отме​чаются легкая гиперемия лица, повышенная разговорчивость и уверен​ность поведения. Это состояние опасно для лиц, находящихся на рабо​чем месте, так как у них объективно снижаются скорость и точность сенсомоторных и психических реакций, повышается истощаемость раз​личных   функций,   в   результате   чего   нередко   возникают   аварийные ситуации. Лица, находящиеся в состоянии легкого опьянения, в меди​цинской помощи не нуждаются. При опьянении средней степени отме​чаются выраженные изменения в психической и соматоневрологнческой сферах.   Характерны   гиперемия   лица,   шаткость   походки,   громкая   и
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заплетающаяся речь. Настроение может быть повышенным — до эйфо-рического или пониженным — до депрессивного, характерна его не​устойчивость, зависимость от ситуации, поведения окружающих и всплывающих в переживаниях прошлых обид, неприятностей. Случай​ная реплика или воспоминание могут вызвать вспышку гнева, ярости с агрессией. Расторможение инстинктивных влечений и снижение конт​роля создают благоприятную почву для совершения необдуманных действий, хулиганских поступков, сексуальных правонарушений, само​убийств или покушений на самоубийство. Этому способствуют недо​статочность мыслительных процессов (анализа, синтеза, быстроты и адекватности оценки ситуации, последствий своего поведения), аффек​тивное сужение сознания. На следующий день после опьянения, как правило, появляются признаки астенического синдрома: головная боль, вялость, разбитость, снижение умственной и физической работоспособ​ности. Ссылки на амнезию содеянного неубедительны, и в экспертной практике их не следует принимать всерьез.
Не исключена необходимость медицинской помощи как во время опьянения средней тяжести, так и после него, особенно лицам с сер​дечно-сосудистой патологией. Тяжесть алкогольной интоксикации мо​жет быть уменьшена промыванием желудка. Некоторым лицам в состоянии похмелья назначают сердечные средства. При психомотор-ном возбуждении можно ввести 2—3 мл 2,5 % раствора аминазина или тизерцина и 1—2 мл кордиамина.
Опьянение тяжелой степени представляет опасность преимущест-венно для самого пьяного, хотя иногда он может быть источником негативных последствий для окружающих. В этом состоянии ситуация воспринимается отрывочно, координация движений резко нарушена, речь бессвязная, оглушенность может перейти в глубокий сон и кома-тозное состояние. При отсутствии помощи человек может погибнуть от алкогольной интоксикации. После протрезвления отмечается амне​зия на события, предшествовавшие потере сознания.
Медицинская помощь при опьянении тяжелой степени должна включать реанимационные мероприятия, осуществляемые при интокси-кационных комах: промывание желудка, внутривенное введение глю​козы с аскорбиновой кислотой и витаминами группы В, фруктозы, 0,25 % раствора калия перманганата, 1 % раствора метиленового си-него, вдыхание кислорода, введение сердечных средств (кордиамина), цититона.
Экспертная практика показывает, что неблагоприятные последст​вия, вплоть до летального исхода, возникают не только из-за недо​статочности проведения реанимационных мероприятий, но и вслед​ствие поверхностного отношения к соматоневрологическому обследова​нию пациентов, находящихся в бессознательном состоянии, и лиц с признаками опьянения. За этим иногда скрываются черепно-мозговая травма, инсульт, инфаркт миокарда и другие опасные для жизни состояния
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Нередко наблюдаются атипичные формы опьянения, возникновению которых способствуют остаточные явления органического поражения головного мозга, психопатические особенности и акцентуации харак​тера, соматические заболевания, переутомление, недосыпание, психо-травмирующие переживания, употребление алкоголя натощак или в ви​де смеси спиртных напитков (например, пива с водкой, шампанского со спиртом) и алкоголя с лекарственными препаратами (снотворными, транквилизаторами). Э. С. Фельдман (19G3) описал следующие изме​ненные формы простого алкогольного опьянения: эйфорическую, пси​хопатическую с преобладанием истерического повеления, ажитирован-иую (маниакоподобную), дисфорическую, персеверационную и с растор​можением сексуальных влечений. Г. В. Морозов (1983) выделяет ряд вариантов измененного (атипичного, осложненного, утяжеленного) простого алкогольного опьянения: эксплозивный, дисфорическин, исте​рический, депрессивный, с импульсивными действиями (в виде агрес​сии, извращенных сексуальных поступков, пиромании), с преобладани​ем сомноленции, маниакальный, эпилептоидпий (с выраженным возбуждением, разрушительными действиями и агрессией), параноидный (со сверхценными идеями, возбуждением и агрессией). Однако при этом не бывает глубокого патологического нарушения сознания или чувства чуждости и насильственности переживаемого.
Пьянство — это частое, систематическое и чрезмерное употребле​ние алкоголя с опьянением разной степени тяжести, не всегда имею​щее характер болезненного пристрастия. Бытовое пьянство необходимо отграничивать от алкоголизма в медицинском смысле этого термина, то есть от болезни. Психофизиологическая и социально-психологиче​ская сущность пьянства заключается в том, что человек начинает часто и в токсических дозах употреблять алкоголь под давлением определенных обстоятельств, внутренних и внешних факторов, не на​ходя  средств  противостоять им  и  разрешить их  другим  путем.
По нашему мнению, бытовое пьянство является предстадией алко​голизма. Частое употребление алкогольных напитков в повышенных дозах всякий раз вызывает состояние интоксикации с напряжением функций различных систем организма, в первую очередь центральной нервной системы, с последующим астеническим синдромом. Метаболи​ческие функциональные перегрузки вначале ведут, по общебиологиче​ским закономерностям адаптации, к перестройке организма с повышением его устойчивости к алкоголю, но это сопровождается исто​щением резервных возможностей. В результате этого снижается умственная и физическая работоспособность, увеличивается риск воз​никновения   общественно   порицаемых   алкогольных   эксцессов.
  Бытовое  пьянство,  при  отсутствии  проявлении  физической  и  психической              

 зависимости,  характеризуется  не   только  общей   астенизацией, но и 
 снижением уровня  наиболее тонких  психологических свойств  личности:  
 критичности  в  оценке окружающего  и  самооценке,  широты и глубины  
 интересов, дифференцированности эмоций,  моральных  установок.
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новок. Однако чувство ответственности за свои поступки, угрызения совести за недостойное поведение в нетрезвом виде сохраняются. Вследствие этого некоторые люди прекращают пить.
Следует отметить, что бытовое пьянство может быть повторяю​щимся (на свадьбах, многодневных праздниках), ежедневным, вечер​ним, в виде выпивки перед едой. В любом случае постепенно нараста​ет угроза превращения его в алкоголизм. Человек привыкает к та​кому образу жизни, у него появляется потребность в приеме алкоголя с повышением дозы. Поведение в нетрезвом состоянии становится грубым и вульгарным, отмечаются агрессивные поступки, палимпсес​ты, тяжелые формы опьянения, что нередко в экспертной практике служит поводом для  предположения патологического опьянения.
Мы рассматриваем бытовое пьянство как этап злоупотребления алкоголем, в результате чего может развиться хронический алкого​лизм. Поэтому необходимо решительное вмешательство родственников, сослуживцев, общественных организаций и администрации для его пресечения. В этот период большое значение имеют разъяснительные и принудительные меры.
Алкоголизм
В разных классификациях болезней понятие «алкоголизм» иденти​фицируется с понятиями «хронический алкоголизм», «синдром алко​гольной зависимости». Под этим подразумевается заболевание, возник​шее в результате систематического злоупотребления алкоголем при повышенной или пониженной толерантности организма, являющееся следствием патологического влечения к нему и сопровождающееся признаками психической и физической алкогольной зависимости. В кли​нической картине алкоголизма наблюдаются признаки психо- и сома-тотоксического действия алкоголя.
Обычно алкоголизму предшествует стадия привычного (бытового) пьянства различной продолжительности, но бывают также случаи быстрого (на протяжении 1—2 лет) перехода его в алкоголизм. Сле​дует отметить, что трудности возникают, как правило, при отграни​чении бытового пьянства от начальной стадии алкоголизма. В МКБ 9-го пересмотра используется термин «хронический алкоголизм», но некоторые эксперты ВОЗ (М. Keller, 1978) считают, что нет необходи-димости понятие «алкоголизм» уточнять словом «хронический», по​скольку острого алкоголизма не существует. J. Skala (цит. по Н. U. Jahnig, 1979) различает следующие виды употребления спиртных напитков: для получения удовольствия, злоупотребление, систематиче​ское злоупотребление, привычное массивное злоупотребление и алко​гольная токсикомания. Е. Jellinek (цит. по Н. U. Jahnig, 1979) в раз​витии алкогольной зависимости выделяет такие стадии: 1) альфа-ал​коголизм (психологическая зависимость от алкоголя с сохранением контроля и способности к воздержанию, но с эпизодами нарушения
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в межличностных отношениях); 2) бета-алкоголизм (периодическое употребление алкоголя в больших дозах с соматическими осложнения​ми, но при отсутствии физической и психической зависимости); 3) гам​ма-алкоголизм (повышение толерантности, появление симптомов абсти​ненции, потеря контроля с развитием психической и соматической зависимости); 4) дельта-алкоголизм (физическая и психическая зави​симость с отсутствием способности отказаться от алкоголя — пьющий может контролировать дозу, редко перепивает, но вынужден пить ежедневно); 5) эпсилон-алкоголизм (употребление алкоголя в виде запоев — дипсомания). К хроническому алкоголизму Т. Lemperiere и A. Feline (1977) относят только две последние стадии, хотя одним из основных признаков его считают утрату спокойного, равнодушного отношения к спиртным напиткам при их виде, что отмечается и при гамма-алкоголизме. Н. Szewczyk (1979) в определении алкоголизма большое значение придает нарушению социальных форм поведения и склонности к совершению правонарушений.
И. Н. Пятницкая и А. М. Сточик (1974) отмечают, что понятие «алкоголизм» приобрело широкое социальное значение, стало близким к понятию «пьянство» и в узком медицинском смысле применяется лишь в психиатрической литературе. И. Н. Пятницкая и Н. К. Пермя​ков (1974) рассматривали алкоголизм как болезнь и описали его под названием «хронический алкоголизм». По нашему мнению, нецелесооб​разно выделять понятия, отражающие как бы только социально-быто​вую («алкоголизм») или медицинскую («хронический алкоголизм») стороны злоупотребления алкоголем. Частое или чрезмерное употреб​ление алкоголя без наличия признаков алкогольной зависимости обо​значают термином «пьянство» или «злоупотребление алкоголем» (шифр 305.0 по МКБ 9-го пересмотра), а признаки патологической за​висимости от алкоголя — термином «хронический алкоголизм», или «алкоголизм» (шифр 303 по МКБ 9-го пересмотра). Попытки усовер​шенствовать определение алкоголизма предпринимаются до настояще​го времени. Важным этапом в развитии учения об алкоголизме следу​ет считать описание синдромов патологического влечения, абстиненции, разграничения физической и психической алкогольной зависимости. Наиболее продуктивна в диагностическом смысле концепция алкоголь​ного наркоманического синдрома (А. А. Портнов, 1962; А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая, 1971).
Однако клиническая картина хронического алкоголизма не исчер​пывается алкогольным наркоманическим синдромом, или синдромом алкогольной зависимости, который принято считать одним из основ​ных проявлений болезни. Хронический алкоголизм включает не только специфические, но и общие, свойственные всем хроническим интокси​кациям   признаки   поражения   соматоневрологической   и    психической
сфер.
В клинической картине хронического алкоголизма можно обнару​жить симптомы, свидетельствующие о хроническом токсическом пора-
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жении центральной нервной системы, которые в зависимости от стадии заболевания и тяжести его течения дают симптомокомплексы в виде астенического, неврозо- и психопатоподобных, психотических и психо​органического синдромов. Их материальным субстратом служит пора​жение головного мозга — от функциональных нарушений до выражен​ной токсической энцефалопатии, быстрота и степень развития которой определяются возрастом, полом, преморбидным состоянием, частотой, дозой и видом алкоголизации, сопутствующими заболеваниями, трав​мами.
       Соматотоксическое действие алкоголя вначале характеризуется  симптоматикой функционального расстройства деятельности органов и систем организма в виде тахикардии, неустойчивости артериального давления, нарушения церебрального и периферического кровообраще​ния, недостаточности дыхания, диспепсических явлений, нарушений вегетативной нервной системы, половых функций. В начале болезни выносливость к алкоголю (толерантность) нарастает или удерживается на высоком уровне. С прогрессированием заболевания толерантность к алкоголю снижается. Степень токсического поражения внутренних органов становится более выраженной — появляются отчетливые при​знаки дистрофии миокарда и ишемической болезни сердца, гастрита и колита, токсического гепатита и цирроза печени, нефропатии, изме​нениям подвергается эндокринная система. Резко снижается реактив​ность организма и его адаптационные возможности, в результате чего часто возникают сопутствующие соматические заболевания. Больные чаще жалуются на плохое общее соматическое состояние и ухудшение деятельности отдельных внутренних органов, резкое снижение физиче​ской и психической работоспособности. Больные выглядят, как прави​ло, старше своих лет.
       Синдромологическая характеристика психопатологической симпто​матики определяется сочетанием преморбидных психологических свойств личности, степени выраженности астенизации нервно-психи​ческих функций и органического поражения головного мозга. Астени​ческий синдром, ведущий в начале заболевания, сопровождается обострением характерологических особенностей и проявляется симп​томами повышенной истощаемости психических функций (внимания, памяти, мыслительных процессов и др.), эмоциональной неустойчи​востью, повышенной зависимостью настроения от ситуации, взрывча​тостью, гневливостью, навязчивыми опасениями. В стадии органического поражения головного мозга (энцефалопатической) в структуре астенического синдрома наблюдаются черты нивелирования личности, ее психопатоподобной трансформации со снижением тонкости, диффе-ренцированности и адекватности психических процессов, нарастанием эгоцетризма, оскудением морально-этических и трудовых установок, критики к своему состоянию и поведению. Характерно снижение ин​теллектуальных способностей, возникновение приступов дисфории с агрессией или  суицидальными  попытками   (К.  Seidel  и  соавт.,  1980).
6*
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Процесс деградации, проходя стадию психоорганического синдрома, может закончиться алкогольной деменцией и общим маразмом. Воз​никновение алкогольных психозов, как правило, служит показателем перехода заболевания из функциональной стадии в органическую, хотя часто органические изменения (алкогольная энцефалопатия) обнаружи​вают задолго до психотических состояний.)
Алкогольный наркоманический синдром, являясь одним из основ​ных компонентов клинической картины хронического алкоголизма, при​дает ему специфические особенности. Всем стадиям алкоголизма в той или иной мере свойственны основные признаки данного синдрома, а именно: патологическое влечение к алкоголю (психическая и физи​ческая зависимость); изменение первоначальной толерантности; абсти​ненция («синдром похмелья»); психо- и соматотоксический эффект упо​требления алкоголя.
Патологическое влечение принято понимать как психопатологиче​ский феномен в виде активного, непроизвольного стремления к употреб​лению алкоголя с неспособностью воздержаться от него и утратой контроля за количеством выпитых спиртных напитков. Патологическое влечение Н. Н. Иванец, А. Л. Игонин (1983) подразделяют на первич​ное (соответствует психической зависимости от алкоголя), которое не связано ни с опьянением, ни с абстиненцией, возникает спонтанно с борьбой мотивов, без борьбы мотивов или как неодолимое, преобла​дает в I стадии алкоголизма, и вторичное, когда при опьянении сни​жается или утрачивается контроль за ситуацией и количеством выпи​того спиртного. Стремление опохмелиться, что соответствует физи​ческой зависимости от алкоголя, наблюдается во II и III стадиях алкоголизма. Присоединение потребности в опохмелении в рамках абстинентного синдрома указывает на формирование II стадии алкого​лизма.
По мнению А. А. Портнова (1962), первым признаком психической зависимости является повышение активности в поиске предлога для выпивки. При возникновении психической зависимости исчезает обычное спокойное, равнодушное отношение к алкогольным напиткам, возникают эпизодические или постоянные навязчивые мысли о выпивке, вначале сопровождающиеся стремлением избавиться от них, борьбой мотивов, затем переходящие в непреодолимое (компульсивное) влечение, не​удовлетворение которого вызывает состояние психического диском​форта. С прогрессированием алкоголизма присоединяется вторичное патологическое влечение в виде нарастающей физической зависимости. Потребность в повторении приема алкоголя обусловлена ухудше​нием самочувствия, появлением неприятных ощущений в различных частях тела, снижением работоспособности. Отвращение к алкоголю трансформируется в его противоположность — потребность обеспечения временного и кажущегося соматического благополучия. Исчезает за​щитный рвотный рефлекс. Толерантность к алкоголю повышается, затем падает.
164

Синдром абстиненции — состояние физического и психического дис​комфорта, появляющееся вследствие прерывания приема алкоголя. Отмечаются чувство разбитости, головная боль, головокружение, отсут​ствие аппетита, тошнота, бессонница, общий тремор, боль в области сердца, тахикардия, повышение или снижение артериального давления, багрово-синюшная или землисто-серая окраска лица, повышение сухо​жильных и периостальных рефлексов, судорожные подергивания в мышцах. Психопатологическая симптоматика вначале рудиментарна (в виде астенических явлений), затем становится выраженной и мно​гообразной: наблюдаются неустойчивость настроения, придирчивость, гневливость, склонность к истерическим и депрессивно-ипохондриче​ским реакциям или к агрессии, слабодушие, беспокойство, тревожность, депрессии с чувством вины, суицидальными мыслями и попытками, расстройство мышления с паранойяльной установкой. На фоне бес​сонницы, нарастающего психоэмоционального напряжения появляются апизодические иллюзорные и галлюцинаторные нарушения, которые, как  правило,  служат   предвестниками  алкогольного   психоза.
Степень выраженности соматического и психотоксического дейст​вия алкоголя, а также синдрома абстиненции связана со стадиями развития хронического алкоголизма, официальное определение кото​рых дано в МКБ 9-го пересмотра. Так, I стадия алкоголизма опреде​лена как «злоупотребление алкоголем с утратой контроля за количе​ством употребляемого алкоголя, первичным патологическим влечением к алкоголю (возникающим перед алкогольным эксцессом), нарастаю​щей толерантностью к алкоголю, регулярными однократными выпив​ками и редкими, ситуационно обусловленными периодами ежедневного пьянства в течение нескольких дней. Абстинентные состояния с опохме​лением отсутствуют». Для этой стадии характерны употребление спирт​ных напитков 2—3 раза в неделю с возрастанием переносимости в 3—4 раза, способность к многодневному их употреблению без после​дующего отвращения, появление палимпсестов, признаков психической зависимости и астении (И. Н. Пятницкая, 1974).
Диагностика алкоголизма I стадии представляет определенные трудности в плане отграничения его от бытового пьянства, так как больные в официальной обстановке обычно упорно отрицают наличие у них болезненного влечения к спиртным напиткам — навязчивых мыс​лей и воспоминаний о выпивке, повышенного соблазна выпить. Объек​тивными признаками формирующегося хронического алкоголизма мож​но считать употребление спиртных напитков по малейшему поводу, утрату контроля частоты и количества выпиваемого алкоголя, места, времени и ситуации, появление в общественных местах и на работе в состоянии опьянения, возникновение в связи с этим бытовых и про​изводственных проблем. Для родных, близких, товарищей по работе и учебе становится очевидным, что человек испытывает чрезмерное влечение к алкоголю, несмотря на все заверения в обратном. А. А. Портнов и И. Н. Пятницкая  (1971)   считают утрату количест-
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венного контроля  показателем  сформированного  патологического  вле​чения к алкоголю.
В МКБ 9-го пересмотра II стадия хронического алкоголизма опре​деляется как «злоупотребление алкоголем с абстинентными состояния​ми, сопровождающимися соматовегетативными расстройствами, нара​стающей или максимальной толерантностью к алкоголю, многоднев​ным употреблением алкоголя в виде «псевдозапоев» или постоянного пьянства. Изменения личности, как правило, ограничиваются заостре​нием преморбидных особенностей». Из этого определения следует, что у больных выражены признаки физической и психической зависимости, соматоневрологическая и психопатологическая симптоматика синдрома отнятия и максимальная толерантность к алкоголю. Употребление ал​коголя может быть ежедневным или по несколько дней подряд с пере​рывами в 1—2 дня.
Морфофункциональным субстратом II стадии хронического алко​голизма служат появление и нарастание органических изменений не только головного мозга, но и внутренних органов. Вне алкогольного опьянения клиническая картина характеризуется начальными или вы​раженными признаками диффузной интоксикационной энцефалопатии, органического психосиндрома, развивающегося по психопатоподобному типу, неврологической микросимптоматикой и дистрофическими изме​нениями внутренних органов (сердца, печени и др.). Характерны жа​лобы на головную боль, слабость, повышенную утомляемость, боль в области сердца, желудка, печени и других органов, на половую сла​бость, снижение памяти, умственной работоспособности и устойчивос​ти внимания, эмоциональную неустойчивость, раздражительность. Обыч​но связь болезненных явлений со злоупотреблением алкоголем тща​тельно скрывается.
Алкогольное изменение личности проявляется, главным образом, в нивелировании дифференцированных свойств и обнажении, заостре​нии преморбидных характерологических особенностей. Это находит свое выражение в психопатизации по эксплозивному, истерическому, астеническому, паранойяльному типам. Для больных характерны лжи​вость, конфликтность, обвинение окружающих в ущемлении их прав, недоверии к ним, конфликтность на производстве и в быту, эгоистич​ность, деспотичность и пренебрежение интересами семьи, грубость, бестактность, игнорирование общепринятых морально-этических норм, сужение круга интересов, небрежное и некачественное выполнение про​изводственных заданий, уклонение от общественных обязанностей, сни​жение умственной и физической продуктивности.
Опьянение при алкоголизме II стадии чаще бывает тяжелым, так как больной обычно употребляет очень большую дозу алкоголя. Среди лиц уравновешенного или психастенического склада встречаются опья​нения «добродушного» и «эйфорнческого» типов. Чаще наблюдаются опьянения демонстративно-истерического, дисфорического и параноид​ного типов, сопровождающиеся  придирчивостью, гневливостью,  взрыв-

чатостью, агрессивностью и мстительностью.! Амнезия в период опья​нения, о которой пишет И. Н. Пятницкая (1974), встречается не так часто, как утверждают сами больные алкоголизмом. Во время опья​нения сознание грубо не нарушается, за исключением случаев тяжелого опьянения и так называемых осложненных опьянений, наблюдающихся у лиц с последствиями органического поражения головного мозга. Од​нако и у них не обнаруживают психотического изменения сознания с последующей полной амнезией.
Если больной алкоголизмом прекращает пить, то через 8—10 ч у него возникает абстинентный синдром, признаки которого исчезают через 3—7 дней (И. Н. Пятницкая, 1974). Индивидуальные особеннос-ти психопатологических проявлений хронического алкоголизма вначале усиливаются, затем перекрываются, нивелируются симптоматикой соб​ственно абстинентного синдрома. При хроническом алкоголизме II ста​дии наблюдаются усиление чувства физического и психического дис​комфорта, тахикардия, повышение артериального давления, общий тре-мор, гипергидроз, бессонница или поверхностный сон с кошмарными сновидениями, тревога и страх, угнетенное настроение, раздражитель​ности. На этом фоне могут появиться отдельные галлюцинаторные и бредовые переживания, эпилептиформные припадки, как правило, сви​детельствующие о дебюте алкогольного психоза. Во II стадии хрони​ческого алкоголизма на фоне абстиненции возникают острые и затяж-ные (хронические) алкогольные психозы с продуктивной психопатоло​гической симптоматикой: белая горячка, алкогольный галлюциноз, алкогольный параноид.
В МКБ 9-го пересмотра отмечено, что для III стадии хронического алкоголизма «характерно злоупотребление алкоголем с абстинентными состояниями, сопровождающимися соматоневрологическими и психиче​скими расстройствами, с «истинными» запоями, с возникновением непе​реносимости алкоголя к концу запоя, постоянным пьянством дробными дозами, со сниженной толерантностью, алкогольной деградацией лич​ности:». В этот период более выражены проявления органического по​ражения головного мозга (алкогольная энцефалопатия), деградация личности, вплоть до соматического и психического маразма. Ведущей является физическая зависимость от алкоголя, хотя отчетливо выра​жена и психическая зависимость. Влечение к алкоголю компульсивное, снижена толерантность, употребление спиртных напитков чаще имеет запойный характер с быстрым наступлением токсикоза.
Опьянение при алкоголизме III стадии наступает от небольших доз спиртных напитков. Резкое снижение ситуационного контроля и чувства меры часто приводит к тяжелому опьянению с появлением наркотического сна в общественных местах, на улице, в транспорте. Поведение в состоянии опьянения имеет характер грубой расторможен-ности или тупого безразличия с циничностью, неряшливостью, прене-брежением   элементарными   этическими   нормами.   Больные  алкоголиз-
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мом нередко умирают от интоксикации, в результате ослабления сердечно-сосудистой деятельности, замерзают.
У больных алкоголизмом отмечаются признаки раннего постарения, дряблость, сухость или пастозность кожи, ее бледность или синюшность, выраженный общий тремор, шаткость походки, неуверен​ность движений, хроническая недостаточность сердечно-сосудистой системы (тахикардия, неустойчивость артериального давления, глухость сердечных тонов, на ЭКГ—признаки дистрофии миокарда), пораже​ния пищеварительного тракта (хронический гастрит и колит, язвенная болезнь), а также печени (цирроз). При неврологическом исследова​нии обнаруживают симптомы орального автоматизма (хоботковый реф​лекс, симптомы Хвостека и Маринеску—Радовича), асимметрию лице​вой иннервации, сухожильных и периостальных рефлексов, парестезии и болезненность при надавливании на нервные стволы.
 Вне опьянения для больных характерны грубое органическое сни​жение психических функций, в том числе памяти, внимания, волевого контроля целенаправленной деятельности, дифференцированности эмо​циональных реакций, способности понимания и соблюдения этических норм, социальных требований. Ранее свойственные больному индиви​дуальные интеллектуальные, характерологические и морально-этические характеристики постепенно нивелируются, и по мере нарастания степе​ни выраженности алкогольной энцефалопатии больные алкоголизмом становятся все более похожими друг на друга, лишь с отклонениями в сторону маломотивированной возбудимости или абулической торпид-ности. Больным свойственны выраженное снижение физической и умственной работоспособности, профессиональных навыков и знаний, снижение или отсутствие критической оценки своего состояния, завы​шенная самооценка или безразличие, гневливость и агрессивность или тупое благодушие. Характерный для некоторых больных плоский алко​гольный юмор становится все более нелепым.
Абстинентный синдром с нарастанием алкогольной энцефалопатии и деградации личности постепенно утрачивает продуктивные психопа​тологические симптомы. В начале III стадии хронического алкоголиз​ма наблюдаются резкое ухудшение соматического и психического состояния, эпилептиформные припадки, тревога, страх, эпизодические галлюцинаторные переживания — зрительные, слуховые, тактильные; бредовая трактовка окружающего — идеи ревности, отравления. С углублением деменции в состоянии абстиненции на первый план выступают признаки соматоневрологичеекого неблагополучия, отмеча​ются выраженное беспокойство, агрессивность, особенно при возник​новении препятствий к употреблению спиртных напитков. Стремление к алкоголю приобретает грубый, прямолинейный, неосмысленный харак​тер. Психотические состояния в этой стадии алкоголизма проявляют​ся, главным образом, картиной корсаковского психоза.
Дипсомания. В настоящее время дипсомания рассматривается как форма употребления алкоголя в виде запоев, в основном ее выявляют
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при хроническом алкоголизме III стадии. Некоторые авторы под дип​соманией понимают запойное пьянство, наблюдаемое у лиц, страдаю​щих маниакально-депрессивным психозом, циклотимией, шизоаффектив-ным психозом и эпилепсией, в период тревожно- или тоскливо-депрес​сивного состояния и дисфории. Алкоголь в таких случаях больные употребляют подчас в огромных дозах на протяжении 5—10 дней для подавления психоэмоционального напряжения. В дальнейшем до нового приступа болезни нередко отмечается полное воздержание от спиртных напитков. Например, один из наших пациентов, страдавший циклоти​мией, в периоды субдепрессивного состояния, возникавшего через 1,5—2 года, выпивал ежедневно до 6—7 л водки на протяжении не​дели, не испытывая при этом выраженного чувства опьянения. После приступа чувствовал к алкоголю отвращение, не употреблял его. При дипсомании у больных хроническим алкоголизмом толерантность к алкоголю, как правило, снижена тем больше, чем выраженнее энцефа-лопатические явления. На наш взгляд, для отнесения дипсомании к алкогольным психозам, как это делают А. Г. Гофман и А. К. Качаев (1974), нет достаточных оснований, поскольку в ее клинической кар​тине отсутствуют признаки психотического состояния. У больных с дипсоманической формой хронического алкоголизма выявляют все ти​пичные признаки последнего.
Хронический алкоголизм, особенно в состоянии абстиненции, не​редко сопровождается депрессией или ситуационными депрессивными реакциями. Депрессивная симптоматика часто наблюдается в структу​ре различных алкогольных психозов. При алкогольной депрессии не​редко отмечаются сверхценные идеи самообвинения и самоуничижения, суицидальные высказывания и попытки, но в большинстве случаев она имеет непсихотический характер.
        Единичные и серийные судорожные эпилептические припадки у больных хроническим алкоголизмом могут возникать в состояниях опьянения и абстиненции, в продромальный период белой горячки. Они свидетельствуют о наличии органических изменений головного мозга, возникших вследствие хронической алкогольной интоксикации, поэтому чаще наблюдаются при алкоголизме III стадии.
Возрастные и половые особенности хронического алкоголизма
Алкоголизмом иногда болеют подростки и юноши, однако чаше всего заболевание возникает в возрасте до 30, реже — до 40 лет. Чем раньше дети начинают употреблять спиртные напитки и злоупотреблять ими, тем раньше развивается хронический алкоголизм и тем злока​чественнее он протекает. У пожилых людей хронический алкоголизм выявляют редко, обычно заболевание алкоголизмом наблюдается у лиц, длительно употребляющих спиртные напитки, у которых с возрастом и ухудшением соматического и психического состояния снижается
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толерантность   и   отчетливо   выступают   признаки   алкогольной   зависимости.
Особенностями женского алкоголизма являются: возникновение его при употреблении более низких доз спиртных напитков и в более ко​роткий период злоупотребления ими; длительный период скрытого злоупотребления алкоголем в узком кругу женщин или наедине (зло​употребление вместе с мужчинами свидетельствует о далеко зашедшей стадии болезни); выраженная склонность к диссимулящии; высокая аффективная зависимость от ситуации (чаще семейной и интимно-лич​ностной), меньшая устойчивость терапевтических ремиссий; большая частота соматической патологии.
В последнее время женщины болеют алкоголизмом чаще, чем раньше, страдают им преимущественно женщины в возрасте от 15 до 30 лет. Характерной особенностью клинических проявлений алкого​лизма считают различные депрессивные расстройства (В. В. Анучин, 1981; А. Д. Василевская, 1981), однако в начале заболевания мы чаще наблюдали у больных неврозо- и психопатоподобные симптомы, раз​вивающиеся по истерическому типу. В психиатрический стационар поступают больные женщины с белой горячкой, алкогольным галлюци​нозом, корсаковским психозом, картиной псевдопаралича. Обычно это одинокие женщины в возрасте старше 45—50 лет, потерявшие надежду на устройство личной жизни.
Течение   алкоголизма   находится   в  определенной  зависимости   от преморбидных особенностей личности. Г. В. Морозов и Н. Н. Иванец, (1980)   отмечают,   что   для   лиц   с   чертами   характера   астенического круга  характерны  тенденция  к  постоянному  употреблению  алкоголя, ранний  переход  к  одиночному  пьянству,  преобладание  депрессивных расстройств в структуре абстинентного синдрома, развитие деградации с явлениями аспонтанности, пассивности, снижением побуждений, утра​той интересов и инициативы; для лиц с истерическими чертами — пре​обладание  вторичных   форм   патологического  влечения,   периодическая форма  злоупотребления   спиртными   напитками, повышенная   возбуди​мость, конфликтность, агрессивность  в состоянии  абстиненции, дегра​дация с психопатоподабными проявлениями. У лиц с психастенически​ми чертами употребление спиртных  напитков быстро приобретает си​стематический   характер,   преобладает   первичное   («психологическое») патологическое влечение, в состоянии абстиненции вначале наблюдает​ся обострение характерологических черт (самоанализа, самобичевания), сопровождающееся  угнетением настроения и тревогой, а  при прогрес-сировании   болезни,  особенно   в   III   стадии,— нивелировка  этих   черт, развитие   деменции   с   явлениями   аспонтанности    (Т.   Т.   Небаракова, 1980). Лицам со стеническим складом личности свойственно медленное и длительное развитие алкоголизма, преобладание первичного влечения, нарастание  раздражительности,  грубоватости, снижение  критики, дис​фории (О. Н. Трубчанинова. 1980).
При   хроническом   алкоголизме   часто   отмечаются   снижение   кон-
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концентрации андрогенов и повышение уровня эстрогенов, половое бессилие и стерильность, а у 20-90% таких лиц обнаруживаются признаки тестикулярной атрофии и гинекомастии (R. Ferrando, 1982).

Этиология и патогенез хронического алкоголизма. По аналогии с другими психическими заболеваниями алкоголизм можно отнести к многофакторным, полиэтиологическим болезням со сложными пато​генетическими механизмами, затрагивающими различные уровни функ​циональной деятельности органов и систем организма.
Существующие теории этиологии хронического алкоголизма мож-но подразделить на три основные группы: биологические, психологи​ческие и социологические. Каждая из них имеет определенное значение, но не может полностью объяснить возникновение заболевания. Более эффективен комплексный подход к данной проблеме.
Некоторые авторы приводят доказательства роли наследственнос​ти в возникновении хронического алкоголизма по типу генетически обусловленного дефекта в энзиматических механизмах. Алкоголизмом чаще болеют люди, у которых отец или мать злоупотребляют спиртными напитками. Отмечена более высокая конкордантность по алкоголизму у однояйцевых близнецов мужского пола (L. Кау, 1960; цит. по P. Zvolsky, 1977). Обнаружены некоторые особенности метаболизма у детей, родившихся у больных алкоголизмом.
Таким образом, есть основания предполагать, что злоупотребление спиртными налитками создает у потомства предпосылки к более быстрому развитию патологического влечения к алкоголю.
Полагают, что передача алкоголизма по наследству имеет рецес-сивный характер, а решающую роль в его возникновении играют факторы окружающей среды, так как заболевают алкоголизмом лица с различной наследственностью, в том числе и неотягощенной. Прове​дены исследования, при которых не обнаружены существенные разли​чия в частоте заболеваемости алкоголизмом детей, у которых кто-либо из родителей страдал или не страдал алкоголизмом, если эти дети воспитывались и жили вне семьи (A. Roe, 1945; цит. по P. Zvolsky, 1977).
Предпосылками быстрого развития хронического алкоголизма мо​жет быть особое состояние некоторых систем обмена веществ в орга-низме, генетически обусловленное или приобретенное (А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая, 1971). Доказать это на человеке сложно, поскольку у больных алкоголизмом изменения обмена веществ в значительной мере могут быть следствием заболевания. В экспериментах на живот-ных показано, что мыши и крысы, у которых отмечен более высокий уровень печеночной алкогольдегидрогеназы, употребляли алкоголь охотнее и больше, чем животные контрольной группы (Е. Hoff, 1966; цит. по P. Zvolsky, 1977). У крыс-самцов эндогенный уровень этанола в 2 раза ниже, чем у самок. После введения этанола у самцов его концентрация в крови в период  нарастания  и   стабилизации   ниже
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и   снижается   быстрее,   у   кастрированных   самцов   тестостерон   играет роль   мотиватора   потребления   этанола   (Л.   М.   Андронова   и   соавт.,
1981).
Из приведенных данных видно, что в развитии биологического ком​понента патологического влечения к алкоголю определенную роль иг​рают половые особенности обмена веществ.
В  развитии  алкоголизма  существенное значение имеет  психологи​ческий фактор, в том числе преморбидные черты личности. Более вы​сок риск заболеть алкоголизмом  у лиц с недостаточностью интеллек​туальных   и    аффективно-волевых   функций,   особенно   при    наличии чувства неполноценности, одиночества, затруднения в контактах с окру​жающими, недостаточности контроля эмоциональных реакций, при от​сутствии   предвидения   последствий  своего   поведения.   Но  специфиче​ского  для   алкоголизма   преморбидного  типа   личности  не  существует. (Н.  Н. Иванец, А. Л.  Игонин,  1981). К алкоголю как средству, сни​мающему  нервное напряжение,  прибегают  и  быстрее  привыкают лич​ности     с    дезорганизованной     структурой,     примитивные,     незрелые (А.   А.   Портнов,   И.   Н.   Пятницкая,   1971).   Отмечается   повышенная склонность к алкоголизации и болезненному  привыканию к спиртным напиткам у лиц, страдающих неврозами, с акцентуацией или психопа-тизацией, интеллектуальной недостаточностью, развившейся вследствие органических   поражений   головного   мозга    (И.   В.   Стрельчук,   1966; И. Н. Пятницкая, Н. К. Пермяков, 1974; И. Г. Ураков, В. В. Куликов, 1977). По данным указанных авторов и наших наблюдений, перечис​ленные расстройства личности могут играть существенную роль лишь при   недостаточности   развития   моральных   установок,  чувства   долга, личной, семейной,  производственной  и  общественной  ответственности, а также в сочетании с неблагоприятными  в этом смысле бытовыми, микросоциальными и производственными факторами.
И. Г. Ураков и В. В. Куликов (1977) считают, что предыспонирую-щие факторы алкоголизма следует оценивать в их совокупности, учи​тывая уровень образования, социально-профессиональный статус, се​мейное положение, возраст, темперамент, типологические свойства личности (ригидность — лабильность, уравновешенность — неуравнове​шенность, экстравертированность — интравертированность), степень адаптированности к среде, черепно-мозговые травмы. Нельзя недооце​нивать и роль активного сознания, социально требуемой активности личности и ее ответственности.
Индивидуально- и социально-психологические особенности личнос​ти, выступающие в качестве предрасполагающих к алкоголизму, непо​средственно связаны с условиями воспитания в семье и других микро​социальных группах, определяющих привычки, эмоциональные реакции, моральные установки, форму межличностных контактов, систему цен​ностной ориентации. А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая (1971), Б. С. Бра-тусь, П. И. Сидоров (1984) считают условия семейного воспитания наиболее важным фактором в формировании личности, черт ее харак-

тера, способствующих использованию алкоголя для снятия напряже​ния и развитию алкоголизма.
При обследовании группы молодых людей с девиантным поведе​нием мы также установили, что злоупотребление алкоголем и алкого​лизм чаще наблюдаются у лиц из семей неполных, дезорганизованных, с выраженными алкогольными привычками. В то же время у значи​тельной части больных выявлены признаки нервно-психической недо​статочности за счет ранее перенесенных травм, нейроинфекций и тя​желых соматических заболеваний.
По данным P. Zakrzewski (1977), у лиц, которые начинали зло​употреблять алкоголем в подростковом и юношеском возрасте (впер​вые попали в вытрезвитель в возрасте 16—20 лет), с детства просле​живается комплекс поведения с признаками социальной неприспособ​ленности. Для семей, в которых они воспитывались, характерны низкий образовательный и профессиональный уровень родителей, высо​кая частота злоупотребления алкоголем и алкоголизма у одного из родителей (в детские годы пациента), нерегулярная трудовая занятость отца и выделение ничтожной суммы денег на содержание семьи, от​сутствие у отца заинтересованности в ребенке и его воспитании, при​менение преимущественно физических мер наказания, избиение отцом матери, связи отца с другими женщинами, пьянство дома с собутыль​никами, совершение отцом преступлений и нахождение в заключении, привлечение ребенка к совместной выпивке, использование его для добывания денег на выпивку. Если алкоголизмом страдала мать, то степень семейной дезорганизации достигала еще больших размеров (смена партнеров, запущенность домашнего хозяйства). Кроме, того, ряд пациентов в детстве воспитывались без отца или имели одного из родителей, отличающегося тяжелым характером, болеющего физиче​ским или психическим заболеванием.
На основании собственных данных мы пришли к выводу, что на​чинают употреблять алкоголь, как правило, под влиянием окружаю​щих в порядке подражания, поддержания компании или по чьему-то совету, для храбрости, улучшения настроения, для того, чтобы «за​быться». И. Г. Ураков и Е. А. Яскевич (1980) при обследовании боль-ных алкоголизмом обнаружили, что причиной систематического употребления спиртных напитков у них было отрицательное влияние ближайшего окружения и стремление к смягчению путем приема алко​голя возникающих при этом  тяжелых личностных реакций.
Данные, полученные при проведении эпидемиологических исследо​ваний, показали, что злоупотребление алкоголем обусловлено не толь​ко принадлежностью к определенной микросоциальной и профессио​нальной группе, семейным положением, но и местом жительства, национальными традициями (А. К. Качаев, И. Г. Ураков, 1981;  А. X. Имамов, 1981).
К предрасполагающим психологическим причинам пьянства и алко​голизма относят также усложнение межличностных отношений и на-
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растание психоэмоционального напряжения в условиях урбанизации и научно-технического прогресса, что порождает затруднения адаптации к социальной среде, несоответствие желаний возможностям и чувство неполноценности (И. Н. Пятницкая, Н. К. Пермяков, 1974; И. Н. Пят​ницкая, А. М. Сточик, 1974; Э. Е. Бехтель, 1986).
Психологические факторы можно подразделить на индивидуально-и социально-психологические, а среди последних выделить особо зна​чимые микросоциальные факторы. В социально-психологическом плане важное значение для развития болезненного влечения к алкоголю име​ет ситуация безответственности, нетребовательности и беспечности, обычно являющаяся следствием снисходительного, всепрощенческого или безразличного отношения родных, близких, товарищей по учебе и работе, воспитателей, руководителей производства к лицам, злоупо​требляющим спиртными напитками. Касаясь этого вопроса, Zd. Falicki (1975) отмечал, что в различных слоях населения к пьяному человеку и злоупотреблению алкоголем относятся с чувством или брезгливости, или жалости и сочувствия, или безразличия, а к истинному абсти​ненту — с чувством недоверия, настороженности и недоброжелатель​ности.
М. Butora (1979, 1980) предлагает рассматривать алкоголизм как социальную девиацию, поскольку его возникновение и развитие зави​сит от многих социальных и социально-экономических факторов, в том числе традиционного отношения к употреблению спиртных напитков, миграции населения. R. Boles (цит. по М. Butora, 1980) в «социальном определении» алкоголизации и алкоголизма существенную роль отво​дил отношению общества в целом или отдельных групп населения к употреблению алкоголя: абстинентному, ритуальному, пиршественному (компанейскому) и утилитарному (употреблению алкоголя как «ле​карства»). Последние два отношения наиболее способствуют распро​странению алкоголизма и снижают устойчивость ремиссии после ле​чения. Как отмечает М. Butora, в некоторых странах и среди отдель​ных групп населения полное воздержание от алкоголя считается ненормальностью, алкоголизм не принимается за болезнь, поэтому «вто​ричный абстинент» (человек, воздерживающийся от алкоголя после лечения) в такой среде оказывается в сложном положении и в силу этого нередко снова начинает пить.
Некоторые зарубежные психиатры, стоящие на психоаналитических и экзистенциалистских позициях, объясняют причину заболевания алко​голизмом с помощью психологических факторов. Например, L. Kolb (1968), исходя из концепции психогенеза алкоголизма, писал, что больные алкоголизмом часто бывают в неблагополучных семьях, у ро​дителей, угнетающих своей опекой или конфликтностью адекватное психосексуальное развитие ребенка, психологически травмирующих его в ранние годы жизни, задерживающих его развитие на «оральной ста​дии» и мешающих развитию стабильного «Сверх-Я». Указывая на ге​терогенность  алкоголизма   (участие   в  его   возникновении  социально-
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культурных, психологических и соматических факторов), Т. Lemperie-re и A. Feline (1977) психологическими механизмами его развития считают имитацию (подражание), компенсацию, отклонение (девиа​цию), аутоаллергию и болезненную импульсивность у личности с чер​тами незрелости, невыносливости к фрустрации, с чувством отсутствия безопасности и независимости.
При хроническом алкоголизме происходят значительные биохими​ческие и иммунологические изменения в организме. Обнаружено нару​шение соотношения белковых фракций в сыворотке крови (повышение содержания фракций α-глобулинов, медленной β- и γ-глобулннов, пре-альбуминов, снижение α-микроглобулинов и β-липопротеидов), синте-за ДНК в лимфоцитах (X. Я. Вяре и соавт., 1981), кислотно-основного состояния, водно-электролитного баланса, белковообразовательной функции печени (М. Г. Гулямов, В. Ф. Коломиец, 1981). Н. И. Кузне​цова (1981) указывает на изменение иммунологической реактивности у больных хроническим алкоголизмом.
В патогенезе хронического алкоголизма большое значение имеют воздействие на мозг уксусного ацетальдегида, образующегося при окис​лении этанола в организме, преимущественно в печени, и взаимодей​ствие его с биогенными аминами (Г. И. Езриелов, 1975). Г. В. Моро​зов и И. П. Анохина (1981) одним из важнейших патогенетических ме​ханизмов алкоголизма считают нарушение обмена катехоламинов в головном мозге: усиление их синтеза, снижение активности дофамин-β-гидроксилазы, увеличение содержания дофамина в мозге и крови. В процессе систематического приема алкоголя, как показали экспери​менты на животных (Т. М. Воробьева и соавт., 1981), изменяется био​электрическая активность головного мозга. Это подтверждается дан​ными электроэнцефалографических исследований, проведенных у боль​ных  алкоголизмом,  появлением  у  них  судорожных  припадков.
Важное место в патогенезе алкоголизма занимают нарушения функций внутренних органов на биохимическом, нейрогуморальном, нейроэндокринном и нейрорефлекторном уровнях, постепенное разви​тие в них дегенеративно-дистрофических изменений: цирроз печени, дистрофии миокарда, нефропатии. Биологический компонент влечения к алкоголю, по-видимому, обусловлен нарушениями метаболизма, пре​имущественно в головном мозге, поражением его эмоциогенных струк​тур. Психологический компонент, имея в основе физиологический, по своей структуре сложен и очень зависит от влияния микросоциальных факторов, характерологических черт личности больного, ее болезнен-ных изменений. Это отчетливо выступает в период абстиненции и при актуализации патологического влечения к алкоголю во время ремис​сии, когда степень его выраженности оказывается зависимой от внеш​них обстоятельств. Особенно значимыми для актуализации патологи​ческого влечения и возобновления употребления спиртных напитков являются   усиление   раздражительности    (у    возбудимых    личностей),
встреча с давними   приятелями   и   другие   ситуационные   моменты
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(у неустойчивых лиц),  ссоры в семье  и  производственные  неурядицы (у астенических личностей; А. Л. Игонин, 1980).
На основании патопсихологического анализа Б. С. Братусь (1974), подтверждая органический характер интеллектуально-мнестического снижения у больных алкоголизмом, пришел к выводу, что в его осно​ве лежит сложная патологическая перестройка (переформирование) личности, в результате которой происходит искажение, неадекватное завышение самооценки и уровня притязаний, иерархии мотивов пове​дения (потребность в алкоголе становится основной) с сужением кру​га интересов, обеднением и примитивизацией структуры поступков и всей деятельности в целом. Потребность в алкоголе становится «вер​хушечной» в иерархии мотивов, наиболее действенной побуждающей силой поведения больного. Моральные ценности и социальные требо​вания перестают быть контролирующим механизмом. Требования окру​жающих воспринимаются больным как малоценные, неадекватные, ущемляющие его свободу. При своеобразном «алкогольном негативиз​ме» социальные требования нередко вызывают у больного чувство про​теста. Вследствие этого больные продолжают пить.
Лечение больных хроническим алкоголизмом
Наиболее эффективен комплексный метод лечения. Больных алко​голизмом лечат амбулаторно и стационарно, по желанию больных и принудительно, в психиатрических, и специализированных нарколо​гических учреждениях.
В терапии алкоголизма выделяют несколько этапов; дезинтоксика​ции, купирования абстиненции, собственно противоалкогольного и про-тиворецидивного лечения. На каждом из этапов используют меры комплексного воздействия на биологические и психологические меха​низмы заболевания. Нередко возникает необходимость в выведении больного из острой алкогольной интоксикации, в активном прерывании
запоя.
Современные методики лечения больных хроническим алкоголиз​мом обобщены в табл. 1, 2.
В начале табл. 1 приведены наиболее часто применяемые методи​ки отрезвления, купирования запоя и острых абстинентных состояний, о которых упоминает Г. М. Энтин (1979). В дальнейшем проводят лечение абстинентного синдрома, включающее дезинтоксикационные, симптоматические, общеукрепляющие и психотропные средства, психо​терапию. При тяжелых интоксикациях, опасных для жизни, необхо​димо применять весь комплекс неотложных дезинтоксикационных ме​роприятии, при алкогольных комах — гемосорбцию (И. П. Анохина, 1980; Е. А. Лужников и созвт., 1980). В схеме лечения приведены аналептические смеси, рекомендованные Р. X. Вальшыкаевым и П. Е. Резник (1974). В целях дезинтоксикации используют сложные смеси для внутривенного капельного введения, включающие витамины,
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Таблица  I. Методы выведения из острой алкогольной интоксикации,
прерывания запоя и купирования острой абстиненции

	

	легкой и средней степени тяжести
	тяжелой степени

	Легкая   степень.   Внутрь   1 — 1,5  л   теп​лой  воды  или  слабого  раствора  калия перманганата,    вызвать   рвоту    (повто​рить 1—2 раза); дать выпить 5—10 ка​пель   раствора   аммиака   или   вдыхать его пары Степень  средней  тяжести.   1.  Внутрь в 10—15 мл воды   смесь   0,2 г   коразола, 0,01   г  фенамина   и   0,1   г   никотиновой кислоты;    внутримышечно    10    мл   5 % раствора   пиридоксина.  2.   Внутрь  1.5- 2  г   метронидазола   (трихопола),   через 1.5—2  ч  повторить   (до   появления  рво​ты и отвращения к  алкоголю). 3.  При опьянении    с    возбуждением — 2—4   мл 0,5 %  раствора   седуксена,  2—3  мл   1 % раствора    димедрола     или    дипразина (пипольфена).   1—3  мл  2,5 %  раствора аминазина   или   левомепромазина   (тизерцина). 1—2 мл 0,5 %  раствора гало-перидола с 1—3 мл 1.5% раствора эти​мизола  или  кордиамина   внутримышеч​но в одном шприце
	1.  Глюкоза   с   витаминами,   внутримы​шечное   и   внутривенное    введение    ко-карбоксилазы,    переливание    крови    и кровезаменяющих   жидкостей;   кофеин, кордиамин,   коразол,     этимизол,   беме-грид,    цититон,   строфантин,   коргликон и др. 2.  Аналептические   смеси внутривенно: а)    10   мл   0.5 %   раствора   бемегрида, 1   мл  кордиамина,   1   мл 20 %  раствора кофеина. 1 мл 10 % раствора коразола, 40 %   раствор  глюкозы  или   17  мл  изо​тонического раствора натрия хлорида; б)    15   мл   0,5 %    раствора   бемегрида, 1  мл  1.5 %   раствора   этимизола,   2   мл кордиамина,  2   мл  20 %  раствора  кофе​ина, 2 мл 10 % раствора коразола, 40 % раствор   глюкозы   или  13 мл изотони​ческого   раствора   натрия   хлорида;  в) 20 мл 0,5 %  раствора бемегрида.  1   мл 15 % раствора дипироксима, 2 мл 1,5 % раствора  этимизола, 2 мл кордиамина, 2 мл 20 % раствора кофеина, 2 мл 10 % раствора   коразола, 40 % раствор   глю​козы или  10 мл изотонического раство​ра натрия хлорида. 3. Гемосорбция и гемодиализ

	Методы прерывания  запоя и острой абстиненции
	Методы   неотложной   дезинтоксикации

	1. Внутримышечно   1—5 мл   1 %,   или 3—10 мл   0,37 %   раствора  сульфозина. или  150—500—1000    МПД   пирогенала (3—5 инъекций) 2. Для поддержания сердечной  дея​тельности  20 %  раствор   камфоры . 3. Рвотные  препараты:  50 мл    1 % раствора  сульфата  меди,   0,05—0,1  г эметина   гидрохлорида  внутрь,  0.2— 0.5  мл апоморфина  1 %  раствора  под кожу  + 2мл  10 %  раствора  кофеина или кордиамина 

4. Внутрь  1 г метронидазола или 0.1 — 0.2   г   никотиновой  кислоты  (до   3— 4 раз в день) 

5.  Внутрь 0,5г   тетурама  2  раза   в день 6. Внутрь 0,015—0,06 г   пирроксана   2— 3  раза  в день  или  внутримышечно 1—3 мл   1 %  раствора  препарата  1—3 раза в день в течение 5—7 дней 7.Внутримышечно  1—2мл  аминазина, тизерцина,  галоперидола,  трифтазина и Других   нейролептических  средств 2—3 раза в день 8. Смесь Попова (0.3—0,4 г фенобарбитала,20-40мл 96 % спирта этилового, 100-150 мл воды)   9. Внутривенно 5-10мл 20% раствора натрия оксибутирата (медленно), или 2-4г. внутрь (в 50-60мл воды), или в сочетании с внутримышечным введением 2-4мл 0.5% раствора диазепама.
	1.  Внутривенно   20   мл 40%   раствора глюкозы ежедневно или через день. 2. Внутривенно    12—18   мл   40 %    раствора глюкозы с 2—8 мл 25 %: раствора маг​ния    сульфата    ежедневно    или    через день.    3.    Внутривенно    20    мл    40 % раствора   глюкозы,  2  мл  5 %  раствора аскорбиновой  кислоты  и 0,5—1   мл   1 % раствора    никотиновой    кислоты    еже​дневно   или   через  день.  4.   Внутривен​но 15—20 мл 30 % раствора натрия тио​сульфата ежедневно или  10—20 мл 5 % раствора  унитиола в течение 3—5 дней и по 5  мл 7—10 дней.  5.    Внутривенно капельно  500  мл   5 %   раствора   глюко​зы. 6. До 20—30 ЕД инсулина. 7.  Вну​тривенно капельно 1000 мл изотоничес​кого раствора   натрия   хлорида.  10 мл тиамина.    6    мл    пиридоксина,    10    мл аскорбиновой  кислоты, 2 мл никотино​вой кислоты, 4 ЕД инсулина, 2 мл ди​медрола,  10 мл   10 % раствора  кальция хлорида.  8.   Гемосорбция и гемодиализ
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Продолжение табл. 2
Таблица 2. Методы терапии алкогольной абстиненции и алкоголизма
Дезинтоксикационные средства  и вита​минные препараты

Общеукрепляющие и симптоматические средства

Седативные, снотворные и психотропные препараты

Методы   противоалкогольного  лечения

Глюкоза с витаминами и другие сред​ства из 4-го раздела предыдущей схе​мы, сульфозин
Внутримышечно 2—3 мл 6 % раствора тиамина (внутрь до 0,2—0,3 г в сутки) Тиамина бромид — 0,04 г, аскорбино​вая кислота — 0,2 г, никотиновая кис​лота — 0,1 г, рутин — 0,05 г, рибофла​вин— 0,002 г (по 1 порошку 3 раза в день) Никотиновая    кислота    по    0,05-0,2   г
3
раза   в   день   или   0,5-1  мл   1 %
раствора   внутримышечно   или   внутри​
венно   (можно  с  глюкозой   и   аскорби​
новой кислотой)
Никотинамид по 0,05 г 3 раза в день или 1 мл 2,5-5 % раствора внутри​мышечно
Рибофлавин по 0,002—0,005 г внутрь Пиридоксин по 0,01—0,02 г внутрь или 1 мл 1—5 % раствора внутримышечно Внутримышечно 1 мл 0,02—0,05 % раствора цианокобаламина, внутримы​шечно 2 мл витогепата или сирепара (при гепатите, циррозе печени) Кальция пангамат по 0,05 г внутрь 3—
4
раза в день
Аскорбиновая кислота по 0,1—0,3 г внутрь или внутривенно с 1—2 мл 5 % раствора глюкозы
Седативные,    снотворные   и  психотроп​ные препараты
Микстуры   с  валерианой,   пустырником и    натрия    бромидом,    отвар    чабреца (15 : 200 мл — по 50  мл  в день) Смесь    Попова    и    смесь    Равкина    по 1 столовой ложке на ночь Барбамил и др.
Хлозепид (хлордиазепоксид, элениум), сибазон (диазепам, седуксен), нозе-нам (оксазепам, тазепам), амизил, мепротан, оксилидин, триоксазин, фе-назепам по 1—2 таблетки 2—3 раза в день; нитразепам (радедорм, эунок-тин) по 1—2 таблетки перед сном Аминазин, левомепромазин (тизерцин), алимемазин (терален), этаперазин, френолон, перициазин (неулептил), тиоридазин (сонапакс), хлорпротиксен, галоперидол карбидин, клозапин (ле-понекс) и др. в средних терапевтичес​ких дозах
Сиднокарб, ацефен, пирацетам (но-отропил) в средних терапевтических дозах

Метионин по 0,5—1,5 г 3—4 раза в день Глутаминовая кислота по 0,5—1 г 3 ра​за в день
Аминалон по 0,5—1  г 3 раза в день Экстракт   алоэ   жидкий   для   инъекпий по  1   мл  под  кожу   (15—25 инъекций) Фитин  по 0,25—0,5 г, кальция глицеро​фосфат  по 0,5 г 3  раза  в день;  фито-ферролактол,    фосфрен,    липоцеребрин по 1 таблетке 3 раза в день, «Дуплекс»   по   1   мл,   стрихнин   по   1— 2 мл 0,1 % раствора, секуринин по 1 мл 0,2 %  раствора  под  кожу ежедневно в течение 20 дней
Пантокрин, настойка женьшеня, лимон​ник китайский и др. Тестобромлецит  по   1—2  таблетки  2—3 раза в день
Папаверин по 0,02 г 2—3   раза в день или  1—2 мл 2 % раствора под кожу. Под кожу 1—2 мл 0,5 % раствора диба​зола
Эуфиллин по 0,1—0,15 г внутрь 2—3 ра​за в день, внутримышечно 2 мл 12 % раствора или внутривенно (с 10—20 мл глюкозы) 10 мл 2,4 % раствора препа​рата (при угрозе отека и набухания мозга)
Но-шпа по 1—2 таблетки, тифен по 0,02—0,03 г, дипрофен по 0,025 г, ган-глерон по 0,04 г 2—3 раза в день при спазмах сосудов
Внутримышечно 1—2 мл 1 % раствора АТФ, 0,05 г кокарбоксялаэы в 2 мл но​вокаина
Внутрь и внутривенно кальция хлорид Аллохол, дегидрохолевая кислота и др.
Методы   противоалкогольного  лечения
Суггестивная   и   гипносуггестивная   те​рапия,   аутогенная   тренировка Наркогипноз   (за  30—40 мин до сеанса гипноза   дают  0,1   г   барбитала, и 0,05  г фенобарбитала  и 0,1   г амидопирина) Перед   сеансом     гипноза   вводят   0,1 — 0,3  мл   0,5 %   раствора  апоморфина Лечение      апоморфином:      0,2—0,4    мл 0.5 %    раствора      апоморфина,     затем вначале    давать    нюхать    алкоголь,    а при   выраженных    рвотных    позывах — немного   выпить   (15—20   сочетаний) Лечение   с   применением   других   реф​лекторных    рвотных   средств:    эметина гидрохлорид   по 0,03—0,05 г  внутрь  или 0,3—0.5   мл    10 %   раствора   под   кожу; внутрь 40 мл  1 % раствора меди суль​фата   (медного   купороса);   внутрь  75— 150 мл 5 % отвара баранца и др. Тетурам    (антабус)  по   0.25 г 2 раза в день,    через    5— 10    дней    алкогольная проба   (после   приема   0,5 г тетурама): выраженную ацетальдегидную интокси-

Мелипрамин, амитриптилин, азафен, пиразидол,  лития карбонат.
                 кацию купируют внутривенным введе​нием 15—20 мл 1 % раствора метиленового синего, под кожу кордиамин, вну​тримышечно магния сульфат (при су​дорогах), внутривенно строфантин в 20 мл изотонического раствора натрия хлорида
Имплантация дисульфирама (эспераля, ралотера) — 0,8—1 г тетурама Абифрида 1 мл (10—12 инъекций, еже​дневно или через день) или метронидазол по 0.5—1.5 г в сутки, фуразолидон по 0,05 г 3—4 раза в сутки, пирроксан по 0,015—0.03 г 2—3 раза в день, через 5—6 дней алкогольные пробы
димедрол,   инсулин    (М.   В.   Штейнфельд,    1980),   психотропные   пре​параты.
Задача начального этапа лечения-подготовка больного к актив-ной противоалкогольной терапии. Из перечисленных в схеме групп ле-карственных препаратов и смесей выбирают сочетания тех, которые наи​более  адекватны  соматическому  и  психическому  состоянию  больного.
В последние годы отмечен положительный терапевтический эф​фект в лечении алкогольной абстиненции от применения геминеврина (хлорметиазола), грандаксина, феназепама, карбидина и пирацетама (Г. В. Морозов, Н. Н. Иванец, 1980), а также этаперазина, перициази-на (неулептила) и клозапина (лепонекса). Более эффективен, чем эта​перазин и неулептил, лепонекс (до 100—150 мг в сутки), который, наряду со снотворным и седативным, обладает и эйфоризирующим дей​ствием (В. Б. Альтшулер, 1980). Пирацетам рекомендуют принимать по 2000—2400 мг в сутки на протяжении 6—7 дней или 1200—2000 мг более длительное время, особенно при астенодепрессивном и астениче​ском вариантах абстиненции в тяжелых стадиях алкоголизма Л. М. Савченко, 1980).
Некоторые авторы отмечают, что для купирования алкогольной абстиненции с успехом принимают внутрь сорбенты (В. Г. Николаев, В. М. Пострелко, 1982), проводят иглорефлексотерапию (Р. А. Дури-нян и соавт., 1980; И. К. Сосин, Г. Н. Мысько, 1982), электроакупунк​туру, гипербарическую оксигенацию. Р. А. Дуринян и соавторы (1980) Указывали, что для купирования алкогольного абстинентного синдрома достаточно одной процедуры, реже —2—3 процедур иглорефлексоте-рапии (состояние улучшается через 10—15 мин после введения игл), а для купирования алкогольного делирия — 3—4 процедур. Однако патогенез алкогольной абстиненции требует комплексного лечения, Включая   медикаментозные   и   немедикаментозные   методы.
Цель   собственно    противоалкогольного    лечения — выработать    у

больных отвращение к алкоголю, чтобы они прекратили его употреб-
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лять. В I, реже - во II стадии алкоголизма положительный эффект дают психотерапия и выработка рвотного рефлекса на спиртные на​питки с помощью рвотных средств, во II—III стадии — выработка рвот​ного рефлекса и сенсибилизация организма тетурамом в сочетании с психотерапией, в III стадии — сенсибилизация тетурамом, импланта​ция дисульфирама (эспераля, радотера). Длительность ремиссий зави​сит от окружающей среды, многих факторов индивидуально-личност​ного и профессионального характера. Длительность ремиссий больше при лечении начальных стадий алкоголизма и стремлении самих боль​ных к излечению. Обнадеживающие результаты дает антиалкогольное лечение в наркологических учреждениях на промышленных предприя​тиях, где имеются условия для одновременного применения медика​ментозного лечения, психотерапии, трудовых процессов и использова​ния психологической атмосферы здорового производственного коллек​тива. До тех пор, пока не будет сформирован личностно-важный мотив для полного отказа от алкоголя (например, психотерапевтическое «ко​дирование», по А. Р. Довженко, 1986), терапевтические мероприятия оказываются тщетными. Привлечение психологов к изучению состояния больных и их лечению (в индивидуальной и групповой психотерапии) может оказаться одним из наиболее перспективных путей повышения устойчивости алкогольных ремиссий.
Алкогольные психозы
В соответствии с МКБ 9-го пересмотра к алкогольным психозам относятся острые и затяжные галлюцинаторные и бредовые психозы, возникающие в связи с употреблением спиртных напитков, и алкоголь​ные энцефалопатии, сопровождающиеся грубыми расстройствами мне-стических и интеллектуальных функций, а также патологическое опьянение. Некоторые психотические состояния, главным образом острые, имеют метаалкогольную природу, то есть развиваются в результате из​менений соматоцеребральных функций, возникающих под влиянием хронической алкогольной интоксикации, при прекращении приема или снижении дозы алкоголя и временно им купируются.
Классификация алкогольных психозов и энцефалопатий
I. Патологическое опьянение (шифр 291.4). I I. Острые алкогольные психозы:
1. Белая горячка, или алкогольный делирий (291.0).
2. Алкогольный галлюциноз (291.31—32).
3. Алкогольный параноид (291.51).
I I I. Хронические алкогольные психозы:
1. Хронический алкогольный галлюциноз (291.33).
2. Хронический алкогольный параноид (291.52).
IV. Алкогольные энцефалопатии (291.1):
1. Корсаковский алкогольный психоз (291.11).
2. Алкогольная энцефалопатия Гайе—Вернике (291.12).
3. Алкогольное слабоумие (291.2).
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Патологическое опьянение. Возникает вследствие однократного приема алкоголя в малой или средней дозе у лиц, не злоупотребляю​щих спиртными напитками. Патологическое опьянение наблюдается очень редко. Это свидетельствует о существенной роли преморбидного состояния организма, о предрасположенности к психотическому типу реагирования на алкоголь. Сущность этой предрасположенности мало изучена, хотя известно, что патологическое опьянение обычно наблю​дается у лиц с последствиями органических поражений головного моз​га (травм, инфекций), с психопатическими и психопатоподобными из​менениями личности по эксплозивному, эпилептоидному и паранойяль​ному типам, предварительно астенизированных соматогенными и психогенными факторами (И. В. Стрельчук, 1970; А. Г. Гофман, А. К. Качаев, 1974; Н. Г. Шумский, 1983).
По данным литературы и собственных экспертиз (за 35 лет кли​нической и экспертной работы мы диагностировали патологическое опьянение лишь 3 раза), для патологического опьянения характерно внезапное, возникающее через 10—30 мин после приема 100—150 мл водки или коньяка психотическое изменение сознаниях иллюзорными, галлюцинаторными и бредовыми переживаниями, бегством, автомати​зированными разрушительными и агрессивными действиями. Состояние сознания можно квалифицировать как сумеречное, сопровождающееся выраженными аффектами тревоги, страха. Речевая продукция или от​сутствует, или отрывочная, свидетельствующая о галлюцинаторном восприятии, бредовом понимании окружающего.
Выделяют эпилептиформный и галлюцинаторно-параноидный ва​рианты патологического опьянения. Продолжительность — не более не​скольких часов. Выход из психоза критический (или после сна), на пережитое в психозе может быть полная или частичная амнезия. Меди​цинскую помощь, как правило, не оказывают в связи с кратковремен​ностью психоза. Во время психотического состояния можно назначать внутримышечные инъекции нейролептических средств: аминазина, га-лоперидола, тизерцина.
Белая горячка (алкогольный делирий). По данным Н. Г. Шуйско​го, белая горячка составляет 25—50 % всех «метаалкогольных» психо​зов. Наблюдается при хроническом алкоголизме, продолжающемся 5— 10 лет и более, обычно во II или II—III стадиях заболевания, через 2—4 дня после прекращения приема алкоголя или (реже) при сниже​нии дозы, то есть на фоне синдрома абстиненции. Белой горячке не​редко предшествуют как провоцирующие факторы соматические за​болевания или их обострение, травмы головы, острые инфекции, опера​тивное вмешательство.
В продромальный период обычно наблюдаются головная боль, на​рушения сна и аппетита, чувство озноба, боль в области сердца и постепенное усиление психопатологических признаков абстиненции — беспокойства, тревоги, отвлекаемости внимания, несобранности мышле​ния, эмоциональной лабильности. Появляются иллюзорные и фрагмен-
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тарные галлюцинаторные нарушения восприятия, снижается критиче​ская оценка своего состояния. Этот период некоторые авторы называют пределириозным. Делирию иногда предшествуют единичные судорож​ные припадки.
Основными клиническими признаками алкогольного делирия явля​ются помрачение сознания различной степени без нарушения аутопси-хической ориентировки, фрагментарность восприятия окружающего, истинные зрительные и тактильные, слуховые, обонятельные и вкусовые галлюцинации, бредовая трактовка окружающего (бред отношения, преследования, физического воздействия), аффект страха, психомотор​ное возбуждение. Интенсивность психопатологической симптоматики обычно нарастает в вечернее и ночное время. Продолжительность психоза при лечении в стационаре—1—4 сут, повторные делирии бо​лее длительны.
Л. В. Штерева (1980) подразделяет алкогольный делирий по тече​нию на четыре стадии: 1) предвестники психоза (психотический ва​риант абстинентного синдрома); 2) делириозное помрачение сознания с наплывом зрительных и слуховых галлюцинаций, аффектом страха и психомоторным возбуждением, нарастанием соматоневрологических нарушений; 3) помрачение сознания по аментивному или сопорозному типу, повышение температуры тела до 40—41 °С, снижение артериаль​ного давления, адинамия, выраженные соматоневрологические расстрой​ства, отек головного мозга, обезвоживание организма (мусситирующий делирий); 4) акинетическая кома (терминальная стадия),
В последнее время наблюдается патоморфоз алкогольного дели​рия: увеличилось число случаев с измененной структурой психопато​логического синдрома, трансформацией делирия в делириозно-аментив-вые, галлюцинаторно-параноидные картины, с эпизодами сумеречного состояния сознания, тяжелыми соматическими осложнениями.
Н. Г. Шуйский (1983) приводит описание следующих вариантов алкогольного делирия: 1) делирий без делирия (суетливое возбуждение с выраженным тремором и потливостью, преходящая дезориентировка в окружающем); 2) абортивный делирий (единичные зрительные ил​люзии и микропсические галлюцинации, акоазмы и фонемы, аффект тревоги или страха, недоверие, подозрительность с бредовым поведе​нием и приступами двигательного возбуждения); 3) систематизирован​ный делирий (множественные сценоподобные зрительные галлюцина​ции и иллюзии, нарушение ориентировки в окружающем, переживание сцен преследования, погони и бегства, ложные узнавания, страх, бре​довые идеи, отражающие галлюцинаторные переживания); 4) гипна-гогический делирий (яркие сценоподобные сновидения или зрительные галлюцинации при засыпании и закрывании глаз с критическим или полукритическим отношением к ним); 5) гипнагогический делирий фан​тастического содержания, или гипнагогический ониризм (обильные чув​ственно-яркие зрительные сценоподобные галлюцинации фантастиче​ского содержания, исчезающие при открывании  глаз, дезориентировка
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в окружающем, аффект удивления); 6) делирий с фантастическим содержанием, или алкогольный онейроид (вначале множественные фо-топсии или элементарные зрительные галлюцинации, днем эпизоды образного бреда, приступы психомоторного возбуждения; через 2— 3 дня — сценоподобные зрительные и вербальные галлюцинации, симптом положительного двойника, двигательное возбуждение; через 1—2 дня — эпизоды обездвиженности с меняющейся мимикой, галлюцинаторные переживания картин сражений, мировых катаклизмов, космических полетов, торжеств, гуляний с ощущением полета, движения, воздей​ствия лучами; больной не участвует в этих событиях, а только пассив​но наблюдает за ними); 7) делирий с онирическими расстройствами (вначале гипнагогический ониризм, затем идеомоторная заторможен​ность с ориентированным ониризмом — с переживанием сцен фантасти​ческого содержания, переплетающихся с окружающими событиями, затем полностью заполняющих сознание, с ощущением перемещения, полета, падения); 8) делирий с профессиональным бредом (трансфор​мация типичного делирия в состояние со стереотипными бытовыми и профессиональными двигательными актами, отражающими переживания  соответствующих сцен); 9) делирий с выраженными вербальными  галлюцинациями (наряду со зрительными, возникают вербальные гал- люцинации, которые выступают на первый план; образный бред инсце- нировки, симптом положительного двойника, аффект страха); 10) дели​рий с психическими автоматизмами (отмечаются транзиторные симптомы идеаторного, сенсорного или моторного автоматизма, зрительные псевдогаллюцинации, бредовые идеи физического и психического воз- действия); 11) пролонгированный, или хронический, делирий (затяжное течение делирия с психическими автоматизмами и онейроидными расстройствами, в структуре которого имеются зрительные, тактильные и слуховые галлюцинации, тревога, параноидность при сохранении ори​ентировки, астения, критическое отношение днем); 12) делирий мусси-тирующий, или «бормочущий» (глубокое помрачение сознания, отсут​ствие речевого контакта, непроизвольное бормотание отдельных слов и междометий, рудиментарное двигательное беспокойство в пределах постели, хореиформные гиперкинезы и миоклонические подергивания, гипертермия, гипотония); 13) делирий со смертельным исходом (тяже​лое течение делирия с гипертермией, эпилептическими припадками, вы​раженными соматоневрологическими расстройствами, приводящими к смерти, наблюдается почти в 2 % случаев).
Для всех вариантов алкогольного делирия характерно изменение
сознання с преимущественно зрительными галлюцинациями. В ряде
случаев нарушение сознания можно квалифицировать как оглушен-
ность, аментивное или сумеречное состояние, то есть как изменение по
экзогенному типу с соответствующей сменой синдромов (сумеречное
состояние, делириозный, онейроидный, аментивный синдромы). При не-
которых атипичных делириях в клинической картине наблюдаются со-
четание зрительных   галлюцинаций   со   слуховыми    (смешанные   или
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переходные формы от делирия к галлюцинозу, от делирия к паранои-ду), псевдогаллюцинации, симптомы психического автоматизма, несисте​матизированный и систематизированный бред при неглубоком наруше​нии сознания  (Л. К. Хохлов, 1972; К. Г. Даниеляи,  1980).
Острый алкогольный галлюциноз. Появляется чаще на отдаленном этапе хронического алкоголизма (при его длительности 10 лет и более), то есть во II—III стадии. Возникает преимущественно на фоне абсти​ненции. В клинической картине преобладают истинные вербальные гал​люцинации, вначале появляющиеся в вечернее и ночное время, а так​же связанный с ними бред преследования, тревога и страх, защитное поведение   с   агрессивными   и   суицидальными   действиями.   В   разгар заболевания наблюдаются легкое помрачение сознания, отдельные зри​тельные и тактильные галлюцинации. Вербальные галлюцинации пред​ставляют собой отдельные или  множественные «голоса»,  преимущест​венно знакомых  людей,  говорящие  между  собой   или  обращающиеся непосредственно к больному, которые ругают его, осуждают, обвиняют, угрожают,  обсуждают  его  прошлые  действия,   особенно  связанные  с пьянством   и   аморальными   поступками.   С   усилением   галлюцинаций (вечером   и   ночью)   отмечаются   беспокойство,   страх,   возбуждение   с отсутствием критики. Днем при снижении интенсивности галлюцинатор​ных переживаний отношение к ним полукритическое или критическое. Длительность заболевания — от нескольких суток до месяца, выход из данного состояния постепенный.
Н. Г. Шумский выделяет следующие варианты острого алкогольно​го галлюциноза: 1) острый гипнагогический вербальный галлюциноз (слуховые галлюцинации появляются только при засыпании); 2) ост​рый абортивный галлюциноз (слуховые элементарные и отдельные вербальные галлюцинации, тревога, страх, продолжительность — до 1 сут); 3) острый галлюциноз с выраженным бредом (вербальные гал​люцинации угрожающего содержания, бред преследования, страх); 4) острый галлюциноз, сочетающийся с делирием (к вербальным гал​люцинациям на высоте психоза присоединяются зрительные); 5) острый галлюциноз с онейроидным помрачением сознания (сноподобное изме​нение сознания, двойная ориентировка или дезориентировка в окру​жающем, вербальные галлюцинации, переживание фрагментарных фан​тастических сцен, образный бред с иллюзорным восприятием окружаю​щего); 6) острый галлюциноз с психическими автоматизмами (чувство открытости, насильственного возникновения мыслей, воздействия с по​мощью аппаратов, слуховые псевдогаллюцинации); 7) острый галлюци​ноз, сопровождающийся депрессией; 8) протрагированный галлюциноз продолжительностью от 1 до 6 мес (сопровождается депрессией, бре​дом самообвинения, преследования).
К острому алкогольному галлюцинозу могут присоединяться дели-риозные и онейроидные эпизоды, симптомы психического автоматизма, псевдогаллюцинации,   бредовые   идеи   воздействия,   депрессивный   или
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эйфорический фон настроения. Эти психопатологические проявления обычно имеют фрагментарный и преходящий характер. «Сквозным» остается синдром вербального галлюциноза.
Острый алкогольный параноид. Возникает обычно на фоне абсти​нентного синдрома, однако наблюдаются случаи его появления при продолжающемся употреблении спиртных напитков. Характерно, осо​бенно вначале, изменение сознания с иллюзорным восприятием и бре​довым пониманием окружающего. Острый алкогольный параноид часто отмечается у лиц, находящихся длительное время в пути, в незнако​мом окружении. Больного охватывает страх, возникает острый образ​ный бред отношения и преследования, в результате чего он совершает агрессивные поступки, стремится к бегству. После выхода из психоза нередко наблюдается резидуальный бред.
При атипичных вариантах острого алкогольного параноида отме​чаются делириозные и онейроидные эпизоды, зрительные и другие истинные галлюцинации и псевдогаллюцинации, симптомы психического автоматизма, бред физического и психического воздействия, которые имеют, как правило, значительную образность, яркость, конкретность. Они обычно фрагментарны, преходящи и не склонны к системати​зации.
Следовательно, для острых алкогольных психозов характерна раз​личная степень психотического изменения сознания с наличием и пре​обладанием ярких истинных зрительных или вербальных галлюцина​ций, образного бреда. Чем более остро протекает болезнь, тем выра-женнее нарушение сознания. В связи с патоморфозом клинической картины психозов они все больше приобретают характер острого гал-люцинаторно-параноидного психоза.
Хронические алкогольные галлюцинозы. К ним относят вербальные галлюцинозы, продолжающиеся более 6 мес. Вначале возможен острый галлюциноз, чаще — повторный, в сочетании с депрессивно-параноидной симптоматикой.
По мнению И. В. Стрельчука (1970), чаще всего возникает хрони​ческий вербальный галлюциноз без бреда. При этом галлюцинозе от​мечаются постоянные истинные вербальные галлюцинации — «голоса» обсуждают все поступки и желания больного, осуждают его или за​щищают, угрожают ему. В период интенсивного галлюцинирования критика отсутствует, больные вступают в активные «дискуссии» с «го​лосами», переживают негодование, страх, угнетение настроения. Прекра​щение употребления спиртных напитков и активное лечение ведут к редукции галлюцинаций, критическому отношению к ним. В случаях «инкапсуляции» вербальных галлюцинаций больные не только оцени​вают их как болезненное явление, но нередко ведут упорядоченный образ жизни, включаются в производственную деятельность.
Хронический вербальный галлюциноз с бредом характеризуется бредовой трактовкой галлюцинаторных переживаний — наличием гал-люцинаторного  бреда   преследования,   воздействия.   При   хроническом
185
вербальном галлюцинозе с психическими автоматизмами и парафрен-ным изменением бреда усложняется картина истинного вербального галлюциноза симптомами психического автоматизма, слуховыми псевдо​галлюцинациями, фантастическими мегаломаническими бредовыми идея​ми, не имеющими устойчивой систематизации. Отмечается нарастающее органическое снижение уровня личности.
Затяжной алкогольный параноид проявляется бредом отношения и преследования, напряженным аффектом, ограничением общения с окружающими. Бред имеет тенденцию к систематизации, усиливается после употребления спиртных напитков. Затяжной алкогольный пара-ноид обычно протекает с периодами обострения, когда отмечаются вербальные галлюцинации, бредовые идеи ревности, отравления и воз​действия, сопровождающиеся тревогой, страхом, злобным аффектом. Объектом бредовых переживаний чаще бывают лица, с которыми больной ранее имел конфликтные отношения. Иногда психоз напоми​нает картину депрессивно-параноидного синдрома.
Некоторые авторы считают, что алкогольный бред ревности — это особая разновидность затяжного алкогольного параноида. Основным его содержанием являются систематизированные идеи супружеской не​верности, измены — алкогольная  паранойя  ревности   (Е.  И.  Терентьев,
1982).
Е. И. Терентьев   (1982)   выделяет наиболее  выраженные признаки алкогольного бреда  ревности, а  именно:  возникновение идей  ревности на фоне снижения половой потенции, отсутствие их коррекции, борьбу за  убежденность в развратности жены  (мужа), обвинения  в изменах со   многими   мужчинами,   с   братом,   собственным   сыном,   публичное «разоблачение», жалобы в различные инстанции, «детективное» поведе​ние (осмотры белья, половых органов жены, слежка за ней), отсутствие «эмоции  стыда»,  бредовое  садистско-мазохистское  поведение  с  выпы​тыванием  «признаний»  в  измене  и  агрессивное  поведение,  обостряю​щееся в состоянии опьянения, наличие фабулы «непосредственного по​лового соперничества», мотивов  материального  и  морального  ущерба. Бред ревности дополняется  вторичными  идеями  преследования, порчи, колдовства. Постепенно бредовые доказательства становятся все более стереотипными, нелепыми, что служит показателем нарастания органи​ческих  изменений   головного  мозга.   Психоз   может  продолжаться  го​дами,  если   не   проводить  лечение,   или   рецидивировать,   обычно   при возобновлении употребления спиртных напитков.
При постановке диагноза приходится дифференцировать алкоголь​ный бред ревности и обычную ревность, сверхценные идеи ревности у алкоголиков. Правильное решение этого вопроса имеет важное значе​ние для судебно-психиатрической экспертизы.
Обычная ревность свойственна многим здоровым людям. Она об​условлена инстинктами продолжения рода (сексуальным) и самосохра​нения, общественной моралью, групповыми и семейными традициями, определенным  уровнем притязаний  и  самооценки,  внутренней  потреб-
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ностью в сохранении  своей  социальной  позиции,  продолжении  своего биологического  и социального Я  в  потомстве.  Внутренние  и  внешние проявления ревности зависят от особенностей темперамента, интеллек​та, аффективной  устойчивости,  психологической  установки, актуальной жизненной ситуации, и, кроме того, от особенностей воспитания, личного сексуального опыта, поэтому они индивидуальны,  разнообразны  и  из​менчивы. Ревность может быть более выраженной у некоторых людей, но проявляется  при  наличии  реального  повода:   явных  доказательств измены, достоверных или клеветнических сообщений, открытого кокет-ничания.   Она   не   афишируется,   объяснения   по   этому   поводу,   как правило,   бывают   наедине.   Ведущей   в   переживаниях   является   тема морального   ущерба,   уязвленного самолюбия, оскорбления чести и достоинства. В состоянии эффекта возможна агрессия по отношению к же​не (мужу)   и   сексуальному   сопернику   (сопернице)   с   последующим чувством  раскаяния  и  стыда,  критической  оценкой  своего  поведения. У  больных  алкоголизмом  труднее  дифференцировать  сверхценные идеи ревности и бред ревности, так как реальный повод бывает или   незначительным, или потерявшим актуальность из-за большой давности. Снижение половой  потенции  при  высоких  притязаниях,  холодное  отношение жены к пьяному мужу, отказ в сексуальных притязаниях вызывают   чувство   злобы  с   интенсификацией   сверхценных   ревнивых   переживаний. Собутыльники недоброжелатели поддерживают их шут​ками и  непристойными  намеками, но в спокойном состоянии больные оценивают свои переживания и поведение критически, ревность не афишируют, говорят на эту тему только среди друзей и  в кругу семья. При объяснениях  с  женой  по  мере  успокоения  сверхценные  идеи  на  время  затухают,  затем   вновь  появляются.  Обычно   больные  не  при​бегают к слежке за женой, осмотру белья, публичным доказательствам и письменным жалобам с обвинениями в разврате, не обвиняют в сожительстве  с  ближайшими   родственниками,  лицами   несоответствующего  возраста, со многими мужчинами. Повседневное поведение больного не выходит за рамки обычного, но на высоте аффекта сверхценные идеи ревности могут послужить причиной  насильственных действий,  вплоть до убийства,  нередко спровоцированных дерзким   (от  отчаяния)   отве​том или заявлением об измене обвиняемой в этом жены. После снижения аффективного напряжения   отмечается   чувство   раскаяния за содеянное, критическое отношение к нему.
В клинической и экспертной практике нередко приходится отграничивать психозы алкогольного генеза от других заболеваний, по​скольку злоупотреблять спиртными напитками могут больные, страдающие органическими заболеваниями головного мозга, эпилепсией, шизофренией, маниакально-депрессивным психозом. При дифференциальной диагностике необходимо учитывать алкогольный анамнез, особенности клинической картины и течения болезни, на что указывают И. В. Стрельчук (1956), С. Г. Жислин (1965), В. М. Банщиков и Ч П. Короленко   (1968), А!  А.  Портнов  и  И.  Н.  Пятницкая   (1973),
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А Г Гофман и А. К. Качаев (1974), Н. Г. Шуйский (1983). Длитель​ное злоупотребление спиртными напитками, противоалкогольное лече​ние и алкогольные психозы в анамнезе дают основания для предполо​жения алкогольного генеза наблюдаемого психического заболевания. Сомнения в алкогольной природе психотического состояния обычно возникают при наличии в его структуре симптомов психического авто​матизма (чувства открытости, несвободы мышления, эмоций, двигатель​ных актов), зрительных и слуховых псевдогаллюцинаций, кататоно-онейроидной симптоматики, бреда гипнотического воздействия, де​прессивных и маниакальных эпизодов. Эпизодичность, фрагментарность, образность этих проявлений, эмоциональная насыщенность переживаний и их связь с алкогольным прошлым говорят в пользу диагностики алкогольного психоза.
При эндогенных заболеваниях в большинстве случаев алкоголиза​ция и связанные с ней расстройства имеют вторичный характер, в пре-морбидный период и в клинической картине на первый план выступают изменения, свойственные эндогенному психозу.
Если течение алкогольного психоза атипичное и генез его сложный (с участием других факторов), возможны две основные диагностиче​ские ошибки: 1) определение алкогольного психоза там, где алкоголи​зация возникла как способ психологической или психопатологической компенсации на фоне развивающегося психического заболевания иного происхождения; 2) диагностика шизофрении (главным образом), эпи​лепсии или другого заболевания при усложнении или атипизации кли​нической картины алкогольного психоза, особенно при неоднократных
его рецидивах.
Острая алкогольная энцефалопатия Гайе-Вернике по клинической симптоматике имеет много общих признаков с мусситирующим и лихо​радочным (смертельным) вариантами алкогольного делирия. Для нее характерны выраженное нарушение сознания по делириозно-аментив-ному типу, оглушенность или сомнолентность с переходом в сопор и кому, бессвязность речи с отсутствием речевого контакта, возбуждение в пределах постели, нарушения мышечного тонуса, сложные гиперкинезы, ригидность мышц затылка, нистагм, повышение температуры тела до 40—41 °С. Данный психоз нередко осложняется пневмонией и на​рушениями сердечно-сосудистой деятельности, что утяжеляет прогноз. В таких случаях больные часто умирают. Течение острой энцефалопа​тии может быть «молниеносным»: возникая на фоне выраженных ве​гетативно-неврологических расстройств, процесс быстро приобретает тяжелое течение с развитием оглушенности, сопора и комы.
При благоприятном исходе острые алкогольные энцефалопатии заканчиваются психоорганическим, корсаковским или псевдопаралити​ческим синдромом. С. С. Корсаков (цит. по Н. Г. Шуйскому, 1983) описал митигирующую острую энцефалопатию в виде астении с на​рушениями памяти, делириозными расстройствами, тревожно-дисфори-ческой депрессией.
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Корсаковский алкогольный психоз относится к хроническим алко​гольным энцефалопатиям, при нем отмечаются алкогольные токсико-энцефалопатические и токсические неврические симптомы, грубые ор​ганические нарушения памяти (фиксационная и репродукционная амнезии) с псевдореминисценциями, копфабуляциями и амнестической дезориентировкой. Течение длительное, с тенденцией к регредиентности, но у лиц пожилого возраста по выходе из психоза, как правило, наблюдается стойкий дефект памяти и мыслительных процессов.
Алкогольная деменция характеризуется симптомами снижения ин-теллектуально-мнестических и эмоционально-волевых свойств личности. Исчезают прежние интересы, творческие и профессиональные возмож​ности, дифференцированность эмоциональных реакций и чувство со​переживания, появляются ограниченность и примитивность желаний, оценки своего положения и окружающего. Характерны грубый, цинич​ный алкогольный юмор, потеря чувства стыда и собственного достоин​ства, ответственности за свои поступки. Основным мотивом поведения становится приобретение и употребление алкоголя, его суррогатов.
Выделяют псевдопаралитическую форму алкогольной деменции, когда психопатологическая симптоматика напоминает дементную или экспансивную форму прогрессивного паралича. Отмечаются потеря ранее приобретенных знаний, тупость и апатичность или эйфория с переоценкой своих возможностей, вплоть до идей величия, а также бесцеремонность, циничность, отсутствие критики. Появляются невро​логические органические симптомы. Н. Г. Шумский (1983) указывает, что эта форма характерна преимущественно для мужчин зрелого и по​жилого возраста, однако мы наблюдали такую форму алкогольной деменции и у женщин.
По данным В. В. Сырейщикова (1981), значительно реже стали встречаться хронические психопатологические состояния (паранойяль​ный синдром со сверхценными и бредовыми идеями ревности, хрониче​ский вербальный галлюциноз), но возросло число острых экзогенных реакций, преимущественно за счет острого вербального галлюциноза и статистически недостоверного увеличения частоты острого параноида.
Этиология и патогенез алкогольных психозов и энцефалопатии
Острые и хронические алкогольные психозы и энцефалопатии возникают у больных алкоголизмом в результате хронической интокси​кации, хронического алкогольного поражения головного мозга — внача​ле функционального, затем органического характера. При возникнове​ния патологического опьянения алкоголь играет роль не только эти​ологического, но и провоцирующего фактора, выявляющего особую, скорее всего временную, предрасположенность к психотическому реа​гированию;   при   острых   психозах — роль   активного   метаболического
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фактора, отсутствие которого в сочетании с токсическим поражением мозга ведет к нарушению постепенно развившейся патологической си​стемы адаптации и возникновению психотического состояния; при хро​нических психозах и энцефалопатиях — роль основного этиологическо​го интоксикационного фактора. Острые и хронические психозы, дефектно-органические состояния объединяют лежащие в основе их патогенеза алкогольная соматоцеребральная патология и алкогольная энцефалопатия различной степени выраженности. Поэтому правомерно считать их, независимо от клинической формы, алкогольными соматоцеребрально-интоксикационными заболеваниями.
Развитие алкогольных психозов сопровождается нарушениями раз​личных систем организма. В частности, на высоте алкогольного делирия с выраженными соматическими и вегетативными нарушениями обнару​жены значительные биохимические изменения: сдвиги кислотно-основ​ного состояния в виде декомпенсированного метаболического ацидоза и диспротеинемия с плазменной гипокалиемией, гипернатриемией и гиперволемией, гиперхолестеринемия, снижение активности холинэстеразы (М. Г. Гулямов, В. Ф. Коломиес, 1981).
В патогенезе острых алкогольных психозов и энцефалопатии важ​ную роль играют нарушения антитоксической функции печени и ток​сическое поражение головного мозга, особенно диэнцефальных струк​тур, недоокисленными метаболитами белково-липидного обмена, а так​же нарушения витаминного баланса с недостаточностью витаминов группы В, аскорбиновой кислоты. Важное место занимают также рас​стройства сердечно-сосудистой системы и сосудов головного мозга. В. С. Пауков и соавторы (1983) на вскрытии лиц, умерших от алко​гольного делирия, отметили патологоанатомические признаки обостре​ния хронической алкогольной миокардиодистрофии.
При острых алкогольных психозах, как правило, обнаруживают патоморфологические изменения сосудов: 1) острые сосудистые наруше​ния: полнокровие мозга, мозговых оболочек и внутренних органов, выраженные расстройства проницаемости стенок сосудов с периваскулярными отеками, кровоизлияния (крупные — внутримозговые, субарахноидальные и субдуральные; мелкие — диапедезные внутримоз​говые и субарахноидальные; крупные и мелкие диапедезные кро​воизлияния во внутренние органы — висцеральную плевру, легкие, эндокард и перикард, слизистую оболочку желудка, поджелудочную железу, околопочечную клетчатку и почечные лоханки); 2) хрониче​ские сосудистые нарушения: фиброз сосудов мозга, особенно стенок мелких сосудов, остаточные явления перенесенных в прошлом мелких и более крупных  кровоизлияний   (Ю.  М.  Савельев,  Л.  В.  Динерштейн,
1981).
По мнению Н. Т. Хохриной (1983), ори алкогольном делирии изменения головного мозга можно оценить как хроническую алкоголь​ную токсикодисциркуляторную энцефалопатию с наслоением острых токсических   и   дисгемических   изменений    (сочетание   хронических   и
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острых изменений клеточных элементов, стенок крупных и мелких сосу​дов, микроциркуляторного русла).
Таким образом, в основе нарушения психических функций при алкогольных психозах и дефектных состояниях лежит постепенно на​растающее органическое изменение корковых и подкорковых структур головного мозга за счет алкогольной и метаболической интоксикации. Психопатологическая наследственность, преморбидные личностные осо​бенности, по-видимому, имеют менее существенное значение, хотя я определяют возникновение клинической формы, например острого параноида, а не делирия, и ее атипичность. При затяжных алкогольных психозах последние факторы более значимы для патогенеза заболева​ний. Отмечается закономерность, свойственная экзогенным психотиче​ским состояниям с хроническим и вялым течением патологического процесса.
Лечение больных алкогольными психозами
Терапия должна быть комплексной. Больных острыми тяжелыми психозами направляют на лечение в специализированные палаты или отделения интенсивной терапии.
Тактика лечения алкогольного делирия зависит от тяжести его течения. При легком и средней тяжести течении больным, впервые по​ступившим на лечение без выраженной соматической патология, на​значают снотворные, нейролептические средства и транквилизаторы в средних дозах, глюкозу, магния сульфат, витаминные и симптоматиче​ские препараты в течение 7—10 дней (Г. М. Энтин, 1979).
Следует отметить, что алкогольный делирий нередко приобретает тяжелое затяжное течение и указанные методы лечения в таких слу​чаях малоэффективны. Установлено, что нейролептические средства токсичны при острых алкогольных психозах, особенно при алкогольном делирии, сопровождающемся выраженным нарушением функции печени.
Патогенетический принцип терапии острых алкогольных психозов и энцефалопатии направлен на интенсивную дезинтоксикацию организ​ма, восстановление кислотно-основного состояния, нарушенного мета​болизма, на предупреждение гипоксии, отека мозга (Л. В. Штерева, 1980; Н. Г. Шумский, 1983). В приведенной ниже схеме рассмотрены терапевтические методики в зависимости от тяжести (стадии) и кли​нической формы  алкогольных  психозов   (табл.  3,   4).
Лечение алкогольного делирия и острой энцефалопатии, как наи​более опасных для жизни состояний, предусматривает систематическое (на протяжении 1,5—2 сут. и дольше) внутривенное капельное введе​ние дезинтоксикационного раствора (Л. В. Штерева, 1980), натрия гидрокарбоната, реополиглюкина, гемодеза, глюкозы и дегидратационных растворов — маннита (маннитола), мочевины со сменой их по схеме: дезинтоксикационный раствор→натрия гидрокарбонат→реопо-
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Таблица 3. Схема лечения алкогольного делирия легкой степени

Таблица 4. Схема лечения алкогольного делирия средней
и тяжелой степени, острой энцефалопатии Гайе—Вернине,
других алкогольных психозов и энцефалопатий
Дезинтоксикациоиные,  дегидратацион-ные.  общеукрепляющие  и симптомати​ческие средства

Психотропные препараты

Клинические показатели

Общие   терапевтические    методы

Психотропные препараты

лиглюкин или гемодез→маннит (маннитол), с общим суточным коли​чеством вводимой жидкости не более 2500—3000 мл (Н. Г. Шумский, 1983). В этот период постоянно проводят катетеризацию мочевого пузыря. При олигурии назначают инъекции фуросемида, или лазикса, однако Л. В. Штерева считает это нецелесообразным, так как возмож​но нарушение функции почек.
По данным Л. Н. Зинченко и А. Н. Пашкова (1981), применение гемодеза в комплексе с другими медикаментозными препаратами улуч​шает эффективность лечения больных с белой горячкой. Внутривенно капельно вначале вливают 200—300 мл изотонического раствора натрия хлорида с тиамином, цианокобаламином, аскорбиновой кислотой, кор-гликоном и димедролом, затем 200—300 мл гемодеза, подогретого до температуры тела. После этого для купирования возбуждения и острой психопатологической симптоматики внутримышечно вводят 5— 10 мг галоперидола, через 4—5 ч — 50—75 мг тизерцина; при аментивно-делириозном возбуждении вместо галоперидола и тизерцина внутри​мышечно применяют по 10—15 мг седуксена или 100 мг элениума 2- 3 раза в сутки до купирования возбуждения. Во второй половине дня вводят натрия тиосульфат и унитиол, магния сульфат, сердечные сред-
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1.
Внутривенно   10   мл   40 %   раствора
глюкозы,   10   мл   10 %   раствора   каль​
ция хлорида или  10 мл 30 % раствора
натрия сульфата
2. Внутримышечно ежедневно 10—15 мл
25 % раствора магния сульфата
3. Панангин по 1—2 драже 2—3 раза в
день или внутривенно медленно  10 мл
препарата в 20—30 мл   изотонического
раствора натрия хлорида
4.
Внутримышечно 3  мл  6 %  раствора
тиамина  2—3 раза  в день;  0.005 г тиамина,   0,1   г   аскорбиновой   кислоты,
0,05   г   никотиновой    кислоты,    0,05    г
пиридоксина   гидрохлорида.  0,05   г  ру​
тина.   0,005   г   рибофлавина   (по  1  порошку 3—4 раза в день)
5.
Внутримышечно    или    внутривенно
0,05   г   кокарбоксилазы,   внутримышеч​
но по 1   мл  1 %   раствора   АТФ.   или
фосфобиона, 1—2 раза в день
6.
Под  кожу  по   1—2   мл  кордиамина
или коразола; папаверин по 0,02 г 2—3
раза в день или под кожу I—2 мл 2 %
раствора препарата; эуфиллин по 0,1— 0,15 г 2—3 раза в день или внутри​мышечно 2 мл 12 % раствора; под кожу 1—2 мл 0.5 % раствора дибазола (при артериальной гипертензии), но-шпа
7.
Кислота   дегидрохолевая   (хологон)
по 0,2—0,4 г 2—3 раза в день, аллохол


1. Смесь Попова или Равкина, внутри​
мышечно 5— 10 мл 5 % раствора барба-
мила  (0.5—0,6 г внутрь)
2. Внутримышечно 2—3 мл 2,5 % раство- ра    аминазина    или    левомепромазина
(тизерцина)  2—3 раза в день или вну​
тривенно   капельно в 400—500   мл  5 %
раствора       глюкозы,       изотонического
раствора   натрия   хлорида;   внутримы​
шечно   1—2  мл  0,5 %   раствора   галопе-
ридола
3. Внутримышечно 2—4 мл 0,5 % раство​
ра сибазона (диазепама, седуксена) или
внутривенно  с   10—15  мл  5 %  раствора
глюкозы, 2—4 г натрия оксибутирата в
50—60 мл воды внутрь или внутривенно
10 мл 20 % раствора 2—4 раза в сутки,
хлозепид    (хлордиазепоксид,   элениум),
сибазон, феназепам и т. п. по 2—3 таб-​
летки 2—3 раза в день
4. Карбамазепин по 0.6—0,8 г 3 раза в
сутки
5. Внутривенно капельио 5—20 мг обзи-
дана в 500 мл изотонического раствора
натрия     хлорида     (Р.     Г.     Голодец,
Н. В, Говорин, 1983)

Интоксикация, ацидоз, гипок сия
Пневмония
Повышенное артериальное давление (180— 200/100 мм рт. ст., или 24,0-26,7/13,3 кПа)
Отек мозга, легких,    пора​жение печени
7 8- 2360

Дезинтоксикационный раствор: 800 мл изотонического раствора натрия хло​рида, 200 мл 40 % раствора глюкозы, 100 мл I % раствора калия хлорида, 30 мл 10 % раствора кальция глюкона-та, 2—4 мл кордиамина, 10 ЕД инсу​лина, 5 мл 6 % раствора тиамина. 10 мл 5 % раствора аскорбиновой кислоты, 5 мл 5 % раствора никотиновой кис​лоты. 3—4 мл 0,5 % раствора седуксе​на, 10 мл 2,4 % раствора эуфиллина (при повышенном артериальном дав​лении) внутривенно капельно (не бо​лее 40 капель в 1 мин)—500—1000 мл в I стадии м 2—3 раза (до 3000 мл в сутки) — во II стадии. Внутривенно капельно 400—1000 мл 10— 20 % раствора глюкозы и под кожу 20—40 ЕД инсулина
На один раз 500 мл дезинтоксиканион-ного раствора с добавлением 10—15 мл 10 % раствора кальция хлорида + антибиотики
Кровопускание (200—250 мл крови), введение внутривенно с изотоническим раствором натрия хлорида следующих препаратов: 10 мл эуфиллина, аскорби​новой кислоты, тиамина, никотиновой кислоты, 400 мл гемодеза капельно 2— 3 раза  в сутки
Внутривенно капельно 400—800 мл рео-полиглюкина
Внутривенно капельно 300—400 мл ге​модеза 2—3 раза в сутки (повторно че​рез 12 ч). в интервалах внутривенно капельно 300—400 мл 5 % раствора на​трия гидрокарбоната 2 раза в сутки Внутривенно капельно 400—600 мл 15 % раствора маннита (маннитола) на изо​тоническом растворе натрия хлорида, 5%_ растворе глюкозы или дистиллиро​ванной воде, одновременно 500 мл изо​тонического раствора натрия хлорида в вену другой руки + внутривенно или внутримышечно 25 % раствор магния сульфата + внутривенно медленно 1 мл коргликона в 10 мл изотоничес​кого раствора натрия хлорида, внутри​мышечно 2 мл камнолона; при отсут​ствии эффекта повторно ввести до 1000 мл дезинтоксикацнонного раство​ра, через 4—5 ч 400 мл маннита (ман-нитола); катетеризация для постоян​ного оттока мочи
При отсутствии нарушения функции почек и нормальном уровне содержа​ния остаточного азота в крови вместо маннита (маннитола) можно ввести внутривенно кагтельно 200—300 мл 30 % раствора мочевины в 10 % растворе глюкозы (внутрь 60—90 г в виде 50 % раствора в сахарном сиропе) Внутривенно по 10 мл 10 % раствора натрия хлорида, 10 % раствора каль​ция хлорида или кальция глюконата, 25 %   раствора  магния сульфата   (в це-
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1.    Внутривенно   3—4    мл 0,5 %     раствора    сибазона
(седуксена,   диазепама) в 1-е сутки  и  вмутримышечно  в    последующие   дни
2—3 раза   в   день   (общая
суточная доза не  должна
превышать 70 мг)
2.
Внутривенно 10 мл 20 %
раствора   натрия   оксибу​
тирата (ГОМК) или 2—4 г
внутрь (Л. В. Штерева не
рекомендует, так как на​блюдаются случаи утяже​ления делирия)
3.
Внутримышечно    0,5-1 мл 0,5 %   раствора гало
перидола, 2 — 3 мл 2,5 %
раствора левомепромазина
(тизерцина) 2 — 3 раза   в
сутки
Продолжение табл. 4
Продолжение табл. 4

Клинические показания
Острый алко​
гольный гал​
люциноз
и па-
раноид
Хронический алкогольный галлюциноз и параноид, втом числе«алкогольная паранойя   ревности»
Клинические показания
Признаки обезвоживания (бледность и вялый тургор кожи, цианоз, снижение арте​риального дав​ления, олигу-рия)
Сердечная   не​достаточность
Гипертермия
Судорожные
припадки
Симптомы  пан​креатита
Острая     алко​гольная    энцефалопатия

Общие терапевтические методы
лях     дегидратации) + 10—15    мл     1 % раствора  метиленового  синего с   10 мл 40 %  раствора  глюкозы Внутримышечно 5—10 мл 5 %  раствора унитиола  1—2 раза в сутки Внутримышечно  2—3  мл  сирепара   или витогепата  1 раз в сутки Внутривенно   2—4—6  мл   1 %    раствора фуросемида    (лазикса)   или   внутримы​шечно   2   раза    в    день    (или    внутрь 0,04 г 2—3 раза в день) Внутривенно   700—1500   мл   5 %   раство​ра глюкозы в сутки;   гемодез или реополиглюкнн по 400 мл 2—3 раза в сут​ки    (общее    количество    жидкости   не должно превышать 2500—2800 мл в сут​ки, то есть должно быть равно суточ​ному диурезу  + 400 мл; по Н. Г. Шум​скому, 1983)
Внутривенно 0,5—0,7 мл 0,7 % раствора строфантина или I мл 0,06 % раствора коргликона в 20 мл 40 % раствора глю​козы; внутривенно 5—10 мл 2,4 % раствора эуфиллина, внутривенно ка-пельно 1—2 мл 0,1 % раствора адрена​лина в 100 мл 5 % раствора глюко​зы, внутривенно 0,5 мл 0,1 % раствора адреналина или 0,2 % раствора нор-адреналипа (при коллапсе) + внутри​венно 4 мл 1 % раствора л аз икса, 4— 6 мл 2,5 % раствора кокарбоксилазы (2—3 ампулы), 2—3 мл 2,5 % раствора дипразина. 2—3 мл 1 % раствора диме​дрола, 100—150 мг гидрокортизона в 100 мл 5 % раствора глюкозы, 1—2 мл (30—60 мг) преднизолона Внутривенно 10 мл 4 % раствора ами​допирина или 2 мл 50 % раствора анальгина; литическая смесь: внутри​мышечно 2 мл 2,5 % раствора аминази​на, 2 мл 2,5 % раствора дипразина (пипольфена), 1 мл 1 % раствора промедола; по показаниям — антибиотики и сульфаниламидные препараты Внутривенно 3—4 мл 0,5 % раствора седуксена + до 1000 мл дезинтоксикационного раствора
До 1000 мл дезинтоксикацнонного раствора 2—3 раза в день с 2—3 мл 0,5 % раствора седуксена + пантопон, промедол, эфедрин с эуфилллном, атропин, холод на живот Внутривенно капельно 400—500 мл де-зинтоксикационного раствора, гемоде-за, реополиглюкина 2—3 раза в сут​ки + массивные дозы витаминов: 0,5— 1 г тиамина, 0,5—1 г пиридоксина, до I г аскорбиновой кислоты, 0,3—0,5 г никотиновой кислоты в сутки (3—4 инъекции) на протяжении 2—4 нед, кордиамин, коразол, коргликон, цити-тон, лобелин, стрихнин (внутримышеч​но 2—4 мл 0,1 % раствора 3—5 раз в день), внутримышечно 1 мл 3 % раство​ра преднизолона 1—2 раза в день Оксигенотерапия Краниоцеребральная гипотермия

Психотропные препараты
Корсаковсккй
амнестический психоз и алко-гольная де-менция


Психотропные препараты
Общие терапевтические методы
1.
Внутривенно  или внутримышечно 3—4 мл 0,5 % раствора сибазона, диазепама (седуксена) 2—3 ра​за в сутки (до 70—80 мг в сутки), внутривенно 10 мл 20 % раствора натрия оксибутирата 2—3 раза в сутки или барбамил
2.
Внутримышечно 1—2 мл
0,5 %   раствора   галопери-
дола, внутримышечно   2—
3 мл 2,5 % раствора лево-
мепромазина      (тизерцина)
или аминазина 2—3 раза в
сутки    или     внутривенно
капельно,    другие   нейро​
лептические средства
1. Нейролептические
средства в средних дозах:
тиоридазин         (сонапакс),
карбидин, хлорпротиксен,
трифлуперидол (триседил),
левомепромазнн     (тизер-
цин). аминазин,   галопери
дол, трифтазин и др.
2. Антидепрессанты   (ами-
триптилин и др.)
1. Транквилизаторы (сиба-зон, седуксен), психости​муляторы (ацефен, сидно-карб, сапарал) по показа​ниям
1.Внутривенно    капельно    400—500   мл
дезинтоксикационного    раствора,    гемо-
деза   или   реополиглюкина   1—2   раза   в
день на  протяжении 2—3 сут
2.Внутримышечно    1—3 мл  1 %  взвеси
сульфозина  (3—5 инъекций через 2 дня)
                         3.Гипогликемичсекие дозы  инсулина +
                            цианокобаламин  по 500  мкг
                           4.Внутривенно    10   мл   30 %   раствора
                             натрия    сульфата    или   внутримышечно
                             5—10  мл  5 %   раствора   унитиола;   вну​
                              тримышечно   10   мл   25 %   раствора   маг​
                                 ния  сульфата,   внутривенно   10  мл   10 %
                                раствора  кальция  хлорида
                         5.Витаминные препараты
                          6.Симптоматические средства

1.Внутримышечно 1—3—5 мл 1 % взве​
си сульфозина    (до  10 инъекции    через
2  сут)
2.Инсулннотерапия   гипогликемичес-
кая или коматозная
3.Витаминные препараты
4.Симптоматические средства

1.Внутривенно   капельно   до   1000   мл
дезинтоксикационного        раствора        с
удвоенной   дозой   тиамина,   пиридокси-
на, аскорбиновой  и   никотиновой   кис​-                 
лот ежедневно  в течение  7—10 дней + +внутримышечно   по   1000   мкг   циано-
кобаламина   ежедневно на  протяжении
30 дней
                            2.До   10—20  ЕД   инсулина + 10—20  мл
                            40 % раствора глюкозы с тиамином, пи-
                        ридоксином,    аскорбиновой    и    никоти​
                           новой кислотами
                          3.Внутримышечно  по 2—3  мл  бийохи-
                          нола через день (15 инъекций)
                         4.По 1—2 таблетки  (0,5—1 г) аминало-
                         на,   пирацетама   (ноотропила),   пириди-
                          тола   (энцефабола),   глутаминовой   кис​
                          лоты,   0,5—1   г   метионина   2—3   раза   в
                             день
                        5.Тонизирующие препараты (под ко​жу                                         

                    1—2 мл дуплекса, 1 мл 0,1 % раствора  

                             стрихнина, 0,15—0,3 г липоцеребрина 2—3  

                            раза в день, настойка женьшеня)
ства, тиамин по 6 мг в сутки, при необходимости — антибиотики и жаропонижающие препараты. Гемодез и изотонический раствор натрия хлорида прекращают вливать через сутки после выхода больного из психоза, галоперидол отменяют после снятия возбуждения, тизерцин назначают на ночь по 25 мг в течение нескольких суток. При этом, в отличие от больных, которые получают седуксен или нейролептические средства без гемодеза, отмечается выход из психоза на протяжении суток, что Л. Н. Зинченко и А. Н. Пашкова объясняют нормали-
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зующим влиянием гемодеза на липиды и фосфолипиды в плазме крови, особенно на уровне клеточных мебран (до его введения значительно снижался   уровень   холестерина,   сфингомиелина,   лецитина,   кефалина).
По клиническим показаниям применяют сердечные средства. Прин​ципы лечения при острой алкогольной энцефалопатии Гайе—Верннке те же, что и при тяжело протекающем алкогольном делирии, но с ис​пользованием длительное время массивных доз витаминов (Л. Г. Гоф​ман, А. К. Качаев, 1974; Г. М. Энтин, 1979; Л. В. Штерева, 1980; Н. Г. Шумский, 1983).
По мере улучшения соматического и психического состояния боль​ного интенсивность дезинтоксикационной и дегидратационпой терапии снижается, то есть через 2—3 сут ему назначают разовые инъекции соответствующих растворов.
Для купирования психомоторного возбуждения используют пре​имущественно диазепам (седуксен) и оксибутират натрия (ГОМК). При тяжелом алкогольном делирии галоперидол малоэффективен, а амина​зин и тизерцин в большинстве случаев ухудшают состояние больных (Т. Н. Дудко, 1981). Их можно применять в небольших дозах после выведения больного из тяжелого состояния.
Более эффективным и безопасным методом лечения алкогольного делирия, по нашим данным (А. Н. Бачериков, 1981, 1983), является краниоцеребральная гипотермия — охлаждение головного мозга до 28— 30 °С в течение 4—6 ч, проводимая после медикаментозной блокады терморегуляции и наступления медикаментозного сна. Из психотиче​ского состояния больные выходят после однократной такой процедуры с менее выраженной астенией и более ранним и высоким уровнем вос​становления мнестических и мыслительных процессов.
Лечение больных острыми алкогольными галлюцинозами и парано-идами построено на тех же принципах, однако более благополучное соматоневрологическое их состояние позволяет ограничить объем и длительность введения дезинтоксикационных и дегидратационных раст​воров, включить в терапевтический комплекс инъекции сульфозина, инсулин в гипогликемических дозах и нейролептические средства (же​лательно внутривенно капельно).
В терапии хронических алкогольных галлюцинозов и параноидов основное место отводят психотропным препаратам. Однако возникно​вение этих состояний в результате хронической алкогольной интокси​кации и их развитие вследствие токсических соматоцеребральных на​рушений, метаболических, нейродинамических и личностных изменений позволяет (в целях оптимизации терапии) рассматривать хронические алкогольные психозы в первую очередь как интоксикационные. Поэтому на первом этапе их появления целесообразно применять дезинтоксика-ционные растворы, в том числе гемодез, реополиглюкин (по 400— 500 мл внутривенно капельно на протяжении 7—10 дней), сульфозино-и инсулинотерапию (последовательно—в случае необходимости) и ви​таминные препараты. Психотропные препараты  (транквилизаторы, ней-

ролептические средства и антидепрессанты) вначале нужно вводить внутривенно капельно, часть суточной дозы — внутримышечно, а в даль​нейшем — принимать внутрь.
При корсаковском амнестическом психозе и алкогольной демен-ции показаны дезинтоксикационный раствор с удвоенной дозой вита​минов, а также средства, улучшающие церебральную микроциркуляцию (гемодез, реополиглюкин, кавинтон) и обменные процессы (амина-лон, пирацетам и др.). Целесообразно назначать бийохинол, тони​зирующие  и  психостимулирующие  преператы,  транквилизаторы.
Наряду с медикаментозными методами, для лечения алкогольных психозов и энцефалопатии следует использовать, по мере улучшения общего состояния больных, психотерапию и вовлекать их в трудовые процессы. Активную противоалкогольную терапию можно проводить только после выхода больного из психоза и общеукрепляющего лече​ния в течение 1—3 нед.
Социально-трудовая реабилитация больных, экспертиза и профилактика алкогольной патологии
Социально-трудовая реабилитация больных и экспертиза (трудо​вая, военно-врачебная и судебная) при интоксикационной психической патологии определяются особенностями клинической симптоматики, ста​дией и тяжестью патологического процесса. Больных алкоголизмом, как правило, признают трудоспособными, годными к военной службе и вменяемыми. Сохранению трудоспособности способствует система те​рапии и реабилитации в наркологических отделениях на базе промыш​ленных предприятий.
Решающую роль в проблеме интоксикационной, особенно алкогольной, патологии играет профилактика. Техника безопасности на произ​водстве, охрана окружающей среды, борьба с пьянством и алкого​лизмом всегда были предметом особой заботы КПСС и Советского государства. В постановлении ЦК КПСС «О мерах по преодолению пьянства и алкоголизма» (1985), постановлении Совета Министров СССР «О мерах по преодолению пьянства и алкоголизма, искоренению само​гоноварения» (1985), в Указе Президиума Верховного Совета СССР «Об усилении борьбы с пьянством» (1985) намечены крупномасштаб​ные мероприятия, направленные на оздоровление образа жизни совет​ских людей, искоренение пьянства и алкоголизма, дальнейшее повы​шение материального и культурного уровня народа. Выполнение тре​бований этих партийных и государственных документов должно обеспечить резкое снижение, а затем и полное искоренение пьянства и различных видов алкогольной патологии, наркомании и токсико​мании.
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ГЛАВА   5
ПСИХИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ ПРИ ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ ИНФЕКЦИЯХ
Причиной возникновения психических расстройств могут быть такие заболевания, как грипп,  пневмония,  тифы, дизентерия, туляремия, ту​беркулез,  бруцеллез, токсоплазмоз,   малярия,  ревматизм,  сифилис,  ме​нингиты и энцефалиты разной этиологии. Эти расстройства можно под​разделить на три  основные  группы:  непсихотические,  психотические и дефектно-органические.   Возникновение  их  зависит  от  сочетания   ряда факторов:  пола,  возраста, преморбидного состояния организма (в первую очередь,   головного  мозга),   вирулентности   и   нейротропности  возбуди​теля, характера поражения  мозговых структур, остроты и длительнос​ти  течения   болезни,  личностной  реакции, дополнительных  вредностей. Патофизиологической  и  патоморфологической  основой   инфекцион​ных  психических   расстройств   являются   функциональные   и   органиче​ские   поражения   гематоэнцефалического   барьера   (в   первую   очередь, церебральной сосудистой  сети, особенно  микроциркуляторного  русла), глиального  и   нейронного  аппаратов,   а   также   нарушение  взаимодей​ствия  этих  функциональных  систем.   Л.   И.  Смирнов   (1941)   отмечал, что при  инфекционных  поражениях  мозга  наблюдаются  полиморфизм морфологических изменений,  различные сочетания  воспалительных, де​генеративных  и   дисциркуляционно-дегенеративных   компонентов,  зави​сящих от остроты и тяжести течения инфекционного заболевания. Мор​фологической основой психических расстройств, возникающих на почве общих  инфекций  и  интоксикаций,  Л.  И.   Смирнов   считал  следующие основные     гистопатологические    синдромы:     1)     дисциркуляционный; 2) острый дисциркуляционно-дегенеративный; 3) воспалительный в фор​ме   серозного   менингоэнцефалнта   с   превалированием    альтерации   и серозной экссудации; 4) воспалительный, протекающий по типу острого и хронического геморрагического или гнойного энцефалита; 5)   воспа​лительный, развивающийся по типу продуктивного эндартериита.
Для определения характера и интенсивности морфологических из​менений мозга большое значение имеют изменения рефлекторных реак​ций сосудов на раздражение рецепторов патогенными возбудителями, их токсинами и продуктами нарушенного обмена веществ. М. С. Маргулис (1935) показал, что причиной инфекционных психических рас​стройств является диффузная интоксикация или диффузное поражение коры большого мозга воспалительным процессом.
К. А, Вангенгейм (1962) и другие авторы, изучавшие патоморфо-логические изменения в головном мозге при инфекционных психозах, установили наличие в нем диффузных и очаговых пролиферативных, экссудативных и дистрофических компонентов, зависимость степени их
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выраженности от   реактивности  организма   и   особенностей   инфекции.
Отмечено, что в возникновении инфекционных психозов существенную роль играют сочетания хронического и острого поражения сосудов моз​га, в том числе капиллярной сети, а также глиального аппарата и ней​ронов коры большого мозга, других отделов головного мозга (Н. Е. Бачериков, 1956; К. А. Вангенгейм, 1962).
Инфекции по типу течения подразделяют на острые и хрониче​ские, однако следует учитывать, что острые инфекции могут переходить в хронические, а хронические протекать с обострениями. При острых инфекциях и обострениях хронических инфекционных заболеваний пси​хопатологическая симптоматика имеет ряд сходных признаков. Так, она более выражена, чаще наблюдаются синдромы нарушенного созна​ния. В зависимости от характера поражения мозга выделяют: 1) сим​птоматические психические расстройства, возникающие в результате интоксикации, нарушения мозгового кровообращения, гипертермии; 2) менингоэнцефалитические и энцефалитические расстройства, появля​ющиеся вследствие воспалительного инфекционного поражения мозговых оболочек, кровеносных сосудов и паренхимы мозга; 3) энцефалопатиче-ские психические расстройства, развивающиеся из-за постинфекцион-иых дегенеративных и дистрофических изменений. Такое подразделе​ние имеет значение для выбора терапевтической тактики и для прогноза заболевания.
Выделение симптоматических (А. С. Тиганов, 1983) и органических (Э. Я. Штернберг, 1983) инфекционных психозов не означает, что име​ется противопоставление функционального органическому. Фактически любая, не только нейровирусная, инфекция может привести к симпто​матическим и органическим психическим нарушениям непсихотического и психотического типов. В то же время отдельные инфекционные за​болевания, например вирусные энцефалиты, сифилис мозга и прогрес​сивный паралич, чаще сопровождаются органическим поражением головного мозга. Психические расстройства инфекционного генеза не всегда ограничиваются «экзогенной» симптоматикой: астеническим синдромом, синдромами помрачения сознания, мнестическими расстрой​ствами, снижением уровня интеллектуальных процессов, истинными зрительными галлюцинациями. В структуре инфекционных психозов, особенно затяжных, иногда обнаруживают явления психического авто​матизма, псевдогаллюцинации и сложные бредовые переживания, обычно наблюдаемые при шизофрении (А. С. Чистович, 1954; П. Ф. Мал​кин, 1956, 1959; К. А. Вангенгейм, 1962; Ф. И. Иванов и соавт., 1974; Н. Е. Бачериков, 1980).
Классификация психических нарушений, возникающих при острых и хронических инфекциях
1. Синдромы   угнетения   (непсихотического   изменения)   сознания:
обнубиляция, оглушенность, сопор.
2. Непсихотические   психические   расстройства,    преимущественно
функционального типа (шифры 300.93 и 301.93 по МКБ 9-го пересмот-
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pa): синдромы — астенический, астеноабулический, астенодепрессивный, астеноипохондрический, неврозоподобные, астенодеперсонализационный, дистимический; психопатоподобные состояния.
3. Острые преходящие психотические состояния  (293.01, и 293.02 и
293.03): синдромы — «астенической спутанности», делириозный, аментивный, онейроидный; сумеречное состояние сознания.
4. Подострые преходящие психотические  (293.11, 293.12, 293.13)  и
другие преходящие психотические  (293.81—83)  состояния: синдромы —
галлюцинаторно-параноидный,   параноидный,   депрессивно-параноидный,
маниакально-параноидный, тревожно-депрессивный и др., неуточненное
преходящее психотическое состояние (293.91—93).
5. Затяжные и хронические  психотические состояния   (294.81—82,
294. 91—92, 294.01): синдромы —галлюцинаторно-параноидный, сенесто-
пато-ипохондрический, психического автоматизма, галлюциноза, депрес​
сивно-параноидный,   мегаломанического   бреда,   паранойяльный,   пара-
френный, корсаковский, эпилептиформный и др.
6.
Дефектно-органические     состояния     (310.81—82,     310.91—92,
294.11—12):   синдромы — психоорганический   (эйфорический, эксплозив​
ный и апатический варианты), эпилептиформный (судорожный), деменции, псевдопаралитический, корсаковский.
ОБЩАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Непродуктивные нарушения сознания наблюдаются при острых ин​фекциях и обострениях хронических инфекций. Они свидетельствуют о выраженной интоксикации и требуют интенсивной терапии. Состояния обнубиляции и оглушенности свидетельствуют о повышенной истощае-мости нервно-психических функций и сопровождаются астеническим синдромом.
Непсихотические психические расстройства, преимущественно функ​ционального типа, могут возникать в результате органического пора​жения определенных структур головного мозга, которое не обнаружи​вают при обычных клинических методах исследования. Они могут на​блюдаться как при острых, так и при хронических инфекциях. В по​следнем случае увеличивается вероятность усложнения клинической картины. Астенический, астеноабулический, астенодеперсонализацион-ный, дистимический синдромы и заострение характерологических черт обнаруживают в инициальный, манифестный и исходный периоды ост​рых и хронических инфекций. Основным признаком является астения, то есть повышенная истощаемость нервно-психических функций с непе​реносимостью физических и психических нагрузок, повседневных требо​ваний, а также с эмоциональной ранимостью, взрывчатостью и не​устойчивостью настроения.
Астенодепрессивный, астеноипохондрический, неврозоподобные (не-врастеноподобный, истероформный и с навязчивыми явлениями) синд​ромы и психопатоподобное развитие, как правило, наблюдаются при хроническом течении инфекционных заболеваний. Для них характерно сочетание признаков астенического синдрома с непсихотическими Лич​ностными изменениями, развивающимися по депрессивному и ипохонд​рическому  типам,  нередко  с  преобладанием  последних.   Соматический

компонент астении часто выражен незначительно, слабее, чем психиче​ский, в котором особенно отчетливо бывает представлена эмоцио​нальная ранимость с эгоцентрической установкой. В развитии этих состояний существенное значение имеют преморбидные особенности личности, переживания в связи с болезнью, диссоциацией между же​ланиями и возможностями, изменением социального статуса. А. С. Бобров (1984) отмечает, что на развитие затяжных непсихотических се-нестопатически- и алгически-ипохондрического синдромов, возникаю​щих при энцефалите, менингоэнцефалите и церебральном арахноидите, влияют психотравмирующие переживания.
Особенности соматоневрологической симптоматики непсихотических инфекционных психических расстройств зависят от вида инфекционно​го заболевания, остроты и тяжести его течения. При острых инфекциях на первый план выступают общесоматические и вегетативные наруше​ния, могут возникать рассеянные или локальные симптомы поражения центральной нервной системы. При хронических инфекциях общесома​тические нарушения менее выражены, что нередко затрудняет диагнос​тику заболевания. Неврологически иногда обнаруживают признаки диффузного или локального поражения головного мозга. Нередко на​блюдаются диэнцефальные припадки.
Развитие учения об инфекционных психозах связано с именами основоположников отечественной психиатрии В. М. Балинского (1854), С. С. Корсакова (1893), В. П. Сербского (1906) и известных зарубеж​ных психиатров К. Bonhoeffer (1917), Е. Kraepelin (1920). По их со​общениям, при острых инфекциях, сопровождающихся выраженной ин​токсикацией и гипертермией, могут развиться острые психотические состояния с помрачением сознания, чему способствует врожденная или приобретенная недостаточность нервной системы. Дискуссии по поводу инфекционных психозов в основном касались вопроса о наличии или отсутствии специфичности психических расстройств по отношению к ин​фекционным заболеваниям. В частности, Е. Kraepelin вначале признавал наличие специфичности этих расстройств, а К. Bonhoeffer, напротив, предложил концепцию экзогенных типов реакций, в соответствии с ко​торой любые острые инфекции могут стать причиной однотипных пси​хозов с ограниченным количеством таких синдромов, как делирий, аменция, оглушение с эпилептиформным возбуждением, сумеречное со​стояние, острый галлюциноз. Развитие того или иного из перечислен​ных синдромов К. Bonhoeffer объяснял «конституциональной предуго-тованностью», врожденной предрасположенностью. Он не отмечал существенных различий в структуре данных синдромов в связи с какой-либо определенной инфекцией.
Названные формы психотических реакций действительно преобла​дают при экзогенных воздействиях на мозг. Более того, отмечена одно​типность синдромов при влиянии агентов инфекционной и неинфекци-онной природы. Однако сипдромологическое сходство экзогенных психозов не свидетельствует об их идентичности. Так, структура дели-
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риозного синдрома алкогольного происхождения иная, чем инфекцион​ного, и существенным образом отличается от таковой при травмати​ческом поражении мозга. Эти различия становятся более четкими, если учесть динамику и исход заболевания, характер личностных изме​нений больного и наблюдаемые при этом соматопеврологическне харак​теристики. Нельзя не учитывать также клинические внутригрупповые различия, вызванные, например, характером возбудителя при инфек-циях, «точкой приложения», то есть известной избирательностью, тем​пом и массивностью воздействия. Выявление отличий между психоза​ми, вызванными различными агентами, позволяет более дифференци​рованно подойти к пониманию их механизмов, прогнозированию результатов терапии и исхода заболевания.
Клинические различия сглаживаются в связи с использованием психотропных препаратов, патоморфозом инфекционных заболеваний, проявляющихся в настоящее время не столь выраженными и яркими симптомами. Например, количество случаев психотических состояний, возникающих у больных пневмонией, за последние 20 лет уменьшилось в 15 раз, послеродовых — в 7 раз, психотических состояний, обуслов​ленных ревматизмом,— в 2 раза, но чаще стали выявлять непсихотиче-ские формы расстройств (Б. А. Трифонов, 1979). Многие общие ин​фекции, в том числе и возникающие в детском возрасте, нередко ослож​няются менингитом или энцефалитом, причем у детей в результате этого наблюдаются не только острые психотические эпизоды, но и за​держка интеллектуального развития, формирование психопатии и эпи​лепсии.
Острые инфекционные психозы появляются как на высоте темпера​турной реакции (например, лихорадочный делирий), так и после ее сни​жения (чаще аментивные состояния). При некоторых инфекциях чаще возникают или делириозные (корь, брюшной тиф, послеоперационная токсикоинфекция), или аментивные (грипп, ревматизм, малярия), или сумеречные (сыпной тиф) состояния, но практически при каждой инфек​ции может развиться любой из перечисленных психопатологических синдромов.
Тяжелой формой острого инфекционного психоза является острый делирий (delirium acutum), в клинической картине которого отмечаются признаки делириозного, онейроидного и аментивного синдромов. Он наблюдается при септических состояниях различной природы. О том, что его появление связано с неблагоприятным течением инфекции, пи​сали С. С. Корсаков (1893), В. П. Сербский (1906), А. С. Чистович (1954), однако некоторые психиатры (В. А. Ромасенко, 1967; А. С. Ти-ганов, 1982) ряд таких заболеваний с инфекционным началом относят к гипертоксической (фебрильной) шизофрении, спровоцированной ин-фекцией. Данные патогистологических исследований мозга умерших больных, страдавших острым инфекционным психозом, свидетельствуют о наличии у них воспалительных изменений различной степени выра​женности,   сочетания   ранее   возникших   и   свежих   воспалительных   и
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дистрофических нарушений сосудистой системы, фиброза и гиалиноза, пролиферации клеточных элементов, потери тонуса, повышения прони​цаемости стенок сосудов, белых тромбов в сосудах, гибели нейронов Н. Е. Бачериков, 1957).
Считать полностью обратимыми острые инфекционные психозы не всегда представляется возможным, хотя такой взгляд довольно рас​пространен. При своевременном и успешном лечении больных исход острых инфекционных психозов благоприятный — возникает преходящее астеническое состояние, однако в последние годы стали часто наблю​даться протрагированные формы психозов при тех же инфекциях, особенно в случаях их подострого начала (Н. Я. Дворкина, 1975; Б. Я. Первомайский, 1977; А. С. Тиганов, 1978).
Разделение инфекционных психозов на подострые преходящие, затяжные и хронические весьма условно, поскольку между ними нет четких границ. Подострые преходящие психозы наблюдаются в слу​чаях медленного начала и вялого течения инфекционного процесса с тенденцией к выздоровлению, компенсации функций, а затяжные и хронические — при прогредиентном его течении. В клинической картине на первом месте стоят галлюцинаторные, бредовые и аффективные нарушения — тревога, страх, депрессия, эйфория. Структура психопато​логического синдрома, особенно при рецидивирующем течении психо​за, сложная, нередко в нем выявляют признаки синдрома Кандинского—Клерамбо: псевдогаллюцинации, сенсорный и моторный автоматизм, идеи воздействия.
Хронические психозы могут сопровождаться галлюцинозом, пре​имущественно вербальным, сенестопатически-ипохондрическим, пара-наяльным и парафренным синдромами. По мнению А. С. Тиганова (1978), острые инфекционные психозы имеют благоприятный исход (астеническое состояние), а при протрагированных психозах могут воз​никать изменения личности по органическому типу. Нередко наблюда​ется так называемые хронические органические психозы с эндоформ-ной картиной, синдромами галлюциноза, галлюцинаторно-параноидным, параноияльным, парафренным, депрессивно-параноидным, конфабуляторно-парафренным, Котара (Ю. Е. Рахальский, 1981). Признаками экзогенности таких психотических состояний являются астенический фон, конкретность и чувственность галлюцинаций и бреда, отсутствие эмоциоиального уплощения, свойственного шизофрении, снижение лич​ности по органическому типу.
Патоморфологической   основой   подострых   преходящих,   затяжных и хронических    инфекционных психозов служат хронические энцефалити-
ческие состояния, в которых одним  из важных компонентов

является поражение церебральной сосудистой сети с гипоксическими изменениями паренхиматозных элементов мозга. Энцефалопатия инфекционного генеза без активного  воспалительного процесса  нередко бывает  причиной так называемых периодических органических психозов, провоцируемых дополнительными вредностями.
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Дефектно-органические состояния инфекционной природы сопрово​ждаются психоорганическим синдромом (эйфорическим, эксплозивным и апатическим вариантами) со снижением или отсутствием критики, лакунарной и тотальной деменцией, эпилептиформным, псевдопарали​тическим и корсаковским синдромами. Перечисленные расстройства пси​хической деятельности не всегда стабильны, они могут регрессировать или прогрессировать в зависимости от компенсаторных возможностей, воздействия дополнительных вредных факторов (инфекций, интоксика​ций, психических травм), эффективности лечения и социально-трудо​вой реабилитации.
Описанные нарушения при отдельных инфекционных заболеваниях имеют некоторые особенности в клиническом проявлении, структуре и динамике психопатологических синдромов.
ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ОТДЕЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЯХ
Корь. Вирусное заболевание, возникающее преимущественно в дет​ском возрасте, нередко осложняется пневмонией, менингоэнцефалитом и энцефалитом. У взрослых, не болевших в детстве корью, заболевание протекает тяжело, иногда может закончиться летально. Психические расстройства выявляют на всех этапах заболевания (Н. И. Нисевич и соавт., 1979). По данным М. М. Модель и Т. П. Симсон (1952), в продромальный период у больных корью наблюдаются недовольство, плаксивость, раздражительность, беспокойство, угнетенность настрое​ния, вялость, снижение аппетита и головная боль, а также приступы двигательного и речевого возбуждения. В фазе высыпания и гипер​термии с развитием тяжелого токсикоза или менингоэнцефалитических явлений отмечаются психомоторное возбуждение с сумеречным помра​чением сознания, делириозные состояния с яркими устрашающими зрительными галлюцинациями и онейроидные (онирические) эпизоды с переживанием страшных картин, отчасти почерпнутых из сказок, те​лепередач, рассказов взрослых. Наряду с этим бывают периоды глу​бокой оглушенности. Неврологически определяются менингеальные симптомы: ригидность затылочных мышц, симптом Брудзинского, по​вышение давления спинномозговой жидкости, асимметрия сухожиль​ных и периостальных рефлексов, патологические рефлексы (Бабинского, Россолимо). В период реконвалесценции и после перенесенного коревого энцефалита у больных могут отмечаться астенические явления, резиду-альные энцефалопатические состояния с патохарактерологическим раз​витием, задержкой интеллектуального развития и «органической» эпи​лепсией, эндокринные расстройства.
Корь у взрослых может сопровождаться астеническим, дистимиче-ским, делирнозно-аментивным и онейроидным синдромами. Мы наблю​дали последствия коревого энцефалита в виде психопатоподобпых со​стояний   с   дисфориями,   рецидивирующих   органических   психозов   со

зрительными и слуховыми галлюцинациями, пышными и причудливыми сенестопатиями (ощущением переливания жидкости, воздуха, паутины во внутренних органах, щелкания в головном мозге), бредовыми идея​ми отношения, отравления и воздействия.
Пневмония. Заболевание полиэтиологичное (наблюдаются бактери​альные, вирусные пневмонии), протекающее в виде очагового, доле​вого, генерализованного воспаления. Психические расстройства обус​ловлены интоксикацией, гипоксией, нейрорефлекторными воздействиями на мозг. Пневмонию нередко обнаруживают при гипертоксической ши​зофрении. В начальный период заболевания обычно отмечается асте​нический синдром: общая слабость, повышенная раздражительность, головная боль, гиперестезия, расстройства сна, эмоциональная лабиль​ность, оживление сухожильных и периостальных рефлексов, гипергид​роз, акроцианоз, красный дермографизм, легкий тремор пальцев рук. На высоте инфекционного процесса, который характеризуется быстрым нарастанием токсикоза, может возникнуть делириозный синдром («ли​хорадочный делирий») с яркими галлюцинаторными переживаниями и двигательным возбуждением или аментивное состояние с наруше​нием контакта, отсутствием реакции на окружающее, страхом, с рас​стройствами мышления, проявляющимися в его бессвязности и обуслов​ленными нарушением аналитико-синтетической деятельности мозга. Выход из состояния нарушенного сознания чаще критический, но не всегда совпадает со снижением температуры тела.
В последние годы увеличилось количество случаев заболевания пневмонией со стертыми клиническими проявлениями, при которых наи​более часто возникает затяжной астенический синдром с общей сла​бостью, малоподвижностью, подавленностью настроения. Этот синдром наблюдается после снижения температуры тела на протяжении 2— 3 нед и более. Встречаются случаи тяжелого течения пневмонии с сим​птомами менингоэнцефалитического поражения головного мозга, со​провождающегося делириозно-аментивиой симптоматикой, светобояз​нью, неврологическими симптомами: горизонтальным нистагмом, анизо-рефлексией, патологическими рефлексами Жуковского, Бабинского, явлениями орального автоматизма.
В связи с патоморфозом, обусловленным в значительной степе​ни ранним лечением, заболевание во всех стадиях чаще всего имеет стертый характер. У больных преобладают расстройства сознания в форме оглушенности. Пневмония с затяжным и хроническим течени​ем сопровождается астеноабулическим или неврозоподобным син​дромом.
Грипп. Заболевание эпидемического характера, вызываемое виру​сом. Полиморфизм соматоневрологической и психопатологической сим​птоматики обусловлен разновидностью вируса, быстрым изменением его свойств, а также изменением реактивности организма в связи с повторными заболеваниями гриппом. Характерно отсутствие иммунитета и присоединение  бактериальной  инфекции.  При  гриппе, вызванном  ви-
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русом типа А, психические нарушения встречаются значительно чаще, чем при поражении вирусом В. Наиболее опасен штамм As, особенно для лиц, страдающих гипертонической болезнью и атеросклерозом, вви​ду частого вирусного поражения сосудистой системы. Распространен​ность гриппозных психозов зависит от эпидемиологической ситуации, в том числе от разновидности штаммов. Грипп нередко сопровождается не только тяжелой интоксикацией, но и органическими поражениями головного мозга.
Психические нарушения при гриппе отмечаются на всех стадиях заболевания. В продромальный период характерны астенические явле​ния: слабость, разбитость, головная боль, преимущественно височной локализации, чувство тяжести в области затылка, выраженная гипе​рестезия к свету, запахам, прикосновению. На высоте заболевания на​блюдаются острые психозы с помрачением сознания—делириозные, которые чаще всего возникают у детей дошкольного возраста. Прогно​стически неблагоприятными симптомами в картине делирия являются гигрические галлюцинации. Иногда без предшествующего делирия или после кратковременных делириозных эпизодов, длящихся 1—2 дня, раз​вивается аментивный синдром. Продолжительность острых психозов — 7—12 дней. После них, наряду с астеническими расстройствами, могут появляться протрагированные психозы с депрессивно-параноидным, гал-люцинаторно-параноидным и кататоническим синдромами. Их морфоло​гической основой служат гриппозный менингоэнцефалит, арахноэнцефа-лит. Наблюдающиеся в послелихорадочный период гриппа затяжные не-врозоподобные, астеноипохондрические и астенодепрессивные состояния часто имеют черты «органичности», но не всегда сопровождаются оча​говыми неврологическими симптомами, так как при этом возможна локализация процесса в области гипоталамо-лимбических структур (А. М. Вейн, 1980). Это наиболее трудные в диагностическом отноше​нии формы. В частности, постгриппозные депрессивные состояния при​обретают иногда эндоформный характер, и их диагностируют как эндо​генные депрессии.
При астеноипохондрическом состоянии больные предъявляют жало​бы на неприятные ощущения, имеющие иногда причудливый характер: сдавливания, пульсации, жжения, ползания мурашек, парестезии и нарушения схемы тела. Указанные ощущения появляются на выражен​ном астеническом фоне, сопровождаются угнетенным или неустойчивым настроением, сверхценными ипохондрическими идеями. У большинства больных наблюдаются бледность кожи, снижение мышечного тонуса, постоянное ощущение зябкости, гипергидроз, вегетативно-сосудистая неустойчивость.   Такие   состояния   носят   затяжной   характер.
Часто встречаются депрессивно-ипохондрические состояния (Б. А. Лебедев, 1976; Г. В. Морозов, 1978; Б. Д. Карвасарский, 1981), которые характеризуются подавленным настроением. Около 70 % об​ращающихся за медицинской помощью больных жалуются на боль в области сердца, сердцебиение, ощущение «пустоты в голове», затрудне-
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ние мышления, в подборе слов, снижение физической и умственной работоспособности, неустойчивость настроения.
Неврологическое обследование позволяет выявить ограничение движений глазных яблок, нарушение акта конвергенции, асимметрию лицевой иннервации, девиацию языка, неравномерность сухожиль​ных и периостальных рефлексов, расстройства болевой чувствитель​ности.
Для поражений глубоких структур мозга характерно возникновение полиморфных кризов. Наиболее часто обнаруживают вегетативно-сосу​дистые и висцеровегетативные пароксизмы (К. В. Михайлова, 1907, 1969; О. А. Колосова, 1976). Некоторые авторы рассматривают их в рамках диэнцефальной эпилепсии. При вегетативно-сосудистом варианте криза у больных внезапно появляется ощущение «прилива» к голове, сопровождающегося покраснением кожи, чувством жара, легким голо​вокружением, затруднением дыхания. Продолжительность приступа — от нескольких минут до 1 ч и более. Чем продолжительнее приступ, тем более выражена в конце приступа полиурия. При висцеровегета-тивном кризе преобладают сердцебиение, чувство «замирания» и оста​новки сердца, нередко сопровождающееся страхом, ознобом, с по​следующим гипергидрозом и полиурией, а также нарушения дыхания (астматическое состояние), функций пищеварительного тракта. Наблю​даются моторно-вегетативные кризы типа мигрени, с явлениями дере​ализации, расстройствами схемы тела, иногда с адинамией.
При острых гриппозных психозах отмечаются аментивные и амен-тивно-делириозные, реже — делириозные, сумеречные (при органической неполноценности головного мозга в преморбидном состоянии) и острые тревожно-параноидные состояния (Н. Я. Дворкина, 1975). Остается спорной нозологическая диагностика психозов с картиной острого делирия, возникающих в период гриппозных эпидемий и протекающих неблагоприятно. Психопатологические критерии являются ведущими в определении   их   инфекционной   или   шизофренической   природы.
Протрагированные гриппозные психозы сопровождаются депрес​сивно-параноидным, депрессивно-ипохондрическим, галлюцинаторно-параноидным синдромами, возникающими на фоне выраженной асте​нии. Н. Я. Дворкина наблюдала случаи маниакального состояния с повышенной истощаемостыо. Протрагированные психозы могут при​обретать хроническое и рецидивирующее течение. В. П. Андреев (1963) и Ф. Ф. Детенгоф (1963) выявили при вялотекущих гриппозных энце​фалитах шизоформные психозы с галлюцинаторными, кататоническими, сенестопатическими и ипохондрическими проявлениями, сопровождаю​щимися астенизацией, снижением интеллекта. Дифференцировать шизо​формные психозы и шизофрению довольно трудно. Необходимо учиты​вать следующие особенности данных психозов: их возникновение в связи с перенесенным гриппом, органическую неврологическую симпто​матику, астенический фон с преобладанием соматического (в начале заболевания)   или психического  компонента,  вторичный  галлюцинатор-
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ный бред, сенситивность, появление сенестопатий, конкретность галлю​цинаторных и бредовых переживаний, неустойчивость настроения, склонность к дистимиям и дисфориям. Рецидивы психоза часто обус​ловлены дополнительными вредностями, в том числе психическими травмами.
Ревматизм — инфекционно-аллергическое заболевание, вызываемое (β-гемолитическим стрептококком группы А и характеризующееся си​стемным воспалительным поражением соединительной ткани с преиму​щественной локализацией процесса в области суставов, в сердечно-со​судистой и нервной системах. Его развитию обычно предшествуют острые респираторные вирусные инфекции, обострения хронического тонзиллита. Выделяют симптоматические расстройства, острый и хрони​ческий менингоэнцефалит, церебральный ревмоваскулит, малую хорею и ревматическую энцефалопатию. Психические расстройства могут воз​никать при любой локализации ревматического процесса, но более свойственны нейроревматизму (В. В. Михеев, 1960). Для них характер​ны  волнообразность  течения  и   полиморфизм  симптоматики.
Непсихотические расстройства при суставном ревматизме и рев​матизме с поражением суставов и сердца представлены астеническим синдромом, неврозо- или психопатоподобными явлениями, сопровождающимися депрессивными и ипохондрическими реакциями. Астенический симптомокомплекс у больных церебральным ревматизмом развивается быстрее и более сложен по структуре.
Больные не выносят длительного физического и психического на​пряжения. Отмечаются плаксивость, непереносимость внешних воздей​ствий (шума, яркого света, запахов), раздражительность, страх, тревожно-тоскливое настроение, психосенсорные нарушения: метаморфо-псии, микро- и макропсии, полосы, цветные круги и туман перед гла​зами, расстройства схемы тела, оценки пространственного расположе​ния объектов; замедление темпа мыслительных процессов и двигатель​ных актов, гиперкинезы. Астенические симптомы часто сочетаются с явлениями навязчивости, истероформными реакциями. Характерны ослабление волевых качеств, повышенная внушаемость.
В дифференциальной диагностике ревматических неврозоподобных состояний и невротических расстройств необходим анализ динамики и характера клинических проявлений, симптомов органического пора​жения. Истероформные припадки при ревматизме, будучи спровоциро​вана психогенный воздействием и имея признаки функционального аффектогенного приступа, нередко трансформируются в эпилептиформ-ный припадок. Истериформным симптомам присущи черты насильственности — плач, смех, гиперкинезы. Характерен выход из описанных состояний. В частности, известно, что после истерического припадка наступает облегчение, хотя это бывает не всегда, что зависит от сло​жившейся ситуации к моменту окончания приступа, реакции на него окружающих. У больных с органической ревматической патологией та​кой  «разрядки»  не  бывает   ввиду   нарушений   в  сенсорной  сфере,   не
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устраняющихся   после   припадка   и   определяющих   эмоциональное   со​стояние больных.
Острые психозы наблюдаются при первичном остром полиартрите или ревмокардите, а также при обострении хронического ревматизма, церебральных осложнениях, нередко под влиянием дополнительных вредных факторов. Острые психозы сопровождаются делириозным, онейроидным, аментивным или сумеречным синдромами, острым галлю​цинозом, острым параноидом.
Особенностью острых ревматических психозов является обилие психосенсорных расстройств и выраженная гиперестезия — больные вздрагивают при малейшем прикосновении, оклике. Выход из острых психотических состояний обычно совпадает с угасанием воспалитель​ного процесса в суставах, однако длительное время наблюдаются выраженные астенодепрессивные и астеноипохондрнческие состояния, сочетающиеся с сенестопатиями, парестезиями, часто возникающей го​ловной болью, профузной потливостью, носовыми кровотечениями, рас​стройствами сна, кошмарными сновидениями. Характерны затяжные депрессивные состояния — «угрюмые депрессии».
Протрагированные и хронические психозы, как правило, развивают​ся у больных ревматическим менингоэнцефалитом, церебральным рев-моваскулитом. Появляются галлюцинаторно- и депрессивно-парано​идный, сенестоипохондрический, эпилептиформный и кататонический синдромы. Их картина изменчива и сложна. Явления психического авто​матизма элементарны, входят в структуру других синдромов. Преобла​дают признаки ндеаторного автоматизма и слуховые псевдогаллюцина​ции (Н. Я. Дворкина, 1975). В период психоза и после выхода из него отмечается астения. О нарастании органического поражения головного мозга свидетельствуют мнестические расстройства, снижение интеллекта, неврологическая симптоматика. Рецидивы психоза, возникающие под влиянием дополнительных вредных факторов и при отсутствии явле​ний активного ревматического процесса — признак наступления энцефа-лопатической стадии заболевания.
Туберкулез. При туберкулезе легких непсихотические расстройства характеризуются астеническим, маниакально-астеническим и сновидно-астеническим состояниями (К. А. Вангенгейм, 1962). Хроническое те​чение заболевания нередко сопровождается расторможенностью влече​ний (алкоголизация, сексуальные эксцессы), астеноневротическими и психопатоподобными явлениями. На фоне острых вспышек и обострений вялотекущего туберкулеза наблюдаются делириозные эпизоды, аментив-ный синдром с кататоническими симптомами и маниакальной окраской настроения (А. Г. Наку, 1970). Протрагированные психозы сопро​вождаются галлюцинаторно-параноидным, депрессивно-параноидным, депрессивно-ипохондрическим, кататоническим и галлюцинаторным синдромами. Они отмечаются при вялом течении туберкулеза, в том числе при  кавернозной  форме.   Среди  больных,  перенесших  туберку-
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лезный менингит, выявляют случаи корсаковского синдрома и лакунарной деменции.
Бруцеллез. Наряду с астеническими, астеноипохондрическими рас​стройствами описаны острые психозы—аментивные и сумеречные со​стояния (Н. Я. Дворкина, 1975). Протрагированные психозы пред​ставлены галлюцинаторно-параноидным, сенестопато- и депрессивно-ипохондрическим синдромами с признаками органичности и глубокой астенией. Возможны аффективные нарушения — депрессивные и ма​ниакальные. Хронические психозы чаще проявляются галлюцинозом с депрессивной окраской и рецидивирующим течением. Менингоэнце-фалит и энцефалит, явившиеся причиной развития хронического психоза, нередко имеют прогредиентный характер, в результате чего отме​чается тенденция к рецидивам психических нарушений, а также на​растание неврологических симптомов, возникновение гиперкинезов, эпилептиформных судорожных приступов и деменции дисмнестического
характера.
Гноеродная инфекция. Очаговая гноеродная инфекция (отит, тон- зиллит, остеомиелит) в большинстве случаев ограничивается астениче​скими и неврозоподобными нарушениями. Острые и затяжные формы психозов возникают при острых и хронических септических процессах, например при отогенном, раневом, послеродовом сепсисе, чему спо​собствуют психические травмы, соматическое и психическое истощение. Наблюдаются острый делирий, аментивное, онейроидное и кататоно-онейроидное состояние (А. С. Чистович, 1954; К. А. Вангенгейм, 1962).
Возникновение протрагированных психозов связано со снижением реактивности организма и переходом септического процесса в хрониче​ский. В таких случаях отмечаются галлюцинаторно-параноидные, де​прессивно-параноидные, кататоиические состояния, вербальный галлю​циноз на фоне астении, неврологические симптомы органического по​ражения головного мозга. При хрониосепсисе возможны рецидивы и усложнение психотического состояния, появление в его структуре сене-стопатий с чувством сделанности, элементов сенсорного и моторного автоматизма, псевдогаллюцинаций, однако эти явления имеют преходя​щий характер.
Описаны непсихотические, психотические и дефектно-органические психопатологические состояния, наблюдаемые у больных токсоплазмо-зом, лептоспирозом, паразитарным менингитом и энцефалитом, эпидеми​ческим, клещевым и комариным (японским) энцефалитом (И. И. Лу-комский, 1948; И. Б. Талант, 1955). Эпидемический летаргический эцефалит Экономо сопровождается повышенной сонливостью, психосен-сорными расстройствами, делириозными и онирическими переживания​ми. В хронической и энцефалопатической стадиях отмечаются брадип-сихия, назойливость, бредовые идеи отношения и преследования, психоорганические изменения личности, деменция. При клещевом энце​фалите наблюдаются делирнозные, аментивные, галлюцинаторно-пара​ноидные,  кататонические,  депрессивно ипохондрические,  дистимические,
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психоорганические, эпилептиформиые и дементные состояния. При ко-марином энцефалите хронические психотические состояния развиваются реже.
Для выяснения природы инфекции используют анамнез — анализи​руют эпидемическую обстановку, регион и место проживания больного, его контакты с животными; проводят бактериологические, вирусологи​ческие (посевы крови и мочи, мазков из зева) и серологические ис​следования (реакцию агглютинации Райта, антиглобулиновую пробу Кумбса при бруцеллезе, реакцию связывания комплемента, нммуно-флюоресценции). Больные поступают в инфекционный стационар, где им назначают соответствующее лечение при участии психиатра. Они могут находиться и в инфекционном отделении в психиатрическом стационаре в случаях протрагированного, хронического и рецидивирующего течения психоза. На позднем этапе специфические вирусологические и бактерио​логические исследования, как правило, дают отрицательные результа​ты, соматические и неврологические признаки перенесенной или вяло протекающей инфекции становятся стертыми. Поэтому иногда сложно определить инфекционный генез психического заболевания, и возникает предположение об эндогенном психозе. При постановке диагноза не​обходимо тщательно проанализировать анамнестические данные, дина​мику  и структуру  ведущего психопатологического синдрома.
Сифилитические психозы. По данным литературы, показатели за​болеваемости сифилитическими психозами постоянно снижаются, осо​бенно прогрессивного паралича. С 1900 г. частота поступления таких больных в стационар уменьшилась примерно в 30—50 раз, а их количе​ство составляет около 0,2—0,3 % больных, находящихся на лечении в психиатрических учреждениях (А. С. Косов, 1970). Приведенные по​казатели свидетельствуют о своевременном распознавании заболевания в эффективности антисифилитической терапии. Вместе с тем учащение латентных серонегативных форм сифилиса требует тщательного подхода к диагностике   сифилитических   поражений   на   ранних   этапах.
В последние 20—25 лет стали четко вырисовываться изменения в клинической картине сифилитических поражений нервной системы, что Обусловлено широким применением антибактериальной терапии при сопутствующих заболеваниях. Являясь недостаточно эффективной для полной санации сифилитической инфекция, антибактериальная терапия, по-видимому, задерживает процессы ее развития, что приводит к уве​личению малосимптомных, стертых форм нейросифилиса, затрудняющих диагностику.
Классификация сифилитических поражений нервной системы
1. Ранний нейросифилис с преимущественным поражением структур
мезенхимного характера: а) сифилитическая неврастения; б) сифилити-
ческий менингоэнцефалит: в) гуммозный сифилис; г) сосудистый сифилис.
        2. Поздние (деструктивно-паренхиматозные) формы нейросифилиса: а) прогрессивный паралич; б) сухотка спинного мозга.
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Сифилитическая неврастения как наиболее ранняя реакция на токсические влияния в связи с заболеванием сифилисом проявляется неврастеноподобиым комплексом, включающим головную боль, чув​ство «несвежести в голове», раздражительность, утомляемость, снижен​ный фон настроения. У многих больных отмечаются боль и неприят​ные, плохо дифференцированные ощущения в различных частях тела, парестезии, неустойчивость вегетативных реакций. Необходимо диффе​ренцировать указанную симптоматику и невротические реакции, вызван​ные самим фактом заражения сифилисом. Поставить диагноз помогают данные серологических исследований. На ранних этапах надежной явля​ется реакция иммобилизации бледной трепонемы (РИБТ) и реакция иммунофлюоресценции (РИФ). При дальнейшем нарастании процесса развивается картина сифилитического менингита.
Гуммозные формы сифилиса сопровождаются преимущественно очаговыми симптомами. Клиническая картина зависит от локализации гумм, их величины, наличия их во внутренних органах. Гуммы локали​зуются как в оболочках, так и в самом веществе мозга. Может на​блюдаться диффузная гуммозная инфильтрация. Наиболее ранними являются неврологические симптомы, эпилептиформные припадки и вер​бальный галлюциноз. Поскольку аналогичная клиническая картина может развиться и при опухолях головного мозга, весьма важно при появлении судорожных  припадков  провести  исследование  на  сифилис.
В настоящее время в психоневрологической практике сосудистые формы нейросифилиса диагностируют не часто. Это можно объяснить как тем, что данные формы поражения возникают редко в результате своевременного выявления и лечения сифилитической инфекции, так и, возможно, несовершенной диагностикой, обусловленной, вероятно, преобладанием серонегативных форм, особенно в поздние периоды сифилитического инфекционного процесса.
Клиническая картина зависит от преимущественного поражения или крупных магистральных сосудов, или мелких воспалительных измене​ний, которые происходят в сосудистой стенке, приводя к постепенному сужению просвета (периваскулиты, эндоартерииты). При поражении крупных магистральных сосудов заболевание проявляется больше неврологическими симптомами. Наблюдающиеся при этом геморрагичес​кие или ишемические инсульты не имеют столь тяжелого прогноза, как при церебральном атеросклерозе. Симптомы выпадения, возникаю​щие в результате инсульта (геморрагической формы), зависят от его . локализации и тяжести и приводят, наряду с неврологическими симп​томами (парезами, параличами), к развитию лакунарного слабоумия с преобладанием нарушений памяти — корсаковского синдрома. В слу​чаях раздражения твердой мозговой оболочки, двигательной зоны ко​ры большого мозга возникают эпилептиформные судорожные припад​ки,   значительно   ухудшающие   прогноз   (сосудистый   эпилептиформный сифилис).
При  поражении   мелких  сосудов  процесс  носит  более диффузный
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характер и психические нарушения, в том числе слабоумие, более вы​ражены, локальные неврологические симптомы выражены незначитель​но. Сильно нарушается память, чаще развивается эмоциональное оску​дение (сифилитический псевдопаралнч).
Синдромы — галлюцинаторный и параноидный — нередко имеют сочетанный характер. Синдром вербального галлюциноза отличается тем, что у больных сохраняется критическое отношение, особенно при ослаблении или исчезновении «голосов». Галлюцинации характеризуют​ся неприятным для больного содержанием, непристойной формой, изо​билием циничных выражений. Если галлюцинации усиливаются, у боль​ного нарушается критическое отношение и он начинает «ругать голо​са», «отстаивать и доказыиать свою правоту», иногда приходя в состоя​ние эмоционального напряжения. При галлюцннаторно-параноидном психозе бредовые идеи отношения и преследования связаны с содер​жанием галлюцинаций и бредовая фабула остается почти неизменной, что, по-видимому, зависит от относительного постоянства содержания галлюцинаций.
Прогрессивный паралич — прогрессирующее деструктивное пораже​ние паренхимы головного мозга, клинически проявляющееся выражен​ными психическими и соматоневрологическими расстройствами с тен​денцией к быстрому развитию тотального слабоумия, возникновению парезов и параличей, симптомов поражения внутренних органов, пре​имущественно аорты и печени. Прогрессивный паралич при отсутствии своевременного адекватного лечения может привести не только к ин​валидности, но и к летальному исходу.
Как самостоятельная клиническая форма прогрессивный паралич был описан в 1922 г. французским психиатром A. Bayle, хотя еще после 1913 г., когда Н. Noguchi обнаружил спирохету в коре большого мозга больных, подтвердились предположения о люэтической природе данного заболевания. До этого длительное время причиной возникнове​ния его считали алкоголизм, психические травмы, переутомление и др. Заболевание развивается спустя 8—15 лет после заражения, чаше в возрасте 35—45 лет. Продолжительность инкубационного периода ко​леблется в широких пределах и зависит от многих факторов: возраста и состояния здоровья до заболевания, влияния таких дополнительных воздействий, как алкоголизм, черепно-мозговая травма, длительное пе​реохлаждение, физическое истощение. Установить сроки заболевания сифилисом часто практически невозможно вследствие не только не​объективности анамнеза, попытки пациентов скрыть факт заражения люэсом в прошлом, но и асимптомного его течения, так как больной может не знать о том, что он был заражен сифилисом.
Клинические симптомы прогрессивного паралича развиваются по​степенно. Можно условно выделить три стадии его развития: 1) ини​циальную, или псевдоневрастению; 2) развернутой клинической карти​ны, или деменции; 3) маразма.
Инициальный период прогрессивного паралича проявляется невра-
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стеноподобным синдромом. Многочисленные жалобы больных могут быть преимущественно соматического характера. Они связаны с на​рушением регуляции вегетативных функций и аффективными расстрой​ствами или с общемозговыми симптомами, свидетельствующими об органической природе заболевания. У больных нарастают общая сла​бость, чувство недомогания, разбитость, повышенная утомляемость. Развивается раздражительность, иногда немотивированная гневливость (недержание аффекта) на фоне головной боли, сонливости, легких го​ловокружений и мучительных парестезии, появляются жалобы на стре​ляющую боль корешкового типа в области поясницы, задней поверхнос​ти   бедер,   тыльной   поверхности  предплечий,   в   пальцах   рук   и   ног.
Слабость и повышенная истощаемость, приводящие к заметному снижению работоспособности, забывчивость, влекущая за собой нару​шение ритма трудовой деятельности и нередко ставящая больного в за​труднительное, а подчас и смешное положение, не вызывают у него эмоциональных переживаний: чувства беспокойства, опасения, нелов​кости, тревоги. Больной не замечает промахов в работе, не может оце​нить возможных их последствий, на указания других лиц не реагирует, пребывает в благодушном настроении. Он производит впечатление че​ловека несерьезного, несобранного, «тупого». Небрежность в работе сочетается с неряшливостью в одежде и приеме пищи. Отмечается не​доучет ситуации в виде нарушения сложных форм поведения и харак​тера речевого общения (неуместные и вульгарные шутки, предложение знакомства без достаточного на то основания, подарков малознакомым людям и др.). Эти изменения не настолько резко выражены, чтобы привлечь внимание врача при первичном осмотре больного. Только тщательно собранный анамнез со слов близких может помочь устано​вить наличие тех изменений в поведении больного, которые возникли в связи с имеющейся патологией и не относятся к личностным харак​теристикам
При неврологическом обследовании можно обнаружить синдром Аргайлла Робертсона, анизорефлексию, гиперестензию в области верх​них и нижних конечностей по корешковому типу. Часто выявляют сифилитический мезаортит, воспалительные процессы в печени.
Клиника развернутой стадии прогрессивного паралича характери​зуется большим полиморфизмом, бедностью продуктивной психопатоло​гической симптоматики, преобладанием дементных форм, выраженным органическим слабоумием, сопровождающимся полным распадом ядра личности. На фоне слабоумия могут развиваться различные продуктив​ные психопатологические симптомы, которые определяют форму за​болевания.
Как и других психических заболеваний, клиника прогрессивного паралича претерпела заметные изменения в сторону стирания выражен​ности психопатологических признаков, преобладания стертых форм, вследствие чего в настоящее время одной из наиболее часто встреча​ющихся является дементная форма, в то время как в конце прошлого


и начале XX в. наиболее распространенной, «классической» была маниакальная, или так называемая экспансивная, форма прогрессивного паралича.

Для экспансивной формы характерны признаки маниакального синдрома: эйфория, ускорение темпа мышления и моторных актов на фоне выраженного слабоумия. Больные благодушны, не интересуются местом своего пребывания, иногда не ориентируются в окружающей ситуации, лицах, времени года и суток. В их обращении с окружаю​щими преобладают безличные предложения. Они не ищут контакта с врачом, как это свойственно больным в маниакальном состоянии эндо​генного происхождения, их смех выглядит внешне ничем не мотивиро​ванным. Веселье не заражает окружающих, а бредовые идеи величия, богатства, могущества в силу не только мегаломаническнх масштабов, но и самой фабулы, сочетания несовместимых величин представляются убогими и нелепыми. Даже при отсутствии выраженной дизартрии уда​ется уловить нечеткость произношения, «толчкообразное» произношение слов, гнусавость. Больные не предъявляют жалоб на состояние здоро​вья, бытовые неудобства, ни к кому персонально не обращаются, гово​рят «просто вслух». Автоматически включаются в беседу, хотя их речь не является логическим продолжением услышанного и лишь может со​здать впечатление, что больной уловил смысл беседы, судя по его первым словам. Вскоре он теряет нить беседы, оживление вновь сме​няется апатией.
Целенаправленность действий сохраняется непродолжительное вре​мя и только по заданной программе: «Напишите заявление, принесите стул» и т. д. Если необходимо осуществить сложные действия, требую​щие определенной последовательности движений, надо многократно повторять инструкции. Такое поведение, видимо, можно объяснить на​рушением мотивацнонной стороны действия в связи с преимуществен​ным поражением лобных долей.
«Высвобождение и усиление инстинктов», на что имеются указа​ния в литературе, и обусловленные этим брутальные формы поведе​ния больного занимают короткий период в клинике прогрессивного паралича. В результате быстрого разрушения мотиваций поисковое по​ведение больных изменяется, ввиду чего специальный поиск объектов, предназначенных для удовлетворения инстинктов, отсутствует даже при маниакальной форме заболевания, хотя создается видимость повышен​ной активности больных.
Депрессивная форма прогрессивного паралича может проявляться в нескольких вариантах. Преобладает депрессивно-ипохондрическое со​стояние. Депрессивная «триада» симптомов, развившись на фоне орга​нической деменции, претерпевает выраженные изменения. Депрессивная мимика больных, множество жалоб на неприятные ощущения, поддер​живающие угнетенное настроение, двигательная заторможенность —ха​рактерные внешние признаки депрессивной формы прогрессивного паралича.   Выраженное   снижение   интеллекта   проявляется   в   нелепости
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бредовых высказываний, в том числе ипохондрического содержания, доходящих до ипохондрического бреда Котара. Временами наблюда​ется состояние ажитации, нередко с нарушениями сознания, резким ухудшением психического и особенно соматического состояния после указанных эпизодов двигательного возбуждения.
В настоящее время чаще всего выявляют дементную форму про​грессивного паралича. На фоне выраженной деменции отмечается апатико-абулический синдром. Больные безучастны, малоподвижны, много едят, вследствие чего до наступления стадии маразма нередко полнеют. Лицо становится пастозным, амимичным. Внезапно могут возникать приступы злобы, сопровождающиеся циничной бранью, немотивирован​ной агрессией. Ответы на вопросы немногословны, грубы, нередко ци​ничны. Постепенно происходит полный распад личности. Ухудшается соматическое состояние, наступает стадия маразма.
Галопирующая форма прогрессивного паралича характеризуется злокачественным течением. Соматоневрологические и психопатологиче​ские изменения нарастают чрезвычайно бурно, и терапевтические меро​приятия значительно менее эффективны, чем при других формах заболевания.
Детский и юношеский паралич развивается при внутриутробном заражении сифилисом. Морфологической основой этой формы пара​лича являются клеточные аномалии и нарушение закономерностей рас​положения нервных клеток, облитерируюший эндартериит сосудов основания мозга,
В раннем детстве обнаруживают дефекты строения костного аппа​рата: искривление конечностей, неровные края зубов, седловидный нос (триада Гетчинсона), слабое развитие мускулатуры, иногда поражение черепно-мозговых нервов, признаки нерезко выраженной олигофрении. Начиная с 7—9, иногда с 13—15 лет, процесс быстро прогрессирует, протекая обычно в дементной форме. Происходят распад приобретен​ных навыков, умений, эмоциональное оскудение. Часто выявляют це​ребральные детские параличи, особенно в случаях раннего развития прогрессивного паралича.
Табопаралич — сочетанное поражение головного и спинного мозга, приводящее к слабоумию. При диагностике данной формы паралича важно выявить претабетическую стадию, то есть период, предшествую​щий развитию симптомов выпадения. В таких случаях диагноз ставят на основании сочетания позднего зрачкового моносиндрома (анизоко-рии, деформации зрачка, миоза) с синдромами Аргайлла Робертсона, задних корешков спинного мозга (парестезией, болью в пояснично-крестцовой области) и табетической артропатией. По мере нарастания нарушений проводимости боль становится менее интенсивной, что мо​жет быть неправильно расценено как улучшение состояния. Далее угасают коленные и ахилловы рефлексы, сильно нарушается чувстви​тельность по сегментарно-корешковому типу. Течение этой формы па​ралича более продолжительное.
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Паралич Лиссауэра встречается редко, характеризуется сочетани​ем тотального слабоумия с локальными неврологическими симптомами (афазией, атраксией, агнозией).
Атипичность течения может проявляться двумя вариантами: со​кращением всех стадий паралича (галопирующая форма) либо их удли​нением, особенно в период развернутой психотической симптоматики (стационарная форма). Лечение больных чаще всего видоизменяет тип течения паралича Лиссауэра.
У больных нейросифилисом обычно поражены внутренние органы; наиболее часто (до 70 % случаев) обнаруживают сифилитический аор​тит (рентгенологически определяется неравномерное, в отличие от атеро​склероза, расширение в начальном, восходящем, отделе аорты и ранний, в форме скобок, кальциноз), стеноз отверстий венечных артерий, недо​статочность клапанов аорты, аневризму аорты, сифилитический гепатит с переходом в цирроз. Наблюдаются трофические расстройства: выпаде​ние волос, ломкость костей, ногтевых пластинок, незаживающие трофи​ческие язвы, а в стадии маразма — пролежни, миокардиодистрофия, гру​бая деформация  аорты  и  ее аневризмы, изменения  в  почках, печени.
Серологическая диагностика (положительные реакции Вассермана, Нонне—Апельта, Панди) нередко затруднена в связи с увеличением «стертых», атипичных, серонегативных, латентных форм нейросифили-са. Если при исследовании крови получены сероотрицательные резуль​таты, учитывают изменения в спинномозговой жидкости. Уже на ран​них этапах заболевания появляется цитоз (более 8—10 клеточных элементов), увеличивается содержание белка (0,4 % и более), РИФ положительная. Реакция иммобилизации трепонем (РИТ) реже дает положительные результаты. Важное диагностическое значение имеет проба Ланге — обесцвечивание спинномозговой жидкости в первых 4— 6 пробирках («паралитическая кривая»).
Чаще всего необходимо дифференцировать эндогенные (МДП, шизофрению) и сосудистые психозы. При циркулярной депрессии у больных сохраняются мотивации, реализация же их затруднена. При депрессиях сифилитической этиологии очень страдают мотивации, у больных отсутствуют побуждения к деятельности, а не способность к их реализации.
Первые признаки шизофрении можно проследить в доманифестный период, в то время как сифилитический мозговой процесс начинается спустя несколько лет после заражения и приходится, как правило, на возраст не моложе 38—40 лет. Несмотря на однотипность синдро​мов, общая картина данных психозов отличается существенным обра​зом: при шизофреническом психозе наблюдаются манерность, аутизм, неадекватность эмоциональных и поведенческих реакций, нередко иду​щих вразрез с бредовой фабулой, а при сифилитическом психозе от​мечаются признаки органического поражения: забывчивость, рассеян​ность, временами состояние легкой оглушенности, колеблющаяся глу​бина расстройств психики, неврологические знаки.
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Могут возникать трудности в дифференциальной диагностике ней-росифилиса с преобладанием поражения мезенхимальных структур (в первую очередь, сосудов) и церебральной сосудистой патологии— гипертонической болезни, церебрального атеросклероза и др. Необходи​мо учитывать сохранность контакта больных с церебральными сосудис​тыми заболеваниями, их стремление к общению с окружающими. В фа​буле бреда проходят реальные лица и ситуации, сохраняется забота о благополучии близких, возникают идеи самообвинения. Больные предъ​являют жалобы соматического характера, фиксируя внимание на голов​ной боли, трудностях выполнения любого вида деятельности, вплоть до передвижения. При сифилитических поражениях, особенно при прогрес​сивном параличе, отсутствуют даже поисковые формы поведения — поиск пищи, одежды. Изменения личности проявляются более грубыми симптомами.
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ИНФЕКЦИОННОЙ ПСИХИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ
Основными этиологическими и патогенетическими факторами ин​фекционной психической патологии является инфекция, функциональ​ное или функционально-органическое поражение ею головного мозга. Однако нельзя не учитывать ряд способствующих этому моментов (факторов риска), к которым следует отнести наследственную и при​обретенную резистентность организма (в том числе иммунитет) к бо​лезнетворному агенту, преморбидное состояние центральной нервной системы, предрасположенность к психопатологическому типу реагиро​вания, соматическое и психоэмоциональное истощение, психические травмы. Если острые психозы и дефектно-органические состояния обусловлены преимущественно самим инфекционным поражением голов​ного мозга, то в развитии неврозо-, психопатоподобных и психотических состояний с протрагированным и хроническим течением определенную роль играют индивидуально-психологические особенности и личностная реакция на болезнь, изменение профессионального и социально-бытово​го статуса.
Церебральный инфекционный процесс сложен, в нем принимают участие воспалительные и дистрофические, дисгемические и гипокси-ческие, токсические и нейрорефлекторные, иммунные и аутоиммунные изменения структур головного мозга, которые, в свою очередь, зависят от остроты, тяжести и нейротропности инфекции, общей и церебраль​ной реактивности (гипер- и гипоэргичность). Ограниченные поражения чаще дают локальную, а диффузные — рассеянную неврологическую и более сложную психопатологическую симптоматику, которая нередко имеет эндоформный характер.
В острый период болезни необходимо проводить активную проти​вовоспалительную и дезинтоксикационную терапию. Рекомендуют ис​пользовать   специфическую   иммунотерапию:   противокоревую   сыворот-
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ку — при кори, бруцеллин — при бруцеллезе, противогриппозную сыво​ротку, противогриппозный гамма-глобулин или сывороточный полигло​булин — при гриппе, лептоспирозный иммуноглобулин — при лептоспи-розе, интерферон — при гриппе и других вирусных инфекциях. Практи​чески при всех инфекциях назначают антибиотики, сульфаниламидные препараты. Целесообразнее использовать антибиотики широкого спектра действия и в больших терапевтических дозах па протяжении 1—2 нед — до ликвидации клинических признаков воспалительного процесса. В на​стоящее время применяют следующие препараты: 1) группы пени​циллина: бензилпенициллина калиевую соль внутримышечно от 200 000 до 2 000 000 ЕД 5—6 раз в сутки (до 10 000 000—12 000 000 ЕД) (при пневмонии, сепсисе); бензилпенициллина натриевую соль внутри​мышечно в тех же дозах, внутривенно до 100 000 ЕД 1—2 раза, эндо-люмбально до 10 000 ЕД 1 раз в сутки в сочетании с внутримышечным введением (при менингите); ампициллина натриевую соль внутрь по 0,25—1,5 г 4—6 раз в сутки (до 10 г); ампициллина тригидрат по 0,5—1,5 г 4—6 раз в сутки (до 10 г); оксациллина натриевую соль внутрь по 0,25—1 г 4—6 раз в сутки или внутримышечно до 4 г в сут​ки (при устойчивых к пенициллину инфекциях); бициллин внутримы​шечно 600 000 ЕД 1 раз в неделю (при ревматизме, сифилисе); 2) группы стрептомицина: стрептомицина сульфат, дигидро-стрептомицина аскорбинат, дигидрострептомицина пантотенат и дигид-рострептомицина сульфат внутримышечно по 0,5—1 г 1—2 раза в сутки (при менингите, туберкулезе, бруцеллезе); 3) группы тетрацик​лина: тетрациклин внутрь по 0,2—0,3 г 4—6 раз в сутки; тетрацик​лина гидрохлорид внутримышечно по 0,1—0,2 г 2—3 раза в сутки (при менингите, гноеродной инфекции); 4) группы левомицетина: левомицетин внутрь по 0,25—0,75 г 3—4 раза в сутки; лезомицетина сукцинат растворимый внутривенно, внутримышечно и под кожу по 0,5—1 г 2—3 раза в сутки (при брюшном тифе, паратифе, бруцелле​зе, туляремии); 5) других групп: олеандомицина фосфат внутрь по 0,25—0,5 г 4—6 раз в сутки, внутримышечно или внутривенно по 0,5 г 3—4 раза в сутки; олеморфоциклин внутривенно медленно 0,25 г в 20 мл 5 % раствора глюкозы 2 раза в сутки; олететрин внутрь по 0,25 г 4—6 раз в сутки, внутримышечно по 0,1 г или внутривенно по 0,5 г 2 раза в сутки (при пневмонии, сепсисе, вирусных заболеваниях); эритромицин по 0,25—0,5 г 4—6 раз в сутки; эритромицина фосфат внутривенно медленно по 0,2 г в 200 мл изотонического раствора нат​рия хлорида или 5 % раствора глюкозы 2—3 раза в сутки; гентамицина сульфат внутримышечно по 20—40 мг 2—3 раза в сутки; цепорин внутримышечно или внутривенно до 1 г 2—3 раза в сутки; линкомицина гидрохлорид внутрь по 0,5 г 3—4 раза, внутримышечно по 0,6 г (2 мл 30 % раствора) или внутривенно капельно в 250 мл 5 % раство​ра глюкозы 2—3 раза в сутки.
Назначают   также   сульфаниламидные   препараты:    норсульфазол, норсульфазол-натрий   (внутривенно   по   10—20   мл   5—10%   раствора),
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сульфадиметоксин, этазол, этазол-натрий (внутримышечно или внутри​венно медленно по 0,5—2 г в виде 10 % раствора) и др.; противоту​беркулезные препараты: фтивазид, изониазид, ларусан, салюзид; жаро​понижающие средства: ацетилсалициловую кислоту, бутадион (при ревматизме);   противосифилитические  средства:   бисмоверол,  бийохинол.
При прогрессивном параличе на курс лечения рекомендуют 12 000 000—20 000 000 ЕД бензилпенициллина (в среднем 14 000 000 ЕД; проводят 6—8 курсов с перерывами меж ту ними от 0,5 до 2 мес) или бициллин. При непереносимости бензилпенициллина назначают эрит​ромицин, цепорин или тетрациклин. Одновременно используют препа​раты висмута и Йода — бисмоверол, бийохинол внутримышечно по 2— 3 мл 1 раз в 2—3 дня, пирогенал или сульфозин—10—15 инъекций (Д. С. Озерецковский, 1983; Э. Я. Штернберг, 1983).
Наряду с противовоспалительной проводят дезинтоксикационную и дегидратационную терапию. В частности, применяют дезинтоксикацион-ную смесь (по Л. В. Штеревой, 1980): 500—1000 мл 5% раствора глюкозы с добавлением тиамина, пиридоксина, аскорбиновой и нико​тиновой кислот; реополиглюкин или гемодез внутривенно капельню 400—500 мл; натрия тиосульфат внутривенно 5—50 мл 30 % раствора 2—3 раза в день; диакарб (фонурит) внутрь по 0,125—0,25 г 1—3 раза в день; фуросемид (фурантрил, лазикс) внутрь 0,04—0,08 г или внутри​мышечно (или внутривенно) 1—4 мл 1 % раствора 1 раз в день и др. Кроме того, рекомендуется применять гормональные средства: гидро​кортизон, преднизолон.
Назначают психотропные препараты с учетом ведущего психо​патологического синдрома: при астенических, неврозо- и психопатопо-добных, простых психоорганических состояниях — преимущественно транквилизаторы, нейролептические средства в малых дозах, антидепрес-санты, дающие седативный эффект, иногда психостимуляторы (при асте-но- и апатоабулическом синдромах); при острых, протрагированных и хронических психозах — нейролептические препараты (аминазин, тио-ридазин, сонапакс), антидепрессанты, реже транквилизаторы; при де​фектно-органических состояниях — транквилизаторы, психостимулято​ры. Больным с органическим поражением центральной нервной системы показаны нейролептические средства, не обладающие выраженным экстрапирамидным действием.
При затяжных и хронических инфекционных психозах эффективно лечение субкоматозными и коматозными дозами инсулина. Начинать его следует через 2—3 нед после исчезновения признаков воспалитель​ного процесса (увеличивать дозу инсулина надо постепенно). Жела​тельно проводить электрофизиологический и клинико-лабораторный контроль. В частности, при ревматических психозах после 10—15 ком на РЭГ появляются признаки дисциркуляторного синдрома, венозного застоя в головном мозге, то есть продолжение инсулинотерапии стано​вится нецелесообразным. Можно также применять сульфозинотерапию. При затяжных и хронических инфекционных психозах, дефектно-органи-

ческих состояниях хорошие результаты дают рассасывающие средства (бийохинол, лидаза, церебролизин), биогенные стимуляторы (алоэ, ФиБС), витамины (тиамин, пиридоксин, аскорбиновая и никотиновая кислоты), ноотропные препараты (аминалон, ноотропил, пирацетам). По показаниям назначают противосудорожные, психостимулирующие средства.
Наряду с медикаментозным лечением необходимо применять пси​хотерапию и проводить мероприятия по социально-трудовой реабили​тации. Вопрос о инвалидности больных возникает обычно при затяж​ных и рецидивирующих психозах. Таких больных признают негодными к военной службе в мирное время или снимают с воинского учета. Невменяемыми могут быть признаны больные в психотическом состоя​нии или с выраженным психоорганическим дефектом.
ГЛАВА   6
ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Количество больных с острой черепно-мозговой травмой увеличи​вается ежегодно в среднем на 2 % (Е. И. Бабиченко, А. С. Хурина, 1982). Они составляют от 39 до 49 % лиц, получивших травмы и под​лежащих госпитализации (Л. Г. Ерохина и соавт., 1981; В. В. Боль-шагин, П. М. Карпов, 1982). На первом месте среди травм мирного времени стоят бытовые, затем идут транспортные, производственные, спортивные (М Г. Абелева, 1982; А. П. Ромаданов и соавт., 1982). В последние годы отмечается тенденция к увеличению частоты тяже​лых черепно-мозговых травм (Е. М. Боева и соавт., 1974; Ю. Д. Арбат​ская, 1981). Среди инвалидов по поводу нервно-психических заболева​ний лица с последствиями черепно-мозговых повреждений составляют 20—24% (О. Г. Виленский и соавт., 1981; И. А. Головань и соавт., 1981; И. А. Поляков, 1981). Большое количество тяжелых травм лю​ди получают в состоянии алкогольного опьянения, которое затрудняет диагностику (А. П. Ромаданов и соавт., 1982; О. И. Сперанская, 1982).
При черепно-мозговых травмах (коммоциях, контузиях и сдавле-ниях мозга) возникают функциональные и органические, локальные и диффузные изменения: разрушения структуры мозговой ткани, ее отек и набухание, кровоизлияния, в дальнейшем — гнойное или асепти​ческое воспаление, процессы атрофии клеточных элементов и волокон, рубцовое замещение поврежденной ткани. Отмечаются нарушения гемо- и ликвородинамики, нейрорефлекторных механизмов, регулирующих обмен веществ, деятельность сердечно-сосудистой, дыхательной систем.
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Л. И. Смирнов (1947, 1949) объединил эти процессы под названием травматической болезни и выделил пять периодов ее развития. Повреж​дение корковых и подкорково-стволовых образований находит свое выражение в полиморфизме соматоневрологической и психопатологи-ческой симптоматики (А. Г. Иванов-Смоленский, 1949, 1974; Н. К. Бо-голепов и соавт., 1973; Е. Л. Мачерет, И. 3. Самосюк, 1981; X. X. Ярул​лин, 1983).
В течении травматической болезни выделяют четыре периода. На​чальный период наступает непосредственно после травмы, характери​зуется оглушением, сопорозным или бессознательным состоянием. Ост​рый период длительностью 2—3 нед следует после восстановления со​знания и продолжается до первых признаков улучшения. Поздний период (длительностью до 1 года и более)—восстановление соматиче​ских, неврологических и психических функций. Период отдаленных по​следствий (резидуальных явлений) характеризуется функциональными или органическими нарушениями, снижением переносимости физических и нервно-психических нагрузок, вестибулярных раздражений. Влияние дополнительных вредностей на этом этапе, наличие органического де​фекта и неустойчивость регуляторных механизмов создают условия для развития психических расстройств.
В предлагаемой ниже классификации учтены требования МКБ 9-го пересмотра.
                    Классификация психической паталогии

                                      травматического  генеза

I. Непсихотические психические нарушения, возникающие вследствие черепно-мозговой травмы:
1. Постконтузионный синдром (шифр 310.2): а) астенический, асте-ноневротический, астеноипохондрический, астенодепрессивный, астено-абулический синдромы; б) травматическая церебрастения; в) травмати​ческая энцефалопатия с непсихотическими нарушениями (синдром аф​фективной неустойчивости, психопатоподобный синдром); г) органичес​кий психосиндром без психотических нарушений.
II. Психотические психические нарушения, развивающиеся вслед​ствие травмы:
1. Острое преходящее психотическое состояние (293.04) —делириоз-
ный синдром, сумеречное состояние сознания.
2. Подострое  преходящее психотическое состояние   (293.14)—галлюцинаторное, параноидное и др.
3.
Другое   (более   6   мес)    преходящее   психотическое   состояние
(293.84) —галлюцинаторно-параноидный, депрессивно-параноидный, ма​ниакально-параноидный, кататоно-параноидный синдромы.
4. Неуточненное по длительности преходящее психотическое состоя​ние (293.94).
5. Хронические  психотические  состояния   (294.83) —галлюцинатор​но параноидное и др.
III. Дефектно-органические состояния:
1. Синдром лобной доли (310.01).
2. Корсаковскнй синдром (294.02).
3. Слабоумие вследствие травмы головного мозга  (294.13).
4. Эпилептиформный (судорожный) синдром.
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ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
НАЧАЛЬНОГО И ОСТРОГО ПЕРИОДОВ
ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
Основным расстройством в начальный период закрытой черепно-мозговой травмы является выключение сознания различной глубины и длительности — от легкой оглушенности (обнубиляции) до полной утраты сознания в рамках коматозных состояний. Травматическая кома характеризуется полным выключением сознания, угасанием рефлектор​ных реакций, обездвиженностью. Зрачки расширены или узкие, сни​жаются артериальное давление и мышечный тонус, нарушается дыхание и сердечная деятельность. Выход из коматозного состояния постепен​ный. Вначале нормализуются дыхательные функции, появляются само​стоятельные двигательные реакции, больные меняют положение в посте​ли, начинают открывать глаза. Временами может наблюдаться двига​тельное возбуждение с некоординированными движениями. Постепенно больные начинают реагировать на обращенные к ним вопросы поворо​том головы, глаз, восстанавливается их речь.
Затяжная кома проявляется апаллическим синдромом («бодрст​вующая кома»). Больные неподвижны, безразличны к окружающему. Электроэнцефалографические исследования указывают на восстановле​ние функций мезэнцефальной ретикулярной восходящей активирующей системы, улучшение функций нисходящих ретикулярных систем, функ​ция же коры большого мозга отсутствует полностью (М. А. Мягин, 1969). Такие больные умирают на фоне глубокого общего маразма. При черепно-мозговой травме с преимущественным поражением средин​ных структур мозга после выхода больного из комы наблюдается аки​нетический мутизм, обездвиженность, сохраняются только движения глаз. Больной следит взглядом за действиями врача, однако речевые реакции отсутствуют, на вопросы и инструкции больной не реагирует, целенаправленных движений не совершает. Могут возникать гиперки-незы.
Наиболее частым вариантом угнетения сознания является оглушен​ность, которая может наблюдаться непосредственно после травмы или по выходе больного из сопора и комы. При оглушенности повышается порог восприятия внешних раздражителей, ответную реакцию можно получить только на сильные раздражители. Нарушена ориентировка в окружающем. Вопросы осмысливаются с трудом, ответы замедлены, сложные вопросы больные не понимают. Нередко отмечаются персеве​рации. Выражение лица больных безучастное. Легко наступает сонли​вость, дремота. Воспоминания об этом периоде фрагментарные. Быстрый выход из комы, смена ее сопором и оглушенностью прогностически благоприятны. Затяжной период восстановления сознания со сменой различных степеней оглушенности, возникновение на этом фоне двига​тельного возбуждения, появление оглушенности или сопора после перио​да ясного сознания, наряду с неврологическими симптомами, свидетель-
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ствуют о тяжести травмы или осложнений  внутричерепными кровоиз​лияниями, жировой эмболией
Выраженность и динамика синдрома оглушенности позволяют оце​нить степень тяжести травмы (С. С. Калинер, 1974; Б. Г. Будашевский, Ю. В. Зотов, 1982). При тяжелой оглушенности реакция на внешние раздражители слабая, на вопросы больные не отвечают, но реагируют на приказ. Длительность сна в течение суток составляет 18—20 ч. Пер​вая фаза глотательной пробы отсутствует. При средней степени оглу​шенности возможны ответы на простые вопросы, но с большой задерж​кой. Длительность сна в течение суток 12—14 ч, глотательная проба замедлена. При легкой степени оглушенности реакция на внешние раз​дражители живая, больной отвечает на вопросы и может сам задавать их, но сложные вопросы осмысливает плохо, ориентировка в окружаю​щем неполная. Длительность сна — 9—10 ч. Аффективные и двигательно-волевые функции сохранены, но замедлены. Глотательная проба не нарушена. Кратковременность нарушения сознания не всегда свиде​тельствует о благоприятном прогнозе.
НЕПСИХОТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ ОСТРОГО ПЕРИОДА ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
В острый период травматической болезни наиболее часто обнару​живают астенический синдром. Психическое состояние больных харак​теризуется истощаемостью, снижением психической продуктивности, чувством усталости, слуховой и зрительной гиперестезией. В структуру астенического синдрома входит адинамический компонент. В некоторых случаях астеническая симптоматика сочетается с капризностью, слезли​востью, обилием соматических жалоб. При экспериментально-психологи​ческом исследовании отмечаются удлинение латентного периода ответных реакций, нарастание ошибочных и отказных ответов, персеверации. Больные нередко просят прекратить исследование, жалуются на усиле​ние головной боли, головокружения. У них отмечаются гипергидроз, тахикардия, гиперемия лица. Некоторые из обследованных нами боль​ных, ответив па 2—3 вопроса, засыпали.
В острый период черепно-мозговой травмы нередко появляются эмо​циональные нарушения в виде мориоподобного синдрома. Мы наблюда​ли их у 29 из 100 обследованных больных. Для таких больных харак​терны благодушно-беспечный фон настроения, склонность к плоским шуткам, недооценка тяжести своего состояния, быстрая речь при отсут​ствии живой мимики и продуктивной деятельности. Больные не соблю​дали постельного режима, отказывались от лечения, заявляли, что ничего особенного не произошло, жалоб не предъявляли и настаивали на выписке их из больницы, часто у них возникали аффективные вспышки, которые быстро проходили. Астеногипобулический синдром встречается реже. Психическое состояние больных сопровождается пассивностью, аспонтанностыо, моторной вялостью, ослаблением побуждений,
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снижением интереса к своему состоянию и проводимому лечению. Со​стояние больных внешне напоминает оглушенность. Однако при про​ведении нами экспериментально-психологического исследования больные довольно четко осмысливали задание, допускали меньше ошибок, чем больные других групп.
Часто наблюдается ретроградная амнезия, которая может быть пол​ной или частичной; со временем она подвергается редукции. В ряде случаев отмечается фиксационная амнезия. Трудности запоминания текущих событий отчасти обусловлены астеническим состоянием, и по мере того как явления астении сглаживаются, происходит улучшение запоминания. Степень выраженности и характер мнестических рас​стройств— важный признак тяжести и характера травмы.
При тяжелых травмах головного мозга, осложнившихся перелома​ми костей черепа или внутричерепными кровоизлияниями, нередко воз​никают судорожные припадки джексоновского типа и эпилептиформное возбуждение, которые возникают на фоне нарушенного сознания.
При сотрясении головного мозга перечисленные непсихотические психические нарушения, выявляемые в острый период, обычно сглажи​ваются в течение 3—4 нед. Ушибы мозга сопровождаются локальны​ми симптомами, выступающими по мере исчезновения общемозговой симптоматики. При поражении верхне-лобных отделов коры большого мозга наблюдается апатический синдром с нарушением внимания и памяти; при расстройстве базально-лобных — эйфория, дурашливость, мория; нижне-теменных и теменно-затылочных — амнезия, амнестиче-ская афазия, алексия, аграфия, акалькулия, нарушения восприятия, схемы тела, величины и формы предметов, перспективы; височных — сенсорная афазия, нарушения обоняния и вкуса, эпилептиформные при​падки; области центральных извилин — параличи, парезы, джексонов-ские и генерализованные припадки, расстройства чувствительности, сумеречное состояние сознания; затылочных областей — слепота, нару​шение узнавания предметов, их формы, величины, расположения, цвета, зрительные галлюцинации; верхних поверхностей обоих полушарий — сумеречное состояние, тяжелое слабоумие (М. О. Гуревич, 1948); при поражении мозжечка — нарушения равновесия, координации движений, нистагм, скандированная речь. При преимущественном поражении ле​вого полушария у больных преобладают речевые расстройства.
Осложнением ушибов мозга являются внутричерепные кровотече​ния. Наиболее часто бывают субарахноидальные кровотечения, которые наступают вследствие разрыва мелких сосудов, преимущественно вен, мягкой оболочки мозга. Продолжительность «светлого» промежутка между травмой и появлением симптомов субарахноидалыюго крово​излияния зависит от степени повреждения стенок сосуда и длительности пребывания больного на постельном режиме. Субарахноидальные крово​излияния носят пластинчатый характер. Распространяясь на значитель​ном протяжении под паутинной оболочкой, они не создают локального сдавления мозга. Основным признаком ушиба мозга является головная
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боль, локализующаяся преимущественно в области лба, надбровных дуг и затылка, иррадиирующая в глазные яблоки, усиливающаяся при дви​жении головой, натуживании, перкуссии свода черепа, сопровождающая​ся тошнотой и рвотой, вегетативными нарушениями, гипертермией. По​являются оболочечные симптомы — ригидность мышц затылка, симптом Кернига. Психические нарушения выражаются в психомоторном возбу​ждении, нарушении сознания с дезориентировкой в окружающем. У не​которых больных возникают яркие зрительные галлюцинации устра​шающего характера. Эпилептические припадки наблюдаются редко. Травматические субарахноидальные кровотечения сопровождаются как повышением, так и понижением давления спинномозговой жидкости, В ней обнаруживают большое количество эритроцитов, белка, высокий плеоцитоз за счет нейтрофильных гранулоцитов.
Эпидуральные гематомы часто сочетаются с переломами теменной и височной костей. Вначале при остром эпидуральном кровотечении развивается сопор или оглушенность, сочетающаяся с коллапсом. Через несколько часов наступает улучшение — сознание проясняется, обще​мозговые симптомы стихают, но остается вялость, сонливость. На сто​роне гематомы наблюдается расширение зрачка, реакция его на свет отсутствует. Больной лежит на стороне, противоположной гематоме, жалуется на локальную головную боль. Через несколько часов, иногда дней состояние резко ухудшается: вялость и сонливость переходят в оглушенность и сопор, ухудшаются дыхание, глотание, появляются монопарезы и параличи на стороне, противоположной гематоме, повы​шается температура тела. Явления компрессионного синдрома наступают вследствие накопления излившейся крови из поврежденной средней оболочечной артерии или ее ветвей.
При субдуральных кровотечениях появляются широкие пластинча​тые гематомы, покрывающие переднюю или заднюю поверхность полу​шария, иногда широко растекающиеся по всей поверхности полушарий. Пластинчатые гематомы  отличаются от эпидуральных гематом более медленным течением процесса и длительным «светлым промежутком», (разностью психопатологических нарушений, когда периоды психомотор​ного возбуждения сменяются заторможенностью, вялостью. Внутримозговые (паренхиматозные) кровоизлияния возникают после травмы вне​запно, развиваются по типу инсульта мозга.
Резкое ухудшение состояния больного между 1-м и 9-м днями после травмы может свидетельствовать о жировых эмболиях. Признаками жировой эмболии являются желтоватые очажки на глазном дне, кожные петехии в подключичной области, в области затылка, реже — живота, нахождение жира в цереброспинальной жидкости, уменьшение содержа​ния гемоглобина. Жировая эмболия чаше встречается при переломах нижней части бедра, большеберцовой кости.
Поражение взрывной волной (баротравма) происходит при взрыве снарядов и авиабомб (Л. О. Гуревич, 1949). Действуют несколько по​вреждающих  факторов;   удар   воздушной   волны,  резкое  повышение  и
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затем снижение атмосферного давления, действие звуковой волны, под​брасывание тела и удар о землю. Взрывная воздушная волна вызывает сотрясение мозга, ушиб его о кости основания черепа, сотрясение ликворной волной стенок III и IV желудочков и водопровода мозга. Клини​чески наблюдаются экстрапирамидные симптомы, гиперкинезы. судорож​ные припадки с преобладанием тонических судорог, глухонемота, адина​мия, вазомоторные, вегетативные и вестибулярные нарушения. Могут развиваться ступорозные состояния, реже — сумеречные состояния сознания.
При открытых ранениях лобных долей коммоционный синдром не​редко отсутствует. В литературе приведены примеры, когда у больных, раненных в лобные отделы головного мозга, сохранялась способность осознавать ситуацию, правильно руководить своими действиями, про​должать отдавать команды на поле боя. В дальнейшем у таких больных возникают эйфорически-экстатические состояния, затем утрачивается активность, появляется аспонтанность в результате уменьшения «лоб​ного импульса». Р. Я. Голанд (1950) описала у больных, раненных в лобную долю, конфабуляции с сохранностью ориентировки в месте и времени. У некоторых больных появляются отрывочные бредовые идеи, опирающиеся на псевдореминисценции. При открытых ранениях темен​ных долей возникает состояние экстаза, сходное с аурой, наблюдаемой у больных эпилепсией.
          ТРАВМАТИЧЕСКИЕ ПСИХОЗЫ ОСТРОГО ПЕРИОДА
Травматические психозы острого периода чаще развиваются после тяжелых черепно-мозговых травм при наличии дополнительных экзоген​ных вредностей. Существует определенная зависимость между длитель​ностью нарушения сознания после травмы и картиной психоза: кома или сопор продолжительностью более 3 сут чаще сменяются корсаковским синдромом, кома длительностью до 1 сут — сумеречным состоянием сознания.
Среди психотических синдромов чаще всего наблюдается делириозный, который обычно возникает на фоне оглушенности в период выхода больного из комы или сопора. Беспорядочные, хаотические движения у больного сменяются более целенаправленными, напоминающими хва​тательные, ловящие и перебирающие, отмечаются симптом пробуждения (при громких, повторных окликах удается привлечь внимание больного, получить от него несколько односложных ответов), зрительные галлю​цинации и иллюзии. Больной дезориентирован, испытывает страх или гнев. Суточные колебания нарушений сознания не характерны. Длитель​ность делирия—1—3 дня и более. Возможны рецидивы психоза после короткого (несколько дней) «светлого промежутка». Воспоминания о делириозном состоянии неполные. Травматический делирий возникает в 3—4 раза чаще у лиц, злоупотребляющих алкоголем (В. И. Плешаков, В. В. Шабутин, 1977; М. В. Семенова-Тяньшанская, 1978).
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Сумеречные состояния сознания развиваются обычно через несколь​ко дней после прояснения сознания при наличии добавочных вреднос​тей. У больных нарушается ориентировка в окружающем, возникают психомоторное возбуждение, страх, отрывочные обманы восприятия. В некоторых случаях наблюдается пуэрильное и псевдодементное пове​дение. Заканчивается сумеречное состояние сном с последующей амне​зией болезненных переживаний. С. С. Калинер (1967) выделила не​сколько вариантов сумеречного состояния сознания: с приступами двигательного возбуждения, ступорозным состоянием, двигательными автоматизмами, пуэрильно-псевдодементным поведением. Они протекают на фоне выраженной посттравматической астении, возникают в вечер​ние часы и заканчиваются сном.
Онейроидные состояния проявляются сценоподобными галлюцина​торными переживаниями фантастических событий, двигательной затор​моженностью, застывшей восторженной мимикой. Отмечаются времена​ми патетические высказывания, возбуждение в пределах постели. Аментивныe состояния обычно возпикают на фоне оглушенности — появля​ются нарушение ориентировки в окружающем и собственной личности, бессвязность мышления, нецеленаправленное двигательное возбуждение. Возможны  особые состояния  сознания  с обильными  психосенсорными
расстройствами.
При  тяжелых   черепно-мозговых  травмах  после  длительной  комы развивается корсаковский синдром, чаще при поражении задних отделов правого полушария большого мозга и диэнцефалыюй области (М. В. Се-менова-Тяньшанская, 1978; Т. А. Доброхотова, О. И. Сперанская, 1981; В.  М.  Банщиков и  соавт.,   1981).  В  ряде  случаев  ему  предшествуют острые психозы. По мере восстановления сознания и упорядочения по​ведения у больных обнаруживают расстройства запоминания, ретро- и антероградную амнезию, амнестическую дезориентировку в месте, вре​мени  и окружающих лицах. Отмечаются  благодушно-эйфоричный  фон настроения, отсутствие критики своего состояния. В псевдореминисцен​циях  фигурируют события  бытового  характера  и  события, связанные с   профессиональной  деятельностью.   Конфабуляции   выражены  слабее, чем при корсаковском психозе. Часто амнестические явления на протя​жении  1—1,5 мес сглаживаются, критика  восстанавливается. У некото​рых больных в этот период наблюдаются колебания настроения, отры​вочные идеи  отношения.  В  некоторых  случаях  на  фоне  благодушно-эйфорического  настроения  преобладают  яркие конфабуляции   при  не​выраженных явлениях фиксационной и антероградной амнезии.
Аффективные психотические состояния в острый период выражаются депрессивными или маниакальными состояниями с дисфорическими эпизодами. Для депрессивных состояний характерны тревога, нестойкие бредовые идеи отношений, ипохондрические жалобы, вегетативно-сосудистые пароксизмы, а для маниакальных — эйфория, переоценка соб​ственной личности, анозогнозия и двигательная гиперактивность. У не​которых больных эйфория сочетается с ослаблением побуждений, мотор-
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ной вялостью. У таких «эйфорично-аспонтанных больных» во время расспросов обнаруживают обильные конфабуляции, беззаботность в сочетании с сексуальной расторможенностью. Больные могут высказы​вать бредовые идеи величия, которые в одних случаях упорны и одно​образны, в других — изменчивы.
Бредовые транзиторные психозы в острый период травматической болезни возникают, как правило, на фоне легкой оглушенности непо​средственно после травмы.
При черепно-мозговых ранениях в острый период на первый план выступают локальные неврологические симптомы, эпилептиформные при​падки, в психическом состоянии — астеноабулический синдром, иногда о малым количеством жалоб, несмотря на тяжелое состояние. Психозы проявляются чаще в форме сумеречных состояний сознания, корсаков-ского синдрома, мориоподобного состояния. Осложнениями нередко являются менингит, энцефалит, абсцесс мозга.
ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПОЗДНЕГО И ОТДАЛЕННОГО ПЕРИОДОВ
После начального и острого периодов травматической болезни при благоприятном ее исходе наступает период выздоровления. Четвертая стадия развития травматической болезни—период отдаленных послед​ствий. Частота, стойкость и выраженность психических нарушений за​висят от пола, возраста, соматического состояния больных, тяжести травмы (В. Д. Богатый и соавт., 1978; В. Е. Смирнов, 1979; Я. К. Авер​бах, 1981), недостаточности лечения на предыдущих этапах (Е. В. Сви​рина, Р. С. Шпизель, 1973; А. И. Нягу, 1982). В отдаленный период психические нарушения нередко ведут к снижению или утрате трудо​способности— инвалидность наступает в 12—40% случаев (Л. Н. Па​нова и соавт., 1979; Ю. Д. Арбатская, 1981).
Психические нарушения в отдаленный период травматической бо​лезни наблюдаются не только после тяжелых, но и после легких че​репно-мозговых травм. Поэтому обоснованно предупреждение, что к лег​ким травмам не должно быть «легкого отношения». У больных отме​чается сочетание вегетативно-сосудистых и ликвородинамических рас​стройств, эмоциональных нарушений в виде аффективной возбудимости, дисфорических и истерических реакций (В. П. Белов и соавт., 1985; Е. М. Бурцев, А. С. Бобров, 1986). Недостаточная выраженность оча​говой неврологической симптоматики длительное время служила пово​дом для отнесения этих состояний к психогенным, близко стоящим к истерии («травматический невроз»). С. С. Корсаков (1890) одним из первых указал на неправомерность включения их в круг истерии, игнорирования значения органического травматического фактора в возникновении психических нарушений.
Трудность разграничения органического и функционального факторов  сказывается   на   систематизации   непсихотических   травматических
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расстройств в отдаленный период. Понятие «травматическая энцефало​патия» не лишено недостатков, так как указывает, главным образом, на наличие структурно-органических изменений. Понятия «посткоммо-ционный синдром» и «постконтузионный синдром» в МКБ 9-го пере​смотра включают различные непсихотические состояния, функциональ​ные и органические. В отдаленный период, наряду с непсихотическими нарушениями, наблюдаются пароксизмальные расстройства, острые и затяжные травматические психозы, эндоформные психозы, травматиче​ское слабоумие.
НЕПСИХОТИЧЕСКИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА
Непсихотические функциональные и функционально-органические нарушения в отдаленный период черепно-мозговой травмы представле​ны   астеническим,   неврозо-   и   психопатоподобным   синдромами.
Астенический синдром, являясь «сквозным» при травматической бо​лезни, в отдаленный период встречается у 30 % больных (В. М. Шума​ков и соавт., 1981) и характеризуется преобладанием раздражитель​ности,  повышенной  возбудимостью  больных, истощаемостью   аффекта.
Астенический синдром в отдаленный период часто сочетается с суб​депрессивными, тревожными и ипохондрическими реакциями, сопрово​ждается выраженными вегетативно-сосудистыми нарушениями: покрас-нением кожи, лабильностью пульса, потливостью. Аффективные вспыш​ки обычно заканчиваются слезами, раскаянием, чувством разбитости, тоскливым настроением с идеями самообвинения. Повышенная истощаемость, нетерпеливость отмечаются при выполнении точных работ, требующих напряжения внимания и сосредоточенности. В процессе ра​боты у больных увеличивается количество ошибок, работа представляе​тся невыполнимой, и они с раздражением отказываются от ее продол​жения. Часто имеются явления гиперестезии к звуковым и световым раздражителям.
Из-за повышенной отвлекаемости внимания усвоение нового мате​риала затруднено. Отмечаются нарушения сна—затруднение засыпа​ния, кошмарные устрашающие сновидения, отражающие события, свя​занные с травмой. Постоянны жалобы на головную боль, сердцебиение, особенно при резких колебаниях атмосферного давления. Часто наблю​даются вестибулярные расстройства: головокружение, тошнота при про​смотре кинофильмов, чтении, езде в транспорте. Больные плохо пере​носят жаркое время года, пребывание в душных помещениях. Астениче​ские симптомы колеблются в своей интенсивности и качественном многообразии в зависимости от внешних влияний. Большое значение приобретает личностная переработка болезненного состояния.
При электроэнцефалографических исследованиях обнаруживают из​менения, свидетельствующие о слабости корковых структур и повы​шенной возбудимости подкорковых образований, в первую очередь ствола мозга.

Психопатоподобпый синдром в отдаленный период черепно-мозговой травмы проявляется эксплозивностыо, злобным, брутальным аффектом со склонностью к агрессивным действиям. Настроение неустойчивое, не​редко отмечается дистимия, возникающая по незначительным поводам или без прямой связи с ними. Поведение больных может приобретать черты театральности, демонстративности, в некоторых случаях на высоте аффекта появляются функциональные судорожные припадки (истериче​ский вариант психопатоподобного синдрома). Больные конфликтуют, не уживаются в коллективе, часто меняют место работы. Интеллектуалыю-мнестическне нарушения незначительны. Под влиянием дополнительных экзогенных вредностей, чаще всего алкогольных напитков, повторных черепно-мозговых травм и психотравмнрующих ситуаций, которые не​редко создают сами же больные, нарастают черты эксплозивности, мыш​ление приобретает конкретность, инертность. Возникают сверхценные идеи ревности, сверхценное отношение к своему здоровью, сутяжно-кверулянтные тенденции. У некоторых больных появляются эпилептоидные черты — педантизм, слащавость, склонность к рассуждению «о безобра​зиях». Снижены критика и память, объем внимания ограничен.
В ряде случаев психопатоподобный синдром характеризуется по​вышенным фоном настроения с оттенком беспечности, благодушия (ги-пертимический вариант синдрома): больные говорливы, суетливы, легко​мысленны, внушаемы, некритичны к своему состоянию (А. А. Корнилов, 1981). На этом фоне отмечается расторможенность влечений — пьянство, бродяжничество, сексуальные эксцессы. В свою очередь, систематическое употребление спиртных напитков усиливает аффективную возбудимость, склонность к правонарушениям, препятствует социально-трудовой адап​тации, в результате чего образуется своего рода порочный круг.
Психопатоподобные расстройства при отсутствии дополнительных экзогенных вредностей протекают регредиентно (Н. Г. Шумский, 1983). В отдаленный период черепно-мозговой травмы необходимо дифферен​цировать психопатоподобные нарушения и психопатии. Психопатоподоб​ные нарушения, в отличие от психопатии, проявляются аффективными реакциями, которые не складываются в целостную клиническую картину патологического характера. Формирование психопатоподобного синдрома обусловлено тяжестью и локализацией черепно-мозговой травмы. Имеют значение возраст пострадавшего, давность заболевания, присоединение дополнительных вредных факторов. Данные неврологического статуса, вегетативные и вестибулярные нарушения, симптомы ликворной гипер-тензии, обнаруживаемые на рентгенограммах черепа и на глазном дне, свидетельствуют о психопатоподобном синдроме органического ха​рактера.
К расстройствам, наблюдаемым в отдаленный период черепно-мозго​вой травмы, относят дисфории, возникающие на фоне церебро-астени-ческих явлений. Они сопровождаются приступами тоскливо-злобного или тоскливо-тревожного настроения, длящимися от одного до несколь​ких дней.  Протекают  волнообразно,  часто сопровождаются сенесто-  и
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гиперпатиями, вегетативно-сосудистыми кризами, психосенсорными расстройствами и бредоподобной интерпретацией окружающего, аффек​тивным сужением сознания. Иногда отмечаются расстройства влече​ний— половые извращения, пиро- и дромомания. Внезапно совершенное действие (поджог, уход из дома) ведет к снижению аффективной на​пряженности, появлению чувства облегчения. Как и другие пароксиз-мальные состояния, дисфории провоцируются психотравмирующими ситуациями или учащаются при их наличии, что придает им сходство с психопатическими реакциями
ПСИХОЗЫ ОТДАЛЕННОГО ПЕРИОДА
К психозам отдаленного периода относятся острые преходящие, протрагированные, рецидивирующие и хронические травматические психо​тические состояния. Среди острых психозов часто наблюдаются сумеречные состояния сознания, которые нередко провоцируются соматиче​скими вредностями, алкогольными эксцессами и психическими травмами. Их развитию предшествуют головная боль, головокружение, нарушения сил, астенические симптомы. Особенностями сумеречных состояний со​знания травматического генеза является включение в их структуру делириозных, онейроидных компонентов с последующей частичной амне​зией. Больным кажется, что палата залита кровью, слышатся «смутные голоса», «кандальный звон», «пение», раздающиеся из окон, углов ком​наты. В содержании «голосов» находят отражение неприятные воспо​минания о конфликтных ситуациях. Нередко сумеречное состояние со​знания развивается на высоте дисфории.
Психогенно спровоцированные сумеречные состояния сознания не​однородны по своим проявлениям. В одних случаях сознание концент​рируется на узком круге эмоционально насыщенных переживаний, в других — превалируют фантастические, близкие к онейроидным, сцено-подобные галлюцинации. Могут возникать так называемые ориентиро​ванные сумеречные состояния сознания, при которых поведение внешне выглядит целенаправленным, дезориентировка в окружающем незначи​тельная. Отграничение психогенно спровоцированных травматических и истерических сумеречных состояний сознания вызывает трудности. Следует учитывать, что при посттравматических состояниях психогенных включений меньше, расстройства сознания более глубокие. В пользу органической природы синдрома свидетельствует наличие продромаль​ных явлений: нарастание астенической симптоматики, выраженность сосудисто-вегетативных расстройств, нарушение ритма сна — бодрст​вования.
Наблюдаются делириозно аментивные, делирнозно-онейроидные син​дромы с кратковременными ступорознымн состояниями (В. Е. Смирнов, 1979),   возникновению   которых   часто   предшествуют   дополнительные
внешние вредности.
Аффективные психозы, как правило, наблюдаются спустя 10—15 лет
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после перенесенной травмы и протекают в виде депрессивных и мани​акальных фаз как с монополярным, так и с биполярным течением. Чаще наблюдаются у женщин.
Маниакальный синдром при травматическом психозе нередко сопро​вождается эксплозивностыо, быстро сменяющейся благодушием. Для него характерны идеаторная непродуктивность, истощасмость аффекта. Боль​ным не хватает веселости, богатства выдумки, юмора. Экспансивный бред сопровождается жалобами на плохое физическое самочувствие, слабость, боль в теле, чего не наблюдается при маниакальной фазе маниакально-депрессивного психоза. На высоте психоза наблюдаются эпизоды нарушения сознания. Появляются отрывочные галлюцинаторно-бредовые переживания. Длительность приступа — от нескольких месяцев до 0,5 года, течение заболевания прогредиентное, с нарастанием орга​нического дефекта, вплоть до выраженного дисмнестического слабоумия.
Депрессии травматической этиологии отличаются отсутствием ви​тального аффекта тоски, преобладанием тревоги, нередко связанной с сенестопатиями, психосенсорными и вазовегетативными расстройства​ми. Наблюдаются депрессивно-ипохондрический, депрессивно-параноидный, астенодепрессивный синдромы. При депрессивно-ипохондрическом синдроме больные угрюмы, мрачны, иногда злобны, склонны к дисфориям. В некоторых случаях больные слезливы. Ипохондрические идеи имеют свершенный или бредовый характер. У ряда больных на фоне депрессии возникают пароксизмы страха, ужаса, которые сопровождаю​тся усилением сенестопатий, одышкой, чувством жара в теле, сердце​биением.
Травматический галлюциноз часто является локальным синдромом поражения височных отделов мозга. Галлюцинаторные образы отли​чаются перцептивно-акустической завершенностью, идентифицируются с реально существующими лицами, локализуются в объективном про​странстве. Больные отвечают «голосам» вслух, ведут с ними «беседы», «споры». Тематика полиморфна, складывается из «угроз», «брани», «диа​логов», «хора голосов», а также музыкальных фонем. Временами при​соединяются зрительные галлюцинации. Больные поглощены галлюци​нациями, но при выздоровлении критически оценивают болезненные переживания. Отмечаются интеллектуально-мнестическая недостаточ​ность и аффективная неустойчивость. Эндоформные психозы возникают через 8—10 лет после перенесенной травмы и составляют 4,8 % случаев всех форм психических расстройств в отдаленный период.
Полиморфные галлюцинаторные и галлюцинаторно-параноидные посттравматические психозы описали В. А. Гиляровский (1954), Е. Н. Маркова (1963), В. И. Скрябина (1966), Т. Н. Гордова (1973). В картине позднего посттравматического психоза могут наблюдаться гебефренические, псевдоманиакальные, депрессивные, ипохондрические синдромы, синдром Кандинского—Клерамбо (Л. К. Хохлов, 1966; Л. П. Лобова, 1907; О. Г. Впленскип, 1971; Т. Н. Гордоьа, 1973; В. Е. Смирнов, 1979; А. А. Корнилов, 1981).
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Поздние посттравматические психозы с шизоформной симптомати-кой выражаются в параноидном, галлюцинаторно-параноидном, катато-ническом и гебефреническом синдромах, синдроме Кандинского—Кле-рамбо. К симптомам, отличающим их от шизофрении, относятся ослаб​ление памяти и внимания, эмоциональная лабильность, наличие астенического фона, эпизодов нарушенного сознания, конкретность бре​довых идей, их связь с обыденными жизненными неприятностями и конфликтами (Е. Н. Маркова, 1963; Л. П. Лобова, 1967; Г. А. Балан, 1970; Т. Н. Гордова, 1973; Ю. Д. Куликов, 1977; В. Е. Смирнов, 1979; А. А. Корнилов, 1981; Н. Е. Бачериков и соавт., 1981). У лиц с поздни​ми травматическими психозами, в отличие от больных шизофренией, реже отмечается наследственная отягощенность психическими заболе​ваниями и, как правило, имеется четкая связь с перенесенной травмой головы. Началу или рецидиву психоза обычно предшествует экзогенная или психогенная вредность.
Начало травматического психоза обычно острое, протекает по типу сумеречного изменения сознания или депрессивно-параноидного синдро​ма, развертывающихся на фоне астении и симптомов внутричерепной гипертензии. В дальнейшем психопатологическая картина усложняется, присоединяются слуховые и зрительные галлюцинации, депрессивные нарушения, ипохондрические бредовые идеи, кататонические, сенестопа-тические, диэнцефальные симптомы, эпизоды нарушенного сознания по типу оглушенности, сумеречного состояния, делириозного синдрома, Больным свойственны замедление или ускорение мыслительных процес​сов, персеверации, вязкость, отрывочные бредовые идеи отношения и преследования, исходящие из содержания галлюцинаций и эмоционально окрашенные. В эмоционально-волевой сфере отмечаются эйфория или депрессивные состояния, не всегда мотивированные аффективные взры​вы, ворчливость.
Экспериментально-психологическое исследование помогает выявить инертность нервных процессов, повышенную их истощаемость, труд​ность образования новых связей, конкретность мышления.
При электроэнцефалографическом исследовании, наряду с патоло​гическими изменениями диффузного характера (медленными потенциа​лами, нерегулярным низкоамплитудным альфа-ритмом, повышенной су​дорожной готовностью, эпилептоидными разрядами, дельта-ритмом), наблюдается тенденция к локализации их в определенных отделах мозга. На эмоционально значимый раздражитель в большинстве случаев возни​кает реакция, проявляющаяся в усилении альфа-ритма и увеличении амплитуды. Реоэнцефалографическое исследование позволяет обнару​жить неустойчивость тонуса артериальных сосудов и венозный застой с тенденцией к локализации в системе позвоночной и базилярных арте​рий. Кожно-гальваническая реакция изменяется в ответ на смысловой эмоционально значимый раздражитель. У больных травматическим пси​хозом нейрогуморальная реакция на подкожное введение 3 мл 1 % ра​створа   никотиновой   кислоты   обычно   имеет   гармоничный   характер,
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в отличие от больных шизофренией, у которых она, как правило, носит извращенный или нулевой характер. Таким образом, в дифференциаль​ной диагностике поздних травматических психозов и шизофрении следует оценивать клиническую картину заболевания с учетом динамики, дей​ствия экзогенных факторов, данных дополнительных исследований.
Паранойяльные бредовые и сверхценные идеи у больных в отдален​ный период черепно-мозговой травмы чаще всего проявляются идеями ревности или сутяжничества. Бред ревности чаще формируется у лиц, злоупотребляющих алкоголем. Больные, склонные к сутяжничеству, не​доверчивы, подозревают сотрудников в недоброжелательном к ним отношении, злом умысле, обвиняют их в недобросовестном отношении к обязанностям. Пишут письма в различные инстанции, тратят много сил на то, чтобы «вывести на чистую воду» тех, кто «злоупотребляет слу​жебным положением».
Дефектно-органические состояния. К дефектно-органическим со​стояниям, наблюдаемым в отдаленный период травматической болезни, относится психоорганический и корсаковский синдромы, пароксизмаль-ные судорожные расстройства, травматическая деменция.
Выделяют эксплозивный, эйфорический и апатический варианты психоорганического синдрома. Данный синдром проявляется изменения​ми тонко дифференцированных свойств личности: снижением морально-этических качеств, адекватности эмоций и поведения, чувства дистан​ции в общении с окружающими, критики к своему поведению, контроля эмоциональных реакций, устойчивости целенаправленной активности. В одних случаях на переднем плане стоит патологически усиленная аффективная взрывчатость, в других — эйфоричность, в третьих — аспон-танность и адинамичность. Ранее такие случаи наблюдались после лоботомии.
Корсаковский синдром при черепно-мозговых травмах может раз​виваться как в острый, так и в отдаленный период. В последующем может регрессировать, прогрессировать, осложняться другой симптома​тикой или сохраняться в неизмененном виде на протяжении длительного времени.
Эпилептиформный синдром в отдаленный период черепно-мозговой травмы характеризуется полиморфизмом и сопровождается большими судорожными припадками, локальными джексоновского типа приступа​ми, кратковременными выключениями сознания, атипичными припадками с выраженным вегетативно-сосудистым и психосенсорным компонентом, сумеречными состояниями сознания и дисфорией. Термин «травматиче​ская эпилепсия» не вполне адекватен, поскольку у больных не наблю​даются эпилептические изменения личности. Правильнее говорить об отдаленных последствиях черепно-мозговой травмы (травматической энцефалопатии) с эпилептиформным судорожным или другим синдро​мом. Травматический эпилептиформный синдром обычно наблюдается на фоне астенических, вегетативно-сосудистых и вестибулярных нару​шений (Ю. Г. Гапонова, 1968). Пароксизмальные явления в отдаленный
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период закрытой черепно-мозговой травмы обнаруживают у 30,2 %  лиц (В. М.  Шумаков и соавт., 1981; А. Л. Каплан, 1982).
Среди пароксизмальных состояний преобладают судорожные припадки. Нередко они возникают в связи с волнением, имеют истеропо-добный характер. Отсутствие определенной последовательности судо​рожных фаз — тонической и клонической, неполное выключение созна​ния, сохранность реакции зрачков на свет, значительная ее длитель​ность затрудняют отграничение судорожных припадков от истери​ческих.
Диэнцефальные припадки характеризуются вегетативными расстрой​ствами  (тахикардией, ознобом, полиурией, полидипсией, гипергидрозом, слюнотечением,  адинамией,  чувством  жара),  появляющимися  на  фоне измененного сознания. Нередко указанные расстройства сопровождаются тоническими судорогами, что позволяет расценивать их как мезодиэнце-фальные. В межприпадочный период у больных отмечаются выраженные и стойкие вегетативно-сосудистые расстройства. Для отграничения ди-энцефальных и мезодиэнцефальных припадков от истерических  исполь​зуют следующие критерии:   1)   психогенно-травмирующие факторы, ко​торые, оказывая влияние на частоту припадков, не являются непосред​ственной   причиной  их   возникновения;   2)   в  отличие  от  истерических припадков, при которых двигательные проявления  выразительны и со​ответствуют содержанию определенных  переживаний,  при  мезодиэнце-фальных припадках движения беспорядочны, нецеленаправленны, носят характер   насильственности,   возникают   на   фоне   общего   напряжения мышц, в них невозможно установить отражение провоцирующих внеш​них событий; 3)   в противоположность истерическим  припадкам, отли​чающимся  большой  изменчивостью,  мезодиэнцефальные  припадки  сте​реотипны,  вазовегетативные нарушения, с которых обычно  начинается припадок и которые резко выражены во время его, отмечаются у боль​ных и в межприпадочный период, тогда как при истерических припадках они возникают вторично и являются реакцией на аффект (Т. Н. Гордова, 1973).  Органическую  основу  припадка   подтверждают  снижение  сухо​жильных  и брюшных рефлексов, появление патологических  рефлексов. Для дифференциальной диагностики необходимо проводить лаборатор​ные, электро- и пневмоэнцефалографические исследования.
У большинства больных с судорожным синдромом формируются изменения личности. В одних случаях они близки к эпилептическим, в других преобладают психопатоподобные черты или органическое ин​теллектуальное снижение. Выраженные изменения личности форми​руются у лиц с часто возникающими судорожными припадками и на-растающим полиморфизмом эпилептиформных проявлений.
Травматическое слабоумие является последствием ранений или кон-тузий с распространенными корковыми поражениями особенно лобных и теменных отделов коры большого мозга («конвекситатный» вариант слабоумия; М. О. Гуревич, 1947). Отмечается преимущественно после длительных коматозных состояний, при которых одной из форм обрат-

ного развития симптомов был апаллический синдром или акинетический мутизм. Дефицитарные расстройства в виде снижения уровня личности, легкой и выраженной степени слабоумия встречаются у 11,1 % больных, состоящих на учете в психоневрологических диспансерах по поводу психических нарушений, возникших вследствие черепно-мозгового пора​жения (В. М. Шумаков и соавт., 1981).
Травматическое слабоумие характеризуется снижением высших интеллектуальных функций, в первую очередь мышления, что проявля​ется в конкретности суждении, затруднении выделения существенных признаков предметов или явлений, невозможности осмысливания пере​носного смысла пословиц. Понимая детали ситуации, больные не способ​ны охватить всю ситуацию в целом. Характерно нарушение памяти в виде фиксационной амнезии и некоторой утраты прежнего запаса знаний. Обстоятельства, связанные с травмой, эмоционально окра​шенные события больные помнят хорошо. Обнаруживается повы​шенная истощаемость и замедленность психических процессов. Отмеча​ются недостаточность побуждений, несобранность при выполнении заданий.
В одних случаях слабоумие сочетается с эйфорией и растормежен-ностью влечений, беспечностью; на фоне эйфории возникают реакции злобы. Эйфорический вариант деменции свидетельствует о поражении базально-лобных отделов мозга.
Адинамически-апатическнй вариант травматического слабоумия ха​рактерен для поражения конвекситатных отделов лобных долей. У боль​ных наблюдаются недостаточность волевой активности, безынициатив​ность. Они безразличны к своей судьбе и судьбе своих близких, не​ряшливы в одежде, молчаливы, начатое действие не доводят до конца. У больных нет понимания своей несостоятельности и эмоциональной реакции.
При преимущественном поражении базальных отделов височных долей мозга развиваются расторможенность инстинктов, агрессивность, замедленность мышления и моторики, недоверчивость, склонность к су​тяжничеству. Периодически возможно возникновение депрессивных, экстатических и дисфорических состояний с вязкостью мышления, дета​лизацией и олигофазией. Травматическое слабоумие характеризуется лакунарностью и отсутствием прогредиентности, но в некоторых слу​чаях деградация нарастает. Имеют значение повторные травмы, особен​но через короткий промежуток времени после предыдущей, дополни​тельные вредности в посттравматический период.
В основе описанного разнообразия психопатологической и невроло​гической симптоматики лежат не только патогенетические механизмы травматической болезни, но и их взаимосвязь с внешними воздействия​ми (инфекциями, интоксикациями, психотравмирующими переживания​ми), личностными реакциями на болезненное состояние, изменившееся социальное положение. Регредиентность или прогредиентность травма​тической   психической   патологии   зависит   от   эффективности    лечения,
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профилактики дополнительных вредных воздействий, реакций личности, наследственной и приобретенной предрасположенности к психопатологическому типу реагирования.
ЛЕЧЕНИЕ, СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ РЕАДАПТАЦИЯ БОЛЬНЫХ И ТРУДОВАЯ ЭКСПЕРТИЗА
Лечение больных травматической болезнью головного мозга должно быть комплексным, патогенетическим, направленным на нормализацию гемо- и ликвородинамики, ликвидацию отека и набухания мозга.
В начальный период травмы терапия является неотложной, направ​ленной на сохранение жизни больного, В начальный и острый периоды необходимо соблюдать постельный режим. При сотрясении головного мозга постельный режим обычно назначают на 8—10 дней и в дальней​шем освобождают больного от работы на 2—4 нед. При ушибе голов​ного мозга постельный режим следует соблюдать не менее 3 нед, при тяжелых ушибах — до 2 мес и более.
Для ликвидации отека мозга применяют дегидратационную тера​пию. Внутривенно вводят 30 % раствор мочевины, приготовленный на 10 % растворе глюкозы, из расчета 0,5—1,5 г/кг массы тела в сутки. Можно применять внутрь 50 % или 30 % раствор мочевины в сахарном сиропе в той же дозе. Маннит (маннитол) вводят внутривенно капельно из расчета 0,5—1,5 г/кг массы тела в виде 15 % раствора, приготовлен​ного на 5 % растворе глюкозы (250—500 мл). Маннит, оказывая дегидратационное действие, улучшает микроциркуляцию и не усиливает геморрагии. Хорошего осмотического эффекта достигают при назначении внутрь 50 % раствора медицинского глицерина, разведенного в фрук​товых соках, из расчета 0,5—1,5 г/кг массы тела 3—4 раза в день. Внутривенно или внутримышечно вводят по 10 мл 25 % раствора магния сульфата, внутривенно по 20 мл 40 % раствора глюкозы, по 5 мл 40 % раствора гексаметилентетрамина (уротропина), по 10 мл 10 % рас​твора кальция глюконата. Широко используют мочегонные средства. Наиболее быстрый эффект наблюдается от внутримышечного или вну​тривенного введения 2 мл 1 % раствора лазикса. Перорально применяют фуросемид по 40 мг 2 раза в сутки. Кроме того, назначают верошпирон по 25 мг 2—3 раза в день, этакриновую кислоту (урегит) по 50 или 100 мг 2 раза в день, диакарб, фонурит по 250 мг 2 раза в день (фо-нурит обладает способностью угнетать образование спинномозговой жидкости). При применении мочегонных средств необходимо корригиро​вать  потерю солей  калия, для  чего  следует  назначать оротат  калия,
панангин.
Для ликвидации дефицита солей калия эффективна смесь Лабори: 1000 мл 10 % раствора глюкозы, 4 г калия хлорида, 25 ЕД инсулина (1 ЕД инсулина на 4 г глюкозы), которую вводят внутривенно капелыш в два приема в течение дня. Суточная доза калия не должна превышать 3  г. Для  снижения  внутричерепного  давления  применяют  внутрь   1 —

2 г/кг массы тела 50 % раствора сорбита (изосорбита). Дегидрата-ционный эффект наступает при применении внутривенно 10 мл 2,4 % рас-ивора эуфиллина, внутримышечно 2 мл 24 % раствора препарата или внутрь 150 мг 2—3 раза в сутки. В комплексную терапию отека мозга включают препараты кальция (внутривенно вводят 10 мл 10 % раствора кальция хлорида), никотиновую кислоту (1—2 мл 1 % раствора или внутрь 50 мг в порошке); антигистаминные препараты: 3 мл 1 % рас​твора димедрола внутримышечно, супрастина по 25 мг 3—4 раза в день, 1—2 мл 2,5 % раствора пипольфена внутримышечно или внутривенно. Противоотечным действием обладают стероидные гормоны: кортизон (100—300 мг в сутки), преднизолон (30—90 мг), дексазон (20— 30 мг). Гормональные препараты не только предупреждают нарастание отека мозга, но и участвуют в углеводном, белковом обмене, уменьшают проницаемость капилляров, улучшают гемодинамику. Для преодоления гипоксии головного мозга применяют спазмолитические средства: 2 мл 2% раствора папаверина внутримышечно, но-шпу (в той же дозе), 20 % раствор натрия оксибутирата из расчета 50—100 мг/кг массы тела, 50—100 мг кокарбоксилазы внутримышечно, 2 мл 1 % раствора аденозинтрифосфорной кислоты, 15—100 мг токоферола ацетата в сут​ки, 50—100 мг кальция пангамата 3—4 раза в сутки, глутаминовую кислоту.
Положительные результаты наблюдаются при использовании в острый период травмы пирацетама (ноотропила), аминалона (гаммало-на), энцефабола. Эти препараты в больших дозах (6—8 г ноотропила, до 30 г пирацетама в сутки, 4—6 г гаммалона, до 900 мг пиридитола в сутки) способствуют более быстрому выходу из коматозного состоя​ния, регрессу мнестических расстройств и других психических нарушений (Г. Я. Авруцкий, 1981; О. И. Сперанская, 1982).
Хороший эффект в борьбе с гипоксией дает гипербарическая окси-генация. Используют также метод краниоцеребральной гипотермии. Для снижения внутричерепного давления делают прокол в поясничной облас​ти с медленным извлечением спинномозговой жидкости.
При нарушении сердечной и дыхательной деятельности назначают внутримышечно 2 мл 20 % раствора камфоры или 2 мл 10 % раствора кофеина, 1—2 мл кордиамина; внутривенно — 1—2 мл 0,06% раствора коргликона с глюкозой или с изотоническим раствором натрия хлорида, 0,5 мл 0,05 % раствора строфантина К с глюкозой; 0,5 мл 0,1 % раствора адреналина, 1 мл 1 % раствора мезатона под кожу.
В целях нормализации вегетативных функций используют беллоид, белласпон, беллатаминал, транквилизаторы бензодиазепинового ряда — сибазон внутримышечно или внутрь от 5 до 30 мг, хлозепид (элениум) от 10 до 50 мг, феназепам 2—5 мг в сутки, бромиды (микстуру Павлова).
Для купирования острого травматического психоза, который, как правило, сопровождается психомоторным возбуждением, наряду с пере​численными  мероприятиями  внутривенно  вводят 2  мл  0,5 %   раствора
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сибазона, натрия оксибутират и димедрол, а также внутривенно 5-8 мл (5—20 мг) 0,25% раствора дроперидола. Из других нейролептических средств рекомендуют принимать клозапин (лепонекс), тиорпдазин (со-напакс). Следует соблюдать осторожность при назначении аминазина и тизерцина. Учитыная их гипотензивный эффект и нарушения регуля​ции сосудистого тонуса, обусловленные травмой, указанные препараты вводят со средствами, поддерживающими сосудистый тонус,— кордиа- мином, кофеином. На начальных этапах травматической болезни ре​комендуют малые дозы нейролептических препаратов. При возникно​вении судорожного синдрома и эпилептиформного возбуждения непло​хой эффект оказывает введение в клизмах 1 —1,5 г хлоралгидрата. Сон наступает через 15—20 мин и продолжается около 6 ч.
При эпилептиформных судорожных припадках внутривенно вводят 2 мл 0,5 % раствора сибазона с 40 % раствором глюкозы, до 10 мл 25 % раствора магния сульфата, внутримышечно 2 мл 2,5 % раствора дипразипа. Раствор седуксена вводят 2—3 раза в сутки до прекращения припадков и один раз в сутки после их исчезновения на протяжении 5—6 дней. Продолжением противосудорожного лечения является назна​чение этим больным фенобарбитала или бензонала на ночь. При дис-форических расстройствах показан перициазин (3—5 мг в сутки), при депрессивном состоянии — амитриптилин (12,5—25 мг на ночь и днем), при наличии астеноабулической симптоматики — малые транквилизато​ры на ночь, в дневное время — ацефен (0,1—0,3 г), глутаминовая кисло​та, аминалон, пиридитол (100—150 мг утром и днем). В острый период больные принимают по 0,001—0,005 г неробола 1—2 раза в сутки в тече​ние 30—60 дней, внутримышечно им вводят по 1 мл 5 % раствора ретаболила 1 раз в 2—3 нед в течение 30—60 дней. При апатико-абули-ческом синдроме используют сиднофен или сиднокарб (0,005—0,01 г), меридил (0,01—0,02 г), ниаламид (0,025—1 г).
Больные в начальный и острый периоды травмы нуждаются в по​стоянном наблюдении и уходе. Необходимо предупреждать аспирацион-ную пневмонию, пролежни, инфекцию мочевых путей.
При открытых травмах мозга, осложнившихся гнойным менин​гитом, назначают большие дозы антибиотиков (бензилпенициллин до 30 000 000 ЕД в сутки), эндолюмбальные введения антибиотиков, сульфаниламидные препараты.
На 8—10-й день заболевания назначают рассасывающую терапию (64 УЕ лидазы и бийохинол внутримышечно до 15 инъекций), массаж, ЛФК. Коррекцию дисфункции катехоламиновой системы осуществляют поддерживающими дозами леводопа (0,5 г 3 раза в день после еды), В дальнейшем к рассасывающей терапии присоединяют внутривенные вливания натрия йодида (10 мл 10 % раствора; на курс—10—15 инъ​екций), внутрь назначают сайодин или 3 % раствор калия йодида на молоке, АТФ, фосфрен, тиамин, цианокобаламин. Рекомендуют це-ребролизин, анаболические стероиды, биогенные стимуляторы (экстракт алоэ жидкий для инъекций, стекловидное тело, ФиБС).

При астеническом синдроме необходимо сочетать стимулирующую терапию и седативные средства, снотворные препараты (эуноктин, радедорм). Превентивную противосудорожную терапию следует назначать при указании в анамнезе на судорожные припадки и появлении их после травмы, наличии на ЭЭГ во время бодрствования и сна пароксизмальных эпилептических разрядов и очаговых эпилептиформпых изме​нений (А. И. Нягу, 1982; В. С. Мерцалов, 1932). В зависимости от типа судорожной активности применяют фенобарбитал по 0,05 г днем и на ночь или бензонал по 0,1 г 2—3 раза в день, глюферал по 1 таблетке 2 раза в день, а также смесь фенобарбитала (0,1 г), дилантина (0,05 г), никотиновой кислоты (0,03 г), глюкозы (0,3 г) —по 1 порошку на ночь и 10—20 мг седуксена на ночь
В отдаленный период черепно-мозговой травмы выбор психотроп​ных препаратов определяется психопатологическим синдромом (см. при​ложение 1). При астеническом состоянии с эмоциональной неустойчи​востью и аксплозивностью назначают триоксазин по 0,3—0,9 г, нитразе-пам (радедорм, эуноктин) но 0,01 г на ночь; при астении с общей слабостью и абулическим компонентом — сапарал по 0,05 г 2—3 раза, сиднофен или сиднокарб по 0,005—0,01 г в день, настойки женьшеня, лимонника, аралии, азафен по 0,1—0,3 г в сутки. Больным с отдален​ными последствиями травмы, в клинической картине которых преобла​дают вегетативно-сосудистые и ликвородинамические нарушения на фоне выраженной астении, рекомендуют лазеропунктуру (Я. В. Пишель, М. П. Шапиро, 1982).
При психопатоподобных состояниях назначают перициазин (неулеп-тил) по 0,015 г в день, небольшие дозы сульфозина, нейролептические средства в средних дозах; при маниакальном синдроме — алимемазин (терален), перициазип (неулептил), хлорпротиксен. Галоперидол, трифтазин (стелазин) вызывают выраженные экстрапирамидные наруше​ния, поэтому их применять не рекомендуется. Тревожно-депрессивные и ипохондрические синдромы купируют френолоном (0,005—0,03 г), эглонилом (0,2—0,6 г), амитриптилином (0,025—0,2 г), карбидином (0,025—0,15 г). При дисфориях и сумеречных состояниях сознания эф​фективны аминазин до 300 мг в сутки, седуксен (4 мл 0,5 % раствора) внутримышечно, этаперазин до 100 мг; при параноидных и галлюцина-торно-параноидных состояниях — аминазин, сонапакс, галоперидол; при «травматической эпилепсии» — противосудорожные  препараты.
Формирование резидуального периода зависит от своевременности и адекватности социально-реадаптационных мероприятий. На начальных этапах необходимо проводить мероприятия, направленные на создание доброжелательного морально-психологического климата в окружении больного, вселять ему уверенность в выздоровлении и возможность продолжения трудовой деятельности. Рекомендуемый труд должен со​ответствовать функциональным возможностям, специальной и общеобра​зовательной подготовке, личным наклонностям больного. Противопока​заны работы  в условиях  шума, на  высоте, транспорте,   в   жарком   и
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душном помещении. Необходим четкий режим дня — регулярный отдых, исключение перегрузок.
Одним из важных факторов в комплексной системе восстановления трудоспособности и снижения тяжести инвалидизации является диспан​серизация с проведением в случае необходимости курсов патогенетиче​ского и симптоматического лечения, включая психотерапию, в амбула​торных, стационарных, санаторно-курортных условиях. Наиболее благо​приятный трудовой прогноз у больных с астеническим синдромом, относительно благоприятный — при психопатоподобном синдроме в слу​чае отсутствия выраженной прогредиентности. У больных с пароксиз-мальными нарушениями трудовой прогноз зависит от степени выражен​ности и характера изменений личности. Профессиональная трудоспособ​ность у лиц с синдромом деменции стойко снижена или утрачивается. Трудовая адаптация возможна только в специально созданных усло​виях. Профессиональное переобучение должно осуществляться с учетом особенностей заболевания, трудовых навыков, интересов и функцио​нальных возможностей больных. При врачебной экспертизе следует использовать все возможности восстановительного лечения и реабилита​ционных мероприятий. Заключение о невменяемости и недееспособности обычно выносят при травматическом психозе, деменции или выражен​ной степени психоорганического синдрома.
ГЛАВА   7
СОМАТОГЕННЫЕ ПСИХИЧЕСКИЕ
РАССТРОЙСТВА 

ОБЩАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Соматогенные психические заболевания — сборная группа психиче​ских расстройств, возникающих в результате соматических неинфекцнон-ных заболеваний. К ним относят нарушения психики при сердечно-со​судистых, желудочно-кишечных, почечных, эндокринных, обменных и других болезнях. Психические нарушения сосудистого генеза (при гипер​тонической болезни, артериальной гипотензии и атеросклерозе) тради​ционно выделяют в самостоятельную группу,
Классификация соматогенных психических расстройств
1. Пограничные непсихотические расстройства: а) астенические, не-врозоподобные состояния, обусловленные соматическими неинфекцион​ными заболеваниями (шифр 300.94), нарушением обмена веществ, роста и питания (300.95); б) непсихотические депрессивные расстройства, обусловленные соматическими неинфекционными заболеваниями (311.4), нарушением обмена веществ, роста и питания (311.5), другими и не-уточненными органическими заболеваниями головного мозга (311.89 и З11.9): в) неврозо- и психопатоподобные расстройства вследствие сома​тогенных органических поражений головного мозга (310.88 и 310.89).


2. Психотические состояния, развившиеся в результате функционального или органического поражения  мозга:  а)   острые психозы   (298.9  и
293.08)—астенической спутанности, делириозный, аментивный и другие
синдромы помрачения сознания; б)  подострые затяжные психозы  (298.9
и 293.18) —параноидный, депрессивно-параноидный, тревожно-параноид​ный, галлюцинаторно-параноидный. кататонический и другие синдромы;
в)  хронические психозы  (294) —корсаковскин синдром  (294.08), галлю-
цинаторно-параноидный, сенестопато-ипохондрический,  вербального гал​люциноза и др. (294.8).
3. Дефектно-органические состояния:  а)   простой психоорганический
синдром   (310.08 и 310.18);  б)   корсаковский  синдром   (294.08);  в)  де-
менция (294.18).
Соматические заболевания приобретают самостоятельное значение в возникновении расстройства психической деятельности, по отношению к которому они являются экзогенным фактором. Важное значение имеют механизмы гипоксии мозга, интоксикации, нарушения обмена веществ, нейрорефлекторных, иммунных, аутоиммунных реакции. С другой сто​роны, как отмечал Б. А. Целибеев (1972), соматогенные психозы нельзя понимать лишь как результат соматической болезни. В их развитии играют роль предрасположенность к психопатологическому типу реаги​рования, психологические особенности личности, психогенные воз​действия.
Проблема соматогенной психической патологии приобретает все большие значение в связи с ростом сердечно-сосудистой патологии. Патоморфоз психических заболеваний проявляется так называемой сома-тизацией, преобладанием непсихотических расстройств над психотически​ми, «телесных» симптомов над психопатологическими. Больные с вяло​текущими, «стертыми» формами психоза иногда попадают в общесома​тические больницы, а тяжелые формы соматических заболеваний нередко бывают нераспознанными в виду того, что субъективные проявления болезни   «перекрывают»   объективные   соматические   симптомы.
Психические нарушения наблюдаются при острых кратковременных, затяжных и хронических соматических заболеваниях. Они проявляются в виде непсихотических (астенических, астенодепрессивных, астенодисти-мических, астеноипохондрических, тревожно-фобических, истероформ-ных), психотических (делириозных, делириозно-аментивных, онириче-ских, сумеречных, кататонических, галлюцинаторно-параноидных), дефектно-органических (психоорганического синдрома и деменцни) со​стояний.
По данным В. А. Ромасснко и К. А. Скворцова (1961), Б. А. Цели-беева (1972), А. К. Добржанской (1973), экзогенный характер психи​ческих нарушений неспецифического типа обычно наблюдается при остром течении соматической болезни. В случаях хронического ее тече​ния с диффузным поражением головного мозга токсико-аноксического характера чаще, чем при инфекциях, отмечается тенденция к эндоформ-ности психопатологической симптоматики.
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ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ОТДЕЛЬНЫХ СОМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
Психические нарушения при заболеваниях сердца. Одной из наи​более часто выявляемых форм поражения сердца является ишемическая болезнь сердца (ИБС). В соответствии с классификацией ВОЗ к ИБС относят стенокардию напряжения и покоя, острую очаговую дистро​фию миокарда, мелко- и крупноочаговый инфаркт миокарда. Коронаро-церебральные нарушения всегда сочетанные. При заболеваниях сердца отмечается мозговая гипоксия, при поражениях мозговых сосудов об-наруживают гипоксические изменения в сердце.
Панические расстройства, возникающие вследствие острой сердеч​ной недостаточности, могут выражаться синдромами нарушенного созна​ния, чаще всего в форме оглушенности и делирия, характеризующегося
нестойкостью галлюцинаторных переживаний.

Психические нарушения при инфаркте миокарда систематически стали изучать в последние десятилетия (И. Г. Равкин, 1957, 1959; Л. Г. Урсова, 1967, 1968). Описаны депрессивные состояния, синдромы нарушенного сознания с психомоторным возбуждением, эйфория. Не​редко формируются сверхценные образования. При мелкоочаговом инфаркте миокарда развивается выраженный астенический синдром со слезливостью, общей слабостью, иногда тошнотой, ознобом, тахикар​дией, субфебрильной температурой тела. При крупноочаговом инфаркте с поражением передней стенки левого желудочка возникают тревога, страх смерти; при инфаркте задней стенки левого желудочка наблю​даются эйфория, многоречивость, недостаточность критики к своему состоянию с попытками вставать с постели, просьбами дать какую-либо работу. В постинфарктном состоянии отмечаются вялость, резкая утом​ляемость, ипохондричность. Часто развивается фобический синдром— ожидание боли, страх повторного инфаркта, подниматься с постели в тот период, когда врачи рекомендуют активный режим.
Психические нарушения возникают также при пороках сердца, на что указывали В. М. Банщиков, И. С. Романова (1961), Г. В. Мо​розов, М. С. Лебединский (1972). При ревматических пороках сердца В. В. Ковалев (1974) выделил следующие варианты психических рас​стройств: 1) пограничные (астенические), неврозоподобные (неврастеноподобные) с вегетативними нарушениями, церебрастенические с легкими проявлениями органической   церебральной   недостаточности,   эйфорическим или депрессивно-дистимическим настроением, истероформные, астеноипохондрические состояния; невротические реакции депрессивного, депресивно-ипохондрического и псевдоэйфорического типов; патологическое развитие личности (психопатоподобное); 2) психотические кардиогенные психозы) —острые с делириозной или аментивной симптома​тикой и подострые, затяжные (тревожно-депрессивные, депрессивно-параноидные, галлюцинаторно-параиоидные); 3) энцефалопатические (психоорганические) — психорганический,  эпилептоформный   и   корса-

ковский синдромы. Врожденные пороки сердца часто сопровождаются признаками психофизического инфантилизма, астенического, неврозо- и психопатоподобного состояний, невротическими реакциями, задержкой интеллектуального развития.
В настоящее время широко выполняют операции на сердце. Хирурги и кардиологи-терапевты отмечают диспропорцию между объективными физическими возможностями оперированных больных и относительно низкими фактическими показателями реабилитации лиц, перенесших опе​рации на сердце (Е. И. Чазов, 1975; Н. М. Амосов и соавт., 1980; С. Bernard, 1968). Одной из наиболее существенных причин данной диспропорции является психологическая дезадаптация лиц, перенесших операцию на сердце. При обследовании больных с патологией сердечно​сосудистой системы установлено наличие у них выраженных форм личностных реакций (Г. В. Морозов, М. С. Лебединский, 1972; А. М. Вейн и соавт., 1974). Н. К. Боголепов (1938), Л. О. Бадалян (1963), В. В. Ми​хеев (1979) указывают на высокую частоту этих расстройств (70— 100 %). Изменения нервной системы при пороках сердца описал Л. О. Бадалян (1973. 1976). Недостаточность кровообращения, возни​кающая при пороках сердца, приводит к хронической гипоксии мозга, возникновению общемозговой и очаговой неврологической симптомати​ки, в том числе в виде судорожных припадков.
У больных, оперированных по поводу ревматических пороков серд​ца, обычно наблюдаются жалобы на головную боль, головокружение, бессонницу, онемение и похолодание конечностей, боль в области сердца и за грудиной, удушье, быструю утомляемость, одышку, усиливающуюся при физическом напряжении, слабость конвергенции, снижение корнеальных рефлексов, гипотонию мышц, снижение периостальных и сухо​жильных рефлексов, расстройства сознания, чаще в виде обмороков, указывающие на нарушение кровообращения в системе позвоночных и базилярной артерий и в бассейне внутренней сонной артерии.
Психические расстройства, возникающие после кардиохирургнческо-го вмешательства, являются следствием не только церебрально-сосудис​тых нарушений, но и личностной реакции. В. А. Скумин (1978, 1980) выделил «кардиопротезный психопатологический синдром», часто воз​никающий при имплантации митрального клапана или многоклапанном протезировании. Вследствие шумовых явлений, связанных с деятель​ностью искусственного клапана, нарушения рецептивных полей в месте его вживления и расстройства ритма сердечной деятельности внимание больных приковано к работе сердца. У них возникают опасения и стра​хи о возможном «отрыве клапана», его поломке. Угнетенное настроение усиливается к ночи, когда шум от работы искусственных клапанов слышен особенно четко. Только днем, когда больной видит рядом ме​дицинский персонал, он может уснуть. Вырабатывается отрицательное отношение к активной деятельности, возникает тревожно-депрессивный фон настроения с возможностью суицидальных действий.
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В. В. Ковалев (1974) в неосложненный послеоперационный период отмечал у больных астеноадинамические состояния, сенситивность, преходящую или устойчивую интеллектуально-мнестическую недоста​точность. После операций с соматическими осложнениями нередко возникают острые психозы с помрачением сознания (делириозный, дели-риозно-аментивиый и делириозно-онейроидный синдромы), подострые абортивные и затяжные психозы (тревожно-депрессивный, депрессивно-ипохондрический, депрессивно-параноидный синдромы) и эпилептиформ-ные пароксизмы.
Психические расстройства у больных с почечной патологией. Пси​хические нарушения при почечной патологии наблюдаются у 20—25 % заболевших лиц (В. Г. Вогралик, 1948), однако не все они попадают в поле зрения психиатров (А. Г. Наку, Г. Н. Герман, 1981). Отмечают выраженные нарушения психики, развивающиеся после трансплантации почек и гемодиализа. А. Г. Наку и Г. Н. Герман (1981) выделяли типичные нефрогенные и атипичные нефрогенные психозы с обязатель​ным наличием астенического фона. К 1-й группе авторы относят асте​нию, психотические и непсихотические формы расстроенного сознания, ко 2-и — эндоформные и органические психотические синдромы (вклю​чение синдромов астении и инепсихотического нарушения сознания в состав психотических состояний мы считаем ошибочным).
Астения при почечной патологии, как правило, предшествует диагно​стике поражения почек. Отмечаются неприятные ощущения в теле, «не​свежая голова», особенно по утрам, кошмарные сновидения, затрудне​ния в сосредоточении внимания, чувство разбитости, подавленное настроение, соматоневрологические проявления (обложенный язык, серо​вато-бледный цвет лица, неустойчивость артериального давления, озно​бы и профузная потливость по ночам, неприятное ощущение в по​яснице).
Астенический нефрогенный симптомокомплекс характеризуется по​стоянным усложнением и нарастанием симптоматики, вплоть до состоя​ния астенической спутанности, при которой больные не улавливают изменений в ситуации, не замечают нужных им, рядом лежащих пред​метов. При нарастании почечной недостаточности астеническое состояние может смениться аменцией. Характерной чертой нефрогенной астении является адинамия с невозможностью или трудностью мобилизовать себя на выполнение действия при понимании необходимости такой мо​билизации. Больные большую часть времени проводят в постели, что не всегда оправдано тяжестью почечной патологии. По мнению А. Г. На​ку и Г. Н. Герман (1981), часто наблюдающаяся смена астеноадинами-ческих состояний астеносубдепрессивными — показатель улучшения со​матического состояния больного, признак «аффективной активации», хотя и проходит через выраженную стадию депрессивного состояния с идеями самоуничижения (ненужности, никчемности, обузы для семьи).
Синдромы помраченного сознания в форме делирия и аменции при пефропатиях  протекают тяжело, нередко больные умирают.  Выде-

ляют два варианта аментивного синдрома (А. Г. Наку, Г. Н. Герман, 1981). отражающих тяжесть почечной патологии и имеющих прогности​ческое значение: гиперкинетический, при котором уремическая интокси​кация нерезко выражена, и гипокинетический с нарастающей декомпен​сацией деятельности почек, резким повышением артериального давления. Тяжелые формы уремии иногда сопровождаются психозами по типу острого бреда и заканчиваются летальным исходом после периода оглу шенности с резким двигательным беспокойством, отрывочными бредовы​ми идеями. При ухудшении состояния продуктивные формы расстроен​ного сознания сменяются непродуктивными, нарастают адинамия, сомно-ленция.
Психотические расстройства в случае затяжных и хронических за​болеваний почек проявляются сложными синдромами, наблюдаемыми на фоне астении: тревожно-депрессивным, депрессивно- и галлюцинаторно-параноидным и кататоническим. Нарастание уремического токси​коза сопровождается эпизодами психотического помрачения сознания, признаками органического поражения центральной нервной системы, эпилептиформными пароксизмами и интеллектуально-мнестическими рас​стройствами.
По данным Б. А. Лебедева (1979), у 33 % обследованных больных на фоне выраженной астении отмечаются психические реакции депрес​сивного и истерического типов, у остальных — адекватная оценка своего состояния со снижением настроения, пониманием возможного исхода. Астения нередко может препятствовать развитию невротических реакций. Иногда в случаях незначительной выраженности астенических симптомов возникают истерические реакции, которые исчезают при нарастании тяжести болезни,
Реоэнцефалографическое обследование больных хроническими забо​леваниями почек дает возможность выявить снижение тонуса сосудов при незначительном уменьшении их эластичности и признаки нарушения венозного тока, которые проявляются увеличением венозной волны (пресистолической) в конце катакротической фазы и наблюдаются у лиц, длительное время страдающих артериальной гипертензией. Характерна неустойчивость сосудистого тонуса, преимущественно в системе позво​ночных и базилярной артерий. При легких формах заболевания почек в пульсовом кровенаполнении выраженных отклонений от нормы не отмечается (Л. В. Плетнева.  1979).
В поздних стадиях хронической почечной недостаточности и при выраженной интоксикации проводят органозамещающие операции и гемодиализ. После пересадки почек и во время диализной стабильной субуремии наблюдается хроническая нефрогенная токсикодизгомеоста-тическая энцефалопатия (М. А. Цивилько и соавт., 1979). У больных отмечаются слабость, расстройства сна, угнетение настроения, иногда быстрое нарастание адинамии, оглушенности, появляются судорожные припадки. Считают, что синдромы помраченного сознания (делирий,  аменция)возникают вследствие сосудистых расстройств и послеопера-
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ционной астении, а синдромы выключения сознания — в результате уремической интоксикации. В процессе лечения гемодиализом наблю​даются случаи интеллектуально-мнестических нарушений, органического поражения головного мозга с постепенным нарастанием вялости, потерей интереса к окружающему. При длительном применении диализа разви​вается психоорганнческий синдром — «диализно-уремнческая деменция», для которой характерна глубокая астения.
При пересадке почек применяют большие дозы гормонов, что может повлечь за собой расстройства вегетативной регуляции. В период острой недостаточности трансплантата, когда азотемия достигает 32,1 — 33,6 ммоль, а гиперкалиемия — до 7,0 мэкв/л, могут возникнуть гемор​рагические явления (обильное носовое кровотечение и геморрагическая сыпь), парезы, параличи. При электроэнцефалографическом исследовании обнаруживают стойкую десинхронизацию с почти полным исчезновением альфа-активности и преобладанием медленноволновой активности. При реоэнцефалографическом исследовании выявляют выраженные измене​ния сосудистого тонуса: неравномерность волн по форме и величине, дополнительные венозные волны. Резко усиливается астения, разви​ваются субкоматозное и коматозное состояния.
Психические нарушения при заболеваниях пищеварительного трак​та. Заболевания органов пищеварения занимают второе место в общей заболеваемости населения, уступая лишь сердечно-сосудистой патологии.
Нарушения психических функций при патологии пищеварительного тракта чаще ограничиваются заострением характерологических черт, астеническим синдромом и неврозоподобными состояниями. Гастрит, язвенная болезнь и неспецифический колит сопровождаются истощае-мостью психических функций, сенситивностью, лабильностью или торпидностью эмоциональных реакций, гневливостью, склонностью к ипо​хондрической трактовке болезни, канцерофобии. При желудочно-пище-водном рефлюксе наблюдаются невротические расстройства (неврасте​нический синдром и явления навязчивости), предшествующие симптомам пищеварительного тракта. Утверждения больных о возможности у них злокачественного новообразования отмечаются в рамках сверхценных ипохондрических и паранойяльных образований. Жалобы на ухудшение памяти связаны с расстройством внимания, обусловленным как фикса​цией па ощущениях, вызванных основным заболеванием, так и депрес​сивным настроением.
Осложнением операций резекции желудка при язвенной болезни является демпинг-синдром, который следует отграничивать от истери​ческих расстройств. Под демпинг-синдромом понимают вегетативные кризы, приступообразно возникающие по типу гипо- или гипергликеми-ческих   непосредственно   после  приема   пищи   или   спустя  20—30   мин,
иногда 1—2 ч.
Гипергликемические кризы появляются после приема горячей пиши, содержащей легкоусвояемые углеводы. Внезапно возникает головная боль с головокружением,  шумом  в  ушах,  реже —рвотой,  сонливостью,
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тремор. Могут появляться «черные точки», «мушки» перед глазами, расстройства схемы тела, неустойчивость, зыбкость предметов. Закан​чиваются они обильным мочеиспусканием, сонливостью. На высоте при​ступа повышаются уровень сахара и артериальное давление.
Гипогликемические кризы наступают вне приема пищи: появляются слабость, потливость, головная боль, головокружение. После приема пищи они быстро купируются. Во время криза уровень сахара в крови снижается, наблюдается падение артериального давления. Возможны расстройства сознания на высоте криза. Иногда кризы развиваются в утренние часы после сна (Р. Е. Гальперина, 1969). При отсутствии своевременной терапевтической коррекции не исключена истерическая фиксация этого состояния.
Психические нарушения при раке. Клиническая картина новообра​зований головного мозга определяется их локализацией. С ростом опу-холи больше выступают общемозговые симптомы. Наблюдаются прак​тически все виды психопатологических синдромов, в том числе астениче​ский, психоорганический, параноидный, галлюцинаторно-параноидный (А. С. Шмарьян, 1949; И. Я. Раздольский, 1954; А. Л. Абашев-Констан-тиновский, 1973). Иногда опухоль головного мозга выявляют на секции умерших лиц, лечившихся по поводу шизофрении, эпилепсии.
При злокачественных новообразованиях внечерепной локализации В. А. Ромасенко и К. А. Скворцов (1961) отмечали зависимость психи​ческих расстройств от стадии течения рака. В начальный период наблю​даются заострение характерологических черт больных, невротические реакции, астенические явления. В развернутой фазе наиболее часто отмечаются астенодепрессивные состояния, анозогнозии. При раке внут​ренних органов в манифестной и преимущественно терминальной ста​диях наблюдаются состояния «тихого делирия» с адинамией, эпизодами делириозных и онирических переживаний, сменяющихся оглушенностью или приступами возбуждения с отрывочными бредовыми высказывания​ми; делириозно-аментивные состояния; параноидные состояния с бредом отношения, отравления, ущерба; депрессивные состояния с деперсона-лизационными явлениями, сенестопатиями; реактивные истерические психозы. Характерны нестойкость, динамизм, частая смена психотиче​ских синдромов. В терминальной стадии постепенно нарастает угнетение сознания (оглушенность, сопор, кома).
Психические расстройства послеродового периода. Выделяют четы​ре группы психозов, возникающих в связи с родами: 1) родовые; 2) соб​ственно послеродовые; 3) психозы периода лактации; 4) спровоцирован​ные родами эндогенные психозы. Психическая патология послеродового периода не представляет самостоятельной нозологической формы. Общей для всей группы психозов является ситуация, в которой они возникают. Родовые психозы — это психогенные реакции, развивающиеся, как правило, у первородящих женщин. Они обусловлены страхом ожидания боли, неизвестного,  пугающего события.  При  первых  признаках начи-
нающихся родов у некоторых рожениц может развиться невротическая
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или психотическая реакция, при которой на фоне суженного сознания появляются истерический плач, смех, крик, иногда фугиформные реак​ции, реже — истерический мутизм. Роженицы отказываются от выпол​нения инструкций, предлагаемых медицинским персоналом. Продолжи​тельность реакций — от нескольких минут до 0,5 ч, иногда дольше.
Послеродовые психозы условно делят на собственно послеродовые и психозы периода лактации.
Собственно послеродовые психозы развиваются на протяжении первых 1—6 нед после родов, нередко в родильном доме. Причины их возникновения: токсикоз второй половины беременности, тя-желые роды с массивной травматизацией тканей, задержка отделения плаценты, кровотечения, эндометриты, маститы и др. Решающая роль в их появлении принадлежит родовой инфекции, предрасполагающим мо​ментом является токсикоз второй половины беременности. В то же время наблюдаются психозы, возникновение которых нельзя объяснить послеродовой инфекцией. Основными причинами их развития являются травматизация родовых путей, интоксикации, нейрорефлекторные и пси-хотравмирующие факторы в их совокупности. Собственно послеродовые психозы чаще наблюдаются у первородящих женщин. Число заболев-ших женщин, родивших мальчиков, почти в 2 раза больше, чем жен​щин, родивших девочек.
Психопатологическая симптоматика характеризуется острым нача​лом, возникает спустя 2—3 нед, а иногда через 2—3 дня после родов на фоне повышенной температуры тела. Родильницы беспокойны, по​степенно их действия становятся беспорядочными, утрачивается речевой контакт. Развивается аменция, которая в тяжелых случаях переходит в сопорозное состояние.
Аменция при послеродовых психозах характеризуется маловыра-женной динамикой на протяжении всего периода заболевания. Выход из аментивного состояния критический, с последующей лакунарной амнезией. Не наблюдается затяжных астенических состояний, как это бывает при психозах лактации.
Кататоническая (кататоно-онейроидная) форма наблюдается реже. Особенностью послеродовой кататонии являются слабая выраженность и нестойкость симптоматики, сочетание ее с онирическими расстройства​ми сознания. При послеродовой кататонии нет закономерности нараста​ния скованности, как при эндогенной кататонии, не наблюдается актив​ного негативизма. Характерна нестойкость кататонических симптомов, эпизодичность онейроидных переживаний, их чередование с состояния​ми оглушенности. При ослаблении кататоническнх явлений больные на​чинают принимать пищу, отвечать на вопросы. После выздоровления критически относятся к пережитому.
Депрессивно-параноидный синдром развивается на фоне нерезко выраженной оглушенности. Для него характерна «матовая» депрессия. Если оглушенность усиливается, депрессия сглаживается, больные без​участны, не отвечают на  вопросы. Идеи самообвинения связаны с не-
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состоятельностью больных в этот период. Нередко обнаруживают явле​ния психической анестезии.
Дифференциальная диагностика послеродовой и эндогенной депрес​сии основывается на наличии при послеродовой депрессии изменения ее глубины в зависимости от состояния сознания, утяжеления депрессии к ночи. У таких больных в бредоподобной трактовке своей несостоя​тельности больше звучит соматический компонент, в то время как при эндогенной депрессии заниженная самооценка касается личностных качеств
Психозы периода лактации возникают спустя 6—8 нед после родов. Встречаются примерно в два раза чаще, чем собственно послеродовые психозы. Это можно объяснить тенденцией к омоложению браков и психологической незрелостью матери, отсутствием опыта по уходу за детьми — младшими братьями и сестрами. К факторам, пред​шествующим началу лактационного психоза, относятся укорочение часов отдыха в связи с уходом за ребенком и депривация ночного сна (К. В. Михайлова, 1978), эмоциональное перенапряжение, лактация при нерегулярном   питании  и  отдыхе,   приводящая  к  быстрому   исхуданию.
Заболевание начинается нарушением внимания, фиксационной амне​зией. Молодые матери не успевают выполнить все необходимое ввиду отсутствия собранности. Вначале они стараются «наверстать время» за счет сокращения часов отдыха, «навести порядок» ночью, не ложатся спать, начинают стирку детского белья. Больные забывают, куда поло​жили ту или иную вещь, подолгу ее ищут, нарушая ритм работы и с трудом наведенный порядок. Быстро нарастает затруднение осмысли​вания ситуации, появляется растерянность. Постепенно утрачивается целенаправленность поведения, развиваются страх, аффект недоумения, отрывочный интерпретативный бред.
Кроме того, отмечаются изменения состояния на протяжении суток: днем больные более собранны, в связи с чем создается впечатление, что состояние возвращается к доболезненному. Однако с каждым днем периоды улучшения сокращаются, беспокойство и несобранность на​растают, усиливается страх за жизнь и благополучие ребенка. Разви​вается аментивный синдром или оглушение, глубина которого также является непостоянной. Выход из аментивного состояния затяжной, сопровождается частыми рецидивами. Аментивный синдром иногда сме​няется кратковременным периодом кататоно-онейроидного состояния. Наблюдается тенденция к нарастанию глубины расстройств сознания при попытке сохранить лактацию, о чем нередко просят родственники больной.
Часто наблюдается астенодепрессивная форма психоза: общая сла-бость, исхудание, ухудшение тургора кожи; больные становятся подав​ленными, высказывают опасения за жизнь ребенка, идеи малоценности. Выход из депрессии затяжной: у больных длительное время остается ощущение нестабильности своего состояния, отмечаются слабость, бес​покойство, что болезнь может возвратиться.
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Эндокринные заболевания. Нарушение гормональной функции од-ной из желез; обычно вызывает изменение состояния других эндокрин​ных органов. Функциональная взаимосвязь нервной и эндокринной си​стем лежит в основе нарушений психической деятельности. В настоящее время выделяют особый раздел клинической психиатрии — психоэндо-кринологию.
Эндокринные расстройства у взрослых, как правило, сопровождаю​тся развитием непсихотических синдромов (астенических, неврозо- и психопатоподобных) с пароксизмальными вегетативными нарушениями, а при нарастании патологического процесса—психотических состояний: синдромов помраченного сознания, аффективных и параноидных пси​хозов. При врожденных формах эндокринопатии или их возникновении в раннем детском возрасте отчетливо выступает формирование психо​органического нейроэндокринного синдрома. Если эндокринное заболе​вание появляется у взрослых женщин либо в подростковом возрасте, то у них часто отмечаются личностные реакции, связанные с изменени​ем соматического состояния и внешнего вида.
На ранних стадиях всех эндокринных заболеваний и при относитель​но доброкачественном их течении отмечаются постепенное развитие психоэндокринного синдрома (эндокринного психосиндрома, по М. Bleu-ler, 1948), переход его с прогрессированием заболевания в психоорга​нический (амнестико-органический) синдром и возникновение острых или затяжных психозов на фоне этих синдромов (Д. Д. Орлов​ская, 1983).
Наиболее часто появляется астенический синдром, который наблю​дается при всех формах эндокринной патологии и входит в структуру психоэндокринного синдрома. Он относится к наиболее ранним и по​стоянным проявлениям эндокринной дисфункции. В случаях приобретен​ной эндокринной патологии астенические явления могут задолго пред​шествовать обнаружению дисфункции железы.
«Эндокринная» астения характеризуется чувством выраженной фи​зической слабости и разбитости, сопровождается миастеническим ком-понентом. При этом нивелируются побуждения к деятельности, сохра​няющиеся при других формах астенических состояний. Астенический синдром очень скоро приобретает черты апатоабулического состояния c нарушением мотиваций. Такая трансформация синдрома обычно слу​жит первым признакам формирования психоорганического нейроэндо​кринного синдрома, показателем прогрессирования патологического процесса.
Неврозоподобные изменения обычно сопровождаются проявлениями астении. Наблюдаются неврастеноподобные, истероформные, тревожно-фобические, астенодепрессивные, депрессивно-ипохондрические, астено-абулические состояния. Они имеют стойкий характер. У больных сни​жается психическая активность, изменяются влечения, отмечается ла​бильность настроения.
Нейроэндокринный    синдром    в   типичных    случаях    проявляется

«триадой» изменений — в сфере мышления, эмоций и воли. В результате разрушения высших регулирующих механизмов появляется растормо-женность влечений: наблюдаются сексуальная распущенность, склон​ность к бродяжничеству, воровству, агрессии. Снижение интеллекта может достигать степени органической деменции. Часто возникают эпи-лептиформные пароксизмы, преимущественно в виде судорожных при-падков.
Острые психозы с нарушением сознания: астеническая спутанность, делириозное, делириозно-аментнвное, онейроидпое, сумеречное, острые параноидные состояния — возникают при остром течении эндокринного заболевания, например при тиреотоксикозе, а также в результате острого воздействия дополнительных внешних вредных факторов (инток​сикации, инфекции, психической травмы) и в послеоперационный пе​риод (после тиреоидэктомии и др.).
Среди психозов с затяжным и рецидивирующим течением наиболее часто выявляют депрессивно-параноидные, галлюцинаторно-параноид-ные, сенестопато-ипохондрические состояния и синдром вербального галлюциноза. Они наблюдаются при инфекционном поражении системы гипоталамус — гипофиз, после удаления яичников. В клинической карти​не психоза нередко обнаруживают элементы синдрома Кандинского— Клерамбо: явления идеаторного, сенсорного или моторного автоматизма, вербальные псевдогаллюцинации, бредовые идеи воздействия. Особен​ности психических расстройств зависят от поражения определенного звена нейроэндокринной системы.
Болезнь Иценко—Кушинга возникает в результате поражения систе​мы гипоталамус — гипофиз — корковое вещество надпочечников и прояв​ляется ожирением, гипоплазией половых желез, гирсутизмом, выражен-ной астенией, депрессивным, сенестопато-ипохондрическим или галлю-цинаторно-параноидным состояниями, эпилептиформными припадками, снижением интеллектуально-мнестических функций, корсаковским син​дромом. После лучевой терапии и адреналэктомии могут развиться острые психозы с помрачением сознания.
У больных акромегалией, возникшей в результате поражения перед​ней доли гипофиза — эозинофильной аденомы или разрастания эозино-фильных клеток, отмечаются повышенная возбудимость, злобность, гневливость, склонность к уединению, сужение круга интересов, депрес​сивные реакции, дисфории, иногда психозы с нарушением сознания, возникающие обычно  после дополнительных  внешних  воздействий.
Адипозогенитальная дистрофия развивается вследствие гипоплазии задней доли гипофиза. К характерным соматическим признакам относят ожирение, появление круговых валиков вокруг шеи («колье»). Если за​болевание начинается в раннем возрасте, наблюдается недоразвитие половых органов и вторичных половых признаков. А. К. Добржанская (1973) отмечала, что при первичных поражениях гипоталамогипофизар-ной системы ожирение и изменения психики задолго предшествуют расстройствам    половой    функции.    Психопатологические    проявления
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зависят от этиологии (опухоль, травматическое поражение, воспалительный процесс) и степени тяжести патологического процесса. В начальный период и при нерезко выраженной динамике симптоматика длительное время проявляется астеническим синдромом. В дальнейшем часто наблю​даются эпилептиформные припадки, изменения личности по эпилептоидному типу (педантичность, скупость, слащавость), острые и затяжные психозы,  в том  числе  эндоформного  типа,  апатоабулический синдром, органическая деменция.
Церебрально-гипофизарная недостаточность (болезнь Симондса и синдром Шиека) проявляется резким похуданием, недоразвитием поло​вых органов, астеноадинамическим, депрессивным, галлюцинаторно-пара-ноидным синдромами, интеллектуально-мнестическими нарушениями.
При заболеваниях щитовидной железы отмечается либо ее гипер-функиия (базедова болезнь, тиреотоксикоз), либо гипофункция (миксе-дема). Причиной заболевания могут быть опухоли, инфекции, интокси​кации. Базедова болезнь характеризуется триадой таких соматических признаков, как зоб, пучеглазие и тахикардия. В начале, болезни отме​чаются неврозоподобные расстройства: раздражительность, пугливость, тревожность или приподнятость настроения. При тяжелом течении за​болевания могут развиться делириозные состояния, острый параноид, ажитированная депрессия, депрессивно-ипохондрический синдром. При дифференциальной диагностике следует учитывать наличие соматоневро-логических признаком тиреотоксикоза, в том числе экзофтальма, симпто​ма Мебиуса (слабость конвергенции), симптома Грефе (отставание верх​него века от радужной оболочки при взгляде вниз—остается белая полоска склеры). Микседема характеризуется брадипсихией, снижением интеллекта. Врожденной формой микседемы является кретинизм, кото​рый раньше нередко имел эндемический характер в местностях, где в питьевой воде недостаточно йода.
При аддисоновой болезни (недостаточности функции коркового ве​щества надпочечников) наблюдаются явления раздражительной сла​бости, непереносимости внешних раздражителей, повышенной истощае-мости о нарастанием адинамии и монотонной депрессии, иногда возникают делириозные состояния. Сахарный диабет нередко сопрово​ждается непсихотическими и психотическими психическими нарушения​ми, в том числе делирнозными, для которых характерно наличие ярких зрительных галлюцинаций.
ЛЕЧЕНИЕ, ПРОФИЛАКТИКА И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОПАЯ
РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С СОМАТОГЕННЫМИ
ПСИХИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ
Лечение больных с соматогенными психическими расстройствами проводят, как правило, в специализированных соматических лечебных учреждениях. Госпитализировать таких больных в психиатрические ста​ционары в большинстве случаев нецелесообразно, за исключением боль-
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ных с острыми и затяжными психозами. Психиатр в таких случаях чаще выступает в роли консультанта, а не лечащего врача. Терапия имеет комплексный характер. По показаниям применяют психотропные пре​параты.
Коррекцию непсихотических расстройств осуществляют на фоне основной соматической терапии с помощью снотворных препаратов, транквилизаторов, антидепрессантов; назначают психостимуляторы ра​стительного и животного происхождения: настойки женьшеня, лимон​ника, аралии, экстракт элеутерококка, пантокрин. Необходимо учиты​вать, что многие спазмолитические сосудорасширяющие и гипотензивные средства — клофелин (гемитон), даукарин, дибазол, карбокромен (ин-тенкордин), циннаризин (стугерон), раунатин, резерпин — обладают легким седативным действием, а транквилизаторы амизил, оксилидин, сибазон (диазепам, реланиум), нозепам (оксазепам), хлозепид (хлор-диазепоксид), феназепам — спазмолитическим и гипотензивным. Поэто​му при их совместном использовании необходимо быть осторожным в отношении дозировки, осуществлять контроль за состоянием сердечно​сосудистой системы.
Острые психозы обычно свидетельствуют о высокой степени интокси​кации, нарушении мозгового кровообращения, а помрачение сознания — о тяжелом течении процесса. Психомоторное возбуждение ведет к даль​нейшему истощению нервной системы, может вызвать резкое ухудшение общего состояния. В. В. Ковалев (1974), А. Г. Наку, Г. Н. Герман (1981), Д. Д. Орловская (1983) рекомендуют назначать больным ами​назин, тиоридазин (сонапакс), алимемазин (терален) и другие нейро​лептические средства, не обладающие выраженным экстрапирамидным действием, в малых или средних дозах внутрь, внутримышечно и внутри​венно под контролем артериального давления. В ряде случаев удается купировать острый психоз с помощью внутримышечного или внутривен​ного введения транквилизаторов (седуксена, реланиума). При затяжных формах соматогенных психозов применяют транквилизаторы, антиде​прессанты, психостимуляторы, нейролептические и противосудорожные средства. Отмечается плохая переносимость некоторых препаратов, осо​бенно из группы нейролептических средств, поэтому необходимо инди​видуально подбирать дозы, постепенно повышать их, заменять одно ле​карство другим, если появляются осложнения или отсутствует положи​тельный эффект.
При дефектно-органической симптоматике рекомендуют назначать витамины, успокаивающие или психостимулирующие средства, амина-лон, пирацетам.
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 СОСУДИСТАЯ ПСИХИЧЕСКАЯ
ПАТОЛОГИЯ                     ОБЩАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Увеличение средней продолжительности жизни людей привело к росту числа лиц пожилого и старческого возраста, наиболее подверженных сосудистым заболеваниям. Последнее время сосудистые поражения головного мозга стали чаще развиваться у лиц более молодого воз​раста. По данным В. Е. Смирнова (1979), среди мужчин 40—50-летнего возраста, проживающих в двух районах Москвы, сосудистые поражения головного мозга выявлены у 240 на 1000 человек, среди мужчин 50— 60-летнего возраста — у  410, среди  женщин   в  возрасте 50—60  лет —у   624.
Сплошное обследование жителей врачебного участка городской не​специализированной    поликлиники,   проведенное   В.   С.    Григорьевских (1982), показало, что   психические нарушения при церебральном атеро​склерозе   составляют    17,5   на    1000    населения    в    возрасте   45   лет и старше. При обследовании репрезентативной группы населения Фрун​зе  (10 170 человек)   И.  В.  Вейнгольд-Рыбкина   (1975)   обнаружила со​судистую  патологию  у  40,7 %  лиц,  у  59,1 %   из  них  были   выявлены психические нарушения. По данным Э. Я. Штернберга  (1977), у психи​чески больных старше 60 лет сосудистые психозы занимают по частоте 2-е место после шизофрении. Среди состоящих на учете в психоневро​логическом диспансере больных старше 40 лет сосудистые психозы диаг​ностированы  у  46,5 %    женщин   и   79,5 %    мужчин    (В.   Н.    Ильина, Л. Н. Савельев, Л. К. Хохлов,  1977). Интенсивный показатель психи​ческих  расстройств при церебральном  атеросклерозе на   1000  жителей Вильнюса составил 0,43, заболеваемости — от 0,06 до 0,09 (Я. Барзджю-
кайте и соавт., 1977).
Основным     этиологическим    фактором     психических    расстройств является изменение сосудистой системы мозга. Не всегда наблюдается параллелизм  между   степенью   выраженности  сосудистого  заболевания в степенью обусловленных им психических нарушений. В возникновении психических нарушений  при сосудистых заболеваниях головного мозга большое значение имеет наследственная отягощенность  (3.С.Прудникова,   1972;   И.   В.   Вейнгольд-Рыбкина,  1973;  А.  У. Тибилова.  1976) А. У. Тибилова и соавторы  (1980)  обследовали  больных с тревожной и ипохондрической симптоматикой, обусловленной церебральным атеросклерозом,  и  больных   с  сосудистыми  заболеваниями   без  психических  нарушений.   Больных   с  наследственной   отягощенностью   в   1-й   группе было в 2 раза больше, чем во 2-й. Э. Я. Штернберг и Н. Г. Шумский (1971), изучая больных эндоформными сосудистыми психозами, наследственную   отягощенность   психозами   и   психопатиями   выявили в 25-
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50 % случаев. При этом часто совпадал возраст, в котором началось заболевание, у пробанда и его родственников. В семьях, где преобладали соматические нарушения, психозы и психопатии отмечались в единич​ных случаях.
Важное значение в патогенезе психических нарушений при цере-броваскулярной патологии имеют особенности личности: интравертиро-ванность, недостаточная приспособляемость к изменениям жизненных обстоятельств, тревожная мнительность, эмоциональная неустойчивость, противоречивость  притязаний   и   возможностей   (Е.   М.   Мельник,   1976;
A.
У.  Тибилова,   1976).   Эти   особенности  личности   присущи   больным
атеросклеротическими   психозами.   Больные   гипертонической   болезнью
отличаются  недостаточной   подвижностью  нервных   процессов,   склон​
ностью к застойному аффекту   (3. С. Прудникова,  1972), стеническими
признаками, повышенной эмоциональной возбудимостью  (Л. А. Мерель-
зон и соавт., 1970).
В анамнезе больных сосудистыми психозами часто есть указания на экзогенные вредности: черепно-мозговые травмы, хронические инфек​ционные    заболевания,    злоупотребление    алкоголем,    табакокурение.
B.
Н. Белоусова  (1971)  подчеркивает роль экстрацеребральных факто​
ров: нарушения сердечной деятельности и заболевания легких,
А. У. Тибилова (1973) показала, что в генезе психических ра-стройств при сосудистых заболеваниях мозга имеет значение иммуно​патологический компонент. Отмечено, что аутоиммунные сдвиги усили​ваются параллельно с нарастанием степени слабоумия.
У 9 % больных сосудистыми психозами, обследованных Г. А. Са мардаковой (1981), в прошлом были экзогенные вредности. Среди про​воцирующих факторов на первом месте стояла психическая травма.
Большой интерес представляет изучение распространенности факто​ров риска сосудистых заболеваний и связанных с ними психических нарушений у лиц молодого возраста в плане реализации Всесоюзной кооперативной программы.
С нашим участием было обследовано 4 тыс. студентов. Гиперто​ническая болезнь диагностирована у 0,7 % из них, пограничная арте​риальная гипертензия—у 12,01 %, вегетативно-сосудистая дистония по гипертоническому и гипотоническому типам — у 25%. У 256 (30,41 %) из 750 человек обнаружены психические расстройства асте​нического и неврозонодобного типов. Среди неблагоприятных факто​ров, способствовавших возникновению сосудистой патологии, основны​ми были курение (у 37 %), низкая двигательная активность (у 49 % мужчин и 73,4 % женщин), нерегулярность отдыха при высоком пси​хоэмоциональном напряжении. У 32,6 % больных отмечена наслед​ственная отягощенность по сердечно-сосудистым заболеваниям. Выра-женные психические травмы выявлены у 10,5% обследованных лиц. Избыточное употребление поваренной соли — у 6,5%.
В «Международной статистической  классификации  болезней, травм и причин смерти 9-го пересмотра» психические нарушения при сосудис-
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тых поражениях головного мозга разделены на следующие группы (при​водим их перечень с шифрами):
290.41 —атеросклеротическое слабоумие без психоза.
290.42— атеросклеротическое слабоумие с депрессией.
290.43 — атеросклеротическое слабоумие с галлюцинаторно-бредовыми растройствами.
290.44— атеросклеротическое слабоумие с явлениями острой спутан​ности (делирием).
290.49 — атеросклеротическое  слабоумие  с  другими   неуточненными
психозами.
310.14.— изменения личности или познавательной способности вслед​ствие атеросклероза сосудов головного  мозга.
310.15—изменения личности или познавательной епособнести вслед​ствие других заболеваний сосудов головного мозга.
310.84—другие   непсихотические   психические   расстройства   вслед​ствие атеросклероза сосудов головного мозга.
310.85 — другие   непсихотические   психические   расстройства   вследсивии других заболеваний сосудов головного мозга. 
310.94 — неуточненные    психические    непсихотические    расстройства вследствие атеросклероза сосудов головного мозга.
310.95—неуточненные   непсихотические   психические   расстройства вследствие других заболеваний сосудов головного мозга.
311.83—непсихотические депрессивные расстройства вследствие ате​росклероза сосудов головного мозга.
311.84 — непсихотические депрессивные расстройства вследствие других заболеваний сосудов головного мозга.
       298.93 — психозы вследствие других соматических заболеваний.

       Мы придерживаемся классификации психических расстройств экзо-генно-органического характера, предложенной А. С. Тигановым и Л. К. Хохловым (1984): неврозоподобные состояния, острые симпто​матические психозы, протрагированные симптоматические психозы, пси​хоорганический синдром.
НЕПСИХОТИЧЕСКИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА
Непсихотическне неврозо- и психопатоподобные нарушения наи​более часто возникают при сосудистых заболеваниях головного мозга. Их обнаруживают более чем у 90 % больных церебральным атеро​склерозом (А. Д. Дробинский, 1972; И. В. Вейнгольд-Рыбкина, 1975; С. Б. Семичов, П. А. Соколов, 1976; Л. Н. Савельев, 1979; В. С. Гри​горьевских, 1982). Мы проводили обследования больных в психонев​рологическом диспансере, неврологической и психиатрической клиниках и выявили у лиц, страдающих церебральным атеросклерозом, следую​щие непсихотическне психические расстройства: неврастеноподобный синдром—у 55% больных, астенодепрессивный — у 20%, астеноипо-хондрический— у   11%,   обсессивно-фобический— у   5 %,   психопатопо-
добные состояния — у 9 %.
Больные с неврастеноподобным синдромом предъявляют жалобы на слабость, снижение работоспособности, усиливающиеся во второй половине дня. Чувство слабости сопровождается потливостью, сердце​биением,  колебаниями  артериального  давления,  ухудшением  аппетита,
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Отмечаются нарушения сна: затрудненное засыпание, неглубокий, пре​рывистый сон, раннее пробуждение и отсутствие чувства отдыха по утрам, сонливость днем. Часто больные испытывают мучительную го​ловную боль без определенной локализации, тупую, усиливающуюся при психических и физических нагрузках и нередко сопровождающуюся ощущением шума в голове и ушах.
Больные становятся раздражительными, при этом осознают не​адекватность своих эмоциональных проявлении, испытывают чувство раскаяния и неловкости. Отрицательные эмоции имеют склонность к застреванию. Отмечается слабодушие: больные  становятся «сентимен​тальными», слезливыми, обидчивыми. Страдает внимание — появляется отвлекаемость, затруднение при переключении на новый вид занятий, замедляется темп работы. С функцией внимания связана способность запоминать новое, которая также снижаема. Вначале страдает меха​ническая память при относительной сохранности смысловой. Больные забывают имена, даты, события недавнего прошлого, появляется типич​ный для этих больных «симптом искания», когда подолгу приходится вспоминать, где находится та или иная вещь. Им становится трудно менять свои привычки, адаптироваться к новым условиям жизни и работы. Собственная несостоятельность вызывает у больных чувство раздражения, снижает настроение, приводит к пессимистической оцен​ке будущего. Нередко отмечается несоответствие между степенью со​хранности интелектуальных функций и их субъективной оценкой боль​ными. Больные часто за несколько дней предчувствуют изменения по​годы и особенно болезненно реагируют на изменения барометрического давления: у них усиливается головная боль, слабость, раздражитель​ность, снижаются внимание и сообразительность. Психические наруше​ния усиливаются в ситуациях эмоционального и физического напряже​ния, под влиянием интеркуррентных заболеваний.
При астенодепрессивном синдроме больные пессимистично оцени​вают будущее, становятся плаксивыми, иногда тревожными. Глубина депрессии зависит от выраженности астении. Часто настроение снижа​ется после  незначительных  психотравмирующих  переживаний.
Ипохондрическая симптоматика чаще появляется у тех пациентов, которые до болезни относились настороженно к своему здоровью, были мнительными. Ипохондрические идеи появляются вторично, вслед за раздражительностью и утомляемостью. Больные охотно и много рас​сказывают о болезненных ощущениях, обращаются к различным спе​циалистам в поисках новых методов лечения. Отсутствие выраженного эффекта терапии, усиление неприятных ощущений во внутренних орга​нах нередко сопровождаются тревогой, возбуждением. Если нет объек​тивных  подтверждений  соматического  заболевания,  пациенты  не  успокаиваются и расценивают это как  невнимание или недостаточную компетентность врача. Несмотря  на то что  больные  фиксируют внимание на своих неприятных ощущениях, они поддаются психотерапевтическим воздействиям.
   9*
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Синдром навязчивости при церебральном атеросклерозе и других формах церебральной сосудистой паталогии развивается обычно на фоне ипохондрического синдрома. Выражается в основном навязчивыми сомнениями. Отношение больного к ним критическое. Навязчивые опасения эмоционально окрашены, и больные их болезненно переживают. В ряде случаев возникают фобии, сопровождающиеся страхом за свое здоровье или здоровье близких.
Психопатоподобпые состояния проявляются заострением премор-бидных особенностей личности, нередко тех черт характера, которые в прошлом расценивались больными как отрицательные, невыгодно представляющие их в глазах других людей и поэтому компенсирова​лись активным самоконтролем.
Чаще всего наблюдаются психопатоподобные изменения по исте​рическому типу. Из-за астении, неприятных ощущений во внутренних органах эти люди, в прошлом эмоционально лабильные и впечатли​тельные, становятся капризными, жалуются на недостаточное внима​ние к ним родственников и врачей.
У лиц, которые в прошлом были нерешительными, склонными к самоанализу и перепроверке своих действий, на фоне церебрального атеросклероза усиливаются психастенические черты, которые усугубля​ются снижением памяти, ухудшением интеллектуальных способностей. У больных, отличавшихся в преморбидном состоянии недоверчивостью, повышенным самомнением и подозрительностью, церебральный атеро​склероз усугубляет паранойяльные черты характера.
Заострение черт характера происходит в начальной стадии болез​ни, при переходе в дефектно-органическую стадию личностные особен​ности сглаживаются.
ПСИХОТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ
Острые психозы возникают в связи с нарушениями церебральной гемодинамики, которая клинически четко обозначена, что дает воз​можность врачу с уверенностью определить принадлежность этих пси​хотических форм к группе сосудистых психозов. При затяжных сосу​дистых психозах, которые клинически нередко напоминают картины эндогенных психозов и поэтому ряд авторов называют эндоформными (Э. Я. Штернберг, 1977, и др.), нет четкого параллелизма между вы​раженностью психических и соматических нарушений. Большинство отечественных исследователей (В. М. Бантиков, В. Н. Белоусова, В. Л. Ефименко, Ю. Е. Рахальский, С. Б. Тургиев, Я. П. Фрумкин) признают нозологическую самостоятельность так называемых эндо-формных сосудистых психозов,

ОСТРЫЕ СОСУДИСТЫЕ ПСИХОЗЫ
Острая декомпенсация мозгового кровообращения, вызванная экзо- и эндогенными факторами (нарушением деятельности сердечно-сосудис-той системы, обострением хронического или возникновением острого соматического заболевания, интоксикацией, психотравмирующими пере​живаниями), может быть причиной нарушении сознания. При острой декомпенсации кровоснабжения мозга, субарахноидальных кровоизлия​ниях, ишемических и геморрагических инсультах развиваются непсихо-тические и психотические расстройства сознания.
Наиболее часто при нарушении сознания возникает оглушенность, которая нередко является «фоном», на котором развиваются другие психопатологические синдромы. В некоторых случаях оглушенность достигает значительной выраженности, сопровождается недостаточной ориентировкой в месте и времени, значительным замедлением процес-сов мышления с последующей амнезией. Чаще наблюдается оглушен​ность средней степени, которая клинически выражается повышением порога восприятия, брадипсихией. Такие больные выглядят сонными, они безынициативны, не всегда понимают задаваемые им вопросы, просят повторить их, испытывают затруднения при выполнении даже привычной   для   них   работы.   Иногда   отмечается   аффект   недоумения.
Обнубиляцию, или легкую степень оглушенности, обнаруживают при длительном и внимательном наблюдении. Больные ведут себя внешне упорядочено, замедленность психических процессов у них вы​ражена незначительно, сопровождается пассивной подчиняемостью. Не​состоятельность пациенты проявляют в сложных ситуациях. Так, если разговор выходит за рамки бытовых тем, то они с трудом осмыслива​ют содержание беседы, а также инструкции, требующие последователь​ного выполнения сложных действий. Последнее отчетливо выявляется при экспериментально-психологических исследованиях. Степень помра​чения сознания у этих больных мерцает, иногда на протяжении одного дня. Больные нередко критически оценивают свое состояние, жалуются на неспособность соображать, недоумевают или сокрушаются по этому поводу.
Нередко у больных с церебральной сосудистой патологией, осо​бенно при гипертонической болезни, развиваются психотические вари​анты нарушения сознания: делириозный, аментивный, иногда оней-роидный синдромы, а также синдром сумеречного состояния со​знания,
Делириозный синдром проявляется дезориентировкой во времени и месте. Зрительные галлюцинации менее яркие, чем при алкогольном делирии, чаще отражают обыденную домашнюю ситуацию. Больные возбуждены, тревожны, однако не в такой степени, как при алкоголь​ном делирии. Делириозный синдром при сосудистых психозах проте​кает на фоне астении; воспоминания о перенесенных болезненных пе​реживаниях крайне скудны.
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Аментивный синдром возникает на фоне высокого артериального давления, ему предшествует период тревоги. Больные перестают ори​ентироваться в окружающем, мышление бессвязное, выражение лица тревожное или недоумевающее, некоторые пациенты беспокойны в пределах постели. После восстановления сознания наступает длтитель-ный период астении.
Сумеречное состояние сознания 'кипе развивается у больных, пе​ренесших в прошлом черепно-мозговую травму. Возникает остро. Боль​ные испытывают страх, тревогу, полностью дезориентированы в месте, времени, собственной личности, совершают автоматизированные дейст​вия, выкрикивают отдельные фразы или слова. Выход из болезненного состояния критический, нередко происходит после сна. Редким вариан​том  расстройства  сознания  при  сосудистых  психозах  является  онейроидный синдром.
Острые бредовые психозы обычно или предшествуют состояниям нарушенного сознания, или развиваются вслед за ними. Возникновению бредовых идеи предшествуют страх, тревога, которые в последующем «объясняются» больными. В случаях более острого начала бредового психоза эмоциональные нарушения развиваются одновременно с бредо​выми. Нередко бред возникает вслед за галлюцинациями.
Характерны бредовые идеи преследования, отношения, реже — от​равления, воздействия. Больные утверждают, что им грозит опасность, их могут убить, арестовать, на улике они замечают подозрительные взгляды прохожих, за их спиной шепчутся, смеются над ними. Боль​ные не могут конкретно назвать преследователей, не понимают, за что их преследуют, иногда не сознают, какая именно опасность им угрожа​ет. Бредовые идеи не имеют связи с конкретной ситуацией. Обычно бред нестойкий, продолжается от нескольких часов до нескольких дней, иногда имеет перемежающийся характер. Часто острые бредовые психозы возникают вслед за психической травмой, но связи между ее содержанием и бредовой фабулой не отмечается. В период выздоров​ления степень бредовой уверенности как бы мерцает, что дает возмож​ность проводить с этими больными соответствующие беседы, после ко​торых они становятся спокойнее, у них появляется частичное крити​ческое отношение к бредовым высказываниям. У многих больных бред сочетается с истинными галлюцинациями, которые чаше имеют эпизо​дический характер и не доминируют в картине заболевания. Отмеча​ются слуховые, зрительные и тактильные галлюцинации.
Эмоциональные проявления соответствуют содержанию галлюцина​торных и бредовых переживаний: больные испытывают страх, тревогу, недоумение. Поведение больных обычно имеет пассивно-оборонитель​ный характер: они прячутся, боятся выходить из дома. В редких слу​чаях  становятся  агрессивными   по отношению к  окружающим.
Острые параноидные психозы продолжаются от нескольких дней до 1—2 мес. Выход из болезни, как правило, быстрый, полный, с появ​лением   критики.  В   последующем   обнаруживают  частичную   амнезию.
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ЗАТЯЖНЫЕ СОСУДИСТЫЕ ПСИХОЗЫ
       Клиническая картина затяжных сосудистых психозов отличается трехмерностью симптоматики: психотический синдром развивается на фоне астении или неврозоподобных расстройств и на фоне различной степени интеллектуально-мнестического снижения. Наиболее часто вы​являют депрессивный синдром. Я. Барзджюкайте и соавторы (1977) наблюдали его у 22,0 % больных церебральным атеросклерозом, со​стоящих на учете в психоневрологическом диспансере Вильнюса. По данным В. Л. Ефименко (1975), сосудистые депрессии составляют поч​ти 35 % всех депрессивных состоянии у больных старше 40 лет. В. С. Григорьевских (1982) показал, что частота депрессивного синд​рома при атеросклерозе составляет 0,6 на 1000 населения в возрасте 45 лет и старше. По нашим данным, депрессивный синдром наблюда​ется у 48 % больных с психотическими состояниями сосудистого генеза.
Сосудистые депрессии развиваются обычно постепенно, у женщин встречаются значительно чаще, чем у мужчин. В анамнезе, как прави​ло, имеются указания на дополнительные вредности: черепно-мозговые травмы, хронические внутренние болезни, частые простудные заболе​вания, длительные психотравмирующие переживания. У 87 % обсле​дованных нами больных возникновению депрессии предшествовала пси​хическая травма. У некоторых пациентов пусковым механизмом в раз​витии депрессивного психоза были уход их на пенсию и обусловленное этим изменение жизненного стереотипа, а также переезд на новую, даже более благоустроенную квартиру. В ряде случаев этому предше​ствовало ухудшение общего самочувствия, памяти.
Депрессивный синдром нередко развивается на фоне усиления го​ловной боли, снижения аппетита, ухудшения сна, появления голово​кружения, неприятных ощущений во внутренних органах, усиления утомляемости. При высоком артериальном давлении депрессия обычно развивается остро, начинается с тревоги или страха.
Сосудистая депрессия клинически неоднородна, может быть пред​ставлена тревожно-депрессивным, депрессивно-параноидным, депрессив-но-ипохондрическим и реже — меланхолическим синдромами. На пер​вый план выступают тревога и страх. В одних случаях тревога не имеет конкретного содержания, в других — тревожное настроение боль​ные объясняют плохим самочувствием или переживаниями по поводу здоровья близких. Психическая травма, перенесенная перед психозом, обычно не отражается на содержании болезненных переживаний. Страх чаще наблюдается при остром развитии психоза. Больные нередко раз​дражительны, гневливы, слабодушны. Тоска преобладает в редких случаях.
Двигательная заторможенность — явление чрезвычайно редкое при сосудистых депрессиях. Чаще больные двигательно беспокойны, стонут, плачут,  назойливо просят окружающих  помочь им.  Несмотря  на
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выраженное депрессивное настроение, пациенты не отгораживаются в отделении от других больных, активно участвуют в жизни клиники, сочувственно относятся к окружающим.
Кроме типичного для депрессивного синдрома бреда самообвинения и самоуничижения, встречается бред отношения, преследования, ипо​хондрическим бред. Больные утверждают, что на них подозрительно смотрит, осуждают их, против них готовят «неблаговидные акции». Некоторые больные заявляют, что не заслуживают внимания врача, не нужно тратить на них медикаменты, просят дать им более гряз​ную  и  тяжелую  работу,  садятся  за  стол  после  того,  как  пообедают
другие.
Бред обычно монотонен, не систематизирован и нередко политема-тичен. Больные, как правило, не отдают себе отчета в том, от кого они ждут нападения, поэтому и не ищут преследователей, не пытаются оградить себя от них. Бредовая убежденность является непостоянной и может колебаться на протяжении дня. Больные поддаются пере​убеждению, доброжелательная беседа их успокаивает.
Неприятные соматические ощущения являются причиной возникно​вения ипохондрических бредовых идей. Наиболее часто депрессивно-ипохондрический синдром наблюдается при хроническом нарушении кровообращения в системе позвоночных и базилярной артерий. Не​редко у больных возникают суицидальные мысли, наиболее высок риск самоубийства при тревоге, бессоннице, тягостных сенестопатических ощущениях и бредовых идеях самообвинения. На высоте тревоги из​редка могут появляться иллюзии и элементарные слуховые и зри​тельные галлюцинации.
Депрессивное состояние у некоторых больных сопровождается явлениями оглушенности. При усилении оглушенности тревожно-деп​рессивный фон настроения стушевывается, больные становятся безраз​личными, на первый план выступают растерянность и недоумение. Ха​рактерны частые изменения состояния: мерцание симптомов, колеба​ния продуктивности интеллектуальной деятельности на протяжении дня, ухудшение психического состояния к вечеру.
Затяжные бредовые психозы составляют 18—22 % всех психотиче​ских состояний сосудистого генеза. Развитию бредовых идей нередко предшествует заострение особенностей характера больных. Они ста​новятся подозрительными, у них появляются тревога, страх. Наиболее часто возникают идеи преследования, отношения, отравления, ревнос​ти и ипохондрические идеи. Чаще бывает одна бредовая идея, а если появляется их несколько, то между ними больные не устанавливают связи. Не наблюдается расширения бреда, вовлечения в бредовую фа​булу новых лиц и обстоятельств.
Идеи ревности развиваются, как правило, на почве реальных фак​тов, но незначительных или наблюдавшихся в далеком прошлом, чаще у мужчин. Эти идеи часто сочетаются с конфабуляциями и бредом ущерба;   иногда  они   упорны,  касаются  конкретных  лиц,  причем  воз-
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ножны  не  только  угрозы,  но  и  агрессивные  действия  по  отношению к жене и воображаемым ее любовникам.
Бред преследования тесно связан с бредом ущерба, отравления и воздействия, отличается простотой и «обыденностью» Так, если у больного отмечается бред преследования в отношении его родственни​ков или соседей, то на персонал и пациентов клиники он обычно не распространяется.
При затяжных бредовых состояниях нередко возникают зритель​ные и слуховые галлюцинации, чаще простые и гипнагогические, усили​вающиеся к вечеру. У многих больных галлюцинации не влияют на содержание бредовых идей.
Эмоциональные нарушения зависят от стадии психоза: вначале на первый план выступают страх и тревога, в последующем преобла​дает астенический аффект. Поведение больных малоактивное, они стремятся уйти от опасности, от преследователей, редко совершают агрессивные действия. Часто на протяжении одного дня бредовая убе​жденность и эмоциональная насыщенность переживаний не постоянны. Затяжные бредовые психозы продолжаются в основном 2—3 мес, у некоторых больных — до 5—7 мес. Выход из психотического состоя​ния постепенный, с последующей частичной амнезией. Развивающееся слабоумие способствует разрыхлению и в последующем полному рас​паду бредовых построений.
Маниоформный синдром при атеросклерозе и гипертонической бо​лезни встречается, согласно данным литературы (Ю. Е. Рахальский, 1961), редко (в 3—4 % случаев) и имеет ряд клинических особеннос​тей, отличающих его от маниакального синдрома при маниакально-депрессивном психозе. Настроение больных не радостное, а благодуш​ное. Они пытаются шутить, но шутки, как правило, не остроумны. Благодушие сочетается с раздражительностью, гневливостью и слабоду​шием. У больных обычно не наблюдается зажигающей жизнерадост​ности и веселости, ассоциации бедные, малопродуктивные. Иногда возникают бредовые идеи преследования. Эйфория сопровождается стереотипной суетливостью, двигательным возбуждением, но дея​тельность больных не продуктивна, они не доводят начатое до конца ввиду истощаемости.
При церебральном атеросклерозе встречается вербальный галлю​циноз. Вначале возникают кратковременные гипнагогические галлюци​нации. В последующем «голоса» становятся упорными, усиливаются к вечеру и ночью, угрожают, иногда в содержании галлюцинаций можно обнаружить оживление следов давних переживаний. Голоса нередко упрекают больных в недостойном поведении, что вызывает у них страх и тревожное беспокойство.
Реже возникает тактильный и зрительный галлюциноз. Если к нарушениям восприятия присоединяются бредовые идеи, то они, как правило, эпизодичны, не развернуты. Бред чаше сочетается с тактиль​ным    галлюцинозом — идеей    заражения    кожными    паразитами    (так
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называемый дерматозойный бред, или синдром Экбома). Зрительный галлюциноз развивается обычно в более позднем возрасте. Больные видят в пространстве элементарные, часто плоскостные изображения, иногда — множественные и подвижные, ярко окрашенные картины. Отношение  к  ним   спокойное,  страха  больные  не  испытывают.
В редких случаях при церебральном атеросклерозе может разлить​ся кататонический синдром в виде кататоно-ступорозного или кататоно-онейроидного состояния. Обычно они возникают при остром нару​шении церебрального кровообращения. Элементы кататонического синд​рома нередко вплетаются в синдромы нарушенного сознания, например в аментивный,
СИНДРОМЫ ДЕМЕНЦИИ
В начале сосудистого заболевания головного мозга формируется органический психосиндром (по терминологии Е. Bleuler), который вы​ражается в потере способности к тонким дифференцировкам в мышле​нии, в расторможенности влечений. Изменяются индивидуальные ха​рактерологические признаки: черты характера либо нивелируются (в этих случаях нередко говорят об «улучшении» характера), либо заостряются. У большинства больных на первый план выступают асте​нические симптомы.
Постепенно снижаются работоспособность, уровень суждений, за​медляется темп мыслительной деятельности, усиливается утомляемость, больные становятся менее критичными. Появляется затруднение в ре​шении новых проблем в быту и производственной деятельности. Нару​шаются внимание и память. Вначале больные испытывают затрудне​ния при воспроизведении информации в нужный момент, но позднее она самопроизвольно «всплывает» в памяти. Отмечаются трудности при воспроизведении дат, собственных имен и наименований, ухудша​ется запоминание.
Описанное состояние «снижения уровня личности» может длитель​ное время оставаться стабильным и, как показали эпидемиологические исследования (Э. Я. Штернберг, 1977), не всегда переходит в демен-цию. Число лиц с органическим психосиндромом во много раз больше, чем больных с выраженной деменцией.
Наиболее типичным для сосудистых заболеваний головного мозга, в первую очередь для атеросклероза, является лакунарное слабоумие, при котором не наблюдается грубых изменений личности, сохраняется ее ядро. Сильно нарушается память, в большей степени страдает фик​сация, тогда как на прошлые события память длительное время сохра​няется. Нередко возникает репродукционная амнезия. Постепенно сни​жаются запас знаний, профессиональных и бытовых навыков, уровень суждений, способность делать правильные выводы, разобраться в не​знакомой ситуации, совершать простые арифметические действия, одна​ко сохраняется  ориентировка в окружающем  и собственной личности,

Настроение у больных чаще снижено, они нередко раздражительны, слабодушны, бездеятельны. Длительное время сохраняется способность критически оценивать свою интеллектуальную несостоятельность и аде​кватно эмоционально на нее реагировать. Эта форма слабоумия раз-вивается постепенно (в возрасте 60—65 лет) в виде усиления психо-органнческих расстройств, которые сформировались на более ранних стадиях болезни.
Амнестический тип деменции может развиваться после острых на​рушений мозгового кровообращения или вслед за острыми сосудисты​ми психозами. У этих больных на первый план выступают грубые на-рушения памяти в виде фиксационной амнезии с амнестической дез​ориентировкой, антероградной амнезией и парамнезиями. Способность к умозаключениям, критическая оценка своего состояния страдают меньше.
В возрасте старше 65—70 лет часто формируется псевдосенильный тип слабоумия. У больных наблюдаются грубые изменения личности — они становятся угрюмыми, раздражительными, ворчливыми, недовер​чивыми по отношению к близким, нередко высказывают отрывочные бредовые идеи преследования, отношения и ущерба. Нарушения памя​ти диффузны и захватывают все стороны мнестической функции. При патолого-анатомическом исследовании обнаруживают, наряду с при​знаками сосудистого поражения головного мозга, атрофические изме​нения в нем.
К наиболее редким типам сосудистой деменции относится так на​зываемая постапоплексическая деменция, сопровождающаяся очаговы​ми нарушениями, напоминающими картину болезни Альцгеймера или Пика. У больных обнаруживают афатические, апраксические и агности​ческие расстройства. Такой тип слабоумия развивается обычно после инсульта, причем картина инсульта может быть стерта и его обнару​живают лишь на секции.
Редко наблюдаемой формой слабоумия при сосудистых заболева-виях головного мозга является также псевдопаралитическая деменция. Она чаше развивается у больных гипертонической болезнью в среднем возрасте. Больные эйфоричны, излишне говорливы, беспечны, двига-тельно расторможены. У них резко снижен уровень суждений, крити​ка к своему состоянию. Память на настоящее и прошлое длительное время может оставаться относительно сохранной. На вскрытии нахо​дят очаги размягчения в лобных долях мозга.
Гипертонические психозы составляют около 25 % всех сосудистых психозов (С. Б. Семичов, Л. А. Соловьев, 1976). Они развиваются у больных более молодого возраста, с тревожно-мнительными чертами характера в преморбидном состоянии. В начальной стадии гипертони​ческой болезни, как и при церебральном атеросклерозе, наблюдаются неврозоподобные синдромы. Астенические явления развиваются более остро и бурно, часто сопровождаются дисфориями, страхом. Обсессивно-фобическнй  синдром,  возникающий  также  остро,   имеет  конкретное
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содержание, больные испытывают страх умереть внезапно от инфаркта, инсульта или несчастного случая. Психопатоподобные изменения чаше проявляются эгоцентризмом, несдержанностью аффекта, истерическими реакциями.  Психозы при гипертонической болезни нередко провоцируются не​благоприятными психическими факторами. Характерны нарушения соз-нания, кратковременные галлюцинаторно-параноидные или параноид​ные переживания, эмоционально насыщенные, сопровождающиеся выраженным страхом, тревогой. При  депрессивных состояниях преобла​дает страх, который иногда трансформируется в тревогу и сопровож​дается бредовой интерпретацией событий и ощущении. Слабоумие раз-вивается после инсультов, бывает лакунарным или псевдопаралити​ческим.
При артериальной гипотензии неврозоподобная симптоматика не сопровождается церебрастеническими явлениями, снижением памяти и интеллекта. Больные хуже чувствуют себя по утрам. В течение дня могут внезапно возникать периоды падения работоспособности и общего тонуса. Психопатологическая картина ограничивается астенически​ми и астенодепрессивными состояниями. Психозы бывают крайне ред​ко, слабоумие не наблюдается.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА СОСУДИСТЫХ ПСИХОЗОВ
У больных шизофренией, психогенными, инволюционными психоза​ми в пожилом возрасте может развиваться атеросклероз, что привно​сит в клинику основного заболевании ряд особенностей, присущих сосудистой патологии.
Проводя дифференциальную диагностику сосудистых психозов, следует учитывать наличие астенического фона, на котором развиваются неврозоподобные, психотические состоянии и деменции. Типичным для сосудистых заболеваний признаком является нарушение сознания: оглушенность, сумеречное состояние, делириозный, аментивный, онейроидный синдромы. Не менее значимым признаком считают полимор​физм симптоматики, например включение галлюцинаций в структуру депрессивных состояний. Типичными признаками атеросклероза явля​ются слабодушие, слезливость, гипертонической болезни — дисфорический оттенок переживаний  (Н. Е. Бачериков, В. П. Линский, Г. А. Самардакова,  1984).
При отграничении сосудистых психозов должно учитываться ин-теллектуально-мнестическое снижение. В пользу сосудистого заболева​ния говорит так называемое мерцание симтпомов. Облегчает диагностику соматоневрологическая симптоматика.
Необходимо дифференцировать астенический синдром сосудистого генеза и неврастению, климактерические изменения, иеврозоподобные синдромы   при  соматических  заболеваниях,   инфекциях  и  травмах  го-
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ловного мозга. Больные церебральным атеросклерозом предъявляют жалобы сосудистого характера: на головокружение, головную боль, шаткость при ходьбе, шум в ушах, голове, которые не исчезают после отдыха и лечения. При неврастении наблюдается связь с психотравми-руюшей ситуацией. Приятные эмоциональные переживания, отвлечение внимания от психической травмы положительно сказываются на общем состоянии и работоспособности больных.
Неврозоподобные синдромы, развивающиеся во время климакса, отличаются, прежде всего, вегетативно-диэнцефальными расстройства​ми. Заметных нарушений памяти и интеллекта у больных не обнару​живают. Иногда приходится дифференцировать сосудистый делирий и алкогольный делирий. Бедность галлюцинаторных переживаний, их монотонный характер, преобладание в переживаниях обыденных жиз​ненных ситуаций, переход в аментивное или сумеречное состояние со​знания—типичные для сосудистой патологии признаки,
Трудности возникают при дифференциации так называемых эндо-формных сосудистых психозов и пресенильных психозов, шизофрении и маниакально-депрессивного психоза. Э. Я. Штернберг (1977, 1983) считает, что особенностями этих форм сосудистых психозов являются простота клинической картины, ее рудиментарность, отсутствие тен​денции к разрастанию и усложнению, редукция психопатологической симптоматики при улучшении общего состояния, частое включение острых психотических нарушений экзогенного типа.
Пресенильная депрессия характеризуется выраженностью тоскливо-тревожного настроения, ожиданием катастрофы, чувством безысход​ности. Суточные колебания настроения не наблюдаются. Тревожно-тоскливый аффект сопровождается бредом самообвинения и самоуни​чижения, а в более позднем возрасте — ипохондрическим бредом, вплоть до бреда Котара. На высоте аффекта могут возникать вербаль​ные иллюзии. Интеллектуально-мнестического снижения и характерных для церебрального склероза соматоневрологических нарушений обна​ружить не удается. После выхода из психоза отмечается частичная критика к болезненным переживаниям,
При сосудистых депрессиях, в отличие от пресенильных, расстрой​ствам настроения предшествует длительное неврозоподобное состоя​ние. Бредовые идеи связаны со страхом и тревогой, по содержанию это чаще бред отношения и преследования. Возможны единичные вер​бальные галлюцинации. Настроение в течение дня значительно колеб​лется, ухудшаясь под воздействием неблагоприятных соматических и психических факторов.
После выхода из депрессии больные обычно критически оценивают свое болезненное состояние.
Пресенильный параноид характеризуется стойким систематизиро​ванным бредом «бытового» содержания, отсутствием галлюцинаций, стеничностью и активным бредовым поведением больных. При парано​идном  синдроме  сосудистого  генеза   бред  менее  систематизированный
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и стойкий. Содержание бреда иногда нелепо и абсурдно. Поведение больных менее активно.
В случаях при позднем развитии шизофрении клиническая картина ее может напоминать сосудистые психозы, что обусловлено незначи​тельной глубиной процессуальных изменений личности. Наибольшей сходство с сосудистыми психозами наблюдается при ипохондрической форме шизофрении. При постановке диагноза следует опираться на характерные изменения мышления в виде паралогичности и резонерст​ва. Ипохондрические жалобы у больных шизофренией иногда нелепы, стойки, не поддаются психологической коррекции. Больные становятся менее привязанными  к своим  близким,  их  интересы  оскудевают.
При сосудистых заболеваниях ипохондрические идеи тесно связа​ны с характерными для этих состояний неприятными соматическими ощущениями (паре- и гиперестезиями, сенестопатиями). Больные эмо​ционально адекватно реагируют на свое заболевание, на утрату тру​доспособности, астенизированы, у них обнаруживают признаки интел-лектуально-мнестическон несостоятельности.
Если при шизофрении наблюдается тенденция к разрастанию бре​да, усложнению его содержания, появлению автоматизма и вербаль​ных псевдогаллюцинаций, отсутствуют нарушения сознания, то при церебральном атеросклерозе содержание бреда беднее, нет символич​ности и неологизмов, психические автоматизмы редки и рудиментарны.
Депрессивные состояния при маниакально-депрессивном психозе, в отличие от сосудистых депрессий, стабильны, не сопровождаются астенией, слабодушием, характеризуются суточной динамикой (ухудше​нием по утрам) и наличием синдрома Протопопова (учащение пульса, расширение зрачков и склонность к запорам). Сосудистые депрессии не переходят в гипоманиакальные состояния и заканчиваются выра​женной астенией или углублением органической симптоматики.
Реактивным психозам не свойственны нарушения сознания по ор​ганическому типу, снижение интеллекта и памяти. В пользу реактив​ного психоза свидетельствуют связь психопатологической симптомати​ки с содержанием психической травмы и выздоровление больных после разрешения психотравмирующей ситуации. При сосудистых психозах психическая травма играет роль лишь пускового механизма. В выска​зываниях больных, их поведении не отражается содержание психи​ческой травмы. Нет соответствия между тяжестью психопатологичес​кой картины и значимостью психотравмирующих переживаний. Устране​ние психотравмирующей ситуации не влияет на динамику сосудистого психоза.
При сосудистом слабоумии в большей степени выражена астения, чем при других формах деменции, личность больных длительно остает​ся сохранной. Нередко на фоне слабоумия развиваются нарушения сознания,

СТАДИИ И ТИПЫ ТЕЧЕНИЯ СОСУДИСТЫХ ПСИХИЧЕСКИХ НАРУШЕНИИ
В течении церебрального атеросклероза и гипертонической болезни, осложненной атеросклерозом, выделяют три стадии (В. М. Банщиков, 1967: Ю. Е. Рахальский. 1972; М. С. Розова, 1973).
Начальная, или I, стадия развивается в возрасте до 50 лет и кли​нически проявляется астенической, неврозоподобной симптоматикой, заострением характерологических черт личности. Под влиянием масс-сивных экзогенных вредностей могут возникать острые психотические нарушения в виде расстойств сознания или параноидного синдрома. Энцефалопатическая (по В. А. Банщикову), или I I, стадия характе​ризуется деструктивно-органическими и тромбонекротическими измене​ниями в головном мозге. Психические нарушения в этой стадии более многообразны: от неврозо- и психопатоподобных до психотических состоянии и выраженного психоорганического синдрома. В III стадии углубляются деструктивно-атрофические изменения, преобладает синд​ром деменции.
С. Б. Семичов и Л. А. Соловьев (1976) в 65 % случаев при атеро-склеротических психозах наблюдали непрерывное течение сосудистых заболеваний головного мозга, постепенное формирование дефекта. И. М. Милопольская (1972) выделяет два типа течения церебрального атеросклероза с психическими нарушениями: волнообразный тип (если заболевание возникнет у лиц среднего возраста) и непрерывно про​грессирующий (если заболевание начинает развиваться в позднем воз​расте). Э. Я. Штернберг и Н. Г. Шумский (1971) при эндофонмных сосудистых психозах отмечали относительно благоприятное течение сосудистого процесса. Психоз в таких случаях развивается через 10 — 15 лет после начала сосудистого заболевания. С. Б. Тургиев (1974) описал два варианта атеросклеротическнх психозов: 1) острые с обра​тимым и злокачественным типом течения; 2) хронические с прогрес-сирующим (непрерывным или приступообразным) и интермиттирую-щим течением.
М. С. Розова (1972) наблюдала три разновидности течения цере​брального атеросклероза с психическими нарушениями: 1) медленно-прогредиентный тип, когда состояние больных длительное время ком​пенсировано, астения выражена незначительно, психозы возникают только под воздействием массивных дополнительных вредностей; 2) подостро-прогредиентный (наиболее часто выявляемый) тип, отли​чающийся ранним появлением астении, острыми психотическими нару​шениями (возможны инсульты, на 5—7-м году болезни развивается деменция); 3) злокачественный тип, который начинается сосудистым мозговым кризом (у больных быстро нарастает интеллектуально-мне-стический дефект на фоне глубокой астении и обычно через 3—5 лет наступает летальный исход).
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ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ, ПРОФИЛАКТИКИ И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВОЙ РЕАДАПТАЦИИ БОЛЬНЫХ
Лечение больных должно быть комплексным, ранним, длительным и систематическим. На всех стадиях заболевания показана так назы​ваемая базовая патогенетическая терапия, предусматривающая диети​ческие рекомендации, применение средств, направленных на улучшение мозгового кровообращения и борьбу с явлениями гипоксии, гипохоле-стеринемических и фибринолитических препаратов
Необходимо соблюдать режим питания, принимать пишу в опре​деленное время небольшими порциями, избегая переедания. Должна быть снижена энергетическая ценность пищи на 10—15 % (7000— 11000 кДж в сутки), надо ограничивать в рационе животные жиры и продукты, богатые холестерином (жирные сорта рыбы и мяса, яичный желток, икру, печень, почки), поваренную соль, экстрактивные вещест​ва (бульоны, навары). Следует включать в пищу продукты, богатые липотропными веществами (творог, овсяную и гречневую каши), рас​тительные масла, овощи, фрукты. В дневном рационе должно быть 30—40 г полноценных белков в виде нежирных сортов мяса, рыбы, не​жирных молочных продуктов, яичного белка. Больным гипертонической болезнью рекомендуют продукты, богатые солями калия, магния (фа​соль, сою, черную редьку, черноплодную рябину, инжир, столовую свеклу, курагу). При избыточной массе тела полезны разгрузочные дни (яблочные, кефирные, творожные). Рекомендуется полностью исключать кофе, крепкий чай, пряности и алкоголь. Необходимо нор​мализовать и стабилизировать артериальное давление. У больных по​жилого возраста, страдающих гипертонической болезнью, артериальное давление необходимо снижать медленно, не доводя его до нормальных для молодого возраста цифр. Как пишет Л. Т. Малая (1982), у лиц пожилого возраста умеренное снижение артериального давления не ведет к уменьшению кровоснабжения мозга, так как компенсаторно уменьшается цереброваскулярное сопротивление. Следует помнить, что у пожилых людей вследствие снижения функции печени и почек мед​ленно выводятся лекарственные вещества и повышена чувствитель​ность к гипотензивным средствам.
Рекомендуется снижать как систолическое, так и диастолическое давление на 10—30 мм рт. ст. (1,3—4,0 кПа). Резкое снижение арте​риального давления у пожилых больных гипертонической болезнью, осложненной атеросклерозом, нередко является фактором, приводящим к развитию психоза. Больным назначают 2—3 препарата: мочегонное, симпатолитические средства и гипотензивное вещество с преимущест​венно центральным действием. Среди мочегонных средств наиболее часто применяют дихлотиазид (гипотиазид) по 25—50 мг 1—2 раза в день в течение 3—7 дней с последующим перерывом на 3-4 дня. более длительное действие оказывает хлорталидон (100—200 мг 1 раз в день или через день).

Для предотвращения гиперкалемии и гипергликемии следует на​значать соли калия и противодиабетические препараты. При сахарном диабете гипотиазид противопоказан, больным рекомендуют верошпирон по 25 мг 2—6 раз в сутки.
Из симпатолитических средств применяют клофелин (гемитон) по 0,075 мг 2—3 раза в день в течение 20—30 дней. Его не следует соче​тать с трициклическими антидепрессантами, так как они конкурентны в действии па центральную нервную систему. Снижать дозу клофелина надо постепенно, так как при резкой отмене препарата может раз​виться гипертонический криз.
Метилдофа (альдомет, допегит) принимают внутрь по 0,25 г 3— 4 раза в день, через каждые 2—3 дня дозу можно увеличивать на 0,25—0,5 г (оптимальная суточная доза — 0,5—0,75 г). Препарат про​тивопоказан при депрессии и паркинсонизме.
Как гипотензивные широко применяют препараты раувольфии: ре​зерпин по 0,0001—0,00025 г в сутки внутрь после еды (хороший эф​фект дает сочетание резерпина с аминазином, противопоказано соче​тание с ингибиторами моноаминоксидазы); депрессии (резерпин 0,0001 г, дибазол 0.02 г, гипотиазид 0,025 г, этаминал-натрий 0,05 г), начиная с 1/2 порошка 2—3 раза в день, можно довести до 3—4 порош​ков в день (курс лечения — до 20—30 дней); рауседил по 1 мл. 0,1 % и 0,25 % раствора внутримышечно; раунатин по 0,0002 г (начинают с 1 таблетки после еды на ночь, постепенно прибавляют по 1 таблетке В день и доводят до 4—5 таблеток в день; курс лечения — 3—4 нед). Больным пожилого возраста не рекомендуют назначать β-адрено-блокаторы (анаприлин, вискен, метопролон), гидролизин, диаксозин, сильнодействующие мочегонные средства (фуросемид, этакриновую кислоту).
Для улучшения церебральной гемодинамики используют произ​водные пуринов, в частности эуфиллин, которой назначают внутривен​но до 10 мл 2,4 % раствора в сочетании с 10 мл 40 % раствора глю​козы (вводят медленно; на курс лечения—до 10—20 инъекций). Эуфиллин дает сосудорасширяющий и противоотечный эффект. В ка​честве гипотензивных и спазмолитических средств применяют папаве​рина гидрохлорид (2 мл 2 % раствора подкожно), дибазол (2 мл 0,5 % раствора внутримышечно). Для поддержания спазмолитического эф​фекта назначают но-шпу (по 0.04 г 4 раза в день), циклоспазмол (по 0.2 г 2 раза в день). Нормализуют тонус мозговых сосудов девинкан (по 0,005 г 3—4 раза в день), пентоксифиллин (по 0,1—0,2 г 3 раза в день), кавинтон (по 0,005 г 3 раза в день).
         В лечении начальных явлений церебрального атеросклероза эффек​тивна никотиновая    кислота.  По  данным  Л. Я. Минца  (1970) и Д.Г.Германа с  соавторами   (1975),   никотиновая   кислота оказывает влияние  через  гипоталамус   на   парасимпатическую часть вегетативной нервной  системы, расширяет мелкие  сосуды, усиливает кровообращение   мозга и окислительню-восстановительные  процессы в организме,
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способствует нормализации метаболизма, повышает активность других эндокринных желез, что благоприятно влияет на водно-солевой обмен, снижает уровень холестерина в крови, оказывает фибринолитическое действие. Рекомендуют вводить никотиновую кислоту ежедневно натощак за 1 ч до завтрака: начинают с 1—2 мл 1 % раствора и при хорошей переносимости препарата дозу увеличивают на 1 мл через каждые 2 дня, доводя ее до 15 мл в течение 10—15 дней (курс лече​ния— до 25-30 инъекций). Отмечен, хороший эффект от лечения нико​тиновой кислотой при нарушении церебрального кровообращения в си-стеме позвоночных и базилярной артерии, сопровождающемся невра-стеноподобиым синдромом. Препарат можно применять в сочетании с   производными   пуринов:   никофиллином   (в   первые   дни   по   0,025   г
1— 2  раза  в  день   после  еды,   при  хорошей   переносимости  дозу  повы-
шают до 0,05 г 2—3 раза  в день; курс лечения — 20—25 дней),  нигексином   (в  первые  2—3   нед   по  0,25   г  3  раза   в   день,  затем   по  0.25  г 2
раза в день; курс лечения 3—6 нед), а также с папаверина гидрохлоридом — никоверином  (по  1  таблетке 2—3 раза  в день)   и паниверином (по 0,1  г 2—3 раза в день).
  Стойкий дилатационный эффект на сосуды мозга оказывает кокар-боксилаза. Изучая показатели РЭГ после внутривенного введения 100 мл кокарбоксилазы, Г. И. Эниня и Э. С. Смелтере (1979) пришли к выводу, что данный препарат лучше других вазодилататоров облег​чает и ускоряет отток крови в мозговые вены, не изменяет пульса и артериального давления.
В случаях пониженного артериального давления рекомендуют на​стойку элеутерококка (по 20—30 капель 2 раза в день), корень жень​шеня (по 15—20 капель 2 раза в день), настойку лимонника (по 20— 30 капель 2 раза в день), пантокрин (по 30 капель 2 раза в день).
Перечисленные выше вещества, нормализующие церебральное кро​вообращение, уменьшают и явления гипоксии в головном мозге. Рео-полиглюкин в сочетании со спазмолитическими и сердечными гликози-дами положительно влияет на показатели общей и церебральной гемо​динамики (С. И. Шкробот, 1980). Рекомендуют также кислород в виде ингаляций, кислородной пены, кислородных коктейлей, введений под кожу. В лечении начальных психических расстройств у больных цере​бральным атеросклерозом эффективна гипербарическяя оксигенация. С. Н. Ефуни и соавторы (1980) во время сеанса гипербарической окси-генацин наблюдали транквилизирующий, антидепрессивный. сомнолент-ный, иногда эйфоризирующий эффект, который длился несколько ча​сов. Постепенно терапевтическое действие оксигенации становится более стабильным. При изучении показателей РЭГ после проведения гипербарической оксигенацин обнаружены положительные сдвиги: сни​жение сосудистого тонуса в системе мелких артерий, уменьшение ве​нозной дисфункции, некоторое увеличение пульсового кровотока. Наиболее эффективным этот метод лечения был у больных с неврозопо-добными и аффективными расстройствами.

При   гипоксии   успешно   используют   аденозинтрифосфорную  кисло-ту — средство,   нормализующее метаболизм мозга   и   улучшающее  тро-фику  сосудов.  Положительный эффект наблюдается  при  внутримышеч​ном  введении   1—2  мл   1 %,   раствора   препарата   ежедневно   или   через день в   течение  месяца  и повторении курса  через   1—2  мес. С  этой  же целью назначают ангиотрофин  (по  1  мл  внутримышечно  и течение 2— 4 нед), депо-падутин  (по  1   мл  внутримышечно через 2—3  нед),  глутаминовую кислоту   (по 0,5—1   г 2 раза  в день после еды  в течении ме​сяца).   Положительный  эффект  дают   препараты   метаболического  дей​ствия:   аминалон,   пирацетам   и   др.   По   данным   Н.Б.Маньковского (1979)   и   нашим  наблюдениям,  уменьшение  головной  боли,   головокру​жения,  шума   в  голове,   улучшение  памяти  у  больных   атеросклерозом отмечается после приема пирацетама  по   1—2 капсулы после еды 3 ра​за в день в течение 3—4 нед
Широко используют в терапии церебрального атеросклероза ви​тамины  как средства, влияющие на обменные процессы и оказывающие гипохолестеринемическое действие. Назначают витамины в дозах, пре​вышающих суточные потребности, или комбинированные витаминные препараты: геротон: (по 1 таблетке 4 раза в день после еды в течение 30—35 дней, затем курс повторяют через 4 мес), квадевит, декамевит, амневит в таблетках по 0,25 г (от 1 до 2 г 3 раза в день в течение 3—4 нед). Комплексная витаминотерапия у больных начальным цере​бральным атеросклерозом способствует нормализации биоэлектричес​кой активности мозга, улучшению гемодинамики, сосудодвигательных реакций (А. Я. Минц,  1970).
Хороший эффект дает циннаризин (стугерон), который назначают по 25 мг 3 раза в день и течение месяца. У больных уменьшается го​ловная боль, головокружение, раздражительность, улучшается настрое​ние. Обычно положительный терапевтический эффект удерживается на протяжении 2—3 мес.
При  наличии  показаний  целесообразно  использовать  липотропные и гипохолестеринемические средства:  цетамифен   (внутрь по 0,5 г 3— 4 раза в день после еды в течение 1—3 мес); диоспонин (по 0,1—0,2 г 2 раза в день после еды; лечение проводят циклами по 10 дней с 4-5 дневными    перерывами   в   течение   3—4   мес);   метионин   (внутрь   по 0,5—1,5 г 3 раза  в день за час до еды — повторными курсами в течнии длительного  времени);  липокаин   (внутрь по 0,1—0,2 г 2—3  раза в день в течение 2—3 нед); линетол  (утром натощак по 20 мл;  курс лечения—1—1,5  мес,   перерывы   между  курсами — 2—4   нед);   холинахлорид  (внутрь по   1  чайной ложке 20%  раствора  3—5 раз в день); Раствор йода спиртовой 5 %, калия йодид  (но 0,5—1  г 3 раза в день после  еды;   2—3   недельных   курса   с   недельным   перерывом);   кислоту липоевую (по 0,025—0,05 г 2—3 раза в день после еды; курс лечения — 20-30 дней, через  месяц курс можно  повторить);  арахиден   (по  10—20 капель 2 раза  в день во  время  еды;  курс лечения — 20—30 дней, после1—1,5 мес. курс повторяют); клофибрат, или мисклерон  (по 0,5—
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0,75 г 3 раза в день после еды; курс лечения — 1 мес. с месячным пе​рерывом, всего 4—6 курсов).
Л. П. Голиков (1971) отмечал положительный еффект от примене​ния хвойной хлорофилло-каротиновой пасты и антисклерозина. Хвой​ная хлорофилло-каротиновая паста, в которой содержится около 1 % β-ситостерона, способствует снижению уровня холестерина в крови. Назначают по 3—4 желатиновые капсулы в сутки в 3 приема в течение 3—4 мес. Паста особенно эффективна при астенических состояниях. Антисклерозин (комплексное соединение йода с поливиниловым спир​том, аскорбиновой кислотой, новокаином и борной кислотой) рекомен​дуют принимать по  1  таблетке 3 раза в день в течение 3—4 нед.
Липотропные средства следует назначать с учетом содержания липидов в крови.
Во время лечения необходимо контролировать у больных состоя​ние свертывающих и антисвертывающих систем крови. При повышении коагуляционных свойств крови показаны антикоагулянты, предупреж​дающие развитие тромбоза: неодикумарин (по 0,15—0,3 г 1—2 раза в день); фенилин (по 0,015—0,03 г 2 раза в день); гепарин (внутримы​шечно по 10 000 ME в течение 5 дней). Антикоагулянты следует на​значать совместно со средствами, укрепляющими сосудистую стенку: рутином  (по 0,02 г 3 раза в день), аскорбиновой кислотой  (по 0,05 г
3 раза в день).
Используют ацетилсалициловую кислоту, которая снижает агре​гацию тромбоцитов. Под влиянием ацетилсалициловой кислоты значи​тельно уменьшаются преходящие нарушения мозгового кровообраще​ния (Е. В. Шмидт, 1979). С. И. Павлова (1980) установила, что у больных с атеросклеротической деменцией в результате комплексного лечения новокаином и ацетилсалициловой кислотой снижаются свер​тывающие свойства крови. При этом улучшаются память и внимание. Автор предложила следующую методику лечения; в течение 30 дней принимать ацетилсалициловую кислоту по 1,5 г в сутки, в первые 10 дней внутримышечно вводить 2 % раствор новокаина, 10 дней пе​рерыв и вновь в течение 10 дней вводить новокаин в сочетании с ас​корбиновой кислотой.
Церебролизин (по 1 мл внутримышечно) у больных церебральным атеросклерозом способствует снижению уровня холестерина в крови, нормализации липидного обмена и свертывающих свойств крови (И. К. Жовнир и соавт., 1973).
А. Д. Воробьева (1976) пришла к выводу, что у больных с началь​ными формами сосудистых нервно-психических расстройств нарушение аминокислотного состава сыворотки крови коррелирует со степенью выраженности сосудистой патологии. Автор предлагает вводить боль​ным аминокислоту на ранних стадиях церебрального атеросклероза, чтобы предупредить истощение защитных сил организма.
Из гормональных препаратов наиболее показаны метандростенолон и  ретаболил. Метандростенолон   (неробол)   применяют  в  виде повтор-

ных курсов продолжительностью 4—8 нед с перерывами между курса​ми 1—2 мес. Ретаболил назначают по 0,025—0,05 г 1 раз через 10— 14 дней, на курс лечения — 4—6 инъекций (Г. Я. Авруцкий, А. А. Не-дува, 1981). При нарушениях памяти использует вазопрессин по 5 ЕД\сут, на курс лечения — 35 ЕД (Г. А. Акимов, 1981). Поскольку в патогенезе расстройств церебрального кровообращения значительную роль играю нарушения сердечной деятельности и дыхания, больным следует назначать сердечные средства, а также препараты, улучшающие дыхание.
В комплексной терапии сосудистых психических нарушений, как правило, применяют транквилизаторы, антидепрессанты, нейролептические и психостимулирующие средства (Ю.А. Александровский, 1973, Е. П. Семенова, В. Д. Трошин, 1980; Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува, 1981).
Выбор психотропных препаратов в зависимости от формы и струк​туры психопатологического синдрома представлен в приложении 1. При неврозоподобных состояниях можно рекомендовать настойку валериа​ны, пустырника.
Больным с астенией, слабостью, снижением настроения целесооб​разно назначать транквилизаторы со стимулирующим компонентом дей​ствия: сапарал, триоксазин, мезапам, оксилидин. Триксадин в дозе 0,3 г 2—3 раза в день показан при состояниях, протекающих с вялостью, заторможенностью, подавленностью, снижением умственной продуктивности. Мезапам (рудотель) является «дневным» транквилизатором, пэтому его могут принимать амбулаторно больные, продолжаю​щие работать. Показания те же, что и у триоксазина, но мезапам оказывает, кроме того, нормализующее действие на вегетативные на​рушения (по 10 мг 3 раза в день). Сибазон обладает успокаивающим, стимулирующим и противосудорожиым действием, регулирует нарушен​ные вегетативные функции.
По мнению В. Я. Неретина и соавторов (1979), явления астении хорошо купируются тацитином (но 10—20 мг 3 раза в день о течение 2 нед). Под влиянием танигина исчезают тревога, слабость, неприят​ные соматические ощущения, улучшается работоспособность.
При астеноабулической и астеноапатической симптоматике следует назначать меридил, или центедрин (по 0,01 г 2 раза в день), сидно-карб (по 5—10 мг 2 раза в день), настойку аралии маньчжурской (по 30 капель 2 раза в день), пантокрин, настойку лимонника, экстракт элеутерококка (по 20—40 капель 2 раза в день) и др. У лиц пожило​го возраста обычно наблюдается повышенная чувствительность к ле​карственным средствам, поэтому психостимуляторы им можно прини​мать недолго (до 7—10 дней) и в первую половину дня.
При нарушениях сна эффективны барбитураты в небольших дозах (например, барбамил 0,1 г) в сочетании с транквилизаторами и не-большими дозами нейролептических средств. Хорошо действует как снотворное на больных с церебральными сосудистыми расстройствами
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нитразепам,   который   вызывает  сон,  максимально приближающийся  к физиологическому. Принимают препарат за 30—40 мин до сна.
Больным с психотическими синдромами, помимо патогенетической терапии, направленной на борьбу с гипоксией мозга, улучшение обшей и церебральной гемодинамики, сердечной деятельности, назначают пси​хотропные средства. Целесообразно придерживаться следующих прин​ципов терапии психотропными препаратами, предложенных В. М. Банщиковым  (1967):
1) прием   начинать  с   малых  доз  и  постепенно  доводить   до  опти​мальных;
2) назначать   препараты   преимущественно   в  дозах,  составляющих
1/2 . 1/3.  средней дозы для молодых людей;
3) предпочтение отдавать малым  дозам  более сильных  психотроп​ных средств, а не большим дозам слабо действующих;
4) для   смягчения   побочного   действия   нейролептических   средств
надо  применять транквилизаторы:  мепротан   (мепробамат), триоксазин.
При лечении больных с синдромами нарушенного сознания назна​чают сердечные средства, антикоагулянты (под контролем коагуло-граммы), гипотензивные препараты (при повышенном артериальном давлении), а также транквилизаторы седативного действия и нейро​лептики. Положительный терапевтический эффект может быть получен от введения оксилидина или сибазона (диазепама), небольших или средних доз левомепромазина, аминазина, хлорпротиксена или гало-периодола.
С. Л. Рак и Г. А. Самардакова (1971) отмечали благотворное влияние при обнубиляции малых доз имизина (мелипрамина). После, введения 25 мг препарата внутримышечно или внутрь у больных исче​зало состояние оглушенности, улучшалось самочувствие, снижались явления астении, больные становились более активными.
Наблюдения, проведенные в нашей клинике (Н. Е. Бачериков и соавт., 1979), показали, что можно вводить психотропные препараты (аминазин, левомепромазин, галоперидол, имизин) внутривенно капель-но вместе со средствами, регулирующими гемодинамику, уменьшаю​щими явления гипоксии. Дозы психотропных средств должны быть в 2—4 раза меньше тех, которые рекомендуют для внутримышечного введения и приема внутрь. При этом реже наблюдаются побочные явления.
Для лечения больных с депрессивными состояниями используют гипогликемические дозы инсулина в сочетании с антидепрессантами и нейролептическими средствами. Учитывая, что депрессия у этих боль​ных часто сопровождается тревогой и двигательным беспокойством, им рекомендуют назначать антидепрессанты седативного действия, в   случае   необходимости — вместе  с   нейролептическими   препаратами.
Антидепрессанты стимулирующего действия, в частности имизин (мелипрамин), целесообразно применять в случаях, когда тревога не выражена, а при ее появлении необходимо сочетать данные препараты

с нейролептическими средствами (левомепромазином, аминазином), Ингибиторы моноаминоксидазы тяжело переносят больные с сосудисты​ми поражениями мозга, так как они вызывают ряд осложнений: голов​ную боль, сухость кожи и слизистых оболочек, гипотензию, запоры, повышение температуры тела. Поэтому использовать их нецелесообраз​но. При ажитированной депрессии рекомендуют, наряду с антидепрес-сантами, назначать левомепромазин, галоперидол, тиоридазин, три-флуперидол (триседил), хлорпротиксен в небольших дозах. При депрессиях, сопровождающихся сенестопатиями и ипохондрическими опасениями, можно сочетать антидепрессанты с алимемазином (тера-леном), карбидином, клозапином (лепонексом), сульпиридом (эгло-нилом).
Используя данные Е. Л. Щелкунова (1963) и В. Л. Ефименко (1975), мы применяли при депрессивном синдроме сосудистого генеза хлорацизин (до 50—75 мг в сутки), обладающий аналгезирующим и антидепрессивным деиствием. Эффективность его меньше, чем имизина (мелипрамина), однако он дает меньше побочных явлений и его хоро​шо переносят больные с нарушениями церебрального кровообращения. К. В. Москети и соавторы (1978) рекомендуют при депрессиях у больных с ишемическими нарушениями мозгового кровообращения ис​пользовать соли лития, которые они назначали в течение первых 10— 15 дней в виде 10 % раствора лития хлорида (внутривенно до 10 мл), затем — в таблетках (до 0,9 г/сут). Наибольший эффект авторы наблю​дали при «простых» депрессиях. 3 случаях тревожных депрессий необ​ходимо сочетать соли лития  с  малыми  дозами  амитриптилина.
При параноидном и галлюцинаторно-параноидном синдромах по​ложительный терапевтический эффект наблюдается от применения ами​назина, левомепромазина, тиоридазина. хлорпротиксена, а в случаях двигательного беспокойства — от галоперидола, левомепромазина. Не​редко выраженное беспокойство и тревога могут быть купированы тиоридазином. Эпилептиформные проявления купируют противосудо-рожными средствами, применяемыми в малых дозах: гексамидином (от 0,125 до 0,25 и 0,5 г в сутки), хлораконом (по 1 г 2—3 раза в день) в сочетании с дегидратационной и патогенетической терапией.
При деменции следует назначать ноотропные препараты, рибонук​леиновую кислоту, аминокислоты, микроэлементы, витамины наряду с активной «базовой» терапией.
Применение психотропных препаратов при сосудистых психозах нередко вызывает побочные явления и осложнения, например экстра-пирамидные нарушения, среди которых преобладают гиперкинетичес​кие явления: тремор на фоне общей скованности, симптомы орального автоматизма, оральные гиперкинезы. Отмечается тенденция к переходу к хроническому течению экстрапирамидных расстройств, нередко они наблюдаются длительное время после купирования психотической симптоматики и отмены психотропных препаратов. Следующим по час​тоте осложнением  являются  нарушения  сердечно-сосудистой  системы;
278

279
артериальная гипотензия, ишемические коронарные симптомы. У некоторых больных мелипрамин и хлордиазепоксид приводят к развитию кратковременных делириозных явлений, левомепромазин иногда вызы​вает обострение тромбофлебита, после приема амитриптилина изредка наблюдаются кровоизлияния на глазном дне. Применение антидепрессантов и психостимулирующих средств без предварительного купиро​вания тревоги при тревожно-депрессивном синдроме обычно сопровож​дается ухудшением состояния больных. Назначение вначале неболь​ших доз психотропных препаратов, постепенное их повышение обычно предотвращают развитие осложнений. Возникновение паркинсоноподобных расстройств можно предупредить рациональным подбором доз нейролептических средств и назначением противопаркинсонических пре​паратов (циклодола и др.).
При неврозоподобмой симптоматике начального церебрального атеросклероза хороший эффект дает иглотерапия (И. В. Вейнгольд-Рыбкина, Э. Ч. Шейдвассер, 1973; В. С. Гороховская, А. Т. Качан, 1977; Е. Г. Дубенко и соавт., 1979). Рекомендуют проводить 2-3 кур​са иглотерапии по 10-15 сеансов. Лучшие результаты отмечены при неврастеноподобных состояниях, наименее эффективен этот метод при обсессивно-фобических и астенодепрессивных состояниях.
Физиотерапию при церебральном атеросклерозе и других сосудис​тых заболеваниях мозга следует проводить осторожно. Она наиболее показана при неврозоподобных синдромах и после выхода больных из психотического состояния. Рекомендуют проводить электрофорез но​вокаина, йода, эуфиллина на воротниковую, глазнично-затылочную области. Широко применяют диадинамические и синусоидо-модулиро-ванные токи. При шейном остеохондрозе назначают процедуры на заднешейный отдел (застывающий парафин, озокерит, легкую индуктоте-ранию), массаж воротниковой зоны. Из бальнеологических процедур показаны   циркулярный   душ,   жемчужные,   шалфейные,   йодобромные
ванны.
В  комплексе  лечебных  мероприятий  при  цереброваскулярных  на​рушениях большое значение имеет психотерапия. В домашних условиях и  на  работе  необходимо  создать  вокруг  больного  обстановку добро​желательности  и  поддержки.   В  этом  направлении  следует  проводить беседы  с  родственниками  и  сотрудниками  больных.  В  амбулаторных условиях  широко  проводят  разъяснительную  психотерапию.  Назначая медикаменты, необходимо объяснить больному механизм и направлен​ность их действия, внушить ему уверенность в эффективности лечения. В  психиатрическом  стационаре  должна  быть  обеспечена  психоте​рапевтическая  атмосфера   проведения  диагностических   и  терапевтичес​ких  мероприятий.  Назначают рациональную психотерапию, метод вну​шения   в   состоянии   бодрствования.   При   необходимости   могут   быть использованы  наркопсихотерапия (преимущественно  при депрессивных и   депрессивно-параноидных   синдромах)   и   гипносуггестивная   терапия (при истериформной симптоматике).
280

Еще П. П. Малиновский и С. С. Корсаков обращали внимание на необходимость организации щадящего режима в отделении разумного привлечения больных к труду и различным видам развлечений и до​суга. По мнению В. М. Воловика и Т. В. Беляева (1969), в психиатрическом стационаре, в зависимости от состояния больных надо исполь​зовать три вида режима: лечебно-охранительный, щадящий и  лечебно-активизирующий.
В комплексе терапии больных с неврозоподобной симптоматикой применяют санаторно-курортное лечение, которое имеет и профилакти​ческое значение. Больных можно направлять на курорты, расположен​ные на побережье Черного и Азовского морей, климатические и баль​неологические курорты Одессы, Мариуполя, на курорты, находящиеся в лесной зоне Украины (Боярка, Ворзель, Ирпень, Конча-Заспа, Пуща-Водица, Сосновка) и в средней полосе Украины и Карпатах (Любень-Великий, Немиров, Синяк, Святогорск). Хорошие результаты наблюда​ются при лечении таких больных на Рижском взморье и в Кисло​водске.
Учитывая неблагоприятное влияние на больных повышенной сол​нечной радиации, предпочтительнее рекомендовать им курорты в за​городной зоне, направлять их на побережье южных морей целесооб​разно не летом, а весной и осенью. Противопоказано санаторно-курорт​ное лечение больным с фобическими, депрессивными, ипохондрическими синдромами, со склонностью к частым церебральным кризам. Если у больных наблюдались нарушения мозгового кровообращения, их мож​но направить (при отсутствии психотических проявлений) в пригород​ные санатории, но не раньше чем через 4-6 мес после острого нару​шения церебрального кровообращения и через 2-3 мес после прехо​дящих нарушений церебрального кровообращения или психотического эпизода.
Терапевтическим и социально-реабилитационный этапы взаимосвя​заны через этап так называемого восстановительного лечения (М. М. Кабанов, 1978). В амбулаторных условиях больные с непсихо​тической симптоматикой, как правило, одновременно выполняют быто​вые и нередко производственные обязанности. Имеется необходимость не в трудовой активизации больных, как это бывает при шизофрении, а в регламентации социально-трудовой активности. Не следует корен​ным образом и более или менее резко изменять жизненный уклад и профиль производственной деятельности. Как правило, речь может идти об ограничении объема, интенсивности и продолжительности трудовой нагрузки, а не об изменении профессии.
При стационарном лечении с улучшением состояния больного не​обходимо постепенно включать во внутрибольничные реабилитацион​ные и реадаптационные мероприятия: по поддержанию порядка в па​лате и отделении, благоустройству территории, участию в культтера-пии. Большое значение имеют психотерапевтическая коррекция его отношения   к   неблагоприятным   обстоятельствам   в   семье   и   на   произ-
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водстве, формирование установки к необходимости соблюдения режима труда и отдыха. 13 отношении больных, частично утративших трудо​способность, реабилитационные мероприятии после выписки их из стационара в значительной мере заключаются в коррекционно-восстановительной работе с профессиональным обучением или переобучением. .Между социально-трудовой адаптацией и клиническим состоянием больных церебральным атеросклерозом нет прямого параллелизма. В ряде случаев больные с признаками дефекта остаются трудоспособ​ными, если они имели до болезни большой профессиональный опыт. Н. Ф. Шахматов (1975) подчеркивал, что возможности социально-тру​довой реадаптации находятся в зависимости и от таких факторов, как возраст, физическое состояние, уровень иптеллектуальпо-мнестических изменений, исходная личностная характеристика, конкретные внешне-ситуационные условия. Изучая социально-трудовую реадаптацию боль​ных церебральным атеросклерозом, П. П. Висоцкас и Ю. Ю. Лндрюшкевичене (1979) отметили, что быстрее вернулись к прежней работе больные более молодого возраста, находящиеся в браке, имеющие собственную семью, с высшим или средним образованием. Затрудне​ния в реабилитации возникали у больных пожилого возраста, при отсутствии у пациентов семьи, наличии интеллектуально-мнестического снижения, а также после перенесенных параноидных, галлюцинаторно-параноидных синдромов.
Среди профилактических мероприятий, предусмотренных для лиц молодого возраста, особое место должны занимать рациональная орга​низация режима труда, учебы и отдыха, исключение вредных привы​чек (курения, употребления алкоголя и т. п.), оптимальная двигатель​ная активность (регулярные занятия физкультурой и спортом), рацио​нальное   питание,   соблюдение   гигиенических   норм   на   рабочем   месте
и др.
Результаты пятилетнего проведения массовой первичной профи​лактики артериальной гипертензии, приводящей к хронической цереб-роваскулярной недостаточности с психическими нарушениями, показа​ли, что не только произошли положительные изменения этих наруше​ний, но и изменились липиды крови, среднепопуляционный уровень артериального давления, уменьшилась распространенность предвест​ников ишемической болезни сердца.
Следует отметить, что при активном вмешательстве у больных вы​явлена более благоприятная динамика показателей курения, избыточ​ной массы тела, низкой физической активности, употребления алкоголя, что имеет большое значение, подтверждающее принципиальную воз​можность эффективного проведения массовых профилактических меро​приятий даже среди лиц молодого возраста.
Из немедикаментозных методов первичной профилактики необхо​димо выделить различные виды лечебной физкультуры, дието- и физио​терапию, нглорефлексотерапию.
Таким  образом,  наиболее  перспективными  направлениями  первич-
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рои профилактики являются: 1) разработка массовых санитарно-про-светительных мероприятий по пропаганде здорового образа жизни, на​правленных на исключение основных факторов риска психосоматичес​ких заболеваний, в первую очередь сердечно-сосудистой системы; 2) профилактика артериальной гипертензии; 3) коррекция артериаль​ной пшертензин и избыточной массы тела различными средствами ле​чебной физкультуры, массового закаливания; 4) коррекция нарушений липидного обмена; 5) борьба с курением; 6) психотерапевтические методы первичной профилактики артериальной гипертензии и раннего алкоголизма.
Профилактика психических нарушении при сосудистых заболева​ниях головного мозга включает комплекс мероприятий общегигиениче​ского характера: соблюдение режима труда и отдыха, занятия физ​культурой и спортом, рациональное питание. В качестве профилакти​ческих мероприятии при начальных проявлениях недостаточности кровоснабжения мозга П. П. Семенова и В. Д. Трошин (1980) предла​гают лечебную гимнастику, физиотерапевтические процедуры, медика​ментозное лечение сердечно-сосудистой патологии и предупреждение психоэмоциональных перегрузок.
Учитывая, что появлению психических нарушений при церебраль​ной сосудистой патологии предшествуют дополнительные вредности (психические и черепно-мозговые травмы, интоксикация, инфекция, пе​регревание, физическое напряжение), профилактические мероприятия должны быть направлены на борьбу с ними. Особенно это важно для больных, у которых наблюдаются признаки органического поражения головного мозга, склонность к сосудистым дистониям и кризам, на​следственная отягощенность сосудистыми и психическими заболевания​ми. Больным следует рекомендовать щадящий режим, исключение умственного и физического перенапряжения, они должны соблюдать активный двигательный режим, который улучшает функциональные возможности сердечно-сосудистой системы. Не следует переедать, упо​треблять возбуждающие напитки (кофе, крепкий чай), алкоголь и ку​рить. Больным не следует в жаркое время года резко менять клима​тические условия. Пребывание на солнце должно быть дозированным. Необходимы контроль артериального давления, предупреждение рез​ких его колебаний. В целях профилактики такие больные должны 2— 3 раза в год получать средства, способствующие регуляции мозгового кровообращения.
ВОПРОСЫ ТРУДОВОЙ И СУДЕБНОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ
Работоспособность больных с психическими нарушениями, возни​кающими вследствие церебральной сосудистой патологии, зависит как от клинических проявлений заболевания, так и от профессиональной подготовки   пациентов,   особенностей   их   личности,   семейного   статуса,
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отношения к больному в семье и на производстве. Больные с непсихо-тической неврозоподобной симптоматикой, а также лица, перенесшие острые психозы с благоприятным исходом, обычно долгое время оста​ются трудоспособными, в редких случаях их признают инвалидами III группы. Больных, перенесших затяжные психозы, обычно признают инвалидами II группы, а в случае деменции с утратой навыков само​обслуживания— инвалидами I группы.
При психопато- и неврозоподобных состояниях больные вменяемы и дееспособны. Если противоправное действие совершено в состоянии психоза, больных признают невменяемыми. Грубое интеллектуально-мнестическое снижение делает больных недееспособными и вызывает необходимость решать вопрос об их опеке. В уголовном процессе их признают невменяемыми.
ГЛАВА  9
ИНВОЛЮЦИОННАЯ ПСИХИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И КЛАССИФИКАЦИЯ
В психиатрии возраст от 45 до 60 лет было принято считать пред-старческим, а более 60 лет — старческим. На симпозиуме по геронто-логии в 1963 г. была принята следующая периодизация возраста: 45— 59 лет — средний возраст, 60—74 года — пожилой, 75—90 лет — стар​ческий.
У лиц предстарческого и старческого возраста часто ухудшаются самочувствие, настроение, нарушается самооценка, появляются чувство неуверенности, недовольства собой, тревога, опасения одиночества, бес​помощности, смерти, что ведет к угрюмости, раздражительности, пес​симизму.
Наиболее часто в предстарческом и старческом возрасте наблю​даются следующие нарушения психики: 1) непсихотические расстрой​ства (неврозо- и психопатоподобные); 2) пресенильные, или предстар-ческие, психозы (меланхолия, паранойя, болезнь Альцгеймера и бо​лезнь Пика); 3) сенильные, или старческие, психозы (старческая деменция).
В «Международной статистической классификации болезней, травм и причин смерти 9-го пересмотра» психические нарушения пресенильного и сенильного возраста представлены следующими группами (приводим их вместе с шифрами):
I. Непсихотические инволюционные расстройства:                               300.96 - неврозоподобные состояния, обусловленные климаксом.       300.97 - неврозоподобные   состояния,   обусловленные   инволюцией.   301.96 — психопатоподобные  состояния,   обусловленные   климаксом. 301.97— психопатоподобные состояния, обусловленные инволюцией.

311.6 - непсихотические депрессивные расстройства, обусловленные климаксом.
311.7 – непсихотические депрессивные расстройства, обусловленные инволюцией.
II.  «Адементные» инволюционные (пресенильные) психоза:
296.13 - инволюционная меланхолия.
297.21 - инволюционный параноид.
298.95 - психозы, обусловленные климаксом.
298.96 - психозы, обусловленные инволюцией.

III. Сенильные и пресенильные органические психотические состоя​ния:
290.0 — сенильная деменция, простой тип.
290.1 — пресенильная деменция (290.11 — ранний вариант сенильной
деменции; 290.12 — деменция при болезни Альцгеймера и болезни Пика).
290.2 — сенильная  деменция  депрессивного  или  параноидного  типа
(290.21 —сенильная депрессия; 290.22 — сенильный бред ущерба, галлю-
цинаторно-бредовой психоз, сенильный параноид).
290.3 — сенильная   деменция,   осложненная   явлениями   острой   спу​танности.
290.8— другие сенильные и пресенильные органические психотичес​кие состояния.
290.9 — неуточненные сенильные и пресенильные органические пси​хотические состояния.
Проблема нозологической самостоятельности инволюционной пси​хической патологии и особенно «элементных», так называемых функ​циональных, психозов пресенилыюго возраста сложна и вызывает ряд спорных вопросов. Н. Ф. Шахматов (1980), например, считает вполне обоснованным выделение нозологически самостоятельных поздних пси​хозов в связи с тем, что для них характерны не только возрастные особенности, но и возрастная эндокринная перестройка. В то же время Э. Я. Штернберг (1977) пришел к выводу, что выделение самостоя​тельной группы инволюционных психозов на основании особенностей их клинической картины является методологически недостаточно об​основанным и в большинстве случаев следует говорить о позднем выяв​лении эндогенных (шизофрении, маниакально-депрессивного психоза) и органических психозов.
По мнению ряда исследователей (Н. Е. Бачериков, 1980; П. Г. Сме​танников, 1980; Н. Ф. Шахматов, 1980; Е. А. Щербина, 1981; С. М. Плотников, 1984), имеющиеся в настоящее время данные об особенностях клинической картины и патогенеза психозов дают воз​можность говорить о нозологической самостоятельности «функциональ​ных» и дементных форм инволюционных психозов. В пользу нозологи​ческой самостоятельности пресенильны.х психозов свидетельствуют своеобразие их клинической картины, закономерности течения.
Установлено, что примерно 30 % больных пресенильными психоза​ми свойственна наследственная отягощенность инволюционными и дру​гими психозами и психопатиями (при параноидных вариантах — в 40% случаев). Преморбидными особенностями личности в большинстве слу​чаев являются тревожно-мнительные и астенические черты со склон​ностью к длительной фиксации отрицательных эмоций  (у 73,2 %  боль-
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ных с депрессивной картиной) или гипопараноические и стенические особенности (у 59,1 % больных с пресенильным параноидом). Возникновению психоза часто предшествуют признаки патологически протека​ющего климакса, возрастные соматические и психические изменения, конфликтные ситуации в быту и на производстве, соматические забо​левания.
Таким образом, психотическое состояние является результатом взаимодействия биологических, индивидуально-психологических и со-циально-психологических возрастных факторов. Для клинической кар​тины психотического состояния характерны вначале колебания настрое​ния и тревожность у больных, вытекающие из вполне конкретных жизненных ситуаций — прошлых или актуальных в настоящее время. Лишь в последующем формируется один из вариантов депрессивного или  параноидного  синдрома  с типичной  и  устойчивой симптоматикой.
Однако вопрос о нозологической сущности, этиологии и патогенезе непсихотических, психотических и дефектно-органических расстройств психики, которые в настоящее время относят к пресенильным и сениль-ным, не является окончательно решенным. По-видимому, это группа заболеваний, занимающих как бы промежуточное положение между экзогенными и эндогенными и имеющих в своей основе наследствен​ную и приобретенную предрасположенность, возрастную нейроэндо-кринную перестройку. Начало психопатологических состояний, в том числе и быстро развивающейся деменции, часто связано с внезапным появлением личностно-значимых психологических и социальных проб​лем, с обострением соматического заболевания и травмой.
НЕПСИХОТИЧЕСКИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ
Психопатологические проявления в период климакса и инволюции в большинстве случаев представлены неврозо- и психопатоподобными состояниями, а также непсихотическими вариантами депрессивного синдрома.
Согласно данным Е. М. Вихляевой, Д. Д. Орловской (1979), в этом возрасте чаще всего наблюдаются следующие синдромы: неврастено-подобный, обсессивно-фобическнй, депрессивно-ипохондрический, асте-но депрессивный, астеносенестопатический.
Психические нарушения в период климакса развиваются обычно на фоне астении. Больные жалуются на снижение работоспособности, активности, необычную для них умственную и физическую утомляе​мость. Это нередко расценивается больными как проявление лени и разболтанности, потеря способности держать себя в руках, на что они реагируют болезненно. У некоторых больных на фоне истощаемости возникают раздражительность и гневливость, чувство внутреннего на​пряжения. Отдых несколько улучшает состояние, но полной редукции явлений астении не происходит.
В клинической картине в климактерический период возникают не-
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приятные ощущения во внутренних органах, парастезии в виде при​лива жара, чувства жжения, онемения, ползания мурашек, похолода​ния. Нередко появляются неприятные ощущения в области наружных половых органов, обычно в виде зуда. Реже возникают сенестопатии, больные испытывают тягостные, с трудом поддающиеся словесному описанию ощущения «мягкости костей», «переливания крови в сердце», онемения головы.
Обычно наблюдаются изменения настроения — тревога, эмоцио​нальная ранимость, обидчивость. Эти нарушения преобладают при не​психотических формах депрессивного синдрома (тревожно-депрессив​ном, депрессивно-ипохондрическом). Немаловажную роль в появлении депрессивного настроения играют нарушения полового влечения, чаще в сторону его снижения.
При депрессивно-ипохондрическом синдроме, наряду с нарушения​ми настроения, у больных появляются мысли о наличии у них забо​леваний внутренних органов, которые якобы не распознают врачи. Та​кие больные настойчиво требуют консультаций, консилиумов и успо​каиваются ненадолго после того, как при очередном обследовании их опасения не подтверждаются.
Обсессивно-фобические состояния проявляются у больных навяз​чивыми опасениями за свое здоровье или здоровье своих близких, на​вязчивыми воспоминаниями неприятных эпизодов из собственной жизни.
Психопатоподобные нарушения, возникающие в период климакса, можно рассматривать как заострение присущих ранее черт характера. Чаще всего возникает истероформный синдром: у больных наблюдают​ся эмоциональная лабильность, капризность, они недовольны якобы недостаточным вниманием к ним близких, требуют повышенного вни​мания к себе, своему благосостоянию и здоровью. Отмечаются тен​денция к преувеличению имеющихся неприятных ощущений, театраль​ность, демонстративность поведения. Эти больные в молодом возрасте отличаются живостью эмоций, яркостью восприятия, общительностью, любят быть на виду. Иногда в период климакса заостряются такие преморбидные черты, как психическая ригидность, педантизм в выпол​нении служебных и семейных обязанностей.
Неврозо- и психопатоподобные нарушения у женщин развиваются обычно в возрасте 40—50 лет и нередко совпадают с менопаузой. Длительность их — от нескольких месяцев до 10 лет (в среднем 3— 5 лет). У большинства больных в дальнейшем происходит редукция неврозо- и психопатоподобных расстройств, у некоторых они принима​ют затяжной характер, в ряде случаев трансформируются в картину пресенильных   психозов — инволюционной   меланхолии   или   параноида.
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4 «
ПРЕСЕНИЛЬНЫЕ ПСИХОЗЫ
Инволюционная меланхолия развивается обычно постепенно, на​чальный период ее составляет в среднем 2—3 мес. Больные жалуются на слабость, утомляемость, вялость, причем эти явления не исчезают после отдыха. Заостряется внимание на неприятных ощущениях во внутренних органах, снижается настроение. Если болезнь начинается в период климакса, то усиливаются вегетативные расстройства. При более позднем возникновении психоза вегетативная симптоматика ме​нее выражена. В инициальный период болезни обычно наблюдаются астеновегетативные, сенестопатические, фобические, ипохондрические, истероподобные и дистимические синдромы (В. Н. Ильина, 1980). Предвестниками психических нарушений чаще всего являются рас​стройства сна, нерешительность, утомляемость, чрезмерная мнитель​ность, навязчивость, которые часто провоцируются изменением при​вычных условий жизни: уходом на пенсию, психотравмирующей ситуа​цией в семье, страхом перед воображаемой тяжестью ухудшении соматического здоровья и др. На этом фоне иногда появляются мысли о несправедливом отношении окружающих, тенденция к преувеличе​нию тяжести своего страдания. У некоторых больных начало психоза бывает острым после психической травмы или соматического заболе​вания.
В непсихотической стадии инволюционной меланхолии больные не жалуются на тоскливое настроение, склонны объяснять снижение на​строения плохим общим самочувствием или неприятными событиями, описывают свои ощущения ярко, образно. У некоторых больных появ​ляется подозрение, что они заболели тяжелой соматической болезнью, но степень убежденности подвержена колебаниям - их можно, хотя бы на время, убедить в необоснованности опасений.
По данным В. Л. Ефименко (1975), на высоте психоза наблюдаются чаще всего тревожный и тревожно-депрессивный, депрессивно-ипохондрический   и   астенодепрессивный   синдромы,   наиболее   редко   -   меланхолический.
Наиболее выраженными нарушениями в эмоциональной сфере являются тревога и тоска. Тревога сопровождается обычно двигательным беспокойством, особенно в начальной стадии психоза. Она иногда усиливается при изменении обстановки, например при госпитализации. Тоска не превалирует в картине болезни. Тревожно-тоскливое настрое​ние нередко сопровождается страхом. Раздражительность, гневливость, слабодушие, эмоциональная лабильность, то есть симптомы, более свойственные церебральному атеросклерозу, могут наблюдаться на высоте психоза и у больных пресенильной депрессией. Характерно звучание преморбидных эмоциональных особенностей, заострение характерологических черт личности, интравертированность эмоциональных переживаний при внешне активной заинтересованности семейными и другими обстоятельствами.
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У больных пресенильной депрессией на высоте болезненного со​стояния могут быть навязчивые, сверхценные, бредовые и паранойяль​ные идеи, напоминающие как бы застревание на определенных психотравмирующих ситуациях. В отличие от реактивных психозов, эти идеи насыщены не столько содержанием реальной психической травмы, сколько бредоподобными образованиями, представляющими собой своеобразную разработку давно миновавшей психотравмирующей си​туации. Например, бредовая убежденность в гибели или аресте близ​ких, как правило, отражает опасения по поводу ситуаций, которые наблюдались в прошлой жизни, затем потеряли свою актуальность и вновь всплыли в переживаниях при возникновении психоза.
У больных пресенильной депрессией отмечаются бредовые идеи самообвинения, преследования, отравления, ипохондрические (иногда достигающие степени ипохондрического бреда Котара). Будущее пред​ставляется больным в мрачном свете, они ожидают катастрофы, не​счастья, готовятся к этому, распределяя свое имущество среди близких.
При ажитированной депрессии больные становятся суетливыми, стонут, совершают массу нецеленаправленных движений, обращаются с различными просьбами и жалобами к окружающим. В редких слу​чаях наблюдается двигательная заторможенность, доходящая иногда до субступора. Иногда тревога, страх, бредовая оценка происходяще​го приводят к иллюзорному истолкованию слов окружающих, у неко​торых лиц возникают телесные или отрывочные вербальные галлюци​нации, как правило, нестойкие и с частичной критической оценкой.
Часто в клинической картине инволюционной меланхолии ветречается астения, которая проявляется в жалобах и поведении боль​ных, подтверждается экспериментально-психологическими исследова​ниями.
В последние годы в связи с патоморфозом клиника инволюцион​ной меланхолии изменилась в сторону преобладания менее тяжелых форм, чаще — в виде «инволюционной ипохондрии» с неврозоподоб-ными и гипопсихотическими симптомами (Н. Ф. Шахматов, 1980; В. Н. Ильина, 1980).
При инволюционном параноиде ведущим является паранойяльный синдром в виде интерпретативного бреда преследования «малого раз​маха», паранойяльных идей ущерба, ревности, отравления, отношения и воздействия. Бредовые идеи характеризуются постепенным развити​ем и, как правило, связью с преморбидными свойствами личности. На​чалу психического заболевания обычно предшествует длительное пере​утомление, вызванное семейными или бытовыми обстоятельствами, соматическим неблагополучием, но при этом не отмечается той массив​ности психотравмирующей ситуации и тяжести соматических заболева​ний, которые бывают у больных пресенильной депрессией. Бред не носит обобщающего, мировоззренческого характера, не отгораживает полностью больного от привычных забот и интересов, не меняет корен​ным образом социальных и этических установок личности.
 10 8-2360                                                  289                         
Нередко до возникновения бреда наблюдается нарастание подо​зрительности в отношении обыденных явлений, происходит как бы обострение чувствительности к различным шумам, звукам, необычным фразам, сказанным кем-то из окружающих. Бред развивается медлен​но, вначале появляются идеи отношения и толкования, затем — пре​следования. Бредовая фабула обыденна, мелочна, конкретна, не склон​на к разрастанию. Поэтому вначале высказывания больных не вызы​вают сомнения в их подлинности или их объясняют особенностями характера и отношений в семье, квартире, на производстве. Впоследст​вии жалобы больных становятся все более нелепыми, они начинают упорно утверждать, что родственники, знакомые, соседи, сотрудники проникают к ним в комнату, портят вещи, похищают предметы, одеж​ду, украшения, продукты. Они «замечают» подозрительные пятна на скатерти или одеяле, «затяжки» ниток на одежде, говорят, что стол или стулья стоят не на своих местах. Неприятные ощущения во внут​ренних органах больные объясняют тем, что в пищу кто-то подбросил яд. Подтверждением этого считают появление или усиление боли, если рядом находится кто-то из «недоброжелателей». Систематизиро​ванные, маломасштабные, с конкретным содержанием бредовые идеи преследования, отравления, ревности и ущерба обычно эмоционально насыщены, сопровождаются бурным выражением претензии в адрес «преследователей». Поведение больных активно, они не ограничивают​ся только просьбами или увещеваниями в адрес недоброжелателей, жалуются на них по месту работы или в милицию, а, не найдя там поддержки, иногда сами делают попытку расправиться с ними.
Бредовые идеи нередко сопровождаются иллюзиями и галлюцина​циями: больные «слышат» подозрительный шум за стеной, неразборчи​вые голоса, угрозы в свой адрес в разговоре мнимых врагов, ошущают неприятный запах или вкус пищи.
Кроме типичного паранойяльного синдрома, при пресенильных бредовых психозах наблюдаются депрессивно-параноидные, галлюцина-торно-параиоидные и парафренные синдромы (Р. Г. Илешева, 1980; Ю. Е. Рахальский, 1980; Е. А. Щербина, 1981).
Больные с депрессивно-параноидным синдромом обычно жалуются на плохое настроение, высказывают идеи ущерба и отравления, утвер​ждают, что их якобы обвиняют в аморальном поведении и различных преступлениях, пытаются «реабилитироваться», доказать свою невинов​ность. Они беспокойны, назойливо жалуются окружающим на то, что их незаслуженно подозревают, охотно рассказывают о своих опасениях, ожидая от собеседника сочувствия.
Галлюцинаторно-параноидный синдром встречается редко и харак​теризуется   бредом  преследования  и  виновности,  сопровождается  слуховыми галлюцинациями, усиление которых вызывает страх и тревогу и приводит нередко к актам аутоагрессии.
При парафренном синдроме к идеям преследования присоединяется

бред величия фантастического характера, сопровождающийся сенесто-патиями, парестезиями и галлюцинациями.
Течение пресенильных психозов чаще монотонное и длительное — от нескольких месяцев до нескольких лет. Э. Я. Штернберг (1979) считал характерным для пресенильных психозов их течение без ремис​сии. По данным других авторов (Е. А. Щербина, 1981), многие боль​ные пресенильным психозом переносят по 2—3 приступа болезни. Боль​шинство исследователей сходятся во мнении, что для пресенильных психозов, особенно депрессивных форм, характерны либо однократные затяжные состояния, либо волнообразное, ремиттирующее течение с последующим исчезновением психотических проявлений.
ДЕМЕНЦИИ ПРЕСЕНИЛЬНОГО ВОЗРАСТА
Деменции, возникающие у лиц пресенильного возраста, характе​ризуются медленным началом, прогредиентностью, развитием тотально​го слабоумия с распадом высших корковых функций (речи, письма, чтения, праксиса), присоединением подкорковых нарушений, которые обусловлены атрофическими процессами.
Болезнь Альцгеймера начинается обычно в возрасте от 50 до 65 лет, средняя продолжительность заболевания — 8—9 лет. В началь​ной стадии отмечаются нарушения памяти, фиксационных способностей, воспроизведения. Нередко наблюдаются явления амнестической дез​ориентировки в месте и времени. Пробелы памяти иногда заполняются конфабуляциями. Э. Я. Штернберг (1967) отмечал, что амнестический синдром при болезни Альцгеймера не сопровождается патологическим оживлением прошлого опыта. У больных снижается интеллект, рано нарушается внимание. Уже в начальной стадии болезни появляются признаки распада моторных навыков и речи. В первую очередь исче​зает способность к тонким и сложным движениям, освоенным в по​следние годы, что особенно выражено при исследовании конструктнвно-пальцевого праксиса.
Расстройства речи вначале проявляются затруднением в произне​сении слов: речь становится неуверенной, больные перестают понимать н дифференцировать значение некоторых словосочетаний, смысловых отношений между словами. Отмечаются нарушения счета (акалькулия), утрачивается способность понимать разрядность чисел, сравнивать цифры. Со временем нарастают нарушения речи, счета, праксиса и оптического восприятия. Усугубляются явления амнестической афазии и нарушения памяти. Больные не могут назвать предметы, но помнят их свойства  и  назначение.  Нарушается   оптический   гнозис.   Обедняется
словарный запас, выпадают из речи существительные, больные пропус​кают слова, обрывают фразы, оставляют их незаконченными. Нарушается письмо — вначале  произвольное,  а  затем   и   под  диктовку:  грубо страдает почерк, больные переставляют и пропускают буквы. Появляется первичная алексия:  вначале больные еще могут читать вслух, но  не
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понимают прочитанного, в дальнейшем уже не узнают буквы. Усугуб​ляются явления апраксии — теряется способность совершать привычные действия, снижается моторная активность.
В начальной стадии болезни Альцгеймера нередко возникают де​прессивные состояния, отрывочные бредовые идеи ущерба, кратковре​менные эпизоды нарушения сознания, психомоторного возбуждения, наплывы галлюцинаций. Обычно эти психотические состояния рудимен​тарные и не стойкие. Слабоумие при болезни Альцгеймера сопрово​ждается очаговой симптоматикой: эпилептиформными припадками, аки-нетогиперкинетическими и экстрапирамидными (паркинсоноподобными) симптомами, хореоподобными гиперкинезами. В исходной стадии разви​вается грубое слабоумие, наблюдается полный распад речи, праксиса и узнавания, нарушается походка, повышается мышечный тонус, появ​ляются хватальные автоматизмы. Больные лежат в эмбриональной позе, ведут вегетативный образ жизни, у них быстро нарастает кахексия, несмотря на усиленный аппетит и отсутствие заболеваний внутренних органов.
Болезнь Альцгеймера, по данным Э. Я. Штернберга, встречается в 3—4 раза чаше, чем болезнь Пика. Автор выделил ряд особенностей, присущих болезни Альцгеймера: частоту семейной отягощенности эндо​генными психозами или психопатиями, диссоциацию в начальной стадии между нарушениями памяти и наличием «фасада» личности, рано по​являющуюся тенденцию к перерастанию отдельных компонентов синдро​ма деменции в очаговые расстройства. Деменция при болезни Альцгей​мера имеет характер афато- и апрактоагностической.
Болезнь Пика. Средний возраст больных в начале заболевания — 65 лет, средняя продолжительность болезни — 6 лет. Атрофические изме​нения выражены преимущественно в лобных и височных долях голов​ного мозга, в основном поражаются верхние слои коры большого мозга.
Клиника начальной стадии болезни Пика определяется локализа​цией атрофического процесса. В случаях поражения лобных долей по​являются аспонтанность, вялость, бездеятельность, апатия. Больные становятся безразличными к себе, к тому, как они выглядят, перестают заботиться о близких, не готовят еду. Однако при побуждениях извне они могут проявлять некоторую активность.
Если атрофический процесс локализуется в базальном отделе лобной доли, то наблюдается псевдопаралитическая симптоматика: растормо-женность, отсутствие чувства дистанции, снижение критики. При пора​жении височных или лобно-височных областей на первый план высту​пают стереотипии в речи, письме и движениях. Э. Я. Штернберг (1977) описывает и более редкие варианты начала болезни Пика: астениче​ский, афатический, психотический, амнестический.
Слабоумие при болезни Пика проявляется вначале нарушением сложных форм интеллектуальной деятельности — способности к абстра​гированию, обобщению и отвлечению. Снижаются продуктивность мыш​ления, уровень суждений и критика. Память длительное время остается

нарушенной незначительно, конфабуляций обычно не бывает. Разви​ваются расстройства речи — стереотипии и эхолалии. Характерные для болезни Альцгеймера дизартрия и логоклония обычно не наблюдаются. При лобном варианте деменции речевая активность снижается, вплоть до мутизма, при височном встречается амнестическая афазия. Явления эхолалии развиваются постепенно, вначале больные повторяют адре​сованные им вопросы с некоторыми грамматическими изменениями, пере​становкой слов, впоследствии перестают понимать смысл речи окру​жающих и автоматически повторяют некоторые услышанные слова или фразы. В начальной стадии «стоячие обороты» в речи связаны по смыслу с вопросами или общим содержанием беседы, со временем эта связь теряется. Присоединяются стереотипии в письме. Нарушения праксиса менее типичны для болезни Пика, конструктивный праксис обычно не нарушается, могут наблюдаться явления идеомоторной апраксии.
Психозы развиваются реже, чем при болезни Альцгеймера, и про​являются депрессивными, тревожно-депрессивными состояниями, наплы​вом зрительных галлюцинаций.
В терминальной стадии слабоумию сопутствует соматический маразм.
Дифференциальная диагностика. Неврастено- и психопатоподобная симптоматика в период климакса может напо​минать клинику неврозов, психопатий или органических заболеваний: последствий перенесенной в прошлом черепно-мозговой травмы, нейро-инфекций, явлений сосудистого заболевания головного мозга. В пользу климактерического генеза этих нарушений свидетельствуют связь их возникновения с началом менопаузы, сочетание с типичными для этого возрастного периода эндокринно-диэнцефальными нарушениями, отсут​ствие признаков органической патологии головного мозга. Неврозы обычно наблюдаются у лиц более молодого возраста.
Клиническая картина инволюционной меланхолии может напоми​нать сосудистую депрессию, депрессивную фазу маниакально-депрессив​ного психоза и реактивные депрессии. Часто приходится дифференци​ровать инволюционный параноид и сосудистые психозы, реактивные параноиды, шизофрению.
При пресенильной депрессии, в отличие от депрессивной фазы ма​ниакально-депрессивного психоза, в клинической картине на первый план выступает тревога, а не тоска, нет замедления идеаторных и дви​гательных актов. Кроме того, больные циркулярной депрессией мало​общительны, в то время как больные пресенильной депрессией тревож​ны, назойливы, подходят то к больным, то к персоналу с жалобами, ищут сочувствия и помощи. Различен и характер бредовых идей. Если больные циркулярной депрессией часто высказывают идеи самообвине​ния и самоуничижения, говорят о том, что должны понести «заслуженное наказание», то лица, страдающие пресенильной депрессией, ожидают наказания за  «прегрешения в  прошлом», пытаются  себя  оправдать  в
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глазах окружающих, доказывая свою невиновность. При циркулярной депрессии больные обычно лучше чувствуют себя к вечеру, при пресенильной — к вечеру нарастают астения и тревога, ухудшается настрое​ние. Для циркулярной депрессии типична триада Протопопова (учаще​ние пульса, расширение зрачков, склонность к запорам), свидетельст​вующая  о  симпатикотонии.  Пресенильная    депрессия    сопровождается ваготонией.
Для больных реактивной депрессией типичен астенодепрессивный синдром, астения более выражена, чем при пресенильной депрессии. Переживания связаны с психической травмой, тревога менее выражена, больные обычно плаксивы, иногда развивается двигательная ажитация. Выраженность болезненных симптомов усиливается в связи с упомина​нием о неблагоприятной ситуации и ослабевает при ее разрешении. Если реактивная депрессия развивается после сильных, личностнозначимых психотравмирующих воздействий, то появлению пресенильной депрессии чаще предшествуют пролонгированные незначительные переживании, связанные с семейными или бытовыми неприятностями. Клиническая картина поздней шизофрении имеет ряд особенностей, обусловленных возрастом: нередко отмечаются бред малого размаха с конкретным содержанием, возрастная тематика бреда (ревности, ущерба, отравле​ния). Больные пресенильным психозом в преморбидный период обычно экстравертированы, эмоционально ранимы, тревожны, некоторые гипер-социабельны; больные шизофренией в молодости отличаются необыч​ным, своеобразным характером, малообщительностью. При шизофрении наблюдаются диссоциация мыслительных процессов, нередко психический автоматизм, бред политематичен, не связан с реальными жизнен​ными обстоятельствами.
Больные пресенильным параноидом общительные, стремятся при​влечь на свою сторону больше сочувствующих и помощников. Для больных шизофренией характерно эмоциональное снижение. При шизофрении бред развивается быстро и под влиянием лечения редуцируется, Пресенильный бред развивается медленно и отличается терапевтической резистентностью.
Реактивные параноиды, в отличие от пресенильных, развиваются остро в связи с психической травмой, которая проявляется бредовой фабулой, дезактуализирующейся после устранения психической травмы. У лиц, страдающих пресенильным параноидом, бредовая фабула только в начале заболевания может быть связана с психической травмой, а динамика психопатологической симптоматики не зависит от усиления пли ослабления психотравмирующих воздействий.
При дифференциальном диагнозе пресенильных, сенильной и сосу​дистой деменций необходимо учитывать возраст, тотальный характер слабоумия (в отличие от сосудистой деменции), типичные нарушения высших корковых функций: письма, речи, праксиса.

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ, ПРОФИЛАКТИКИ И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВОЙ РЕАДАПТАЦИИ
Лечение больных с психическими нарушениями, обусловленными климаксом и инволюцией, должно быть комплексным и индивидуальным. Проводят неспецифическую терапию: укрепляющую, тонизирующую, повышающую реактивность. Больным рекомендуют снизить энергетиче​скую ценность пищи (до 7000—11000 кДж в сутки), принимать пищу равномерно в течение дня, избегать перееданий. Следует ограничить употребление жиров (отдавать предпочтение жирам растительного про​исхождения) и углеводов. Пища должна быть богатой витаминами, легкоусвояемой.
Для профилактики психических нарушений в пресенильном возрасте необходимо создать психотерапевтический режим. При переходе на но​вый режим жизни, связанный с получением пенсии, надо помочь пенсио​нерам выработать новый жизненный стереотип. В этом важную роль играют беседы с родственниками больных, проводимые не только пси​хиатрами, но и участковыми врачами поликлиники.
Целесообразно провести больным общеукрепляющую терапию. Ви​тамины им назначают в виде комплексов (ундевит, декамевит), вклю​чающих витамины группы В, аскорбиновую и никотиновую кислоты. Рекомендуют применять соли калия, магния, фосфора. Хороший эффект дает оксигенацня. Больные часто страдают хроническими заболеваниями сердечно-сосудистой системы, пищеварительного тракта. Лечение таких больных улучшает их психическое состояние. Для общего укрепления организма можно назначать малые дозы инсулина.
При неврозо- и психопатоподобных состояниях показаны транкви​лизаторы: при астенических, астеноневротических, психопатоподобных — нозепам (оксазепам, тазепам) по 0,01—0,03 г, мезапам (медазепам, рудотель) по 0,005—0,01 г, триоксазин по 0,3 г, перициазин (неулептил) по 0,005—0,01 г, феназепам по 0,5—1 мг; при тревожно-обсессивном — сибазон по 0,005—0,01 г, хлозепид (хлордиазепоксид) по 0,005—0,01 г, мебикар по 0,3 г 2—3 раза в день, перед сном нитразепам по 0,01 — 0,02 г; при астенодепрессивных и депрессивно-ипохондрических — сапа-рал по 0,05 г, триоксазин по 0,3 г, мезапам (медазепам) по 0,005— 0,01 г, ацефен по 0,1 г, оксилидин по 0,02 г, при склонности к образо​ванию сверхценных идей — мепротан (мепробамат) по 0,2 г, нозепам (оксазепам) по 0,01 г, хлозепид (хлордиазепоксид) по 0,01 г, сибазон (седуксен) по 0,01 г, мебикар по 0,3 г; при астеносенестопатическом— амизил по 0,001 г (не более 0,006 г в сутки), сиднофен по 0,005—0,0! г 2—3 раза в день.
Больные инволюционной депрессией принимают антидепрессанты (предпочтительно трициклические) и нейролептические средства: ами-триптилин по 0,025—0,05 г 3 раза в день (не более 0,2 г в сутки), оксилидин  по 0,02 г, хлорацизин   по   0,03   г,   алимемазин   (терален)
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по 0,01 г, пиразидол по 0,025 г, сульпирид (эглонил) по 0,05—0,1 г 2—3 раза в сутки.
Имизин (мелипрамин) следует применять с осторожностью (по 0,025 г 3 раза в день) и в сочетании с левомепромазином. При депрес​сивно-параноидном состоянии к перечисленным выше препаратам можно добавлять карбидин по 0,025 г, трифтазин по 0,005 г, иногда галопе-ридол по 0,0015 г 3 раза в день.
С. М Плотников (1976) при пресенильных депрессиях отмечал вы​сокую терапевтическую активность лития карбоната.
Больным пресенильным параноидом назначают нейролептические средства: галоперидол по 0,0005 г, хлорпротиксен по 0,05 г, аминазин по 0,05 г, перициазин (неулептил) по 0,005 г 3 раза в день, фторфеназин-деканоат (модитен-депо) по 0,012—0,025 г внутримышечно 1 раз в 2 нед или в месяц. В начальной стадии заболевания больным с бредо​вой симптоматикой, сенестопатиями показана инсулинотерапия. Хрони​ческие соматические болезни, признаки церебрального атеросклероза, которые нередко наблюдаются у больных инволюционными психозами, ограничивают  возможности    применения   электросудорожной   терапии.
Лечение больных пресенильной деменцией предусматривает в основ​ном уход за ними и применение симптоматических средств. В начальных стадиях, наряду о общеукрепляющей терапией, рекомендуют ноотроп-ные средства: пирацетам (ноотропил) по 0,1 г, аминалон по 0,25 г 3 раза в день; глутаминовую кислоту, ацефен по 0,1 г 3 раза в день, церебролизин по 2—3 мл внутримышечно.
Лица, заболевшие пресенильным психозом в трудоспособном воз​расте, при затяжном его течении признаются инвалидами II группы, при выраженных неврозо- и психопатоподобных состояниях может быть установлена III группа инвалидности. При совершении противоправных действий в состоянии психоза и деменции больных признают невме​няемыми.
СТАРЧЕСКИЕ ПСИХОЗЫ
Заболевание обычно развивается у лиц старше 70 лет. Частота сенильных деменции среди психических заболеваний старческого возраста составляет от 12 до 25 %. При клинико-эпидемиологическом обследова​нии больных, проведенном в Московском психоневрологическом дис​пансере № 2, сенильная деменция обнаружена у 4,3 % из них, в популя​ции эти  больные составили 5,4 %   (Э.  Я.  Штернберг,  1977).
В основе развития старческой деменции лежит прогрессирующий атрофический процесс, возникающий в коре большого мозга, преиму​щественно в лобной и височной долях. В этиологии старческих демеций большое значение имеют наследственный фактор и отягощенность экзо​генными вредностям.
Старческое слабоумие развивается медленно. В его течении разли​чают три стадии: инициальную, развитого слабоумия и маразма. Внача-
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ле заостряются черты характера, вплоть до своеобразного «шаржиро​вания» личности. Ранее бережливые люди становятся жадными, ску​пыми, у некоторых усиливаются игривость, кокетство, неадекватные возрасту. В прошлом аккуратные люди требуют от близких мелочно-педантичного выполнения санитарных норм, общительные становятся назойливыми. Постепенно сужается круг интересов, наибольшее значение приобретают собственное самочувствие и материальное благосостояние, развиваются социально-этическое огрубение, эгоцентризм. Больные ста​новятся ворчливыми, упрямыми, подозрительными, бесчувственными к близким и, наряду с этим, легко внушаемыми. Эти особенности лич​ности нередко приводят к конфликтам в семье или с соседями, причем больные свое поведение критически не оценивают. У них исчезает чувство стыдливости, растормаживаются инстинкты. Больные становятся прожорливыми, сексуально распущенными, склонными к половым извра​щениям, что приводит в ряде случаев к совершению социально опасных действий. Иногда больные уходят из дома, бродят по улицам, собирают различный хлам.
У больных нарушается память. В начальной стадии старческого слабоумия страдает процесс запоминания. Это приводит к амнестической дезориентировке, которая особенно выразительно проявляется, если больные попадают в непривычную для них обстановку (переезд на новое место жительства, госпитализация в больницу). Они не могут найти свою палату, комнату, туалет. Выйдя из подъезда дома, не могут самостоятельно найти дорогу назад. Испытывают затруднения при вспо​минании имен, дат, названий предметов. Постепенно из памяти вы​падают события жизни в обратном хронологическом порядке — разви​вается прогрессирующая амнезия. Вначале больные забывают имена внуков, затем—детей, при этом некоторые события своей молодости вспоминают с мелкими деталями.
В третьей стадии старческого слабоумия больные не могут вспом​нить своего возраста, фамилии, адреса, полностью утрачивают приобре​тенные в жизни знания. Интеллект снижается постепенно. Вначале страдает внимание, усиливается отвлекаемость. Снижается способность к обобщению, скудеет словарный запас.
Следует отметить, что в начальной стадии больные брюзгливы, не​довольны, гневливы. Со временем настроение становится благодушным, появляются эйфория, беспечность. В стадии маразма развивается эмо​циональное опустошение. Несмотря на грубое нарушение памяти и ин​теллекта, больные долгое время остаются словоохотливыми, кон​тактными.
Особенностью старческой деменции является ее тотальный характер: отсутствие критического отношения к дефекту интеллекта и своему поведению, распад «ядра» личности.
В конечной  стадии   больные  полностью  теряют  речь,  способность
различать съедобное   от   несъедобного, у них  исчезают навыки самообслуживания. Обычно в этой стадии больные постоянно лежат в постели,
297
оправляются под себя. Психическому маразму сопутствует физический: больные худеют, развиваются атрофические изменения во внутренних органах. Смерть наступает через 5—10 лет после начала болезни,
Конфабуляторная форма старческого слабоумия (пресбиофрения) проявляется приподнятым настроением, повышенной двигательной активностью, суетливостью в сочетании с обильными псевдореминисцен-циями и конфабуляциями.
При старческом делирии больные дезориентированы в месте, вре​мени, в сознании происходит сдвиг ситуации в прошлое. Воспоминания часто связаны с их профессией. Страх и двигательное возбуждение при старческом делирии обычно не отмечаются.
На фоне тотального слабоумия иногда возникают ипохондрические бредовые идеи в виде бреда Котара, бред обкрадывания, обнищания. Ночью больные обычно бодрствуют, ходят по квартире или палате, разыскивая пропавшие вещи, заглядывая в постели других больных; они ворчливы, недовольны, ругаются, если их укладывают спать. При бреде Котара больные утверждают, что у них исчезли внутренности, пропал желудок, пища проваливается «прямо в живот», некоторые го​ворят, что они умерли.
При депрессивной форме старческого слабоумия настроение у боль​ных снижено, они необщительны, мрачны, угрюмы, у них появляются идеи самообвинения.
Дифференцируют старческое слабоумие и сосудистую, пресенильную деменцию, опухоли головного мозга.
При старческом слабоумии макроскопически обнаруживают умень​шение размеров головного мозга, снижение его массы, утолщение твер​дой мозговой оболочки, микроскопически — очаги запустения, разраста​ния старческих друз (звездчатых глиальных образований).
Лечение больных старческим слабоумием сводится в основном к организации ухода за ними, нередко приходится применять симптома​тические, сердечные, сосудистые препараты. Для купирования психоти​ческих состояний назначают нейролептические средства. В начальной стадии  заболевания  целесообразно  применять  ноотропные  препараты.
Если больные старческим слабоумием совершают противоправные действия, их признают невменяемыми.
ГЛАВА   10
ЭПИЛЕПСИЯ 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И СИСТЕМАТИКА ЭПИЛЕПСИИ
Эпилепсия — хроническое заболевание, возникающее в основном в детском и подростковом возрасте, проявляющееся пароксизмальньм типом некоторых расстройств (в виде различных бессудорожных и судо-

рожных приступов и психических нарушений) и прогредиентно нара​стающими изменениями характера и интеллекта. Описания больных эпилепсией имеются уже в библейских и древнегреческих мифах. Вокруг этого заболевания возникали различные мистические воззрения и ре​лигиозные предубеждения. Длительное время его связывали с влиянием различных сверхъестественных сил, что нашло отражение в названиях болезни: «священная», «демоническая» и др.
В связи с вышеуказанными взглядами в течение длительного вре​мени по отношению к больным проявлялась недоброжелательность, люди не решались есть с ними из одной посуды, чтобы не заразиться. Больных эпилепсией изолиривали в отдаленные места. Палеонтологические ис​следования свидетельствуют о проведении в глубокой древности трепа​нации черепа у больных эпилепсией для высвобождения «духа». В сред​ние века употребляли термины «дурная болезнь», «падучая болезнь», «черная болезнь» и др. Термин «эпилепсии» впервые встречается в тру​дах Абу Али Ибн Сины (Авиценны, 980—1037). По-гречески «эпилеп​сия» означает «схватываю», что свидетельствует якобы о том, что ка​кая-то сила овладевает человеком.
Длительное время эпилепсию считали наследственной болезнью, но развитие медицинской науки, появление новых методов исследования изменили представление об этиологии и патогенезе этого заболевания, показали существенное значение различных экзогенных вредностей в его возникновении. Однако и в настоящее время нет единого мнения ни о сущности эпилепсии, ни об истинной ее распространенности среди населения, ни о ее клинической систематизации. В частности, до сих пор одни психиатры подразделяют эпилепсию на генуинную и симптомати​ческую, а другие отрицают это, считая ее единым заболеванием либо различного, либо сложного генеза.
В целях унификации нозологической диагностики клинически сход​ных, а по генезу разных болезненных проявлений, типичных для эпи​лепсии, в последние годы некоторые исследователи предлагают термины «эпилептическая реакция» и «эпилептический синдром» (в отличие от ранее применявшегося термина «эпилептиформный синдром»), считая их применение более адекватным для отграничения других заболеваний, сопровождающихся пароксизмальной соматоневрологической и психо​патологической симптоматикой, от эпилептической болезни (истинной эпилепсии). Такого мнения придерживаются А. И. Болдырев (1972, 1984), В. В. Ковалев (1979), В. А. Карлов и А. А. Лапин (1982) и др. Например, А. И. Болдырев (1972), предлагая эти понятия, определяет их следующим образом: 1) эпилептическая реакция —это общебиологическая реакция организма на сверхсильный внешний раздражитель, возникающая эпизодически, только в непосредственной связи с его действием на головной мозг (судорожный припадок при электрошоке и.т.п.); 2) эпилептический синдром — это судорожные и другие пароксизмальные приступы, повторяющиеся и возникающие в результате органического поражения головного мозга, входящие в качестве одного
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из синдромов в клиническую картину основного заболевания (опухоли головного мозга и т. д.); 3) эпилепсии — самостоятельное заболевание в виде постепенно нарастающего органического поражения головного мозга с ведущей в клинической картине эпилептической (пароксизмальной судорожной и др.) симптоматикой, не зависящей от первичного этиологического фактора
Такое деление заслуживает самого серьезного внимания, его уже давно используют многие специалисты в диагностической практике, однако по ряду причин оно вызывает определенные сомнения в такой обоснованности. Так, употребляя упомянутые термины, невропатологи  и психиатры под эпилептической симптоматикой заведомо понимают неспецифические общепатологические реакции головного мозга (судо​рожную, вегетовисцеральные, психопатологические и др.) пароксизмаль-ного типа (возникающие и исчезающие внезапно), причиной которых являются либо какие-то экзогенные раздражения мозга, либо какие-то органические поражения его, либо эпилепсия как самостоятельное за​болевание. Отсюда напрашивается вывод: если при эпилепсии название этих реакций эпилептическими вполне оправданно, то в первых двух случаях целесообразность употребления данного термина сомнительна, поскольку известно, что здесь эпилепсии нет, что это симптоматика какой-то конкретной болезни (например, судорожный синдром при опу​холи головного мозга, при алкогольной энцефалопатии и т. д.). Если необходимо подчеркнуть сходство с эпилептическими проявлениями, то из деонтологических соображений, может быть, лучше сохранить ранее существовавшее название «эпилептиформный» судорожный или другой синдром (по аналогии с шизоформной симптоматикой). Кстати, отношение людей к эпилепсии не менее настороженное, чем к шизофре​нии. Учитывая теоретические предпосылки, за этими реакциями и синд​ромами следует сохранить их обычные общеклинические названия (судорожный, вегетативно-висцеральные, дисфорический, деперсонали-зационный синдромы, сумеречное состояние сознания и т. д.), не при​бегая к обобщающей «эпилептической» терминологии.
Г. Е. Сухарева (1974), В. В. Ковалев (1979), А. С. Тиганов (1983), А. И. Болдырев (1984) и другие исследователи, говоря об эпилепти​ческих реакциях, имеют в виду преимущественно единичные судорож​ные припадки у больных инфекционными и другими заболеваниями, возникшие вследствие развившейся под их влиянием повышенной судо​рожной готовности головного мозга, хотя и не отрицают в ряде случаев возможности начала с них эпилепсии как болезни. Вначале эти реакции феноменологически сходны, но в первом случае они единичные, исчеза​ют после снижения тяжести основного заболевания, а во втором случае, то есть при самостоятельно начинающейся или экзогенно спрово​цированной эпилепсии, приобретают стереотипно повторяющийся ха​рактер.
Именно единичные судорожные реакции как эпилептиформные (или эпилептические), по описаниям многих авторов, наблюдаются чаще всего
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на протяжении первых 5—6 лет жизни при инфекционных заболеваниях на фоне повышенной температуры тела, при черепно-мозговых травмах и кровоизлияниях, острых и хронических заболеваниях центральной нервной системы различного генеза, спазмофилии, диспепсии, отравле​нии, расстройствах кровообращения и обмена. При инфекциях, напри​мер, возможность развития единичных судорожных реакций, с одной стороны, пропорциональна степени интоксикации центральной нервной системы и повышения температуры тела, а с другой — зависит от осо​бенностей инфекции (они часто наблюдаются у больных корью и зна​чительно реже у больных скарлатиной). Единичные судорожные реакции могут быть генерализированными, клоническими или тоническими, дву​сторонними и односторонними, возникают тем чаще, чем больше вы​ражены признаки отека и набухания головного мозга. Иногда возникают повторные судорожные реакции, но клиническую картину составляет симптоматика основного заболевания.
У эмоционально лабильных детей в раннем возрасте могут воз​никать единичные респираторно-аффективные судороги, которые про​воцируются болью, гневом, страхом. При крике дыхание может оста​новиться в положении выдоха, лицо синеет, ребенок совершает судо​рожные движения руками. Через несколько секунд дыхание обычно восстанавливается, по в тяжелых случаях ребенок может потерять сознание и оцепенеть, иногда продолжаются судорожные движения,
При некоторых инфекционных и других заболеваниях у детей по​являются единичные или повторяющиеся приступы ночного страха, про-соночных состояний и др. В качестве единичных и повторяющихся пароксизмальных реакций описаны также диэнцефальные вегетативно-висцеральные кризы, дисфории, сумеречные расстройства сознания. Если общее состояние больного улучшается, эти явления исчезают. Хотя и возможно, что такие реакции в дальнейшем окажутся предвест​никами эпилепсии, но на данном этапе нет никаких оснований называть их эпилептическими.
«Эпилептический синдром», как уже отмечалось,— это постоянная (на каком-то этапе течения) составная часть клинической картины орга​нического поражения головного мозга различного генеза, то есть один из ряда синдромов совокупных проявлений определенного заболевания. Как и при «эпилептических реакциях», в этих случаях речь идет о по​явлении и более или менее длительном существовании различных пароксизмальных судорожных, висцеровегетативных и психопатологических состояний, в то же время имеющих самостоятельное феноменологическое обозначение и непосредственную патогенетическую связь с основным заболеванием. Обычно эти синдромы наблюдаются при неблагоприят​ном течении активного травматического или инфекционного процесса, при новообразованиях головного мозга, церебральном атеросклерозе, нутричерепных кровоизлияниях, энцефалопатических (резидуально-органических) состояниях различного генеза. Общим клиническим фоном служит неврологическая и психопатологическая симптоматика основно-
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го заболевания, выявление которого и является целью диагностических мероприятий.
Клиническая практика показывает, что при активно протекающих процессуальных поражениях головного мозга (инфекционных и др) нецелесообразна диагностика эпилептиформных или эпилептических синдромов, так как этот диагноз фактически не дает более точного отражения клинической сущности имеющейся болезни, по сравнению, например, с диагнозом энцефалита или травматической болезни с синд​ромами ликворной гипертензии, судорожных пароксизмов и расстройства сознания по сумеречному типу. Спорна также диагностика эпилепти-формных синдромов при резидуалыю-органическнх дефектах (энцефа-лопатиях) головного мозга. Так, диагноз резидуально-органического поражения, возникшего вследствие перенесенного энцефалита, в виде энцефалопатии с астеническим синдромом и судорожными пароксизма​ми (судорожными припадками) нам представляется более конкретным и адекватным, чем диагноз эпилептического (эпилептиформного) синдро​ма, развившегося в результате энцефалита. Ранее такие нарушения на​зывали симптоматической (алкогольной, травматической и т. п.) эпи​лепсией.
А. И. Болдырев (1972, 19S4), В. В. Ковалев (1979), В. А. Карлос и А. А. Лапин (1982) считают, что нецелесообразно выделять симпто​матическую и генуинную эпилепсию. По их мнению, эпилепсия — это самостоятельная нозологическая форма с присущей ей определенной соматоневрологической и психопатологической симптоматикой, с различ​ной, как правило, сложной этиологией, которая может возникать у лиц любого возраста, иметь различные типы течения и исходы. Нецелесооб​разность выделения генуиннюй (эндогенной, наследственной) эпилепсии объясняют тем, что и симптоматическая (резидуальная) эпилепсия при​обретает со временем свойственные генуинной эпилепсии тенденции к прогредиентности, формированию соответствующих патоморфологических изменений в головном мозге и клинических проявлений (В. В. Ковалев, 1979; А. И. Болдырев, 1984, и др.). Здесь особенно ярко выступает подмеченная многими исследователями и подтвержденная данными наших наблюдений закономерность (общая и для других видов психиче​ской патологии), что чем в более раннем возрасте на ребенка действует экзогенная вредность, тем быстрее стирается экзогенно-органический характер ее клинических последствий и проявляется тенденция к их эндогенизации. С приведенной трактовкой эпилепсии можно согласи​ться, однако не следует забывать, что чем более старшего возраста больной и более заметно участие экзогенных органических повреждении головного мозга в формировании эпилепсии, тем меньше имеется клини​ческих признаков, свойственных эпилепсии как таковой, и тем более по патогенезу и симптоматике она отвечает диагностике дефектно-орга-нического состояния конкретной этиологии. В целом, по аналогии с ши​зофренией, эпилепсию, мы полагаем, следует определить не как нозоло-

гическую единицу, а как сборную нозологическую группу, объединяемую сходством некоторых механизмов ее патогенеза, клиники, течения и исхода.
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЭПИЛЕПСИИ
Клиническая симптоматика эпилепсии разнообразна (П. М. Са-раджишвили, Т. Ш. Геладзе, 1977; В. В. Ковалев, 1979; А. С. Тиганов, 1983; А. И. Болдырев, 1984). В ней находят отражение проявления этиологического, провоцирующего и патопластического влияния экзоген​ных факторов, психогенные реакции на болезнь и др. Поэтому необхо​димо систематизировать все признаки болезни и определять их диагно​стическую значимость на разных этапах ее течения. С этой целью мы предлагаем следующую классификацию, суммирующую данные, опуб​ликованные в работах различных авторов.
Классификация клинической симптоматики эпилепсии
1.
Общесоматическая, соматоневрологическая  преходящая,  протра-
гированная и хроническая.
2.
Соматоневрологическая   пароксизмальная    (вегетовисцеральные
кризы, судорожные приступы и др.).
3.
Психопатологическая непсихотическая: «неспецифическая» (сопут​ствующая и вторичная)   и  «специфическая»   (первичная — непароксиз-
мальная и пароксизмальмая).
4. Психопатологическая  психотическая  острая:   «неспецифическая»
(сопутствующая и вторичная) и «специфическая» (первичная — «психи​ческие эквиваленты»).
5. Психопатологическая протрагированная и хроническая психоти​ческая («эпилептические психозы» хронические).
6. Психопатологическая дефектно-органическая: эпилептическое патохарактерологическое развитие, психоорганический синдром эпилепти​ческого типа и эпилептическая деменция.
Данная классификация в основном совпадает с классификацией эпилепсии, приведенной в МКБ 9-го пересмотра, в которой, в частности, выделены следующие формы (приводим их вместе с цифрами):
345 —эпилепсия.
345.0 — генерализованная эпилепсия без судорог.
345.1 —генерализованная судорожная эпилепсия.
345.2 — состояние малого припадка.
345.3 — состояние большого припадка.
345.4 — парциальная эпилепсия с расстройством сознания.
345.5 — парциальная эпилепсия без упоминания о расстройстве со​
знания.
345.6 — детские спазмы.
345.7 — эпилепсия парциальная постоянная.
Психопатологические нарушения, возникающие вследствие эпилеп​сии, классифицированы следующим образом.
310.13 — изменения личности или познавательной способности дру​гого типа.
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310.93—неуточненные непспхотическпе психические расстройства,
293.05 — острые преходящие психотические состояния.
293.15 — подострое преходящее психотическое состояние.
293.85 — другое преходящее психотическое состояние.
293.95 — неутомленное по длительности психотическое состояние.
294.84 — другие  хронические  психотические  состояния.
294.94 — неуточненные  хронические  психотические  состояния.
294.14 — слабоумие.
Сопоставляя классификации эпилептической симптоматики, пред​ставленные в монографиях и руководствах ранее упомянутых авторов и в МКБ 9-го пересмотра, можно установить, что в них в качестве диагностически значимых состояний принимают пароксизмально возни​кающие генерализованные и парциальные (фокальные) судорожные, сен​сорные, висцеровегетативные и психопатологические припадки, которые в зависимости от продолжительности делят на острые кратковременные («психические эквиваленты») и хронические эпилептические психозы, а в качестве исходных (конечных) состоянии — эпилептический характер и эпилептическое слабоумие. Это подтверждено многочисленными кли​ническими наблюдениями, но справедливо только в отношении случаев с уже сформированным эпилептическим процессом и не дает истинного знания о различных механизмах начала и развития болезни.
Речь идет о следующем. Эпилепсия, как и всякая другая болезнь, возникает не сама по себе, не автохтонно, а в 85 % случаев (А. И. Бол-дырев, 1984) в результате или хотя бы после инфекционного, инток​сикационного, травматического или другого органического (возможно, и функционального) поражения головного мозга. В этих случаях не​пременно должны быть общесоматические, общецеребральные и ло​кальные признаки перенесенного патологического процесса. Выделив группу общесоматических, соматоневрологических преходящих, протра-гированных и хронических симптомов, мы имели в виду почти обяза​тельное наличие проявлений активного процесса или резидуальных по​следствий инфекционного или другого вида поражения головного мозга, вначале отчетливых, затем постепенно затухающих. Это могут быть повышение температуры тела, изменения крови, спинномозговой жид​кости и мочи при воспалительных процессах, головная боль, тошнота и рвота, астенические явления, расстройства сна, функциональные и органические неврологические симптомы, нарушения сознания, единич​ные общепатологические пароксизмальные судорожные и другие реак​ции. Они дают возможность определить этиологию заболевания, которое ретроспективно оказывается причиной последующего развития эпи​лепсии.
Значительная выраженность резидуально-органической неврологиче​ской симптоматики при ведущих пароксизмальных, свойственных эпилепсии, проявлениях у детей и подростков какое-то время дает право диагностировать «органическую» (или «симптоматическую») эпи​лепсию, но она в дальнейшем приобретает все свойственные эпилепсии признаки, причем тем быстрее, чем  в более раннем  возрасте был  по-

врежден головной мозг. Резидуально-органическая симптоматика, наря​ду с пароксизмальной «эпилептиформной», после инфекционных и других поражений, возникающих в зрелом возрасте, длительное время может сохранять экзогенный характер. Раньше в таких случаях ставили диаг​ноз симптоматической эпилепсии, поскольку она имела существенные отличия от эпилепсии, развивающейся с детства.
При формировании эпилепсии как самостоятельной болезни эпизо​дические пароксизмальные соматоневрологические проявления постепен​но становятся ведущими, стереотипно повторяющимися и более частыми в результате наследственной либо приобретенной предрасположенности, или своеобразия экзогенного поражения мозга, или того и другого. Возможно, некоторые из них и имеют отношение к преморбидным осо​бенностям (А. И. Болдырев, 1984), но скорее всего их учащение свиде​тельствует о начале эпилептического процесса. К ним относят пароксиз​мальные приступы головной боли, расстройства сна, головокружение, приступы потери сознания с нарушением статики, приступы парестезии, амавроза (потери зрения) и ночного энуреза, висцеровегетативные па​роксизмы (височные — сочетание некоторых вегетативных расстройств с явлениями дереализации, зрительными и слуховыми галлюцинациями и т. п.; диэнцефальные — массивные комплексные вегетативные рас​стройства терморегуляции, дыхания, сердечно-сосудистой системы, пище​варительного тракта в виде абдоминальных кризов и др.), судорожные припадки. Последние в дальнейшем у большинства больных становятся основными в клинической картине заболевания.
Следует отметить, что судорожные припадки разнообразны. Боль​шинство авторов подразделяют их на большие, малые и полиморфные. Выделяют следующие виды судорожных припадков: тонико-клонические (большие, генерализованные) без локального начала, с локальным на​чалом и серийные; фокальные (локализованные в каких-то группах мышц) о выключением сознания, с частичным нарушением сознания и о сохранным сознанием; абортивные, миоклонические вздрагивания при засыпании и во сне, миоклонические подергивания отдельных мышц или групп мышц при сохранении сознания; импульсивные, адверсивные, ознобоподобные, хореические, тетанические, акинетические. Особенности ауры и парциальности (фокальности) припадка могут служить призна​ком локализации эпилептогенного очага. Отдельным видам судорожных припадков свойственны определенные особенности.
Малый судорожный припадок («сложный абсанс», по П. М. Са-раджишвили и Т. Ш. Геладзе, 1977) сопровождается внезапным выклю​чением сознания на несколько секунд с сохранением мышечного тонуса и отсутствием падения, кратковременными судорожными подергиваниями или сокращениями и спазмами отдельных групп мышц лица, других частей тела.
Большой судорожный припадок характеризуется предвестниками (изменениями настроения, головной болью, ухудшением самочувствия, возникающими за несколько  часов до припадка), стереотипной аурой
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(кратковременными вегетативными, вестибулярными, сенсорными, психи​ческими и другими расстройствами), внезапным началом припадка и развитием тонической фазы судорог продолжительностью до 20—30 с, сменой ее на клоническую фазу припадка продолжительностью до 2,5— 3 мин и переходом в эпилептическую кому, длящуюся 20—30 мин. Вслед за комой иногда наступает глубокий сон, после которого у больного не сохраняются воспоминания о припадке (амнезия). Во время припад​ка наблюдаются прикусывание языка, непроизвольное мочеиспускание, угнетение рефлексов (зрачковых, корнеальных, оборонительных) и др. У детей большой судорожный припадок часто протекает атипично, при недостаточной интенсивности одной из фаз, иногда резко выражена и длительна по времени тоническая фаза припадка с преобладанием ее в одной половине тела (длительность может быть больше, чем это свой​ственно обычной картине большого припадка).
Абортивные, или атипичные, эпилептические припадки (характерны для детского возраста) подразделяют на следующие виды: пропульсив-ные — внезапные импульсивные толчки тела вперед (характерны для раннего детского возраста); молниеносные — мгновенные вздрагивания ребенка с выбрасыванием головы вперед, разведением рук в стороны или вверх, подгибанием ног, потерей равновесия, падением вперед (без потери сознания); кивательные — приступы внезапного стремительного наклона головы вперед (типа клевков, кивков); салаамовы—мгновен​ный резкий наклон туловища вперед, вплоть до прикосновения головы к ногам, руки устремляются вперед (внешне напоминают восточное приветствие, откуда и происходит термин); астатические — внезапная кратковременная утрата тонуса мышц с выключением сознания (боль​ной падает, но тут же встает); ретропульсивные — внезапные импуль​сивные толчки тела назад; импульсивные, или миоклоническне, припад​ки — внезапное вздрагивание вследствие сокращения мышц в области плечевого пояса и верхних конечностей (без потери сознания); каталеп​тические— пароксизмально возникающие кратковременные приступы расслабления мышечного тонуса при ясном сознании.
Судорожные припадки коркового происхождения (джексоновского типа) часто начинаются с сенсорной или двигательной ауры и сопро​вождаются клоническими подергиваниями мышц в руке, ноге или на лице, а кожевниковская эпилепсия — односторонними и непрерывными подергиваниями отдельных мышечных групп па протяжении длитель​ного времени (при ясном сознании), не прекращающимися и во сне.
Показателем неблагоприятного течения заболевания является эпи​лептический статус — серия непрерывно следующих друг за другом судорожных припадков, в промежутках между которыми у больною сознание не восстанавливается. Эпилептический статус — угрожающее жизни состояние, требующее неотложной врачебной помощи.
При эпилепсии, развившейся на сравнительно недавно возникшей резидуально-органической основе, и при так называемой симптоматиче-ской эпилепсии судорожные припадки  вначале чаще возникают днем,

имеют полиморфный и атипичный характер, провоцируются внешними  раздражителями (конфликтами и др.). До и после припадка возможны повышение температуры тела и артериального давления, появление го​ловной боли, неврологической симптоматики перенесенного ранее забо​левания или ее усиления. При эпилепсии врожденной и давно приобре​тенной, в том числе и в результате экзогенно-органического поражения головного мозга, судорожные припадки имеют типичный для нее характер.
Психопатологическая непсихотическая симптоматика при эпилепсии разнообразна.  Она   может  быть  «неспецифической»    (общепатологиче- ской) и «специфической» (эпилептической). К «неспецифической» симп​томатике следует отнести проявления астенического синдрома, неврозо-и психопатоподобпых состояний, развившихся вследствие перенесенного заболевания   мозга:   повышенную  психическую  истощаемость,  эмоцио​нальную  неустойчивость,  раздражительность, лабильность  психических процессов,   психомоторную   расторможенность,   эйфоричность,   развяз- ность и дурашливость поведения, некритичность, другие признаки психоорганического синдрома, а также личностные реакции на свою болезнь, в том числе и на эпилепсию, и ситуационные, невротические и другие реакции, то есть сопутствующую и вторичную симптоматику.      

«Специфическая»   (эпилептическая)   непароксизмальная   непсихоти-ческая психопатологическая симптоматика является выражением посте​пенно нарастающего органического диффузного эпилептического пора-. жения головного мозга. К таким симптомам относят: замедленность и тугоподвижность   психических   процессов,   вязкость   и   обстоятельность мышления,  аккуратность,  угодливость,  слащавость,  повышенную  мни​тельность, подозрительность, склонность к сверхценным образованиям, сужение широты оценки окружающей среды, неуверенность в себе, на​вязчивые страхи  и мысли, истерические, депрессивные и депрессивно-ипохондрические реакции  и др. Постепенно нарастающая застойность мыслительных процессов и эмоциональных переживаний, сужение поля восприятия  окружающего   и   снижение   критичности    воспринимаемой реальной действительности, застревание с дистимическими реакциями на мелочах жизни или, наоборот, их игнорирование на фоне экстатической приподнятости  формируют своеобразные черты  характера  у  больных эпилепсией:   педантичность  и   подчеркнутую  аккуратность,  ханжескую предупредительность,  неадекватную  прямолинейность,  мстительность и жестокость, фанатическую преданность какой-то идее (религиозной, ре​форматорской) и т. п.
Одни из перечисленных психопатологических изменений, несомнен​но, являются непосредственным результатом эпилептического процесса, Другие — личностной реакцией на болезнь и ситуацию. Некоторые авто​ры в прошлом, наблюдая постепенное нарастание таких эпилептических проявлений без судорожных припадков, допускали возможность бес-судорожного «ползучего», «маскированного» течения эпилепсии с на-растанаем эпилептического дефекта личности.
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К пароксизмальным непсихотическим психическим расстройствам, наблюдаемым у больных эпилепсией, можно отнести «особые состояния» (М. О. Гуревич, 1949): пароксизмальные приступы изменения настрое​ния, течения мыслей, психосенсорные расстройства (восприятия про​странства и времени, дереализацию окружающего, феномены «уже виденного» и «никогда не виденного», деперсонализацию на психосомати​ческом и психоэмоциональном уровнях и т. п.) при отсутствии в боль​шинстве случаев выраженного нарушения сознания и критической оцен​ки происходящего. У больных часто наблюдаются стереотипные кошмар​ные сновидения, сноговорения, вскрикивания и плач во сне, приступы выключения сознания без нарушения статики (абсанс) и с ее наруше​нием, аффективные пароксизмы в виде состояния экстаза, дистимии и дисфории непсихотического типа, пароксизмы нарушений речи и пони​мания речи окружающих, насильственного смеха, насильственных воспо​минаний. Больные понимают болезненность этих явлений, помнят о них. Некоторые из них находятся на грани с психотическими расстройствами.
Психотические острые неспецифические (вторичные и сопутст​вующие) расстройства—это остро возникающие у больных эпилепсией психотические состояния (делириозные, аментивные, сумеречные, пара​ноидные, депрессивно-ипохондрические и др.) вследствие экзогенных (инфекционных, интоксикационных, травматических, соматогенных) и психотравмирующих воздействий. Их диагностика может быть затруд​нена из-за утяжеления вследствие этого эпилептической симптоматики, эпилептической окраски клинической картины, однако возникновение психоза под влиянием указанных внешних вредностей и экзогенность его проявлений позволяют правильно поставить диагноз. При назначении терапевтических средств необходимо учитывать наличие основного и сопутствующего заболеваний.
Психотические острые кратковременные «специфические» (эпилеп​тические) психозы разнообразны. По нашему мнению, к ним в первуюю очередь можно отнести психотические варианты так называемых психи​ческих эквивалентов, а именно: пароксизмально развивающиеся нару​шения психической деятельности, проявляющиеся главным образом в изменениях сознания сумеречного типа. Наиболее часто наблюдаемыми психическими эквивалентами являются сумеречные состояния сознания о внешне упорядоченным и с неупорядоченным поведением, возникаю​щие как днем, так и ночью.
Сумеречные состояния сознания с внешне упорядоченным поведе​нием могут выражаться в двигательном автоматизме, продолжающемся от нескольких секунд до нескольких минут, сопровождаться элементар​ными актами: жевательными, глотательными движениями, чмоканьем, перебиранием пальцами, манипулированием каким-нибудь предметом, невнятным бормотанием (оперкулярные пароксизмы). Длительные су​меречные состояния сознания с внешне упорядоченным поведением (амбулаторные автоматизмы, трансы) длятся от нескольких минут до несколько часов  и суток.  В это  время  больной  может одеваться или
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раздеваться, выходить на улицу, пользоваться транспортом. Для детей характерны кратковременные сумеречные состояния сознания. Длитель​ные изменения сознания наблюдаются у подростков. Сумеречные состоя​ния сознания с неупорядоченным поведением—это болезненно суженное сознание (сумеречного типа) с дезориентировкой, неупорядоченным, иногда агрессивным поведением, которое определяется содержанием пе​реживания (галлюцинациями, бредом и др.), а также «психомоторные припадки» и «кратковременные сумеречные состояния». Эти переживания со временем амнезируются. Все виды сумеречных изменений сознания сопровождаются  выраженными  вегетативными  расстройствами.
Сомнамбулизм (лунатизм)—разновидность сумеречного состояния сознания, возникающего во сне и проявляющегося в виде снохождений, бесцельных блужданий, иногда сложных автоматических действий. Не​обходимо дифференцировать снохождения при сомнамбулизме и невро​тические снохождения, когда больного можно разбудить и он может сохранить об этом воспоминание.
К психическим эквивалентам, как известно, относят также абсанс, особые состояния и дисфории, о которых упоминалось выше. Но психо​тическими состояниями можно считать, по-видимому, только тяжелые варианты этих психопатологических явлений: абсанс с глубоким выклю​чением сознания и полной амнезией; особые состояния с галлюцинация​ми, выраженными деперсонализационно-дереализационными явлениями и угнетением критики; сновидные состояния с фантастическим и грезо-подобным бредом и просоночные состояния с нарушением сознания и агрессивно-защитным поведением (особые варианты сомнамбулизма); тяжелые варианты дисфории с изменением сознания по сумеречному типу, агрессивными и другими поступками или импульсивными влече​ниями (дипсоманию — эпизодическое запойное пьянство у эпилептика, дромоманию — импульсивные уходы из дома).
Однако собственно эпилептическими психозами Г. Б. Абрамович в Р. А. Харитонов (1979) считают также расстройства психической дея​тельности, которые, с одной стороны, не имеют быстротечного характера пароксизмов, а с другой — будучи психотическими, не относятся к тем стойким изменениям интеллекта и характера, которые типичны для поздних этапов болезни. Эти состояния вызываются именно данным заболеванием, но вместе с тем не являются для него специфичными. Длительность течения психозов значительно превышает длительность пароксизмальных нарушений, а нередко они могут приобретать и хро​нический характер. Наиболее часто отмечаются галлюцинаторно-параноидные, бредовые психозы, пролонгированные дисфории.
Острые эпилептические психозы, возникающие в межпароксизмаль-ный период, проявляются более длительными и сложными, чем при психических эквивалентах судорожных припадков, сумеречными, бре-довыми, аффективными и другими состояниями (Г. Б. Абрамович, Р.А. Харитонов, 1979; А. С. Тиганов, 1983). Они могут возникать вне связи с судорожными припадками, имеют более сложную клиническую
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картину (включают галлюцинации, бред преследования, ущерба, страх, злобность, приступы возбуждения с агрессивностью), более продолжи​тельны. Встречаются случаи эпилептического ступора (двигательная заторможенность с сумеречно-измененным сознанием, галлюцинациями и бредом), эпилептического делирия (помрачение сознания с яркими зрительными и слуховыми императивными галлюцинациями, бредом, аффектом страха, ужаса, ярости или экстаза с соответствующим по​ведением), эпилептического онейроида (помрачение сознания с иллю​зорными и галлюцинаторными зрительными и слуховыми переживаниями фантастического содержания — нахождения в аду или раю и т.д, с аффектами ужаса или экстаза, заторможенностью или возбуждением)
Наблюдаются и острые психозы без помрачения сознания. Острый эпилептический параноид сопровождается чувственным бредом пресле​дования, отравления или отношения, слуховыми и зрительными иллю​зиями и галлюцинациями, возбуждением с агрессией или попытками к бегству. Депрессивные эпилептические психозы проявляются депрес​сивным аффектом с тревогой, ажитацией, витальной тоской, дисфори-ческим оттенком переживаний, с бредовыми идеями самообвинения, отношения и преследования, а маниакальные психозы — эйфорическим или экстатическим настроением с переоценкой своей личности, идеями особой предназначенности.
Протрагированные и хронические эпилептические психозы описаны многими исследователями (Г. Б. Абрамович, Р. А. Харитонов, 1979; А. С. Тиганов, 1983; Е. Kraepelin, 1913; О. Binswanger, 1913; О. Bumke, 1924, и др.). Наблюдаются преимущественно бредовые (паранойяльные, галлюцинаторно-параноидные,  парафренные)   и  кататонические  формы этих психозов. 

Паранойяльные психозы сопровождаются систематизированным бредом отношения, ущерба, отравления, бредом ипохондрического, ре​лигиозного, реформаторского и другого конкретного содержания, на​правленного на определенных лиц и соответствующие ситуации, а бре​довые идеи — тревожно-злобным или восторженно-экстатическим аффек​том, изменениями личности, свойственными эпилепсии (инертностью и вязкостью мышления, слащавостью речи), и соответствующим поведе​нием. Больные представляют себя мессией, наместником бога, пророком. великим реформатором или страдальцем от неведомом болезни. В своих домогательствах они исключительно настойчивы, пунктуальны, зло-памятны.
Галлюцинаторно-параноидные психозы включают зрительные и слу​ховые истинные, иногда контрастные галлюцинации, вербальный гал-люциноз и псевдогаллюциноз (в прошлом у больных часто были видения религиозного содержания, слышали голоса бога, нечистой силы) и со​ответствующие им бредовые идеи (преследования, ущерба). Нередко в их структуре бывают проявления синдрома Кандинского—Клерамбо (псевдогаллюцинации, сенсорный и идеаторный автоматизм, бредовые идеи гипнотического и другого воздействия), в результате чего возни-

кают серьезные трудности в отграничении этих психозов от шизофрении (ранее допускали возможность сосуществования шизофренического и эпилептического процессов — шизоэпилепсии). Галлюцинаторно-пара-ноидный психоз нередко быстро приобретает парафренный характер. При этом на передний план выступают фантастичность галлюцинатор​ных и бредовых переживаний религиозного, реформаторского и другого содержания и восторженно-экстатическое настроение.
Для эпилептических кататонических психозов характерно наличие в клинической картине явлений субступора с негативизмом и мутизмом или приступом психомоторного возбуждения со стереотипиями, эхола-лией, дурашливостью пли агрессивностью.
Чтобы поставить диагноз хронического эпилептического психоза, необходимо проанализировать анамнез, структуру и динамику невро​логической и психопатологической симптоматики на всем протяжении заболевания   в  целях  выявления  типичных  для  эпилепсии  признаков.
Эпилептическую дефектно-органическую симптоматику принято под​разделять на эпилептический изменения характера (фактически — эпи​лептическое патохарактерологическое развитие личности и психооргани​ческий синдром эпилептического типа) и эпилептическое слабоумие. Вначале у большинства больных изменяется характер вследствие экзо​генных резидуальных функциональных или органических поражении головного мозга, что проявляется астенической, неврозо- и психопато-подобной симптоматикой. С формированием у них эпилептического про​цесса экзогенные черты сглаживаются, замещаются эпилептическими. Лишь у некоторых больных, преимущественно с наследственной пред​расположенностью к эпилепсии, довольно рано отмечаются не только астенические симптомы, но и свойственные для лиц, страдающих эпи​лепсией, черты характера. На следующем этапе изменения личности, неотделимом от предыдущего и также обусловленном эпилетическим процессом, наблюдается нарастающее органическое нарушение личност​ных свойств, но без грубого расстройства памяти и интеллекта. Это психопатологическое состояние целесообразно определить как психо​органический синдром эпилептического типа, то есть как промежуточный этап изменения личности между эпилептическим характером и эпилепти​ческим слабоумием. Эпилептические изменения характера выражаются вначале в повышенной ранимости, истощаемости, эксплозивности, за​тем — в эгоцентричности, сужении круга интересов, утрированной пе​дантичности, полярности характера (с одной стороны, угодливость, сла​щавость, а с другой — злобность, жестокость, мстительность, злопамят​ность). Указанные особенности у детей отмечаются реже, Для них более характерен синдром двигательной расторможенности.
          Эпилептический процесс изменяет сначала формальное течение психических нарушений в сторону замедления, склонности к застреванию, персеверации;  у больных   утрачиваются   подвижность,   приспособляемость, появляются самоуверенность, эгоцентризм, мелочность и злопа​мятность, склонность к двигательным разрядам. Круг интересов у них
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ограничивается собственным здоровьем, снижаются сообразительность, уровень мыслительных процессов, критичность, память. Существует мнение, что эпилептические изменения характера (педантичность, акку​ратность, злопамятность, угодливость и др.) и личности в целом не являются специфичными для эпилепсии, поскольку подобные изменения наблюдаются при длительно текущих церебрально-органических заболе​ваниях. Однако большинство авторов считают их результатом развития эпилептического процесса и связывают с частотой появления судорож​ных припадков, наличием длительных состояний измененного сознания. М. Я. Вайнтруб (1981) указывает, что определенное влияние на развитие психических изменений эпилептического характера имеет длительное применение противоэпилептических препаратов. Придают также значение комплексу факторов: преморбидным особенностям и степени органиче​ского поражения, на фоне которого развилась эпилепсия; компенсатор​ным возможностям организма; факторам окружающей среды, образо-ванию, воспитанию, характеру труда, отношениям больного в обществе и т. п. (А. И. Болдырев, 1984). Ранняя диагностика эпилепсии, своевре​менное и дифференцированное ее лечение, социально-реабилитационные мероприятия являются достаточно надежной профилактикой эпилепти​ческих психических изменений, фактором продления жизни больным на долгие годы.
Эпилептическое слабоумие проявляется прогрессирующим сниже​нием интеллекта и памяти с характерными изменениями мышления — обстоятельностью, вязкостью, тугоподвижностью. При этом неблаго​приятными признаками течения заболевания являются: увеличение ча​стоты припадков, эпилептическое состояние, возникновение припадков в различное время суток, длительное состояние послеприпадочного оглу​шения; расстройства речи, эпизодические психотические состояния (дис​фории). Темп развития эпилептического слабоумия более высокий при возникновении припадков в детском возрасте. Замедление психических процессов приводит к замедлению накопления нового опыта; умствен​ная продуктивность снижается ниже реальных способностей больного. Однако улучшение течения эпилепсии, снижение доз противосудорожных препаратов могут привести к значительному уменьшению этих изменений.
Диагностика и дифференциальная диагностика эпилепсии представ​ляет определенные трудности, чем можно объяснить позднее обращение некоторых больных за медицинской помощью и наличие среди населения невыявленных больных эпилепсией.
При постановке диагноза необходимо учитывать, что почти в 80 % случаев первыми признаками эпилепсии оказываются бессудорожные пароксизмы: приступы головной боли, головокружение, ночные страхи, кратковременные просоночные состояния, недостаточно мотивированный плач или смех, дисфория с яростью и агрессией, абсанс простой или сложный (атонический, гипертонический, автоматический, вегетативный и энуретический), психосенсорные расстройства (экстрацептивные, про-приоцептивные  и   смешанные)   с  явлениями  дереализации   и  деперсо-
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нализации, «уже виденного» и «никогда не виденного», нарушения речи, парестезии, висцеровегетативные расстройства, ночной энурез, профуз-ный пот и др. Они могут появиться за несколько лет до первых судо​рожных приступов, которые тоже вначале чаще бывают полиморфными и абортивными. Если заболевание начинается с большого судорожного припадка, это свидетельствует, как правило, лишь о том, что мы имеем дело не с истинным началом заболевания, а уже с развернутым этапом болезни (Г. Л. Воронков, 1970).
Для всех форм эпилептических пароксизмальных проявлений ха​рактерны следующие особенности: 1) внезапность возникновения (по​является совершенно неожиданно для больного — в любой ситуации и в любое время); 2) кратковременность (длится несколько секунд или минут, больные говорят о пароксизме как о мгновенном состоянии); 3) самоустраняемость (прекращается так же внезапно, как и появляется, не оставляет после себя никаких ближайших последствий); 4) повторяе​мость, периодичность симптомов с тенденцией к учащению; 5) «фото-графическое» тождество симптомов — между последующими пароксиз-мами существует почти абсолютное сходство  (Г. Л. Воронков,   1969).
Иногда необходимо дифференцировать большие судорожные при​падки эпилептического и истерического генеза (А. М. Коровин, 1984). Эпилептический припадок возникает без внешнего повода, в любое время. суток, иногда с предшествующими предвестниками и аурой, тонические судороги сменяются клоническими, отмечаются прикусывание языка, непроизвольное мочеиспускание, потеря сознания, отсутствие реакции зрачков на свет. Истерический припадок появляется в связи с психической травмой, сопровождается хаотическими судорогами, стонами, рыданиями, театральностью поз, сопротивлением больного при попытке оказать ему помощь; реакция зрачков на свет сохранена.
В диагностике большое значение имеют показатели электроэцефало-граммы: искажение нормального α-ритма, острые волны-пики, харак-терные комплексы «пик — волна», сочетание «быстрых» и «медленных» потенциалов, наличие медленных ритмов — тета- и дельта-волн, проте-кающих пароксизмально или в виде неправильных непрерывных колеба-ний, регистрируемых как во время пароксизмов, так и в межприпадоч-ный период. Латентные ЭЭГ-изменения достаточно четко проявляются при применении метода функциональных проб, усиливающих «эпилепти-формные потенциалы»: гипервентиляции, введения веществ, вызывающих судорожные состояния, фотостимуляции с помощью прерывистого све​тового раздражителя.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Этиологическими   факторами   эпилепсии   являются    наследственная
отягощенностъ   и    экзогенные    патогенные    воздействия.    По   данным
А.И.Болдырева   (1984), эпилептическая  наследственность отмечается у 6%   больных   эпилепсией   детей,    алкогольная — у    10%    (всего —
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у 16%) и соответственно у 2% и 1 % взрослых больных (всего в 3% случаев). Взрослые больные с неустановленной этиологией эпилепсии (преимущественно наследственной) составляют 14,6 %. При эпилепсии наследуется не заболевание, а предрасположение к нему — пониженный порог судорожной готовности (Л. О. Бадалян, 1975). Относительная роль наследственного фактора в этиологии эпилепсии тем больше, чем в более молодом возрасте она начинается (Г. Е. Сухарева,  1974).
При возникновении эпилепсии у детей или лиц зрелого возраста экзогенными этиологическими факторами являются: черепно-мозговые травмы — соответственно у 22,1 и 24,7% больных, инфекции — у 27,8 и 14,1 %, алкоголь — у 0,1 и 4,8 %, психические травмы — у 2,0 и 2,2 %, церебральный атеросклероз — у 3,3 % взрослых, другие причины (бо​лезни матери во время беременности, асфиксия плода, интоксикации, электротравма)—у 18,8 и 10,2% больных. Экзогенные вредности (алкогольная интоксикация, инфекции, переутомление, перегревание и многие другие), как и психическая травма, могут выступать в роли провоцирующих факторов (по данным А. И. Болдырева, у 92 % взрос​лых больных; по данным Г. Л. Воронкова, у 80 %), свидетельствующих о предрасположенности к судорожным и другим пароксизмам.
Возникновение эпилепсии у взрослых часто связывают преимущест​венно с экзогенным повреждением головного мозга, что видно из реко​мендуемых А. И. Болдыревым (1984) вариантов диагноза: эпилепсия травматического генеза, эпилепсия ревматического генеза, эпилепсия после перенесенного менингоэнцефалита и т. п. Однако такая трактовка эпилепсии вызывает определенные возражения. Если это заболевание в качестве ведущей имеет типичную эпилептическую симптоматику, то его можно называть эпилепсией, независимо от этиологии (наследствен​ной или экзогенной) и возраста заболевшего. Но если пароксизмальная симптоматика появилась у взрослого пациента в структуре клинической картины другой болезни (церебрального атеросклероза, ревматического васкулита, травматической энцефалопатии и др.) и является ее резуль​татом, то в данном случае диагностика эпилепсии неправомерна.
Большинство авторов в патогенезе эпилепсии значительное место уделяют общесоматическим механизмам, которые весьма разнообразны, но мало специфичны. У больных выявлены значительные отклонения от нормы в водно-солевом, азотисто-белковом, углеводном, минеральном видах обмена веществ. Наблюдаются нарушения обмена микроэлемен​тов, в первую очередь меди и цинка, изменения кислотно-основного состояния (сдвиг в сторону алкалоза). Значительные изменения обна​ружены в мозговом метаболизме: нарушения обмена биогенных аминов (снижение содержания норадреналина и серотонина), а также повыше​ние содержания ацетилхолина в эпилептическом очаге перед припадком. Отмечается нарушение эндокринного равновесия, особенно функции кор​кового вещества надпочечников в предсудорожный период, вследствие чего снижается содержание кортикостерона и гидрокортизона, однако при этом повышается уровень дезоксикортикостерона. В таких случаях
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имеет значение  развитие  аутоиммунных  процессов  в  головном  мозге ,   (С. Ф. Семенов и соавт., 1973).
          Выделяют эпилептогенный и эпилептический очаги. Эпилептогенный очаг — это локальное  поражение  головного  мозга,  являющееся  источником  перевозбуждения  нейронов  в форме фокальных эпилептических разрядов;  эпилептический  очаг—группа  нейронов,  вовлеченных  в  фокальный  эпилептический  разряд,  но  не  обязательно  совпадающих   по локализации. По данным П. М. Сараджишвили и Т. Ш. Геладзе (1977), важнейшим фактором прогрессирования эпилептического процесса, обусловливающего развитие полиморфизма припадков и  психопатологиче​ских   пароксизмов,   является   формирование   вторичных,   третичных   и других эпилептических очагов.
      Эпилептогенный очаг характеризуется   силой  и  инертностью   про​цесса возбуждения со склонностью его к периодической взрывчатости при наличии повышенной готовности к возникновению латентных оча-гов застойного возбуждения (И. П. Павлов, 1951). Таким образом, при-падок—Это «прорыв» возбуждения за пределы очага и распростране​ние его  центральной   нервной  системе.  Возникновение   припадков   в состоянии сна  И. П. Павлов объяснял отсутствием тормозящего дей​ствия других очагов возбуждения на эпилептогенный очаг.                 

       Согласно гипотезе цепного патогенеза эпилепсии (Г. Б. Абрамович, 1969), наблюдается взаимодействие наследственно обусловленного фак​тора судорожной предрасположенности, фактора экзогенных поврежда​вших воздействий и пускового внешнего фактора. В результате этого    формируется эпилептический очаг, который может существовать в ла​тентном состоянии. В дальнейшем под влиянием дополнительных воз​действий и ослабления компенсаторных механизмов может впервые воз​никнуть клинический эпилептический пароксизм.
        Патологическая анатомия при эпилепсии характеризуется комплек​сом интра- и экстрацеребральных морфологических изменений, куда входят остаточные явления травматических повреждений головного мозга как антенатального, так и постнатального периода, инфекционно-воспалительных процессов, интоксикации и др. Обнаруживают эмбриопатические и хронические дегенеративно-дистрофические и пролиферативные изменения головного мозга: зародышевые клетки Кахаля в молекулярном слое, эмбриональный вид нервных клеток, недоразвитие больших пирамидных клеток и гетеротопическое смещение нервных клеток в белое вещество, разрастание нейроглии, особенно в гиппокампе, краевой глиоз Шаслена, фиброз мозговых оболочек и стенок сосудов  и др. По данным П. М. Сараджишвили и Т. Г. Геладзе (1977), при экспериментальных судорогах (вследствие аппликации пенициллина) более тяжелые изменения наблюдаются в III—V слоях моторной коры, страдают крупные пирамидные клетки и клетки Беца. Выявлено особое морфофункциональное состояние синапсов, характеризующееся активацией в эпилептическом очаге почти всех возбуждающих синапсов. Изме​нения   по   своему    характеру    не    представляют    специфических для
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эпилепсии нарушений мозговых структур, во многих случаях не выяснены причинно-следственные отношения, однако часто возникают нарушения структур височных областей и лимбической системы в целом.
ЛЕЧЕНИЕ, СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ РЕАДАПТАЦИЯ И ЭКСПЕРТИЗА
В связи о отсутствием этиотропного лечения больным эпилепсией и с «эпилептическим» синдромом назначают в основном патогенетиче​скую и симптоматическую терапию. К патогенетической терапии относят дегидратацию, рассасывающую терапию, лекарства, нормализующие кислотно-основное состояние, способствующие нормализации в мозге нейродинамики и метаболизма; к симптоматической (вернее, к пато-генетически-симптоматической) —противосудорожные, психотропные и другие средства, используемые при лечении судорожных, психопатоло​гических и других эпилептических проявлений. Большое терапевтическое и профилактическое значение имеет создание определенных повседнев​ных условий жизни больного — обеспечение благоприятной семейно-бытовой обстановки, регуляция режима сна, занятий, работы и отдыха, физические упражнения без резких нагрузок и форсирования дыхания, избегание пребывания на солнце, длительных просмотров кинофильмов и телевизионных передач. Однако тактика чрезмерных ограничении не​достаточно обоснована, поскольку психологические факторы создают лучшие возможности для компенсации и лечения. Важное значение имеет воздержание от переедания, употребления «острых» блюд и то​низирующих напитков. Необходимо исключить спиртные напитки, избы​ток поваренной соли, одномоментный прием большого количества жид​кости. Желательна так называемая кетогенная диета, способствующая большей эффективности терапевтических мероприятий
В лечении судорожных и других проявлений эпилепсии выделяют три этапа: 1) выбор наиболее эффективного и хорошо переносимого медикаментозного метода лечения для купирования пароксизмов; 2) ста​новление терапевтической ремиссии, ее закрепление и предупреждение обострений; 3) проверка стабильности ремиссии, снижение доз медика​ментов или их отмена (Е. С. Ремезова, 1969).
Лечение судорожных проявлений должно быть комплексным и инди​видуальным, длительным и непрерывным, соответствовать возрасту больного, характеру припадков, их появлению во время суток и другим особенностям клиники и течения заболевания. Лечение необходимо про​должать не менее 2—3 лет после последнего припадка при тенденции к нормализации ЭЭГ. Важным фактором является выбор противосудорожного средства, которое до настоящего времени в некоторой степе​ни определяют эмпирически. Несмотря на установленные разовые и суточные дозы медикаментов, окончательно их определяют во время лечения. Иногда больные привыкают к препарату, и лечение ста​новится менее эффективным. В таких случаях необходимо, постепенно

снижая дозу лекарства, переходить к другим медикаментозным сред-ствам. Обычно другой препарат назначают при спонтанном увеличении числа припадков. Резкая отмена или прекращение лечения приводит к учащению припадков, вплоть до эпилептического состояния. Снижение  судорожной активности, помимо противосудорожных средств, достигается также с помощью транквилизаторов и снотворных препаратов.    

     Наиболее действенным исходным (базовым) препаратом при раз-личных эпилептических пароксизмах считают фенобарбитал. Лечение данным препаратом следует начинать с пропорциональных для возраста доз, принимать его желательно один раз в день (лучше на ночь). При осутствии достаточного эффекта  фенобарбитал принимают 2—3 раза, то есть достигают средней  суточной дозы. Для  исключения  побочных влияний (сонливости, вялости),  улучшения  нейродинамики   назначают кофеин в половинной по отношению к фенобарбиталу дозе. Показано применение фенобарбитала, особенно детям, в порошке  вместе с пре​паратами кальция. Длительное применение фенобарбитала  или других противоэпилептических   средств   не   вызывает   осложнений.   Они   могут возникать при прерывании приема или преждевременной отмене лечения. Эквивалентные отношения доз фенобарбитала к другим противоэпилеп-тическим препаратам составляют: к дифенину—1:1,5, к  бензоналу—1:2, к гексамидиду— 1 : 3, к хлоракону—1:15. Дозы противоэпилеп-тических препаратов, назначаемые детям, зависят от их возраста: до 1  года —20% дозы взрослого, до 6—8 лет —40%, до  14—16 лет —80%    (В. В. Ковалев, 1979).
Подбирая противосудорожиые средства, обращают внимание в пер-вую очередь на вид припадков и психических нарушений. Так, при больших судорожных припадках рекомендуют фенобарбитал, гексамидин, дифенин, бензонал, морсуксимид, сибазон, мезапам, бро​миды, пантогам; при малых припадках — триметин, дифенин, этосуксимид (пикнолепсин), диамокс. При дисфориях, сумеречных состояниях, эпилептических психозах проводят лечение нейролептическими средства​ми, транквилизаторами, антидепрессантами, а также такими противо-эпилептическими препаратами, как хлоракон, метиндион, карбамазепин (финлепсин), триметин, пуфемид, вальпроевая кислота (см. приложе​ние  1).
В последние годы часто применяют смеси, основным препаратом ко​торых является фенобарбитал. Смесь Воробьева, в зависимости от ча​стоты припадков и тяжести заболевания, используют в трех прописях. Первую пропись применяют при редко возникающих припадках, вто-рую — при частых (более 5 приступов в месяц) и третью — при рези​стентных к лечению формах эпилепсии. Состав смеси: фенобарбитала 0,05—0,05—0,1 г (гексамидина 0,125—0,25—0,5 г), дифенина 0,05—0,1 — 0,1 г, никотиновой кислоты 0,03—0,06—0,06 г, глутаминовой кислоты 0,5—1,0—1,5 г, спазмолитина 0,1—0,15—0,2 г (апрофена 0,01—0,015— 0.02 г), кофеина 0,015—0,02—0,02 г, глюкозы 0,3—0,3—0,3 г. Смегь Верейского содержит:  фенобарбитала 0,05 г, бромизовала 0,2 г, папа-
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верина 0,02 г, кофеин-бензоата натрия 0,015 г, кальция глюконата 0,25г. В таблетках «Глюферал» и «Паглюферал» содержатся фенобарбитал, бромизовал, кофеин-бензоат натрия, кальция глюконат и др. При веге​тативных приступах применяют смесь Громова (1980): седуксена 0,001— 0,005 г (элениума 0,005—0,01 г), супрастина 0,01—0,02 г (димедро​ла 0,01—0,02 г), кофеин-бензоата натрия 0,005—0,01 г.
Лечение эпилептического состояния (status epilepticus) предусмат​ривает комплекс неотложных мероприятии, которые при резком уча​щении судорожных припадков следует проводить немедленно. В него входят: 1) предупреждение развития асфиксии вследствие аспирации слюны, рвотных масс, западения языка; 2) поддержание сердечной дея​тельности; 3) купирование судорог; 4) борьба с отеком мозга; 5) пре​дупреждение травм, которые могут появиться в связи с судорожным припадком.
Для купирования судорожного состояния после очистительной клиз​мы вводят до 60 мл 2 % раствора хлоралгидрата или 20—30 мл 2 % раствора барбитал-натрия в клизме. Спустя 15—20 мин внутримышечно применяют 0,2 мг на 1 кг массы тела 25 % раствора магния сульфата. При отсутствии эффекта внутримышечно или внутривенно вводят 2— 4 мл 0,5 % раствора сибазона (седуксена) —до 70—80 мг в сутки. Вну​тривенное введение сибазона — одного из наиболее эффективных средств прерывания эпилептического состояния — дает наименьшее количество побочных явлений. В дальнейшем рекомендуют внутримышечно или внутривенно капельно вводить 20 % раствор натрия оксибутирата с 40 % раствором глюкозы (до 100 мг на 1 кг массы тела) до 4 раз в сутки. Можно назначать внутримышечно или внутривенно 2—3 мл 2,5 % рас​твора аминазина или до 10—12 мл 5 % раствора гексанала (0,5—0,6 г). Рекомендуют также внутримышечно или внутривенно применять литическую смесь, состоящую из 2,5 % раствора аминазина, 2,5 % раствора пипольфена или 1 % раствора димедрола, 50 % раствора анальгина, 2 % раствора промедола — по 1—2 мл. Показаны спинномозговая пунк​ция, краниоцеребральная гипотермия, ингаляционный наркоз, в том числе закисью азота. Противосудорожные мероприятия должны соче​таться с использованием дегидратационных средств: фуросемида, ман-нита (маннитола), мочевины и др. Применяют также дезинтоксикационные, гипотензивные, сердечные и другие средства.
Хирургическое лечение больных эпилепсией с судорожными парок​сизмами проводят в тех случаях, когда выявляют ограниченный патоло​гический (эпилептогенный) очаг. Однако хирургическое лечение необхо​димо назначать строго дифференцированно после серьезного обследо​вания больного.
Существенное место в лечении эпилепсии занимает психотерапия: рациональная, внушение в состоянии бодрствования, аутогенная трени​ровка и др. При этом может быть достигнута психотерапевтическая коррекция некоторых непсихотических расстройств, особенно на началь​ном этапе заболевания, личностных реакций больного на свою болезнь           
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и отношение к нему окружающих, а также ситуационных и невротиче​ских реакций.
Правильное лечение больных эпилепсией часто предотвращает или ослабляет   прогредиентность   заболевания,   поддерживает   трудоспособ​ность на достаточном  уровне, а  в  ряде случаев  приводит к полному выздоровлению.
          Трудовая экспертиза при эпилепсии учитывает возможность использования больных в условиях работы, требующей пунктуальности, тщательности, но исключает работы на высоте, на воде или у воды, в го​рячих цехах, на транспорте. Дети без выраженного эпилептического   дефекта с редкими припадками и психическими эквивалентами могут  учиться в общей школе.
Судебная экспертиза больных эпилепсией предусматривает их осво​бождение от судебной ответственности при наличии в момент преступ​ления психотического состояния или слабоумия.
ГЛАВА   11

ШИЗОФРЕНИЯ
ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И СИСТЕМАТИКИ ШИЗОФРЕНИИ
В МКБ 9-го пересмотра шизофрения определена как «шизофре​нические психозы», как «группа психозов, при которых наблюдаются (существенные расстройства личности, характерное искажение мышле​ния, часто чувство воздействия посторонних сил, бред, который может быть причудливым, расстройства восприятия, аффективные реакции, не адекватные реальной ситуации, и аутизм обычно при сохранности ясного сознания и интеллектуальных способностей». Из приведенного определения видно, что шизофрения рассматривается, скорее, не как нозологическая единица, а как нозологическая группа психозов со свое​образной психопатологической симптоматикой.
В силу неблагоприятного течения и социальных последствий, не​достаточной изученности этиологии и патогенеза, недостаточной эф​фективности лечения шизофрения остается одной из основных проблем психиатрии. Если психопатологическая симптоматика и основные кри​терии диагностики шизофрении, судя по психиатрическим учебникам и руководствам, признаны большинством психиатров всех стран мира, толкование ее сущности остается противоречивым, зависимым от методологических позиций авторов. Е. Bleuler (1911) считал шизофрению группой эндогенных психозов, то есть не нозологической единицей, а, по-видимому, нозологической группой. Окончательно этот вопрос остается не решенным, по-видимому, потому, что шизофрению можно понимать и как нозологическую единицу, и как нозологическую группу.
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На Всесоюзном совещании по проблеме шизофрении в 1962 г. О. В. Кербиков,   Д.    С.   Озерецковский,   В.   М.    Банщиков,   Т.    А.   Невзорова, В. В. Шостакович, И. Ф. Случевский, Н. П. Татаренко, И. А. Полищук и  другие  советские психиатры  утверждали,  что  шизофрения   является нозологической  единицей.  В  то  же  время  А.  С.  Чистович, А.  Л.  Энштейн и  П. Ф.  Малкин, в принципе не отрицая  существования  шизофренни  как самостоятельной  болезни,  указывали  на   необоснованность ее диагностики  в  случаях с подобной  психопатологической  симптома​тикой, но другого генеза.
Суммируя   точку   зрения   большинства   советских   и   зарубежных психиатров, можно сделать следующие выводы:
1.
Шизофрения   как  особое  психическое  заболевание   (нозологиче​ская  единица)   существует, но  в  более  узких  диагностических  рамках
(«ядерная   шизофрения»).  Об  этом  свидетельствуют  достаточно   часто
встречающиеся   случаи   заболеваний,   которые   характеризуются   отсут​ствием вмешательства каких-либо значимых экзогенных и соматогенных
факторов,   исключительно   своеобразными   психопатологическими   симп​томами, течением  и  исходом,  отличными  от  всех  других психических
заболеваний,
2.
Шизофрения,  по  данным   существующей   диагностической  прак​тики,  есть  нозологическая  группа,  группа  шизофренических   психозов.
Их объединяет частое присутствие так называемых основных шизофре​нических симптомов, независимо от весьма заметных различий в общем
клиническом  выражении и течении конкретных случаев, но обособляет
друг  от  друга   различие клинических  форм,  типов  течения  и  исхода.
В частности, в МК.Б 9-го пересмотра представлены 10 видов шизофре​нических   и   шизофреноподобных   эндогенных   психозов,   еще   большее
количество клинических подвидов и типов течения. Кроме того, имеют​ся  переходные формы между шизофренией, аффективными эндогенны​
ми,   экзогенными   и   психогенными   психозами.   Исследования   наслед​ственности   при   шизофрении   также  свидетельствуют  о  ее  неоднород​ности.
3.
В   сомнительных   случаях   диагностики   шизофрении   не  должно быть жесткого нозологического догматизма, оппозиционности  в толко​вании сущности  и  диагностических  границ  шизофрении лишь по  кли-
нико-психопатологическим   критериям.   Это   предполагает   непременное
использование гибкой и динамичной диагностики, комплексной терапии,
учитывающей   возможное   участие   различных   факторов   в   этиологии
и патогенезе заболевания.
Шизофрению считают эндогенным психозом, имея в виду психи​ческие расстройства неизвестного генеза. При этом учитывают, что среди родственников «эндогенных» больных часто встречаются подобные заболевания и определенное своеобразие личности. Эндогенные психозы отличаются тем, что интеллектуальные способности больных страдают иначе, чем при хронических органических поражениях головного мозга,
320

а за болезненными проявлениями частично остаются здоровые психи​ческие способности (Е. Bleuler, 1972). Со времени Е. Kraepelin эндо​генные психозы стали подразделять на имеющие тенденцию к нара​станию своеобразного дефекта (шизофрения и генуинная эпилепсия) в «излечимые» формы (маниакально-депрессивный психоз), предпо​лагая, что в их возникновении основную роль играют наследствен​ные и другие внутренние механизмы нарушения регуляции психи​ческих функций и обмена веществ при интактности соматического состояния.
Многие авторы шизофрению рассматривают как прогредиентное психическое заболевание (Р. А. Наджаров, 1983, и др.). Считают ее тяжелым психическим заболеванием, приводящим к диссоциации психи​ческих функции, их грубому искажению и нарушению, а также к эмоциональному оскудению с неадекватностью поведения и снижению энергетического потенциала (А. В. Снежневский, 1972). Возникая преимущественно у лиц молодого возраста, шизофрения часто приводит к инвалидизации. Ее медицинское и социальное значение определяется также довольно высокой распространенностью — до 10 больных на 1000 населения  (Л. М. Шмаонова, Л. М. Либерман,  1979).
Начало учению о шизофрении положил Е. Kraepelin (1896), кото​рый в качестве названия новой нозологической единицы предложил термин «раннее слабоумие» (dementia praecox), объединив описанные «раннее слабоумие» (М. Morel, 1852), гебефрению (Е. Hecker, 1871), кататонию (К. Kahlbaum, 1890), хронические бредовые психозы (V. Magnan, 1891). В дальнейшем сюда же было отнесено и «простое слабоумие», описанное О. Diem (1903). Первоначальная концепция Е. Kraepelin о непременном раннем начале и развитии слабоумия при этом заболевании в дальнейшем была пересмотрена; в частности, выяс​нилась возможность благоприятного (периодического) течения пара​ноидной и других ее форм. Е. Bleuler (1911) назвал эту болезнь шизофренией (схизо — расщепляю, френ — душа), считая основным ее признаком наличие явлений расщепления в психических процессах, диссоциации во взаимоотношениях личности и окружающей среды (на​рушения в системе «Я —Мир»), аутизма.
Наиболее многочисленными можно считать исследования, посвя​щенные обоснованию эндогенеза и аутоинтоксикационной концепции происхождения шизофрении, а также специфических психопатологических критериев ее диагностики. Попытки обоснования сущности шизо​френии с биологических, преимущественно генетических, позиций, с позиций поиска особенностей течения и основного психопатологиче​ского признака не дали желаемых результатов,
С годами диагностические рамки шизофрении то сужались, то расширялись, а сама диагностика ее остается конвенционной (по общему согласию), главным образом по клинико-психопатологическим проявлениям.  Остается   открытым   вопрос  о   возможности  существова-
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ния истинной и симптоматической шизофрении, шизофренических и шизофреноподобных психозов (В. А. Гиляровский, 1931; А. С. Чисто-вич, 1954; I. Wyrsch, 1967).
ОБЩАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ШИЗОФРЕНИИ
Шизофрению с полным основанием можно назвать специфически человеческой болезнью.
Шизофрения — это не плод теоретических измышлений психиатров, не реакция протеста личности, как представляют ее антипсихиатры, а клиническая реальность, истинное заболевание человека, но с преи​мущественным  и  своеобразным  нарушением  психических  функций.
В клинической картине шизофрении наиболее существенными и типичными признаками являются описанные Е. Kraepelin (1909), К. Bleuler (1911), К. Schneider (1930), В. А. Гиляровским (1931) и другими психиатрами симптомы расщепления, а именно: 1) структур​ные нарушения мышления: разорванность и логическое соскальзывание с образованием неологизмов и псевдопонятий, паралогичность, симво​личность, вычурная абстрактность умозаключений, резонерский тип рас​суждений и аутистическое мышление; его дезавтоматизация (останов​ка, отнятие, наплывы мыслей с чувством чуждого воздействия) и чув​ство открытости; 2) эмоциональное уплощение, эмоциональная тупость или нарушение соответствия эмоциональных реакций реальности и дру​гим переживаниям (галлюцинаторным и бредовым); 3) явления депер​сонализации («раздвоение», замещение, отчуждение самоощущения, психического и соматического Я) и дереализации (измененность и чуждость окружающего), аутизм (потеря контакта с действительностью, погружение в мир нереальных, фантастических переживаний); 4) сни​жение или извращение влечений, функций эффекторно-волевой сфе​ры с активным или пассивным негативизмом, амбивалентностью и амбитендентностью    (противоречивостью    и    извращением    чувств    и
влечений).
Перечисленные психические расстройства Е. Bleuler (1972) считал первичными (прямым результатом шизофренического процесса) и основ​ными признаками шизофрении. В диагностике шизофрении многие пси​хиатры используют так называемые симптомы первого ранга, выделен​ные К. Schneider (1930): обрывы, звучание, отнятие и отчуждение мыслей, чувство их открытости, внешнего воздействия на них, первич​ного бредового понимания и т. д.  (W. Mayer-Gross, E. Slater, M. Roth,
1955, и др.).
Наряду с указанной «основной» психопатологической симптомати​кой в диагностике шизофрении учитывают особенности так называемых продуктивных симптомов (симптомов второго ранга): слуховых, обоня​тельных, телесных и висцеральных галлюцинаций, псевдогаллюцинации, бредовых  идей  отношения,  преследования,  величия,  изобретательства,

гипнотического  и   другого   воздействия,   депрессивных  и  эйфорических состояний.
Как указывал М. Bleuler (1972), для постановки этого диагноза необходимо наличие не просто суммы, а взаимосвязанной совокупности следующих психопатологических признаков: 1) сочетания психотических признаков с отдельными нормальными интеллектуальными способностя​ми («двойной бухгалтерии»); 2) отчетливой шизофренической разор​ванности мышления, отличающейся от экзогенной бессвязности; 3) вы​раженной разорванности всех аффективных проявлений (в голосе, мимике, моторике и высказываниях) с потерей обычного аффективного контакта; 4) деперсонализационных проявлений в виде насильственного автоматизма, перевоплощения, чувства полного изменения личности, потери личности(аперсонализации); 5) кататонических мышечных явлений при соматическом здоровье и неспособности разумного пони​мания их; 6) своеобразных бредовых идей (например, идей отношения) без выраженного изменения настроения; 7) своеобразных галлюцина​ций (например, странного чувства облучения, угадывания мыслей и т. п.); 8) вторичных иллюзий и галлюцинаций памяти при сохранной первичной памяти
Таким образом, предложенные М. Bleuler диагностические крите​рии в основном совпадают с критериями, принятыми в нашей стране. Кроме того, автор считал недопустимым использовать течение психоза в качестве критерия диагностики шизофрении, необоснованной поста​новку этого диагноза при наличии амнестического психосиндрома или отчетливых психоорганических расстройств мышления, при возникно​вении психоза в связи с известными мозговыми, эндокринными и сома​тическими заболеваниями, психической травмой.
Психопатологическая симптоматика детально описана во многих учебниках, руководствах и специальных монографиях, посвященных шизофрении (В. А. Гиляровский, 1931; М. О. Гуревич, 1949; С. Г. Жис-лин, 1965; Р. А. Наджаров, 1972; Р. А. Наджаров, А. Б. Смулевич, 1983; Е. Kraepelin, 1909; Е. Bleuler, 1911, 1972; К. Leonhard, 1957; Chr. Astrup, 1967; J. Wyrsch, 1967; M. Bleuler, 1972; A. Kepinski, 1979, и др.).
Нарушения ощущений и восприятий. По сложившейся традиции нарушения ощущений и восприятий не относят к основным, ведущим признакам шизофрении, но, как писал Е. Bleuler (1972), ни при одной другой психической болезни они не играют такой большой роли. У многих больных шизофренией встречаются явно выраженные иллюзии и галлюцинации — слуховые, зрительные, обонятельные, вкусовые. Но еще до этого у больных часто обнаруживают своеобразные изменения ощущений и восприятий окружающего и самого себя—соматического и психического Я. Как указывал В. А. Гиляровский (1931), это может играть существенную роль в возникновении аутизма и бредовых идей.
Например,   больные   нередко   сообщают,   что   в   начале   болезни внезапно или постепенно все окружающее, люди  внешне и внутренне
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изменяются, воспринимаются как странное, угрожающее или враждеб​ное, с особым смыслом; больные испытывают смутное и неопределенное чувство общей измененности, не поддающееся описанию. Они жалуются на необъяснимое физическое и психическое воздействие окружающих на себя и себя на окружающих, ощущение постороннего взгляда, при​сутствие кого-то сзади, влияние на тело и мысли некой посторонней силы, гипноза, отнятие или вкладывание мыслей. Окружающее больной воспринимает как инсценировку, ему кажется, что на него все смотрят, о нем говорят. Меняется восприятие времени, пространства и собствен​ной личности, как будто теряется внешняя защитная оболочка. Боль​ные говорят о чувстве психической обнаженности, особой, восприимчивос​ти к внешним раздражителям, о способности внечувственного восприя​тия, недоступного обычным людям: они якобы «улавливают биотоки» других людей, определяют у них болезни и «силой своего биополя», излучаемого через кожу рук, излечивают заболевания; обладают кож​ным зрением и слухом, с помощью медитации и мысленного взора могут проникать в другого человека.
Таким образом, вначале у больных усиливается общая и модаль​но-специфическая чувствительность, но основным, по-видимому, явля​ется нарушение механизмов перекодирования физиологических процес​сов, сенсорных сигналов в смысловое содержание. Поэтому внешний мир больные воспринимают необычно, искаженно, с мистическим от​тенком, для них он становится непонятным, странным и угрожающим; у больных появляются страх и бредоподобная установка. Это является основой для последующего возникновения более выраженных наруше​ний восприятия и мышления.
Иллюзии и галлюцинации встречаются в сферах экстеро-, проприо-и интероцепции. Из экстероцептивных шизофрении более свойственны слуховые истинные галлюцинации и псевдогаллюцинации, обонятельные иллюзии и галлюцинации, однако нередко возникают зрительные, вку​совые и тактильные галлюцинации. По описаниям больных, вначале чаше бывают элементарные слуховые обманы: оклики по имени, шаги, шорохи, стук, шуги или гул, имеющие зловещий смысл и сопровождаю​щиеся страхом. Затем слуховые обманы усложняются слуховыми ил​люзиями, функциональными, истинными вербальными галлюцинациями и псевдогаллюцинациями.
К иллюзорным слуховым обманам мы относим слышание в речи окружающих, в радио- и телепередачах других слов или слов с дру​гим значением, имеющим якобы прямое отношение к больному, то есть иллюзии типа ложного узнавания (понимания), функциональные и интерпретативные (М. И. Рыбальский, 1983). Между обычными «я ослышался», «я не так понял», «я недослышал» и слуховыми болез​ненными обманами вначале бывает трудно установить четкую границу, хотя это качественно различные явления: одно—результат определен​ней субъективной, аффективно заряженной настройки внимания, дру​гое—результат болезненного расстройства восприятия.
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Могут сосуществовать слуховые иллюзии ложного узнавания (про​износимые слова больной слышит как другие), функциональные (в шуме и разговорах больной слышит что-то, имеющее прямое отно​шение  к нему) и интерпретативные (услышанное больной понима​ет в другом смысле) иллюзии, а также соответствующие вербальные галлюцинации — функциональные, рефлекторные и истинные. На​пример, больной утверждает, что вчера в телевизионной передаче речь шла о нем, его бранили нецензурными словами. Отсутствие сомнения и критики свидетельствует о том, что это галлюцинаторное явление.
Истинные слуховые галлюцинации — преимущественно вербальные (словесные). Больные сообщают, что они слышат знакомые и незна​комые, мужские и женские, земные и неземные голоса, исходящие извне, снизу, сверху, из-за стены, с пролетающих самолетов, из кос​моса, отверстий, электрических приборов, розеток, живота и т. д. Голо​са обсуждают либо комментируют поступки, угрожают, приказывают. Больные приписывают их богу, таинственным внеземным существам, но чаще — соседям, роботам, кибернетическим устройствам. Некоторые больные в передаче по радио и телевидению отчетливо слышат слова или брань в свой адрес, «чувствуют» особый, зловещий, имеющий непосредственное отношение к ним смысл (бредовой компонент) или слышат стуки, особый  шум, гул, скрежет снаружи  или  в  голове.
Встречаются слуховые псевдогаллюцинации в виде чужих голосов внутри головы, звучания своих мыслей, непроизвольного произнесения слов, движения языка и губ (речеслуховые и речедвигательные гал​люцинации Сегла).
Вопрос о разграничении описанных галлюцинаторных явлений сло​жен, но для клинической практики имеет значение их наличие, так как псевдогаллюцинации и психические галлюцинации более харак​терны для шизофрении, чем для других психических заболеваний.
М. И. Рыбальский (1983) отмечает, что при переходе псевдогал​люцинаций в психические галлюцинации постепенно снижается интен​сивность сенсорного компонента, расстройства восприятия превращаются в проявления патологии мышления (психического автоматизма). К промежуточным между псевдогаллюцинациями и психическими гал​люцинациями явлениям автор относит чувство звучания мысли (своей и чужой, вложенной), эхо мысли, мысленного диалога, «отнятия», «вложения», «сделанности» мыслей. При этом больные обычно говорят о «чувстве», то есть о сенсорной окраске указанных феноменов, с соот​ветствующей эмоциональной реакцией на них.
Психические галлюцинации проявляются переживанием чуждости, насильственности мыслей, но без сенсорного компонента (в голове чужие слова и фразы, влияющие на действия и поступки больного). Психические галлюцинации следует рассматривать как предстадию пси​хического автоматизма, как одну из форм патологии мыслительных процессов.
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Менее часто возникают зрительные иллюзии, галлюцинации и псевдогаллюцинации. Зрительные обманы наблюдаются преимущественно в случаях острого или подострого начала и течения заболевания. Характерны иллюзии ложного узнавания (в незнакомом знакомого—симптом положительного двойника, в знакомом незнакомого —симптом отрицательного двойника), парейдолические и интерпретативные (чувство другого смысла и содержания в увиденном).
Зрительные галлюцинации нередко носят сценический и устрашаю​щий характер: больные видят рай и ад, катастрофы и гибель людей, символические знаки и чудовища (при онейроидных и кататоно-онейроидных состояниях). Наблюдаются аутоскопические зрительные гал-люцинации — больной как бы изнутри видит себя, внутренние органы. Обонятельные иллюзии и галлюцинации проявляются в неприятных запахах, исходящих от пищи, предметов, просто снаружи и от тела. Больные чувствуют запах чего-то тухлого, гниющего, разлагающегося, мертвечины, в связи с чем отказываются от еды, принимают другие предохранительные меры. При обонятельных псевдогаллюцинациях они говорят об ощущении запахов, воспринимаемых не носом, a непонятно каким образом. Отличить обонятельные псевдогаллюцинации очень трудно (М. И. Рыбальский, 1983).
Вкусовые галлюцинации встречаются редко. Больные утверждают, что вода, пища и другие вещества, в том числе лекарства, на вкус отрава, яд, вследствие чего отказываются от приема пищи и лекарств, не берут передач от родственников.
Обманы ощущений и восприятий со стороны тела при шизофрении разнообразны, они могут касаться кожи и слизистых оболочек, аппара​та движения и опоры, внутренних органов (соматического Я), а также головного мозга и его специфических функций (психического Я), про​являться в виде иллюзий, галлюцинаций и псевдогаллюцинаций на любом   из  перечисленных  уровней  соматической   и  соматопсихической
организации.
Изменения кожной чувствительности, как психопатологический фе​номен, могут проявляться иллюзиями (парестезиями) и галлюцина​циями в виде отчетливого ощущения чего-то постороннего на коже и воздействия на нее. Например, больные ощущают горение кожи, жгучие уколы, рост волос, воздействие на половые органы, подкожные
разрастания и т. п.
К психопатологическим ощущениям в теле относят соматические (в аппарате движения и опоры) и висцеральные иллюзии, галлюцина​ции и псевдогаллюцинации. Ввиду необычности, особенности этих психо​соматических ощущений, их принято называть сенестопатиями.
Сенестопатии при шизофрении разнообразны и нередко вычурны. Больные сообщают, что тело их стало чужим, безобразным, что под кожей имеется воздух, паутина, что-то растет, переливается, мышци скручиваются, кровь застывает, тело прожигает, простреливает электри​ческим   током,   оно   раздваивается   или   исчезает,   внутренние   органы

становятся большими, моча — обжигающе горячей, мозг переворачива​ется расплавляется, извилины сглаживаются. Иногда некоторые подоб​ные ощущения сопровождаются переживанием чуждости, сделанности, постороннего  вмешательства   (псевдогаллюцинаторный   компонент).
Очень часто чувство изменения тела и воздействия на него сопро​вождается аналогичными явлениями в отношении психических процес​сов. Больные заявляют, что их психику исследуют, создают «внутреннее предчувствие», действуют гипнозом, забирают или вкладывают мыс​ли, через мысли оказывают влияние на поступки и т. д. Таким об​разом, здесь также отмечается переход к явлениям психического авто​матизма.
Нарушения памяти, по общепринятому мнению, для больных шизо​френией не характерны, хотя они, особенно в начале заболевания, часто предъявляют жалобы на забывчивость, снижение способности запоминания и воспроизведения. Указанные явления можно объяснить отвлечением внимания па галлюцинаторные и бредовые переживания, отсутствием произвольного интереса  и  внимания  к происходящему.
Нарушения мышления касаются различных сторон мыслительных процессов — мыслеобразования, скорости, течения, реальности, содержа​ния мыслей. Расщепление мышления проявляется нарушением слово​образования, связи между словом и его смыслом, что выражается в «уплотнении» понятий и псевдопонятиях, в символическом понимании и истолковании обычных явлений (разрыв между символом и смыслом, их смещение). Речевая продукция становится разорванной, паралогич-ной. При грамматически правильном построении фраз в них отсут​ствует логически-смысловая связь, весь строй мыслей является причуд​ливым, нереальным, мистически-символическим. Для больных харак​терны парадоксальные умозаключения и высказывания, вплоть до бессмыслия — шизофазии.
Разорванность мышления у больных шизофренией часто сопровож​дается его деавтоматизацией, переживанием утраты его активности, персональной принадлежности, самостоятельности, внутренней свободы и независимости (симптомы первого ранга, по К. Schneider). Перерывы, исчезновение, обрыв, остановка, наплыв мыслей, замедление или уско​рение их течения с ощущением чуждого вмешательства извне (шпер-рунги и ментизм), отчуждение, подмена мыслей, гипнотическое или телепатическое управление ими, открытость характеризуют единство психопатологических явлений типа ндеаторного автоматизма (деавто-чатизации мышления), отчуждения психических процессов, нарушения внутреннего единства между мыслительным и сенсорным компонентами, психических  галлюцинаций  и  вербальных  псевдогаллюцинаций.
Мышление у больных шизофренией лишено конкретности и реаль​ности, оно паралогично, вычурно, парадоксально, стереотипно, схематично, символично и аутистично.
В патологии  мышления  большое  место занимают  бредовые идеи. Вначале преобладают  идеи  отношения, преследования,  интерпретации
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и инсценировки либо просто «бредовое чувство окружающего». Они могут касаться конкретных лиц и обстоятельств, в дальнейшем же становятся более расширенными, нелепыми и аморфными. В их проис​хождении имеют значение специфические изменения самочувствия, ил​люзии, галлюцинации и другие упомянутые выше расстройства. Наибо​лее типично катестетическое бредообразование, при котором играет роль изменение мироощущения (В. А. Гиляровский, 1931). Особые ощущения в теле, расстройства вкуса и обоняния создают основу для развития бреда физического воздействия, отравления и др. Бредообразование идет в круге аутистических переживаний, вне связи с реальной жизнью. Ему   сопутствуют   явления   диссимуляции,   сокрытие   своего   бредового
содержания.
Часто возникает бред психического воздействия. Больному кажется, что он находится в подчинении неизвестных людей, во власти какой-то силы, гипноза, что мысли и поступки не его, а внушены другими людь​ми, мысли его читают, действуют на него лучами, какими-то машинами и т. п. Нередко наблюдается ипохондрический бред.
Бредовые идеи величия отличаются неконкретностью. Возвеличе​ние себя больные объясняют осуществлением некой высшей воли и таинственных сил. Бредовые идеи величия часто существуют вместе с бредом преследования, они стойки и по мере нарастания дефекта приобретают отрывочный характер.
У больных шизофренией нередко наблюдается так называемый первичный бред, возникающий внезапно, вне связи с иллюзиями и галлюцинациями, по механизму «озарения», прозрения, бредового ин-сайта: больной вдруг начинает понимать «особый смысл», «враждеб​ность», «специальную сделанность» происходящего вокруг.
Нарушения эмоциональной сферы при шизофрении довольно типичны. Вначале отмечаются беспредметный, витальный страх и при​знаки психической гиперестезии. Обычные повседневные контакты с людьми становятся неприятными, непереносимыми, больной замыкается в себе, отгораживается от людей. Эмоциональная гиперестезия свиде​тельствует о наличии феномена расщепления и в эмоциональной сфере: она причудливо избирательна как к положительным, так и к отрица​тельным раздражителям, зачастую нелепа, сочетается с душевной хо​лодностью. Например, больной может проявлять трогательную заботу о бездомных кошках и собаках, собирать их дома в большом количе​стве, однако полностью игнорирует неудобства и мучения родных и соседей. Эмоциональная гиперестезия остается незамеченной. Больных госпитализируют   при   появлении   эмоциональной   тупости   и   апатико-
абулического состояния.
Характерными признаками для шизофрении можно считать амби​валентность в сфере эмоций, нарушение или отсутствие адекватного эмоционального резонанса на происходящие события, соответствия эмоциональных реакций другим психическим переживаниям. Парадок​сальность эмоциональных реакций  в сочетании  с признаками эмоцио-

нальной  гиперестезии  и   «уплощения»   эмоций  создает  картину  выра​женной аффективной патологии.
Двигательные расстройства представлены кататоническими симпто​мами: стереотипиями, импульсивными действиями, автоматизмами, манерничанием, гримасничанием, эхопраксией, эхолалией, нелепыми и символическими действиями. При кататоническом ступоре больной дли​тельное время сохраняет однообразную позу, проявляя пассивный и активный негативизм.
Могут наблюдаться нарушения сознания в виде растерянности, дереализации и деперсонализации, двойной ориентировки, онейроидного или кататоно-онейроидного синдрома с грезоподобным фантастическим бредом. Однако помрачения сознания делириозного и аментивного типа, сумеречные состояния не свойственны больным шизофренией. Выраженные нарушения памяти у них практически не отмечаются. Даже при острой вспышке психоза больные довольно хорошо воспроиз​водят свои болезненние переживания.
Больные шизофренией отличаются особой утрированностью, неаде​кватностью, нелепостью, вычурностью поведения, высказываний и эмо​циональных реакций, в которых в причудливых сочетаниях сосуще​ствуют противоположные проявления — аутизм, эгоцентризм, чрезмерная привязанность, необъяснимая жестокость и ненависть, холодность, неле​пость интересов, абсурдность увлечений, фантастичность бредовых построений и др. Понять внутренний мир больных шизофренией невоз​можно; особенности их переживаний и поведения лежат в сфере кли​нической оценки. Хотя М. Bleuler (1972), A. Kepinski (1979) указыва​ли на то, что за всем этим странным и непонятным, возможно, скрыты какие-то жизненно важные потребности и интересы, но патологически измененные болезнью.
Преобладание нарушений в той или иной сфере, а также негатив​ных и продуктивных симптомов определяет клиническую форму заболевания.
При шизофрении обнаруживают и соматоневрологическую симпто​матику, однако ее считают нетипичной. У больных гипертоксической шизофренией («смертельной кататонией») наблюдаются выраженные вегетативно-сосудистые расстройства, явления капилляротоксикоза, гипертермия, воспалительные изменения крови, диффузная неврологи​ческая симптоматика и другие изменения в соматическом состоянии. При подостром и хроническом течении заболевания соматоневрологиче-ские нарушения выражены незначительно, хотя всегда можно выявить различные вегетативно-сосудистые, нейровегетативные, обменные и дру​гие расстройства (Г. В. Нощенко, 1976; И. А. Полишук, 1976; Н. 3. Чул-ков, 1976). Они бывают более существенными в случаях, когда разви​тию шизофренической картины предшествует инфекция, интоксикация или другое внешнее  воздействие    («экзогенная    провокация    шизофрении»).
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СИСТЕМАТИКА И КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ШИЗОФРЕНИИ
В настоящее время как в нашей стране, так и за рубежом используют систематизацию шизофрении по ее клиническим формам. Этот вопрос обсуждали в 1967 г. по опубликованным докладам Р. А. Наджарова и соавторов, В. М. Банщикова и Т. Л. Невзоровой, Л. Л. Рохлина и Д. Д. Федотова, С. Ф. Семенова, И. Т. Ментешашви-ли и соавторов, Г. В. Зеневича, А. Н. Корнетова, причем лишь Р. А. Наджаров и соавторы предлагали в основу систематики поло​жить тип течения шизофрении, а все остальные авторы — ее клиниче​ские формы с учетом их типов течения.
В частности, В. М. Банщиков и Т. А. Невзорова (1967) подчер​кивали, что «систематика любого заболевания должна отражать форму и закономерности течения процесса в целом», что форма есть совокуп​ность клинических симптомов, отражающих сущность и динамику (течение) патологического процесса, ее определение дает возможность своевременно применять более адекватные методы терапии (в том числе и психотропные препараты), тогда как в инициальной стадии болезни установление типа течения нередко практически невозможно и в то же время как бы заранее предопределяет исход заболевания, независимость его от терапевтической активности и даже тщетность последней. Авторы предлагали классифицировать шизофрению по не​скольким признакам: 1) по основным синдромологическим формам и вариантам: простая форма — апатико-абулический, психопато- и невро-зоподобный варианты; параноидная — галлюцинаторно-параноидный, паранойяльный, парафренный, с синдромом Кандинского—Клерамбо; кататоническая — акинетический, гиперкинетический, смешанный, оней-роидно-кататонический; гебефреническая форма — гебефреническое, гебефренокататоническое, гебефрено-кататоно-параноидное возбуждение; 2) по темпу выявления — острый или постепенный; 3) по темпу раз​вития — быстрый или медленный; 4) по типу течения — периодический, поступательно-прогреднентный и непрерывно-прогредиентиый; 5) по исходу и другим признакам.
Именно так принято рассматривать все другие психические и соматические заболевания, то есть с выделением ведущего синдрома или симптомов поражения определенной функциональной системы, тем​па развития и типа течения болезненного процесса. Это позволяет применять более дифференцированную патогенетическую терапию, поскольку синдром есть не просто совокупность симптомов, а клини​ческое выражение ведущих патогенетических механизмов болезни. Широко практикуемый в психиатрии синдромологический принцип при​менения психотропных препаратов тем более предполагает необходи​мость учета особенностей и структуры психопатологического синдрома.
Таким образом, в отношении шизофрении целесообразно сохранить общепринятый  в  медицине принцип  систематизации данного заболева-

ния по клиническим формам, темпу начала и типу его течения, который фактически использован в МКБ 9 го пересмотра.
Приводим систематику шизофрении вместе с шифрами.
Систематика шизофрении (шизофренических психозов)
1. Простой тип (295.0).
2. Гебефренический тип (295.1).
3. Кататонический тип (295.2).
4. Параноидный тип (295.3).
5. Шизоаффективный тип (295.7).
6. Неврозо - и психопатоподобный типы (295.5).
7. Другие  формы  шизофрении   (295.8)—ипохондрическая  и   ати​пичная.
8. Неуточненные формы шизофрении  (295.9) — шнзофреноподобный
психоз и шизофрения неуточненного типа.
9.
Острый шизофренический эпизод (295.4).
10. Остаточная шизофрения (295.6).
Простой тип шизофрении — это психическое заболевание с преимущественно негативными шизофреническими симптомами, основ​ной шизофренической симптоматикой, симптомами первого ранга (по К. Schneider). Шизофрения данного типа обычно возникает в подрост​ковой или юношеском возрасте, чаще начинается постепенно, течение ее вялое, медленное, непрерывно-прогредиентное, наступление ремиссия и прекращение процесса установить практически не представляется возможным, хотя и то и другое не исключено. Наиболее типичными симптомами являются следующие: расщепление мышления (аморфность, задержки, исчезание, наплывы, неподчиняемость, чувство открытости мыслей), паралогичность, аутизм, безразличие к себе, учебе и труду, эмоциональное уплощение, неадекватность поведения, склонность к бро​дяжничеству, беспорядочным половым связям.
Больные жалуются на душевную пустоту, безразличие, потерю интереса ко всему, невозможность сосредоточиться и понять, что с ними происходит («какая-то усталость»). Вначале может наблюдаться психическая гиперестезия, беспредметная тревога, тоска или страх, предчувствие какой-то беды. Больные замыкаются, запускают или оставляют учебу, не выходят из дома или, наоборот, бродяжничают; их рассуждения носят резонерский характер, а общий вид, мимика маловыразительны. Попытки коррекции поведения, проявление участия и заботы вызывают у больных негативизм, злобу и даже агрессив​ность. Постепенно у них нарастают явления психического автоматизма и апатоабулического синдрома (падение «энергетического потенциала»), вплоть до простого шизофренического дефекта. Однако, по нашим наблюдениям, чаще всего усложняется клиническая картина—со вре​менем присоединяется галлюцинаторная и бредовая симптоматика, иногда — кататонические  или   аффективные  нарушения.   Продуктивная
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симптоматика   выражена   неярко,  по  структуре  она   менее  сложна   и не маскирует развивающегося шизофренического дефекта.
Простую шизофрению Е. Kraepelin (1909) относил к редким фор​мам и предполагал, что она может быть начальным этапом развития других форм шизофрении, К. Leonhard (1957) и К. Jaspers (1965) ставили под сомнение ее существование, а Т. Bilikiewicz (1976) считал ее часто встречающейся и служащей основой для развития других форм заболевания. A. Kalinowski (1980), указывая на большие разли​чия в частоте диагностики простой шизофрении в психиатрических стационарах Польши (от 3,7 до 22,5 % от общего количества больных с диагнозом шизофрении) и изменение в дальнейшем во многих слу​чаях диагноза (определение другой формы заболевания), предложил следующие клинические критерии для выявления этой формы: 1) сни​жение активности и инициативы; 2) ограничение интересов; 3) аутизм; 4) нарушение контакта с окружающими людьми, вплоть до самоизо​ляции; 5) формальные расстройства мышления; 6) обеднение (поблед-нение) и неадекватность эмоций; 7) проявления амбивалентности; 8) отсутствие чувства психической болезни (критики). Указанные кри​терии соответствуют принятым в нашей стране диагностическим под​ходам к простой шизофрении.
Наряду с постепенным развитием простой шизофрении (на протя​жении нескольких месяцев) наблюдаются случаи острого ее появления, При остром возникновении шизофрении у больных отмечаются виталь​ный страх, растерянность, недоосмысливание окружающего, деавтома-гизация и аморфность мышления, утрата сосредоточения внимания и активности, тревожное напряжение. Постепенному развитию простой шизофрении более свойственны апатия и гипобулия.
Диагностика простого типа шизофрении трудна. Вначале необхо​димо четко отграничить ее от астенических состояний, уточнить клини​ческую форму заболевания в связи с усложнением симптоматики, затем надо определить тип его течения и выявить наступление дефекта. Непрерывного течения процесса часто не наблюдается, возможны его приостановка и образование дефекта разной степени выраженности с последующей компенсацией и социальной адаптацией.
Гебефренический тип шизофрении встречается отно​сительно редко у подростков и редко у взрослых. Характеризуется расщеплением мышления, эйфорией и нелепым поведением. Больные дурашливы, манерны, гримасничают, кривляются, неряшливы, парадок​сальны в поступках и действиях, часто агрессивны, для них характерны эхолалии, эхопраксии, стереотипии и вербигерации. В высказываниях больных, особенно при повторных поступлениях в стационар, иногда проскальзывают намеки на появление галлюцинаций и бредовых идей. Гебефреническая форма шизофрении является одной из наиболее неблагоприятных. После выхода из острого психотического состояния у больных отмечаются отчетливые признаки психического дефекта. При   повторных   поступлениях   в  стационар   у   этих   больных   обычно

обнаруживают  кататонические  и  галлюцинаторно-бредовые  симптомы, другие признаки трансформации клинической картины шизофрении.
Кататонический тип шизофрении характеризуется психомоторными расстройствами — от кататонического возбуждения до кататонического ступора с возможными сменами этих состояний, нега​тивизмом. Кататоническое возбуждение проявляется пролонгированным или приступообразным психомоторным беспокойством с разорванностью речи, импульсивными действиями, агрессивностью, эхолалией, эхопрак-сией, стереотипиями, неряшливостью. Кататоническое ступорозное состояние сопровождается пассивным и активным негативизмом, му-тизмом; больные отказываются от пищи, неряшливы, у них задержи​ваются физиологические функции, наблюдаются каталепсия, симптом «воздушной подушки», парадоксально-мимические реакции. Часто отме​чаются галлюцинаторные и бредовые переживания, структурные нару​шения мышления, неадекватность эмоций. По выходе из состояния возбуждения или ступора больные нередко сообщают об устрашающих сценах гибели себя и всего окружающего, о воздействии какой-то силы, перемещении в космическом пространстве и др., то есть о пережива​ниях онейроидного типа. Возбуждение и ступор сопровождаются нейро-вегетативными и вегетативно-сосудистыми расстройствами.
 Выделяют несколько вариантов кататонической формы шизофрении (см. МКБ 9-го пересмотра): 1) кататонию с бредом и галлюцинациями; 2) кататонию люцидную (возбуждение или ступор с ненарушенным сознанием) и 3) кататонию онейроидную. В детском возрасте эта форма шизофрении часто проявляется нелепыми стереотипиями (в иг​рах). При кататоническом типе преобладающими считают приступо-образно-прогредиентный (шубообразный) и периодический варианты течения процесса.
Параноидный тип шизофрении является основным и наблюдается наиболее часто. К нему относятся параноидный, галлюци-наторно-параноидный, парафренный и паранойяльный варианты заболе​вания. Особенностью данного типа шизофрении является обязательное наличие первичного или вторичного бреда параноидной, параной​яльной или парафренной структуры. В большинстве случаев обнаружи​вают различные иллюзии, истинные галлюцинации и псевдогаллюци​нации (слуховые, зрительные, обонятельные, вкусовые, тактильные, телесные), мыслительные, аффективные и другие шизофренические рас​стройства. Их сочетания определяют полиморфность психопатологиче​ских синдромов, однако отличающихся от подобных психотических состояний другого генеза.
Так, типичны бредовые идеи отношения, преследования, воздей​ствия, метаморфозы и интерметаморфозы, дисморфомании и ипохонд​рии, ущерба, изобретательства, реформаторства, величия, особого значения и др. Бредовые переживания возникают остро (по типу «озарения») или постепенно (в виде «перестройки установки личности»), сами по себе или в связи с иллюзорным, галлюцинаторным и аффектив-
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но измененным восприятием окружающего. При этом может быть разная степень систематизации, что связано с остротой и тяжестью течения   заболевания,   выраженностью   нарушений   сознания   и   ряда
других факторов.
Характерными для шизофрении считают синдром психического автоматизма Кандинского—Клерамбо — идеаторный автоматизм, псев​догаллюцинации, бред гипнотического, физического и другого воздей​ствия. Однако чаще наблюдаются галлюцинаторно-параноидные состоя​ния полиморфной структуры, которые могут включать иллюзии, истин​ные галлюцинации (слуховые и др.), псевдогаллюцинации и бредовые идеи различного содержания (отношения, преследования, инсценировки,
отравления и т. д.).
Одним из видов параноидной (галлюцинаторно-параноидной) шизо​френии   является ипохондрическая ее форма, при  которой  в качестве ведущих признаков выступают  иллюзии и галлюцинации общего чув​ства, телесные  и  висцеральные  истинные  галлюцинации и псевдогал​люцинации (сенестопатии), дисморфофобии, дисморфомании и ипохонд​рические бредовые идеи. Выделяют два варианта этого вида параноид​ной   шизофрении:    1)    дисморфоманический,   в   клинической   картине которого на первом месте стоят иллюзии и галлюцинации, касающиеся внешности, поверхности тела и функций сфинктеров (больные чувствуют рост чего-то под кожей, изменение формы носа, ушей, ног, отсутствие функции наружного сфинктера заднего прохода с недержанием газов и т. п.); соответствующие бредовые идеи собственной внешней непол​ноценности   (дисморфоманические),   к   которым   присоединяются   идеи отношения, особого значения, преследования, отравления и др. В связи с этим больные могут проявлять враждебность и агрессивность к подо​зреваемым виновникам дефектов их тела; 2)  ипохондрический  (сенесто-ипохондрический)   вариант,   основу   клинической   картины   которого составляют преимущественно телесные и  висцеральные  галлюцинации и псевдогаллюцинации (истинные сенестопатии), ипохондрический бред. Больные заявляют, что у них изменены и распались внутренние орга​ны, что они  болеют неизлечимыми заболеваниями.  В  случаях особой фантастичности    и    систематизации    подобных    переживаний    болезнь приобретает     характер     ипохондрического     парафренного     синдрома (Г. А. Ротштейн, 1961). При обоих вариантах преобладает депрессив​ный фон настроения.
Параноидная шизофрения чаще возникает у лиц старше 20 лет. Чем старше больной, у которого начинает развиваться шизофрения, тем медленнее нарастает шизофренический дефект, более систематизи​рован бред и конкретнее его тематика, чаще встречаются слуховые вербальные галлюцинации, которые не отличаются многообразием и устрашающим характером. Наблюдаются случаи «чистых» бредовых состояний, но внимательное обследование больного обычно позволяет выявить наличие хотя бы эпизодических иллюзий и галлюцинаций, ко​торые при  повторных  поступлениях  больных  в стационар  становятся
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очевидными. При остром и подостром течении заболевания могут быть эпизоды с кататонической, аффективной (депрессивной или эйфоричес-кой) и онейроидной симптоматикой.
Парафренная   форма  шизофрении   включает  два   основных  компо​нента:  1)  галлюцинаторный со зрительными онейроидного типа и слу​ховыми галлюцинациями  без  нарушения  сознания;  2)   параноидный  с фантастическим  систематизированным   бредом   различного содержания. Заболевание   начинается   обычно   у  лиц   старше   30   и   даже   40   лет, отличается   большой   сложностью   и   фантастичностью   бреда,   длитель​ной   сохранностью   эмоциональных   реакций   и   формальных   интеллек​туальных   способностей,   медленным   нарастанием    признаков   дефекта. По  данным   М.   О.   Гуревича   (1949),   В.   А.   Гиляровского   (1954) и  других   авторов,   наблюдаются   следующие   формы  парафренических состояний:  1) систематизированная парафрения — чаще бывает у муж​чин,   характеризуется    постепенным    началом,    медленным    развитием бреда с тенденцией  к  систематизации.  Вначале появляются  подозри​тельность и  идеи  отношения,  затем — слуховые  галлюцинации,  систе​матизированный бред преследования с организацией мер предосторож​ности,   далее — систематизированный   бред   величия   и   преследования, поведение «преследуемого преследователя», наконец — медленная дегра​дация с распадом бредовой системы и преобладанием эмоционального дефекта;  2)  экспансивная парафрения — чаще развивается у  женщин, характеризуется систематизированным  бредом  переоценки собственной личности с эротическим, религиозным, морализующим, реформаторским и другим содержанием, протекающим на фоне приподнятого настроения и гипербулии;  бывают  зрительные  и  слуховые  галлюцинации,  дефект в виде распада бредовой системы и эмоционального уплощения насту​пает постепенно, спустя многие годы; 3) фантастическая парафрения — отличается наличием фантастических бредовых идей при «ясном» созна-нии,   сценоподобных   фантастических   галлюцинаторных   переживаний, галлюцинаций общего чувства, колебаниями  настроения, сравнительно длительной сохранностью интеллектуальных функций и медленным на​растанием дефекта; 4) конфабуляторная парафрения — характеризуется фантастическими бредовыми идеями преследования и величия, конфа-буляциями    и    эпизодическими    или    постоянными    галлюцинациями различного содержания.
Паранойяльный вариант параноидной шизофрении наблюдается в виде хронического психоза с систематизированными бредовыми идея​ми без галлюцинаций. А. Б. Смулевич, М. Г. Ширина (1972), указывая на возможность существования эндо- и экзогенных паранойяльных состояний, к бесспорно шизофреническим относят психопатоподобные, хронические бредовые психозы, не переходящие в деменцию, и рециди​вирующие с систематизированным бредом варианты бредовых психо​зов, сопровождающиеся шизофренической симптоматикой.
Больные с психопатоподобным вариантом шизофренических пара​нойяльных состояний на  протяжении  многих лет и десятилетий отли-
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чаются странностями, чудачествами и нелепостями поведения, которые занимают как бы промежуточное положение между психопатоподобными и психотическими проявлениями. Это может выражаться в соче​тании нелепых форм скупости и расточительности, чистоплотности и неряшливости, ревнивости и распущенности, мелочной щепетильности и беспринципности, гротескной заботливости и нетерпимости с жесто​костью. Наряду с усилением психопатоподобных изменений у больных выявляют тенденцию к формированию сверхценных идей, вплоть до сверхценного бреда, нередко имеющего вид бредового «мировоззре​ния». Это могут быть своеобразные «концепции» самолечения или лечения каких-то заболеваний с помощью «изобретаемых», якобы особо эффективных методов («бактериофагом» из экскрементов, особыми продуктами ферментации, биополем, магнитным полем и т. п.), бредо​вые концепции любовного содержания, ревности, сутяжничества, борьбы с «несправедливостью» и др.
Длительное сохранение формальных интеллектуальных способностей и приспособляемости к конкретной ситуации, правдоподобность утвер​ждений, внешняя связь с реальным положением вещей многие годы могут не вызывать подозрений в наличии психического заболевания, создавать впечатление о больных как психопатических личностях, чудаках, сутягах. Патохарактерологические особенности у таких боль​ных могут наблюдаться с детского, подросткового или юношеского возраста. Последующее развитие сверхценных, а затем и паранойяль​ных образований происходит медленно, дефектная симптоматика дли​тельное время незаметна и не препятствует выполнению профессиональ​ных обязанностей.
На основании собственного клинического опыта мы установили, что развитие психопатоподобного паранойяльного состояния не всегда происходит медленно — поступательно и «бездефектно». При анализе жизненного пути больного обнаруживают периоды (в том числе в молодом возрасте, и они совпадают с биологическими циклами, весной и осенью) аутохтонного или внешне спровоцированного ухудшения состояния, вплоть до кратковременных гипоноических состояний. При приступообразном заострении и утяжелении основных особенностей личности (например, скупости и жадности, ревнивости, переоценки собственной личности, общественной значимости и др.) наблюдаются нарастающее ее оскудение, духовное опустошение. У больных уже после 30—40 лет отчетливо выступают шаблонность в выполнении профессиональных обязанностей, снижение творческой активности, дис​социация между декларативными заявлениями и поступками, сужение интересов и общего кругозора, нарастание эгоцентричности, эмоциональ​ной уплощенности и грубой неадекватности поведения в целом. Опусто​шение личности все более ярко проявляется на фоне резонерских заве​рений, высокопарных рассуждений и «доказательств». Например, во имя паранойяльной  идеи  больные обрекают детей  и  близких на  тяжелые

лишения   и   страдания,   сослуживцам   создают   невыносимые   условия на работе и т. п.
При хроническом и рецидивирующем паранойяльных вариантах бред возникает остро, по типу «озарения», или постепенно с формиро​ванием особого, «паранойяльного мировоззрения». Этап сверхценных идей короткий, тематика бреда расширяется, возникают эпизодические слуховые и другие галлюцинации, сравнительно рано появляются аутизм и признаки дефекта. При рецидивирующем типе заболевания бредовые идеи ревности, изобретательства, реформаторства возникают остро, через 2—3 мес сменяются ремиссией. В дальнейшем ремиссии становятся все более неполноценными и короткими. Бред имеет тен​денцию к расширению и усложнению.
Параноидная и галлюцинаторно-параноидная формы шизофрении могут иметь острое и медленное начало, периодический, приступообразно-прогредиентный и непрерывный, острый, подострый и хронический типы течения. В зависимости от этого симптоматика заболевания может быть различной по степени выраженности и другим особенностям, отчетливо проявляющимся в разновидностях бредового, галлюцинаторно-бредового, парафренного и паранойяльного вариантов.
Шизоаффективный тип шизофрении, или циркуляр​ная шизофрения, по определению, приведенному в МКБ 9-го пересмот​ра,— это «психоз, при котором отчетливо выраженные маниакальные или депрессивные расстройства сочетаются с острой шизофренической симптоматикой; он имеет тенденцию к ремиссиям с нерезко выражен​ным дефектом, но склонен к рецидивированию». Диагноз циркулярной шизофрении следует ставить только при явно выраженных как аффек​тивных, так и шизофренических симптомах.
Следовательно, клиническая картина шизоаффективного психоза отличается от проявлений других форм шизофрении наличием отчетливо выраженного депрессивного или маниакального состояния в сочетании с разорванностью мышления, явлениями психического автома​тизма, иллюзиями и галлюцинациями, псевдогаллюцинациями, бредовы​ми идеями не только самоуничижения или переоценки, но и отношения, преследования, воздействия. Наряду с этим нередко наблюдаются отдельные симптомы кататонического или гебоидного круга, онейроид-ные эпизоды.
В острый период заболевание характеризуется полиморфной клинической картиной, бывают эпизоды острого страха, отрывочные бре​довые высказывания, приступы беспокойства или психомоторного возбуждения на фоне эйфории или угнетенного настроения. Как депрес​сивное, так и маниакальное состояние имеет атипичный характер, нередко с вычурным поведением, бредом депрессивного типа или переоценки собственной личности.
В  период  ремиссии   больные  продолжают  профессиональную  дея​тельность, остаются активными, заботливыми по отношению к родным близким, но с каждым новым приступом болезни все больше высту-
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пают признаки оскудения личности. Прогноз благоприятнее, если приступы редки, ремиссии продолжительны (до 5—10 лет).
Н е в р о з о - и  п с и х о п а т о п о д о б н ы й (латентная, вялотеку​щая, малопрогредиентная) типы шизофрении диагностируют редко. Некоторые психиатры (В. М. Банщиков, А. Г. Амбрумова, 1962, и др.) считают недостаточно обоснованным их выделение, т.к как неврозо- и психопатоподобные состояния наблюдаются при всех формах шизофрении; ряд авторов (Л. Л. Рохлин, Д. Д. Федотов, 1967, и др.) относят их к простой шизофрении. Противоречие заклю​чается в том, что: 1) включены вялотекущие и малопрогредиентные (по типам течения и прогноза) синдромологически различные формы ши​зофрении— с неврозо- и психопатоподобной, простой и параноидной симптоматикой; 2) объединены продромальные, препсихотические и ма​нифестные состояния; 3) утверждается существование латентной шизо​френии, а это, по мнению многих психиатров, сомнительно и не рацио​нально в социальном плане.
Для неврозоподобной шизофрении характерно наличие симптомов невротического регистра, а для психопатоподобной шизофрении — пси​хопатических форм поведения в сочетании с «основной» шизофрениче​ской симптоматикой (симптомами первого ранга, по К. Schneider, 1955). Больные предъявляют такие жалобы и ведут себя таким образом, что длительное время их болезненное состояние трактуется как одна из форм невроза пли психопатии. Однако не только с течением времени, но и вначале обнаруживают неадекватность, особую тяжесть, устой​чивость к терапии и причудливость болезненных проявлений, пара-логичность, аморфность, символичность и резонерство в суждениях, парадоксальность эмоциональных реакций, интересов и увлечений, нарастающую холодность, гипобуличность, ряд других симптомов, свой​ственных и простому типу шизофрении. Поэтому Л. Л. Рохлин и Д. Д. Фе​дотов (1967) относили эти заболевания к вариантам простой шизо​френии   (наряду  с  «прогрессирующим   шизофреническим  слабоумием»,
типичным для нее).
Клиническая картина заболевания при непрерывном, вялом и мало-прогредиентном его течении, как правило, со временем усложняется: неврозоподобная симптоматика и патохарактерологическне изменения становятся более вычурными, психологически непонятными и не под​дающимися психотерапевтической коррекции, контакт с больным — фор​мальным и непродуктивным. Так, истериформные реакции приобретают вид гебоидных, симптомы навязчивости — параноических или катато-нических проявлении. Эпизоды возбуждения и агрессии, бездеятель​ность или активность не связаны с внешней стимуляцией, не соотно​сятся с актуальной жизненной ситуацией. Больные становятся равно​душными, эгоцентричными, нелепо оппозиционными, паралогичными, апатичными или стереотипно гиперактивными.
Диагноз латентной шизофрении не имеет клинического и социаль​ного  обоснования.   Он   предполагает   наличие  процессуальной   болезни

при отсутствии психопатологических и соматоневрологических ее симптомов, что противоречит материалистическим диагностическим принципам. В социальном отношении это представляет опасность для «больного» и общества, поскольку к шизофрении традиционно суще​ствует особое отношение в решении бытовых, профессиональных, пра​вовых и этических вопросов (признание человека неполноценным, опасным, невменяемым).
Сторонники систематизации шизофрении по течению процесса неврозо- и психопатоподобную и классическую простую шизофрении относят к непрерывному и вялопрогредиентному типам течения, при которых изменения личности не достигают степени выраженного эмо​ционального дефекта (Р. А. Наджаров и соавт., 1967; А. Б. Смулевич, 1987). Однако непрерывность течения наблюдается далеко не всегда. При раннем и активном лечении у многих больных улучшается состоя​ние, восстанавливается работоспособность. В таких случаях можно предполагать остановку патологического процесса. Возобновление бо​лезненных проявлении часто совпадает с психической травмой и сома​тическими заболеваниями. В некоторых случаях процесс заканчивается симптоматикой дефекта. Таким образом, непрерывность течения можно принять лишь условно, как не имеющую достаточного клинико-патогенетического подтверждения.
Острый шизофренический эпизод, или острая шизо​френия, характеризуется, по определению, приведенному в МКБ 9-го пересмотра, кратковременностью течения (несколько недель или меся​цев) с последующим наступлением ремиссии (даже спонтанной), наличием сновидного состояния, растерянности, идей отношения и осо​бого значения, аффективных нарушений, галлюцинаторной и псевдо​галлюцинаторной симптоматики, онейроидно-кататонических и аффек-тивно-бредовых эпизодов. Положение этих заболеваний в систематике шизофрении отличается неопределенностью, поскольку, с одной сторо​ны, предполагается отграничение их от острых эпизодов кататониче-ского, параноидного и другого типов, а с другой — указывается на возможность развития при них галлюцинаторно-параноидных и кататоно-онейроидных расстройств. Указанная противоречивость свидетель​ствует об искусственности выделения их в самостоятельную группу. В клинической практике обычно эти заболевания диагностируют как острые и кратковременно протекающие случаи параноидной, катато-нической и другой формы шизофрении. Острые шизофренические эпизоды, по-видимому, следует рассматривать как одну из разновид​ностей шизофренического процесса, который может быть острым, подострым и хроническим.
Особый интерес вызывает так называемая гипертоксическая шизофрения, ранее нередко заканчивавшаяся летальным исходом («смер​тельная кататония»). Нозологическое единство диагностируемых как гипертоисическая шизофрения случаев заболеваний пока остается спорным: клинические проявления, по описанию разных авторов, довольно
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сходны  при   фебрильной   шизофрении,  остром   инфекционно-аллергиче-ском энцефалите и септических психозах.
По данным Т. И. Юдина (1939), В. П. Протопопова (1946), В. А. Ромасенко (1967), А. С. Тиганова (1982), W. Scheidegger (1929), К. Stauder (1934), К. Scheid (1937), клиническая картина гипертоксической (фебрильной) шизофрении включает следующие признаки: 1). острое начало и развитие психопатологических и соматических симптомов, тяжелое течение с явлениями токсикоза, лихорадочным состоянием больного; 2) кататоническое возбуждение с помрачением сознания онейроидного типа, негативизмом, эхолалией и эхопраксией, импульсивной агрессивностью, иллюзорными, галлюцинаторными и отры​вочными бредовыми переживаниями; приступы ступора или субступора с негативизмом, застыванием в причудливых позах и восковой гиб​костью, сменяющие возбуждение; приступы аментивноподобного воз​буждения хаотического, нецеленаправленного типа с бессвязностью речи и кататоническими симптомами; 3) тяжелое соматическое состояние -субфебрильную или высокую температуру тела (до 39—40 °С), призна​ки обезвоживания организма со снижением массы тела, бледность или цианотичность кожи, повышение проницаемости стенок мелких сосудов с образованием множественных кожных экстравазатов, лейкоцитоз, повышенную СОЭ, явления сердечно-сосудистой недостаточности, нару​шения функции почек  (наличие в моче белка, гиалиновых и зернистых цилиндров) и др.
Указанная симптоматика наблюдается у первично и повторно забо​левших психически больных. Заболевание нередко заканчивается летальным исходом.
В нашей клинике таким больным назначают комплексное лечение, как страдающим острыми септическими и токсико-инфекционными пси​хозами, то есть с применением дезинтоксикационных смесей, антибио​тиков широкого спектра действия, сульфаниламидных препаратов и средних доз нейролептических средств без выраженного экстрапирамид​ного эффекта (предпочтительно вводить препараты внутривенно капель-но). За последние 20 лет в клинике умерла одна больная, поступив​шая впервые с острым психозом после родов, которой ставили диагноз гипертоксической шизофрении. Однако на вскрытии был обнаружен сепсис   (септикопиемия)   с множественными  гнойниками  в  несократив-
шейся матке.
Генез подобных острых психотических состояний сложен и неодно​роден, что нашло отражение в противоречивости их оценки: как гипер-токсическую (фебрильную) шизофрению их рассматривали Т. И. Юдин (1939), В. П. Протопопов (1946), И. Л. Полишук (1947), В. А. Ро-масенко (1967), А. С. Тиганов (1982), W. Scheidegger (1929), К. Stander (1S34), К. Scheid (1937), как шизофрению, спровоцированную экзо​генными факторами,— И. Г. Равкин (1936), Г. Е. Сухарева (1936, С.Г.Жислин (1949); как острые инфекционные, интоксикационные и другие    экзогенные    (полиэтиологичные)    психозы —С.    С.    Корсаков
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(1893), В. Сербский (1906), А. Ю. Выясновский (1936), А. С. Чистович (1954), А. С. Шмарьян (1961), П. Ф. Малкин (1962), L. Marchand, А. Courtois (1935), К. Conrad (1960). Некоторые авторы (Е. Bleuler, 1972; R. Lemke, H. Rennert, 1979) указывали на трудности отграничения острой шизофрении от экзогенных, преимущественно инфекционных психозов.
Представленное различие взглядов на природу заболеваний, диаг​ностируемых в клинической практике как гипертоксическая шизофре​ния, свидетельствует о том, что это сборная группа и в их возникнове​нии принимает участие совокупность факторов: наследственная или приобретенная предрасположенность, экзогенные вредности, психические травмы. В. А. Ромасенко (1967) и А. С. Тиганов (1982) показали, что в ряде случаев началу заболевания предшествуют такие инфекции, как грипп и ангина, психическая травма, травмы головы. По нашим наблюдениям, наиболее часто заболеванию предшествуют одновремен​ное наличие остаточных явлений органического поражения головного мозга или хронической инфекции, психогенной астении, психической травмы и инфекции: послеродовой, гриппа, ангины, обострения хрони​ческого тонзиллита или другого очагового инфекционного заболевания. Признание факта участия экзогенных вредностей в возникновении гипертоксической шизофрении предполагает соответствующий подход к выбору терапевтических методов.
У детей и подростков, больных шизофренией, симптоматика отли​чается бедностью, рудиментарностью, незавершенностью и стереотип​ностью (Г. Е. Сухарева, 1955; М. Ш. Вроно, 1971; В. Н. Мамцева, 1979). У них отмечаются страхи, расстройства навыков опрятности, патологическое фантазирование, дисморфофобия, двигательные стерео​типии, гебоидное поведение, аутизм. Чем раньше манифестирует забо​левание, тем элементарнее симптоматика и грубее дефект (задержка интеллектуального развития). У заболевших в подростковом возрасте наблюдаются явления ментизма, деперсонализации, колебания настрое​ния, «философическая интоксикация», сверхценные, паранойяльные и параноидные образования, психопатоподобные формы поведения; при остром начале шизофрении чаще бывают зрительные галлюцинации. Больным шизофренией, возникшей в инволюционный период (после 45—50 лет), свойственны ограниченный объем психических расстройств, меньшая прогредиентность, склонность к стабилизации процесса на параноидном или парафренном этапе (Э. Я. Штернберг, 1983). В боль​шинстве случаев отмечаются параноидные и галлюцинаторно-параноидные формы заболевания с приступообразным течением. Личностные изменения неглубокие, развиваются медленно, по типу заострения лнчностных особенностей и усиления возрастных форм реагирования. Галлюцинаторные и бредовые переживания конкретные, аффективно насыщенные. Часто наблюдаются депрессивные состояния с идеями отношения, осуждения, ущерба, ревности, наказания и гибели. Бредовые идеи отличаются малой масштабностью с систематизацией. В структуре
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синдрома Кандинского—Клерамбо редко встречаются идеаторные авто​матизмы, чаще выявляют «сделанные ощущения», сенсорно-сенестопати-ческие автоматизмы периферической локализации.
Начало шизофрении может быть острым и пролонгированным. В первом случае остро возникают тревога или страх, растерянность, галлюцинаторно-бредовое или кататоническое возбуждение, больше совершают опасные поступки. Однако этому на протяжении нескольких дней или недели может предшествовать чувство психического дискомфорта, напряжения, беспокойства, подозрительности, аффективной  неустойчивости и раздражительности. Во втором случае постепенно появляются характерологические сдвиги, неврозоподобные симптомы, галлюцинаторные и бредовые переживания, но без возбуждения и явно нелепого поведения (Л. Л. Рохлин, Д. Д. Федотов, 1967). В начале инициального периода, независимо от клинической формы заболевания, можно отмстить общие симптомы в виде чувства нарастающего пси​хического напряжения, угрозы, дискомфорта, непонимания своего состояния и окружающего, растерянности. Это, как правило, препсихотическая стадия, которая в ряде случаев не переходит в картину развернутого психоза, часто связана с предшествующими экзогенными и психогенными влияниями. Такие абортивные состояния некоторое психиатры считают истинным началом шизофренического процесса, однако было бы ошибочным ретроспективно оценивать все случаи пси​хопатологических изменений в прошлом как шизофренические эпизоды. Некоторые из них по своей природе могли быть экзогенными и психо​генными.
Течение развернутых клинических форм шизофрении бывает при​ступообразным, приступообразно-прогредиентным (шубообразным) и непрерывным. Прогностически наиболее неблагоприятны случаи с не​прерывным, затем — с шубообразным течением. При периодическом течении процесса ремиссии более качественны и длительны, в то время как при шубообразном его течении в период ремиссии обычно обна​руживают остаточные психотические симптомы, признаки дефекта и сохранные элементы преморбидной личности.
Вопрос о ремиссиях при шизофрении связан с проблемой психиче​ского дефекта и прогноза. Психический дефект Е. Kraepelin (1896) счи​тал одним из важных нозологических признаков шизофрении. На неблаго​приятный прогноз указывали В. П. Осипов (1926), А. И. Молочек (1945) и другие авторы. Однако В. П. Протопопов (1946), В. А. Ги​ляровский (1954), Г. В. Зеневич (1964) наблюдали спонтанные и тера​певтические ремиссии, которые по своим особенностям близки к прак​тическому выздоровлению. А. И. Плотичер (1959) характер ремиссии связывал с динамикой психопатологических и других симптомов в процессе лечения. А. В. Снежневский и соавторы (1983) считают, что особенности ремиссии зависят от типа течения и клинической формы шизофрении. Наряду с «полной ремиссией», «практическим выздоровле​нием» могут быть «неполные ремиссии», «дефектные состояния».

А. Б. Александровский (1964) отмечал, что и после первого при​ступа шизофрении больной никогда не остается без «следов», то есть при самой благоприятной ремиссии наблюдаются изменения, которые недостаточно учитывают при психопатологической оценке. Помимо этого, картину ремиссии могут осложнять личностные реакции на забо​левание и жизненную ситуацию.
Шизофренический дефект подразделяют на следующие виды: асте​нический, соматопсихической хрупкости, дезорганизации целенаправлен​ной активности, апатико-абулический, параноидный, монотонной актив-ности и ригидности аффекта, психопатоподобный, аутистический, ипохондрический и смешанный, а конечные, так называемые исходные, состояния — на простое, галлюцинаторное и параноидное слабоумие, слабоумие с преобладанием шизофазии, дурашливо-банальное и не-гативистическое (Л. Л. Рохлин, Д. Д. Федотов, 1967). Ремиссии как в виде клинического выздорозления, так и с признаками дефекта большинство клиницистов не считают показателем прекращения шизо​френического процесса. Однако не следует исключать возможность выздоровления (хотя бы и с дефектом), как и при любом другом заболевании.
Конечным (исходным) состоянием принято считать дефект как остаточное (резидуальное) явление, как заключительное последствие перенесенной болезни. Это не единственный и не неизбежный исход шизофрении. Наблюдаются терапевтические и спонтанные ремиссии типа выздоровления пли «практического выздоровления» (Г. В. Зеневич, 1964; М. Я. Серейский, 1939), однако более часто выявляют ремиссии с дефектом или «конечные состояния» в виде различных вариантов шизофренического слабоумия.
Дальнейшего изучения требует и вопрос о рецидивах шизофрении: является рецидив активизацией самого процесса, или оживлением патодинамических комплексов, или психопатологической реакцией на измененной шизофреническим процессом почве? Ухудшение состояния больных чаще рассматривают как рецидив шизофренического процесса, что, по-видимому, соответствует действительности, особенно когда он  наступает спонтанно, при биологических циклах (например, при мен​струации), прекращении поддерживающей терапии, снижении дозы лекарств. Нередко этому предшествуют инфекции, интоксикации, сома​тические заболевания, физические и психические травмы. X. А. Алимов (1961) считал, что возможно возникновение рецидива в смысле ухуд​шения состояния в период ремиссии, а не обострения процесса как такового под влиянием дополнительных вредностей. А. Б. Александров​ский (1964) показал, что рецидив возникает вследствие «оживления» следовых механизмов с дальнейшим развитием процесса. Г. В. Зеневнч (1964) установил, что причиной развития рецидивов у 21 % больных являются внешние факторы (инфекции, интоксикации, переутомление и др.), а также возникновение в период ремиссии реактивных психозов и невротических состояний.
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Таким образом, при шизофрении могут наблюдаться истинные рецидивы (возобновление шизофренического процесса), псевдорецидивы (возобновление шизофренической симптоматики за счет оживления соответствующих патодинамических комплексов под влиянием дополни​тельных вредностей) и психопатологические состояния другого генеза (инфекционного, психогенного, соматогенного и т. п.) как результат взаимодействия измененного шизофренией мозга и неблагоприятных внешних воздействий. Учитывая это, терапевтический и реабилитацион​ный подходы в каждом конкретном случае должны  быть различными,
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ШИЗОФРЕНИИ
В изучении этиологии и патогенеза шизофрении перспективен мультифакториальный, мультидисциплинарный подход (А. В. Снежнев-ский, 1972). Чтобы понять сущность шизофрении, ее надо рассматри​вать как обычное заболевание (например, атеросклероз) с соответ​ствующими факторами риска.
Наиболее распространены биологическая теория возникновения шизофрении, концепции наследственной и конституциональной предрас​положенности, аутоинтоксикации и аутоиммунизации. Установлено, что в ряде случаев причиной развития шизофрении является наследствен​ность. Так, если лица с риском заболеваемости в общей популяции составляют около 1 %, то дети, у которых болен шизофренией один родитель,—12% (Е. Bleuler, 1972), а дети, у которых страдают шизофренией оба родителя,— 14,8—41,1 % (P. Zvolsky, 1977); конкор-дантность по шизофрении у однояйцовых близнецов достигает 67— 86%, у двуяйцовых —3—15 % (A. Kepinski, 1979). В семьях больных шизофренией отмечается более значительное, чем в общей популяции, количество случаев («накопление») психозов и характеропатий у кров​ных родственников по восходящей и боковым линиям. Наблюдаются случаи семейной шизофрении. Так, И. В. Шахматова (1972) обследо​вала родственников (бабушки-дедушки, тети-дяди, родители, братья-сестры и дети) 270 больных шизофренией (всего 4699 человек). Непре​рывно текущей шизофренией страдали 83 из них (1-я группа), шубообразной шизофренией — 89 больных (2-я группа), рекуррентной шизофренией—98 (3-я группа). Частота заболеваемости среди родственни​ков этих больных была следующей: в 1-й группе шизофрения (риск заболеваемости) диагностирована у 7,0% родителей и 18,7%±5,6 % братьев-сестер, аномалии характера — соответственно у 76,0 % 15,70 %±3,74 %; во 2-й группе шизофрения выявлена у 17,40 %±3,95 % родителей и 10,60 % ±4,49 % братьев-сестер, аномалии характера — соответственно у 50,60 % ±3,75 % и 21,40 %±4,26 %; в 3-й группе шизофрения обнаружена у 18,0 % ± 3,56 % родителей и 19,40%-±3,56% братьев-сестер, аномалии характера — соответственно у 28,60 %±3,23% и 16,60 %±2,64 %. Среди родственников этих больных

наблюдалось значительное число лиц, страдающих другими психозами (реактивными, соматогенными, «неясными»), алкоголизмом, а также суицидальных случаев и т. п. Так, заболевание шизофренией А. В. Шах​матова обнаружила  у 4,6%  родственников, другие психозы — у 4,3%.
А. Н. Корнетов и соавторы (1984) наследственное отягощение отметили у 18% наблюдаемых больных. Мы обследовали 113 впервые заболевших. Различные психозы диагностировали у 18,6 % их род​ственников. Следовательно, у 80—90 % больных психопатологическую наследственность, то есть предрасположенность к психотическому типу реагирования, не удается установить. Обращает на себя внимание меньшая наследственная отягощенность тяжелых, прогредиентных форм шизофрении (К. Leonhard, 1957), что следует и из данных И. В. Шах​матовой. Изучение аномалий характера имеет существенное значение, но требует осторожности при их оценке. И. Темков и соавторы (1973) считают, что при шизофрении наследственность играет роль предраспо​лагающего фактора, вопрос о специфичности которого остается открытым.
С теорией наследственной предрасположенности непосредственно связана теория конституциональной обусловленности шизофрении, хотя понятие «конституция» включает реактивность организма в целом, в том числе реактивность, обусловленную внешними факторами на ранних этапах онтогенеза. Учение Е. Kraetschmer (1921) о корреляции между телосложением, характером и психическим заболеванием (лептосом-ное, или астеническое, телосложение — шизотимный темперамент — ши​зоидная аномалия характера — шизофрения) не получило убедительного научного обоснования. Результаты прошлых исследований оказались противоречивыми, а сам Е. Kraetschmer в последних изданиях своей книги «Телосложение и характер» (1961) считал весьма уязвимыми попытки установления прямых взаимоотношений между телосложением и психическими свойствами человека. Последние опубликованные дан​ные также не вносят ясности в данный вопрос. Например, А. Н. Кор​нетов и соавторы (1984) сообщают лишь о большей частоте астениче​ского соматотипа у больных с непрерывным прогредиентным течением шизофрении, с началом заболевания по типу простой формы, с виталь​ной астенией и малой аффективностью шизофренического психоза.
В теориях наследственной и конституциональной предопределен​ности шизофрении остается невыявленным основное этиологическое звено. Большинство авторов полагают, что в возникновении шизофре​нии ведущую роль играет срыв («поломка») наследственно неполно-ценного, генетически контролируемого механизма обмена веществ с последующим токсикозом и аутоиммунными процессами. Но почему это происходит в разные возрастные периоды, проявляется в неодина​ковых клинических формах и типах течения? Вопрос остается открытым.
Во многих опубликованных работах (Г. Е. Сухарева, 1955; Г. Ю. Малис, 1959; А. Г. Амбрумова, 1962; Л. Л. Рохлин, 1965; С. Ф. Семенов, 1965; А. Абаскулиев, 1967; Б. М. Куценок, 1970; Н.   Е.   Бачериков,   1980,   и   др.)   упоминается,   что   родители   больных
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шизофренией нередко страдали той или иной соматической патологией, что были отмечены вредности по внутриутробный период, осложнения во время родов, травмы, инфекции и различные соматические болезни в раннем детском возрасте, что появлению шизофрении предшествуют обострения латентно-очаговой инфекции, роды, нетяжелые инфекцион​ные и другие заболевания, которые обычно определяют как провоци​рующие, или патопластические, факторы. В. М. Морозов (1954), Г. Ю. Малис (1959) высказывали предположение о вирусном проис​хождении шизофрении. Хотя предположение о существовании в ряде случаев шизофрении инфекционной и другой экзогенной этиологии (А. С. Чистович, 1954, и др.) отвергается, но сам факт провоцирующего влияния экзогений нельзя отрицать.
С. Г. Жислин (1965) приводит данные об измененных формах шизофрении. Автор описал случаи шизофрении, клиническая картина которой остается измененной на всем протяжении болезни. Ей свой​ственны вербальный галлюциноз, выраженность и богатство сенесто-патий, яркость сенсорной окраски, конкретность проявлений психиче​ского автоматизма, связь бредообразования с галлюцинациями и др. По мнению С. Г. Жислина, при этих формах шизофрении особую патогенетическую роль играют хронические или перенесенные в прош​лом длительно текущие соматические заболевания, чаще инфекции — ревматическая, туберкулезная, септическая, длительные интоксикации при заболевании печени и почек, перенесенные в детстве органические заболевания головного мозга, в том числе тяжелые травмы, сочетания двух и более указанных вредностей. Концепция автора об измененной почве, о шизофренической природе этих психозов далеко не бесспор​на, но в ней, отражающей распространенные взгляды на провоцирую​щее и патопластическое влияние экзогений, отчетливо продемонстриро​вано их участие в возникновении, клиническом формообразовании и те​чении шизофрении.
К биологическим факторам риска возникновения шизофрении сле​дует также отнести возраст и пол. Шизофрению считают болезнью преимущественно молодого возраста, развивающейся в 15—30 лет. В последние годы все чаще диагностируют позднюю шизофрению, возникающую в инволюционный период. Но суть дела заключается во взаимодействии биологического и социально-психологического воз​растных факторов. Незрелость, повышенная ранимость нервной и других систем в детском, подростковом и юношеском возрасте совпадают со значительными трудностями приспособления к окружающим природ​ным и социальным условиям. Из этого следует, что нельзя считать случайным и возникновение поздней шизофрении. Существенных раз​личий в частоте заболеваемости шизофренией мужчин и женщин не обнаруживают (A. Kepinski, 1979).
Нельзя также считать беспочвенными теории психогенного начала (провокации) шизофрении. На возможность психогенной провокации процесса   указывали   Л.   Л.   Рохлин   (1952),   Г,   Е.   Сухарева   (1955),
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А. Г. Амбрумова (1962), А. Абаскулиев (1967), В. М. Шумаков (1971), М. В. Коркина и соавторы (1975), И. А. Полищук (1976), L. Chapman и соавторы (1960), Н. Steinberg, J. Dwell (1968), J. Strayhorn (1984) и др. При первичных приступах нередко ставят диагноз психо​генного заболевания, что часто оказывается ошибочным. Большинство авторов пишут о провоцирующей роли психической травмы в развитии шизофрении. В зарубежной литературе значительное внимание уделя​ется психологическим аспектам семейных и других условий в детском в подростковом возрасте до манифестации данного заболевания. Их трактовка опирается в основном на психодинамические и психоанали​тические концепции (A. Arieti, 1974). Семейная ситуация в данном случае включает повседневное влияние характерологических особен​ностей и девиантных форм поведения членов семьи. Таким образом, ребенок, заболевающий в будущем, с раннего детского возраста усваи​вает от такого члена или членов семьи, в частности от матери, особый мир переживаний, стиль мышления и эмоциональных реакций, цен​ностных ориентации, отношений и установок. Формируется своеобраз​ная личность, со своими требованиями к себе и окружающему, с оп​ределенными идеалами, мировоззрением, формами реагирования, то есть личность, не обладающая достаточной адаптогенностью, легко ранимая, нередко сталкивающаяся с особым отношением к ней сверст​ников.
Встречаются случаи шизофрении у юношей и девушек из наслед​ственно не отягощенных семей (по анамнезу), когда заболеванию предшествует воспитание в духе жестких требований, ориентировки на определенную специализацию с высокой психологической нагрузкой, обучение по нелюбимой специальности, постоянная внутренняя борьба между нежеланием и этими требованиями, тяжелые переживания при обнаружении своей несостоятельности. Первые признаки болезни выра-жаются в явлениях психического перенапряжения. У больного появля​ются несобранность, нарушение концентрации внимания, расплывчатость и аморфность мышления, тревога, паранойяльная настроенность. Ранее образцовый человек производит впечатление ленивого, пассивного и безответственного.
Таким образом, преморбидное состояние лиц, заболевающих шизо​френией, сложное. У них наблюдаются наследственная и приобретен​ная предрасположенность, своеобразная структура и направленность личности, особые условия и механизмы в психологических отношениях со средой. Экзогенные и соматические заболевания, психические травмы, естественные жизненные трудности для них в какой-то возрастной период оказываются непереносимыми, патогенными, вызывающими своеобразный патологический церебральный процесс с шизофренической симптоматикой. Поэтому некоторые авторы рассматривают шизофрению как болезнь адаптации. При решении вопроса об этиологии шизофрении может быть реальной только концепция многофакторности (факто​ров риска), допускающая преимущественно причинную роль, в зависи-
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мости от конкретных обстоятельств, эндогенного или экзогенного в их диалектическом единстве.
Наиболее давней и распространенной теорией патогенеза шизофре​нии является теория эндотоксикоза, нарушения преимущественно бел​кового и других видов обмена веществ в результате декомпенсации генетически обусловленной неустойчивости его контроля. Данные перво​начальных наблюдений, свидетельствовавшие о токсическом влиянии сыворотки крови и других жидкостей организма больных шизофренией на некоторые биологические объекты, уточняли путем выделения воз​можных токсических агентов. Предлагали гипотезы возникновения шизофрении в связи с нарушением обмена белка и аминокислот (фе-нилаланина, триптофана и др.), биогенных аминов (медиаторов)—до-памина, адреналина и норадреналина, серотонина и ацетилхолина, однако при экспериментальной проверке были получены противоречивые результаты (И. А. Полищук, 1967; A. Faurbye, 1968). Судя по послед​ним данным (Г. В. Морозов, И. П. Анохина, 1981, и др.), важную патогенетическую роль играют нарушения обмена и функций катехо-ламинов и, в первую очередь, дофамина, а также опиатных структур (эндорфинов). В частности, у больных с активным шизофреническим процессом обнаружены значительное повышение уровня дофамина в крови (при психомоторном возбуждении — свободного и связанного, у сравнительно спокойных больных — связанного), снижение экскреции дофамина и его продуктов с мочой, его уровня в крови при улучше​нии психического состояния. Отмечена связь этих нарушений с дис​функцией эндогенной опиатнои системы.
У больных выявлено снижение углеводно-фосфорного (И. А. По​лищук, 1976) и липоидного обмена, свидетельствующее о гипоэнер-гизме. Степень выраженности этих изменений зависит от остроты, тяжести, стадии и типа течения заболевания. В связи с установленными особенностями состояния различных обменных функций в качестве одной из основных гипотез патогенеза шизофрении выдвинута токсико-аноксическая, гипоксемическая, хронической гипоксии мозга (П. Е. Сне-сарев, 1952; В. П. Протопопов, 1961).
Теория аутоиммунного генеза шизофрении (С. Ф. Семенов и соавт., 1961, 1973; В. С. Глебов, 1969; A. Kiejna и соавт., 1977, и др.) основана на обнаружении у больных противомозговых антител в сыво​ротке крови и спинномозговой жидкости, то есть на участии аутоим​мунных процессов в патогенезе шизофрении. Однако количество и частота выявления этих изменений зависят от остроты процесса и клинической формы заболевания. В частности, при простой форме и вялом течении заболевания соответствующие показатели снижены. Аналогичные показатели отмечены при экзогенных органических пора​жениях головного мозга и реактивных психозах. Следовательно, ауто​иммунные процессы — это один из частных патогенетических механиз​мов шизофрении.
В патогенезе шизофрении активную роль играют нарушения рети-
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кулоэндотелиалыюй системы, свидетельствующие о разнонаправленном изменении ее реактивности. У больных наблюдаются многообразные расстройства функции эндокринной системы (П. В. Бирюкович и соавт., 1971; Н. 3. Чулков, 1976), печени, сердечно-сосудистой системы (Г. В. Нощенко, 1976, и др.). Они не специфичны, но более выражены при остром течении заболевания. У больных часто отмечаются призна​ки дистрофии миокарда, неустойчивость артериального давления. Проведенные нами исследования с помощью РЭГ (3. Н. Найда, 1973) позволили выявить дистонию сосудов мозга, затруднения венозного оттока и нарушения микроциркуляции в мозге, особенно выраженные и стойкие при предшествующей психозу инфекции.
Данные патологоанатомических исследований подтверждают нали​чие соматической и церебральной патологии при шизофрении, а нередко позволяют поставить под сомнение обоснованность диагноза. Например, В. В. Пишугин (1957) в ряде случаев обнаружил органические заболе​вания мозга, мы (Н. Е. Бачериков, Н. Н. Бровина, 1973) у 42 из 68 умерших больных шизофренией выявили острый или хронический инфекционный процесс (в том числе у 20 туберкулез легких), у.8 — злокачественные новообразования, не диагностированные при жизни, у 3 — общий и церебральный атеросклероз. От острой сердечно-сосу​дистой недостаточности умерли 15 больных. О частоте соматической патологии свидетельствуют и данные Ф. А. Айзенштейна (1972),
Патогистологическое изучение мозга у умерших больных шизо​френией позволило установить картину токсико-аноксической энцефало​патии в виде очагового выпадения и дистрофических изменений нейро​нов в коре большого мозга, ареактивности микроглии, нарушения  тонуса сосудов мозга (П. Е. Снесарев, 1950; М. М. Александровская, 1955; В. А. Ромасенко, 1972; Д. Д. Орловская, 1983). П. Б. Казакова (.1961) обнаружила фиброз мягких мозговых оболочек с заращением подпаутинных пространств. Одной из основных особенностей патоморфологической картины мозга при шизофрении является очаговость выпадения и изменений нервных клеток, отсутствие связи очагов выпа​дения с сосудами (Д. Д. Орловская, 1983). Однако эти данные не учитывают чрезвычайно тесные обменные отношения между клеточ​ными элементами и капиллярами в мозге. Н. Н. Бровина и соавторы (1975) установили, что очаги выпадения клеток совпадают с участками функционирующих и неизмененных капилляров, что при параноидной и кататонической формах шизофрении обнаруживают нарушения сосу​дов мозга и микроциркуляторного русла. При гипертоксической шизо​френии отмечается сочетание хронических (фиброз, гиалиноз стенок) и острых, в том числе воспалительных изменений сосудов мозга (Н. Е. Бачериков, 1957).
Одним из патогенетических механизмов шизофрении является на​рушение корковой и корково-подкорковой нейродинамики, на что указывал еще И. И. Павлов (1951). Стереотипии, негативизм, каталеп​сию, дурашливость, навязчивость, галлюцинации,  бред и другие симп-
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томы он трактовал как проявления гипнотических фаз в коре боль​шого мозга, инертности возбудительного или тормозного процессов, нарушений во взаимоотношении коры и нижележащих отделов мозга. А. Г. Иванов-Смоленский (1974), выделив функциональную (преде-структивную), деструктивную и компенсаторную стадии шизофрении, показал, что психопатологические симптомы в каждой из них возни​кают вследствие преобладания нарушений в первой или второй сиг​нальной системе, наличия явлений запредельного торможения, патоло​гической инертности, фазовых состояний (уравнительной, парадоксаль​ной в ультрапарадоксальной фаз) в патодинамических структурах. На значение физиологического подхода в понимании шизофренической симптоматики указывали Ю. М. Саарма (1970), Chr. Astrup (1967) и др. А. Д. Зурабашвили (1961) морфологическим субстратом этих физиологических явлений считал изменения синапсов аксодендритиче-ского аппарата нейронов.
Нейро- и психофизиологические исследования (Н. П. Татаренко, 1954; Е. А. Щербина, 1960, и др.) показали, что у больных шизофре​нией, в зависимости от ее клинической формы, стадии и типа течения, наблюдаются выраженные изменения условно- и безусловно-рефлектор​ной деятельности, вегетативно-сосудистых, зрачковых и других реакций, функций анализаторов, свидетельствующие о наличии выраженной па​тологии в этих жизненно важных сферах, об их извращении, дисгар​моничности, парадоксальности, снижении реактивности и т. п. А. А. Кирпиченко (1978) с помощью метода вызванных потенциалов установил, что при шизофрении отмечаются блокада неспецифической афферентной системы, рассогласование взаимодействия специфическом и неспецифической информационных систем, изменение амплитуды и временных характеристик ответов на стимулы, ослабление замыкатель-ной способности в коре большого мозга, нарушение взаимодействия первой и второй сигнальных систем, взаимоотношений возбуждении и торможения, ухудшение их подвижности, в результате чего страдают информационная значимость сигналов, взаимосвязь мыслительной и эмоциональной сторон психической деятельности. Степень и особенности указанных изменений зависят от тяжести шизофренического процесса и дефекта личности.
В. А. Гиляровский (1954), А. Г. Иванов-Смоленский (1974), Е. Bleuler (1972), A. Kepinski (1979) показали, что больные шизофренией и предрасположенные к ней по-своему воспринимают, осмысливают и переживают жизненные ситуации, в чем отражаются (в патологически искаженном виде) их психосоциальный опыт, осознаваемые и неосозна​ваемые притязания и конфликты. Патопсихологические признаки шизо​френии в виде нарушений восприятии, познавательных и других про​цессов (Ю. Ф. Поляков, 1974) являются одновременно результатом заболевания и (во взаимодействии с психосоциальной средой) патогене​тическим механизмом поддерживания и развития психопатологических переживаний,
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Многофакторный системный подход к этиологии и патогенезу шизофрении позволяет снять основное препятствие в вопросе одновре​менного сходства и различия между клиническими формами в рамках самой болезни и эндогенных психозов («единый эндогенный психоз») и между психозами эндогенного и экзогенного типа («единый психоз»). Отсутствие специфических для шизофрении психопатологических синд​ромов и их сходство с соответствующими синдромами другого генеза, по-видимому, следует считать результатом ограниченности существую​щего числа вариантов церебральных и психопатологических реакций на различные вредности, общности механизмов и уровня нарушения психических функций, независимо от этиологии, и ряда других патоге​нетических факторов.
Наиболее типичные для шизофрении признаки, частично встречаю​щиеся и при других заболеваниях (дезорганизация мыслеобразования и ассоциативных и аффективных процессов, деперсонализация, нару​шение взаимосвязи рационального и эмоционального, осмысленности и волевого контроля), нельзя объяснить только как следствие биохимических, или иммунобиологических, или других самостоятельных  шизофренических процессов на уровне подкорково-стволовых или кор​ковых структур. С большой степенью вероятности можно предположить, что возникновение шизофренической и шизоформной симптоматики определяется общностью не только генеза и локализации первичного поражения, но и уровнем поражения определенных функциональных систем. При шизофрении типичность психопатологических симптомов определяется главным образом нарушениями на уровне перекодирова​ния, преобразования внешних и внутренних раздражителей в феномены сознания, психической активности, комплексной чувственно-рассудочной оценки. Это происходит в результате первичного поражения морфо-функциональных структур и вторично под влиянием патогенных психо​социальных воздействий.
ЛЕЧЕНИЕ, СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И ЭКСПЕРТИЗА БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ
Лечение больных шизофренией должно быть комплексным — с при​менением психотропных препаратов и методов лечения, направленных на нормализацию соматической сферы, сосудистых, нейродинамичееких и других процессов, психических функций.
В начале заболевания лечение зависит от наличия и остроты проявлений соматоневрологических нарушений, структуры и степени выраженности ведущего психопатологического синдрома. Больным на​значают противовоспалительные, дезинтоксикационные и дегидратацион-ные средства (по показаниям), гемодиализ, краниоцеребральную гипо​термию, общеукрепляющие и психотропные препараты (преимуществен​но нейролептические средства с седативным эффектом), в дальнейшем после нормализации  соматоневрологической  сферы — инсулинокоматоз-
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ную терапию в сочетании с психотропными средствами направленного действия.
Использование гемодиализа для лечения больных шизофренией основано на предположении, что причиной возникновения этого забо​левания является аутоинтоксикация в результате нарушения белкового, катехоламинового, индоламинового и других видов обмена (Н. Twardowska, 1980). Впервые гемодиализ применили в 1960 г. швейцарские врачи у 4 больных шизофренией; у 3 из них состояние улучшилось. H. Wagemaker и R. Cade (1977) гемодиализ назначали больным шизо​френией, у которых была обнаружена резистентность организма к ле​чению другими методами. При этом у некоторых пациентов ремиссии продолжались от 1 года до 3 лет. У отдельных пациентов в пробах крови во время первого гемодиализа выявлен высокий уровень β-эндорфина. Однако в дальнейшем были отмечены неоднозначные результаты и возникла необходимость глубже изучить данный вопрос.
По данным Г. Я. Авруцкого и А. А. Недувы (1981), основными принципами применения психотропных препаратов являются следую​щие: 1) отказ от шаблонного и длительного назначения одного и то​го же препарата; 2) безусловная клиническая обоснованность вида лечения; 3) разработка методов интенсивной терапии, обеспечивающих максимальный терапевтический эффект в минимальные сроки; 4) раннее назначение соответствующих доз лекарственных средств, иногда доволь​но высоких, для быстрого получения терапевтического эффекта, выбор адекватного темпа их наращивания и способа введения (вплоть до внутривенного капельного); 5) индивидуализация, гибкость и дина​мичность назначения лекарств в зависимости от динамики клинической картины заболевания.
Широкое применение психотропных препаратов дало положитель​ные результаты, но одновременно привело к существенному изменению клинической картины и течения заболевания — к так называемому лекарственному патоморфозу. У больных замедлилась прогредиентность, реже наблюдаются конечные состояния, увеличилось число астениче​ских, депрессивных и неврозоподобных синдромов, центр тяжести переместился с психотического на неврозо- и психопатоподобный регистр, уменьшилась интенсивность галлюцинаторных, галлюцннаторно-параноидных синдромов, чаще отмечаются их незавершенность с кри​тическим отношением и приближенностью к навязчивостям, трансфор​мация психотических аффективных нарушений в тяжелые субмеланхо-лические состояния и т. д., а также уменьшилось число случаев злокачественного («шизокарного») течения шизофрении, появилась тен​денция к медленному, вялопрогредиентному ее течению. В то же вре​мя стали чаще выявлять «незавершенные» (неразвернутые) и «нераз-решившиеся» (без полной терапевтической редукции) психопатологиче​ские синдромы, способствующие увеличению случаев повторных поступлений больных в стационар, а также синдромы с измененной структурой, признаки  нейролепсии  и  «фармакогенного  дефекта»,  сум-
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мацию нейролептической эмоциональной индифферентности и специ​фического шизофренического эмоционального снижения в виде апато-абулических состояний с резистентностью к терапии, особенно при дли​тельном, шаблонном применении одного и того же препарата (например, аминазина у больных с простой симптоматикой неврозо- и психопато-подобной шизофрении).
Психотропные препараты, снижая аффективную насыщенность и интенсивность эмоциональных нарушений, галлюцинаторных и бредо​вых переживаний, дают возможность своевременно применять комп​лексные методы лечения, психотерапию и социально-реабилитационные мероприятия. Хотя количество больных, повторно поступающих в пси​хиатрические стационары, увеличилось в результате прерывания под​держивающей терапии и других причин, однако в большинстве случаев психопатологическая симптоматика у них менее выражена и сравни​тельно быстро купируется теми же психотропными препаратами. Для многих больных достаточно эффективной является амбулаторная по​мощь. Используют и другие традиционные методы терапии, в том числе направленные на экзогенные этиологические (провоцирующие) факторы, на отдельные экзогенные патогенетические механизмы. В комплексной терапии психотропные средства тогда имеют особенное значение, когда активность шизофренического процесса становится все меньшей, а пси​хопатологическая симптоматика все чаще является отражением де​фекта. В таких случаях психотропные препараты играют роль коррек​торов нарушений мышления, эмоциональных реакций и поведения.
Основные принципы терапии и выбора психотропных препаратов рассмотрены в приведенной схеме (табл. 5).
При  простой  форме  шизофрении  показаны  массивная  общеукреп​ляющая  терапия   (глюкоза,  витаминные  препараты),  лечение  гипогли-кемическими  или  субкоматозиыми  дозами инсулина, средствами, регу-лирующими   обменные   процессы — аминалоном,   пиридитолом,   пираце-тамом (ноотропилом). Вместо инсулина можно использовать сульфозин в небольших дозах. В острой стадии заболевания целесообразно при​менять гемодез  и  реополиглюкин.   Из  психотропных  средств  наиболее адекватны психостимулирующие средства   (сиднофен, сиднокарб), нейролептические   препараты   с   седативным   эффектом:   тиоридазин   (меллерил),   хлорпротиксен   и   транквилизаторы   (по   показаниям,   отдельно или   в   сочетании   с  соответствующим   распределением   на   протяжении дня). При апатико-абулической форме шизофрении аминазин противопоказан,  так   как  он   усугубляет   основную  симптоматику,  приводя   к фармакогенному дефекту  (Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува,  1981).
При субдепрессивной, фрагментарной галлюцинаторной и бредовой симптоматике по показаниям на фоне инсулино- или сульфозинотерапии значают амитриптилин в сочетании с небольшими дозами нейролеп-тических средств, оказывающих психостимулирующее или седативное действие: френолона, сульпирида (эглонила), трифтазина, а также транквилизаторы.  Мы  считаем  нецелесообразным   многолетнее  непрерыв-
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Таблица 5.   Схема  лечения  больных  шизофренией

Продолжение табл. 5
Течение шизофрении

Течение шизофрении
приступообразное и приступообразно-прогредиентное (первич​ный острый подострыи мани​фест,рецидивы и обострения)

непрерывно-прогредиентное затяжное и хроническое, в том числе с обострениями
Клиническая
форма шизофрении

приступообразное  и   приступо-образно-прогредиентное     (пер-вичный острый и подострый ма​нифест,  рецидивы  и обострения)

непрерывно-прогредиентное затяжное и хроническое, в том   числе  с  обострениями

Простая:
1) апатико-абулический вариант
2) с тревогой,   де-прессивно-ипо-хондрическими явлениями,       рас-торможенностью влечений, эпизоди​ческими   рудимен​тарными   галлюци​нациями   и   бредо​выми идеями
Неврозо-   и психо патоподобная: 1) гипостенический   (гиподинамический) вариант
2)      гиперстениче ский   (гипертими
ческий) вариант (повышенная возбудимость,  фрагментарные бредовые идеи)

Гебефреническая
 Инсулин в гипогликемических дозах или сульфозин (назначают с 0,5 мл 1% эмульсии и постепенно дозу увеличивают); сиднофен или сиднокарб по 5-10 мг, френолон по 5-10 мг или другие нейролептические средства, обладающие психостимулирующим действием, утром и днем; тиоридазин (меллерил) по 0,01 г или хлорпротиксен по 0,015-0,03 г на ноч; 40% раствор глюкозы внутривенно, витамины: тиамин, аскорбиновая и никотиновые кислоты и др.; аминалон, пиридитол, пирацетам(ноотропил)

Инсулин в субкоматозных и коматозных дозах, сульфозин (начиная с 1-2 мл); амитриптилин 0,025-0,2 г; френолон 5-30 мг, трифтазин 5-20 мг, хлорпротиксен 0,025-0,1 г, тиопроперазин(мажептил) 5-20 мг и др.; хлозепид (хлордиазепоксид, элениум), нозепам (оксазепам, тазепам) 0,01-,03 г, феназепам 0,5-3 мг и др.; глюкоза, витамины, аминалон, пирацетам (ноотропил) и др.

Инсулин    в   субкоматозных или коматозных   дозах:   имизин   (ме липрамин)   0.025—0.1   г   (при   в и тал ьн ой  депрессии).  азафен 0,025-0,1   г;    нозепам     (оксазепам)    или     хлозепид     (хлордиазепоксид)    0,01—0.03   г;   эглонил 0.02—0.2     г,     трифтазин     0.005 -0,02     г,  галоперидол  0,002— 0.02 г,   френолон     0,005—0,02 и др.;  аминалон 0.25—0.75 г, пирацетам  (ноотропил)    0,2—0,6 г и  др.

Сульфозин 1-3-5 мл (до 10 инъекций); аминазин или левомепромазин(тизерцин) 0,025-0,2 г, тиоридазин (сонопакс) 0,01-0,03 г, хлорпротиксен0,025-0,2 г, галоперидол 0,002-0,03 г,перициазин (неулептил) 0,005-0,02 г и др.; глутаминовая кислота, аминалон и др.

Купирование возбуждения : аминазин или левомепромазин 0,05-0,3 г (внутримышечно по 2-3 мл 2,5% раствора 2-3 раза в день или внутривенно капельно до 0,1 г), галоперидол до0,03 г (внутримышечно или
Инсулин в субкоматозных дозax или сульфозин (по той же схеме), глюкоза и витамины: тиамин, аскорбиновая никотиновая кислоты; аминалон, пирацетам и др.; психостимуляторы, фторфеназин-деканоат (модитен-депо) 12,5-25 мг, пенфлюридол (семап)   0,02-0,06 г
Тиоридазин (сонапакс, меллерил) 0,01-,03 г, этаперазин 0,1-,03 г, френолон 5-30 мг, галоперидол 5-10 мг,сульпирид (эглонил) 0,1-,2 г; фторфеназин-деканоат(модитен-депо) 12,5-25 мг; по показаниям инсулин в субкоматозных дозах или сульфозин (в виде курсовой терапии при первичных и повторных поступлениях больных в стационар)

Сульфозин 0,5-2 мл (до 10 инъекций); имизин (мелипрамин) 0,025-,-0,1 г и амитриптилин по 0,025-0,1 г вечером; эглонил, трифтазин, френолон в тех же дозах; пенфлюридол (семап) 0,02-0,1 г или пимозид (орап) 0,001-,003 г; сиднофен или сиднокарб по 5-10 мг утром и днем

Те же и аналогичные препараты при ухудшении состояния в виде курсового лечения; фторфеназин деканоат (модитен депо) по 12,5-25 мг через 1-2 нед

Курс инсулина в гипогликемических или субкоматозных дозах; аминазин или левомепромазин 0,05-0,2 г, трифлуперидол(триседил

Кататоническая: 1) кататоннческое Возбуждение
2) кататонический ступор
Гипертоксическая

внутривенно капельно 1—2 мл 0,5 % раствора в 400—500 мл 5 % раствора глюкозы или изо​тонического раствора натрия хлорида); сульфозин 1—3 мл (до 10 инъекций); общеукреп​ляющая терапия (глюкоза, ви​тамины), ноотропные препара​ты: аминалон пирацетам (но​отропил); карбидин 0,025— 0,15 г, алимемазин (терален) 0,005—0.02 г, перициазин (неулептил) 0,002-0,1 г, хлорпротиксен 0,025-0,1 г, клозапин (лепонекс) 0,025-,01г
Купирование возбуждения: ами​
назин или левомепромазин
(внутримышечно 2—4 мл 2,5 %
раствора), галоперидол (вну​
тримышечно по 0.5—2 мл 0,5 %
раствора 2—3 разз в день); де-
зинтоксикационные  средства
(внутривенно капельно 5-10% раствор    глюкозы    с    тиамином,
аскорбиновой и никотиновой кислотами, гемодез, реополиглюкнн по 500—1000 мл); суль​фозин 1—3 мл (до 10 инъек​ций); аминазин, левомепромазин (тизерцин), хлор п рот и кс ен, тиоридазин (сонапакс) и дру​гие препараты в средних до​зах
Лекарственное растормаживающие: внутривенно медленно 4—5 мл 10 %, раствора барбамила, под кожу 1—2 мл 10— 20 % раствора кофеина еже​дневно на протяжении 1— 2 нед, кормление с помощью зонда (при отказе от пищи), гипогликемические дозы инсулина, глю​коза, витамины; френолон 0,01 — 0.03 г, тиопроперазин (мажептил) 0,01—0.03 г, сульпирид (эглонил) 0,02—0.3 г (внутри​мышечно по 1—2 мл 0.5 % раствора 2 раза в день), метеразин 0,05—0.2 г 

Дезинтоксикацнонная смесь {по Л. В. Штеревой) или изотони​ческий раствор натрия хлорида (800 мл). 5 — 10 % раствор глю​козы (до 1000 мл) с добавлени​ем витаминов, 400—500 мл гемодеза или реополиглюкина с до​бавлением натрия тиосульфата, сибазона (седуксена) или аминазина— внутривенно капельно; антибиотики (бензилпеницилин 8000000-12000000 ЕД , оксациллина натриевая соль до 6 г, гентамицина сульфат до 0,2-0,24 г в сутки и др.), сулфани-
седил) 0,25—2 мг, тиоридазин (сонапакс) 0,01—0,03 г, фторфеназин-деканоат (мо-дитен-депо) 12.5—25 мг; об​щеукрепляющая терапия, но-отропные  препараты
Сульфозин 1—3 мл (до 10 инъекций), инсулинотерапия; аминазин или левомепрома-зин (тизерцин) 0,05—0,3 г, хлорпротиксен 0.025—0,3 г, тиоридазин (сонапакс) 0.01 — 0,03 г, клозапин (лепонекс) 0,025—0,4 г и др.; фторфена-зин-деканоат (модитен-депо) 12.5-25  мг
Курсовое лечение сульфози- ном, начиная с 0,5 мл, или инсулином в субкоматозных дозах; общеукрепляющие средства (глюкоза, витами​ны), внутривенные капель​ные вливания дезинтоксика-ционной смеси, гемодеза и т. п.; френолон, тиопропера-зин (мажептил) и другие препараты  в  тех  же дозах
Аминазин, левомепромазин (тизерцин) по 0,2—0,3 г, тио-ридазин (сонапакс) до 0.06 г и   др.;   дезинтоксикационные
и дегидратационные средства. а также противовоспалительные препараты; глутаминовая кислота, аминалон  и др.
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Продолжение табл. 5

Течение шизофрении

Течение шизофрении

Клиническая
форма шизофрении

приступообразное и приступо-образно-прогредиентное (пер​вичный острый и подострый ма​нифест,  рецидивы и обострения)

непрерывно-прогредиентное затяжное и хроническое, в том   числе  с  обострениями

Клиническая
форма шизофрении

приступообразное и приступо​образно-прогредиентнее (пер​вичный острый и подострый ма​нифест, рецидивы и обострения)

непрерывно-прогредиентное затяжное и хроническое, в том   числе   с   обострениями
Параноидная и
галлюцинаторно-
параноидная
Шизоаффективный психоз:
1) шизофрениче​ское маниакальное состояние

ламидные препараты (внутри​венно по 10 мл 10 % раствора этазол-натрия 2—3 раза в день и др.), жаропонижающие сред​ства (ацетилсалициловая кис​лота и др.), инсулинотерапия + +нейролептические средства: аминазин, левомепромазин (ти-зерцин), тиоридазин (сонапакс), клозапин (лепонекс) и др., ан​тидепрессанты или транквилиза​торы
Купирование острой психотичес​кой симптоматики: аминазин или левомепромазин (тизерцин) 0,05—0,3 г (внутримышечно по 2—4 мл 2,5 % раствора 2—3 ра​за в день или внутривенно ка-пельно до 0,1 г) галоперидол до 0,03 г (внутримышечно или внутривенно капельно 1—2 мл 0,5 % раствора), трифтазин 0,005—0,03 г, метеразин 0.025— 0,3 г и др.; дезинтоксикация: 5—10 % раствор глюкозы, или изотонический раствор натрия хлорида (до 500 мл) с тиами​ном, пиридоксином, аскорбино​вой и никотиновой кислотами (по 2—5 мл), кокарбоксилазой (1—2 мл), кордиамином (2 мл), кальция глюконатом (15—20 мл 10 % раствора), или гемодез, реополиглюкин (400—500 мл внутривенно капельно ежеднев​но); инсулино-коматозная тера​пия до 20—25 ком; долечивание или поддерживающая терапия: аминазин до 0,2—0,3 г, трифта​зин до 0,02 г, френолон до 0,03 г, тиопроперазин (мажеп-тил) до 0,03 г, клозапин (лепо​некс) до 0,3 г и др., фторфеназин-деканоат (модитен-депо) 12,5—25 мг, пенфлюридол (семап), пимозид (орап); амитриптилин, транквилизаторы (по по​казаниям)
Аминазин или левомепромазин 0,05—0,3 г (внутримышечно по 2—4 мл 2,5 % раствора 2—3 ра​за в сутки), галоперидол 5— 30 мг (внутримышечно по 1 — 2 мл 0,5 % раствора 2—3 раза в день), хлорпротиксен 0,05—0,2 г и др.; сульфозин (до 10 инъек​ций)

Сульфозин 1—5 мл (до 10 инъекций) или (и) инсулино-коматозная терапия (до 20— 25 ком) в сочетании с психо​тропными препаратами в средних дозах; нейролепти-ческие средства в средних дозах; галоперидол, трифта​зин, этаперазин, клозапин (лепонекс), алимемазин (те-рален) и др., фторфеназин-деканоат (модитен-депо) по 12,5—25 мг через  1—2 нед
Сульфозин (до 10 инъекций); аминазин, левомепромазин до 0,3 г в сутки, галопери​дол до 0,04 г в сутки, пери-циазин (неулептил) до 0,03 г в сутки и др.; фторфеназин-деканоат (модитен-депо) по 12,5—25  мг через   1—2 нед


Сульфозинотерапия или ин-сулинокоматозная терапия; френолон, сульпирид (эгло-нил), клозапин (лепонекс), этаперазин, тиопроперазин (мажептил); фторфеназин-деканоат (модитен-депо) или пенфлюридол  (семап)
2) шизофрениче-ское  депрессивное состояние
Инсулннокоматозная терапия (до 20—25 ком); трифтазин, френолон до 0,04 г, сульпирид (эглонил) до 0,5 г,этаперазин0.01—0,06 г ,клозапин(лепо​некс) по 0,05—0,3 г в сутки и др.; амитриптилин 0,025—0,2 г; транквилизаторы: нозепам (тазепам), феназепам, сибазон (реланиум)  и др.
Примечание.   В схеме приведены разовые и суточные дозы  препаратов.
ное лечение больных простой шизофренией психотропными препаратами в связи с привыканием к ним и снижением терапевтического эффекта. Более приемлема курсовая комплексная терапия (1—2 курса на про​тяжении одного года) с использованием психотерапевтической коррек​ции, методов социально-трудовой реадаптации и реабилитации.
Принципы лечения неврозо- и психопатоподобной форм шизофре​нии близки к принципам терапии простой ее формы, хотя роль психо​тропных препаратов в данном случае значительно больше. Основным биологическим лечением является инсулино- или сульфозинотерапия: первая — предпочтительнее при синдромах гипостенического, вторая — гиперстенического типа. Наличие остаточных явлений перенесенных травм, инфекций и интоксикаций предполагает обязательное применение
противовоспалительных (по показаниям), дезинтоксикационных, дегид-ратационных и общеукрепляющих средств.
     При гипостеническом и гипотимном вариантах неврозо- и психо-патоподобной форм шизофрении показано сочетание психостимулято​ров,   антидепрессантов,   транквилизаторов   и   нейролептиков   психостимулирующего действия. Большое значение имеют психотерапия и социально-реабилитационные мероприятия.
Больным   с  гебефренической   формой   шизофрении   назначают   психотропные   препараты,   купирующие   психомоторное   возбуждение,   то есть нейролептические средства, оказывающие седативное действие. Параллельно с этим целесообразно провести курс сульфозинотерапии. При вялом течении заболевания нередко эффективным является инсулин в гипогликемических или субкоматозных дозах в сочетании с нейролептиками седативного действия, общеукрепляющими и ноотроп-ными препаратами. Поддерживающую терапию осуществляют с помощью малых или средних доз нейролептических средств и транквили​заторов.
При  кататоническом   возбуждении   применяют   нейролептики:   аминазин, левомепромазин   (тизерцин),  галоперидол — в  сочетании  с  дез-
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интоксикационной терапией (внутривенным капельным введением дезинтоксикационного раствора, можно с добавлением к нему 1—2 мл аминазина или левомепромазина, 0,5—1 мл галоперидола) или суль-фозинотерапией. В дальнейшем те же нейролептические средства мож​но использовать в средних терапевтических дозах, в том числе и для поддерживающей терапии. При кататоническом ступоре благоприятный эффект нередко дает ежедневное (до 10 дней) барбамил-кофеиновое растормаживание с обычным кормлением больного или с помощью зонда, назначение, особенно при кататоно-онейроидных состояниях, френолона, тиопроперазина (мажептила), сульпирида (эглонила) и других нейролептиков, оказывающих стимулирующее действие (внутрь или внутримышечно). При субступорозных состояниях больным пока​зано курсовое лечение (или 3—5 инъекций) сульфозином или инсули​ном с медленным наращиванием доз до субкоматозных или коматоз​ных. Во всех случаях назначают курс капельных вливаний дезинток-сикационной смеси с витаминами и гемодеза.
При гипертоксической шизофрении А. Б. Смулевич и Р. А. Наджа-ров (1983) рекомендуют применять аминазин до 250—300 мг в сутки и ЭСТ до 6—7 сеансов. По данным И. Д. Еникеева (1985), при лече​нии таких больных только нейролептиками или нейролептиками в со​четании с ЭСТ летальность наблюдается в 40—58,3 % случаев. Г. Я. Авруцкий и соавторы (1985) предложили метод лечения, при использовании которого летальность отмечается в 22,2 % случаев. Это круглосуточное капельное внутривенное введение полиглюкина, реопо-лиглюкина, гемодеза, 10 % раствора глюкозы с инсулином (от 3 до 7 л жидкости в сутки), мочевины, а также назначение лазикса (1 — 3 мл), преднизолона, кордиамина, амидопирина и анальгина парен​терально, ноотропила, пирацетама, сибазона (седуксена) до 120 мг в сутки или натрия оксибутирата до 10 г в сутки при возбуждении. В. Г. Бочоришвили, М. Е. Мамулова (1986) лечили 19 таких больных, как лиц, страдающих сепсисом, антибактериальными средствами, ан-тикоагулянтами, ингибиторами калликреин-кининовой системы и протео-литических ферментов, иммунопрепаратами, переливанием крови. Умер​ли только 2 больных с запущенным заболеванием.
В соответствии со взглядами А. С. Чистовича (1954) на фебриль-ную шизофрению как на острый инфекционный психоз и на основа​нии собственного клинического опыта ЭСТ таким больным мы не приме​няем. При этом назначаем дезинтоксикационные и противовоспалитель​ные средства. При такой тактике лечения за последние 30 лет среди больных,  находившихся  под  нашим   наблюдением,   умер  один  пациент.
В целях дезинтоксикации таким больным рекомендуют внутривен​но капельно вводить дезинтоксикационную смесь (по Л. В. Штеревой). в которой содержится изотонического раствора натрия хлорида 800 мл. 40 % раствора глюкозы 200 мл, 1 % раствора калия хлорида 100 мл,  10 % раствора кальция глюконата 30 мл, кордиамина 2—4 мл, инсулина  10 ЕД, 6 %  раствора тиамина 5 мл, 6 %  раствора пиридок-

сина 2 мл, 5% раствора аскорбиновой кислоты 10 мл, 5% раствора никотиновой кислоты 5 мл; применять 5 % раствор глюкозы до 1000 мл, гемодез или реополиглюкин до 400 мл с добавлением 10 мл 30 % раствора натрия тиосульфата, 3—5 мл 0,5 % раствора сибазона (седуксена) или 2-4 мл 2,5% раствора аминазина.
В качестве антибактериальных средств мы используем антибио​тики широкого спектра действия в высоких дозах (бензилпенициллин до 10 000 000 ЕД и более, оксациллина натриевую соль до 6 г внутри​мышечно или внутривенно, цефалоридин до 6 г, стрептомицин до 2 г, мономицин до 1,5 г, гентамицина сульфат внутримышечно до 0,3 г в сутки и другие препараты в течение 7—10 сут, до полного исчезно​вения признаков воспалительного процесса в организме), а также сульфаниламидные препараты (10 % раствор этазол-натрия внутривен-но по 10 мл 2—3 раза в день и др.), жаропонижающие средства (ацетилсалициловую кислоту и др.). После нормализации температуры тела и исчезновения острой психотической симптоматики рекомендуют медленно вводить повышенные дозы инсулина до получения субко​матозных или коматозных состояний с последующим курсовым лече​нием больных. При психомоторном возбуждении назначают транкви​лизаторы, а при отсутствии эффекта — нейролептики в средних дозах: аминазин, левомепромазин, клозапин (лепонекс). Поддерживающую те​рапию проводят теми же психотропными препаратами или (по пока​заниям) с добавлением антидепрессантов (амитриптилина) и транкви​лизаторов.
При обострении психотического состояния с фебрильными эпизо-дами у больных с вяло протекающим процессом основной акцент делают на применении нейролептиков и транквилизаторов, однако мы считаем целесообразным проведение (в случае необходимости) проти​вовоспалительной и дезинтоксикационной терапии. В литературе име​ется данные об эффективном лечении больных гипертоксической ши-зофренией с помощью гемодиализа, гемосорбции и краниоцеребральной гипотермии.
Лечение больных параноидной шизофренией основано на тех же принципах. Необходима комплексная терапия. При наличии остаточных явлеяий органического поражения головного мозга рекомендуют на-значатъ нейролептические средства, не оказывающие выраженного экстрапирамидного действия: аминазин, левомепромазин (тизерцин), тиоридазин (сонапакс), клозапин (лепонекс) и др., так как существует мнение, что экстрапирамидные нарушения не являются показателем антипсихотического эффекта нейролептиков, что они указывают на их побочное токсическое действие, а применение корректоров способствует усилению лекарственного токсикоза.
Для    купирования    параноидных    и    галлюцинаторно-параноидных
симптомов   рекомендуют   быстро   наращивать   дозы  нейролептических
средств  (трифтазина до 40—70 мг, галоперидола до 40 мг, этаперази-
на до 150—200 мг, метеразина до 200—300 мг и т. д.), а после дости-
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жения терапевтического эффекта — постепенно их снижать (Г. Я. Авруцкий, Л. А. Недува, 1981). Депрессивный, ипохондрический, депер-сонализационный и другие компоненты корригируют антидепрессантам и (амитриптилином, солями лития)   и транквилизаторами.
Мы имеем довольно большой опыт лечения больных параноидной шизофренией с применением краниоцеребральной гипотермии. Под нашим наблюдением находились 100 больных, у которых была обна​ружена резистентность к другим методам терапии. Выраженный и стойкий терапевтический эффект выявлен нами у 32 из 37 больных с рекуррентным течением процесса и у 11 из 29 больных с шубообраз-ным. При непрерывном течении заболевания кратковременное улучше​ние отмечено только у нескольких больных, а при злокачественном процессе улучшения не было. Низкая терапевтическая эффективность наблюдалась при синдромах аперсонализации (соматической и идеа-торной), сенестопато-ипохондрическом и психическом автоматизме Кандинского—Клерамбо, ядерной шизофрении. После сеанса кранио-церебральной гипотермии вначале появлялись колебания психического состояния в виде смены растерянности, заторможенности с мутизмом и психомоторного возбуждения. В дальнейшем на протяжении 2— 3 нед нормализовались психические функции; вначале исчезали гал​люцинации, затем — бредовые идеи.
Следует отметить, что после краниоцеребральной гипотермии ней​ролептические средства надо применять в значительно меньших до​зах, чем обычно. Если необходимо, краниоцеребральную гипотермию можно  повторять   1—2  раза  с  интервалом   в  полгода.
При быстро наступающих рецидивах психоза основным средством лечения являются психотропные препараты. При вялом течении забо​левания и резистентности к психотропным препаратам целесообразно назначать сульфозин (3—5 инъекций), заменять привычный препарат другим с аналогичным действием, резко снижать его дозу или на не​которое время отменять лекарственное средство с последующим бы​стрым увеличением его дозы, провести курс инсулинотерапии, атропи-новых ком, ЭСТ (5—7 сеансов).
Больным в шизофреническом маниакальном состоянии показаны в первую очередь нейролептические средства, оказывающие выражен​ное седативное и тормозящее действие (аминазин, левомепромазин, галоперидол и др.). Иногда бывает эффективной сульфозинотерапия в сочетании с нейролептиками. При шизофренической депрессии в комп​лекс лечения включают инсулинокоматозную терапию, нейролептиче​ские средства с активизирующим эффектом: френолон, трифтазин, сульпирид (эглонил) и др., антидепрессанты в сочетании с нейролептиками и транквилизаторами. При резистентных к терапии состояниях применяют метод «зигзагов», 3—5 инъекций сульфозина, ЭСТ (3—5 сеансов) с последующим назначением нейролептиков в сочетании с антидепрессантами. Сенестопато-ипохондрические компоненты психоза нередко  хорошо  поддаются  лечению  клозапином   (лепонексом).  этапе-

разином, фторфеназин-деканоатом (модитен-депо) и пенфлюридолом (семапом).
Лечение шизофренических реакций и «остаточной шизофрении», а также обострений психопатологической симптоматики проводят с помощью психотропных препаратов, так как обычно этого достаточно для компенсации психического состояния. Необходим контроль за под​держивающей терапией, проводимой в амбулаторных условиях, по​скольку ее прекращение наиболее часто является причиной ухудшения состояния у больных, особенно при параноидных и галлюцинаторно-параноидных формах заболевания.
Успех терапии в большой степени зависит от социально-реабили​тационных мероприятий. Трудоустройство, привлечение больных к тру​ду в лечебно-трудовых мастерских и дневных стационарах играет исключительную роль. Сложно наладить благоприятные межличностные отношения в семье, быту и производственном коллективе. Многие больные с субпсихотической симптоматикой и сохранной эмоциональ​ной сферой болезненно реагируют на свое заболевание, изменившееся положение в семье и коллективе, на отношение к ним окружающих. Поэтому врач должен проводить психотерапевтическую работу не только с пациентом, но и с окружающими его людьми.
При ремиссии больные могут продолжать трудовую деятельность по многим специальностям (в соответствии с ведомственными инструк​циями). Опыт показывает, что при длительной ремиссии с картиной практического выздоровления лица, ранее перенесшие шизофрению, могут быть признаны вменяемыми.
ГЛАВА   12
МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНЫЙ ПСИХОЗ
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНОГО ПСИХОЗА
Маниакально-депрессивный психоз — это психическое заболевание, основным клиническим признаком которого являются маниакальные, депрессивные и смешанные фазы, сменяющиеся без определенной по​следовательности. Характерной особенностью данного психоза считают наличие светлых межфазных промежутков (интермиссий), при которых исчезают все признаки заболевания, наблюдается полное восстановле​ние критического отношения к перенесенному болезненному состоянию, сохраняются преморбидные характерологические и личностные свой​ства, профессиональные знания и навыки. Нозологическую самостоя​тельность маниакально-депрессивного психоза признают большинство авторов.   Непсихотическая   его   форма    (циклотимия)    в   клиническом
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отношении представляет собой редуцированный (ослабленный, амбу​латорный) вариант заболевания.
Распространенность. Больные маниакально-депрессивным психозом составляют около 10—15 % от числа больных, госпитализированных в психиатрические больницы (Е. Kraepelin, 1923). Современные иссле​дователи, как правило, относят маниакально-депрессивный психоз к редкой форме эндогенных психозов. Так, частота заболеваемости жен​щин этим психозом составляет 0,86 на 1000 человек, мужчин — 0.7 (В. Г, Ротштейн, 1977). Установлено, что соотношение заболевае​мости женщин и мужчин маниакально-депрессивным психозом равня​ется соответственно 2—3 : 1.
Маниакально-депрессивным психозом заболевают преимущественно лица трудоспособного возраста, хорошо адаптированные во многих отношениях. По данным эпидемиологических исследований (В. Г. Рот-штейн, 1977), около 50 % больных данного профиля имеют высшее и среднее образование, 75,8 % трудоспособных больных заняты творческим и квалифицированным трудом. Общественная опасность боль​ных определяется тем, что они могут совершать правонарушения в маниакальной фазе психоза и суицидальные акты — в депрессивной. Различные формы суицидальной активности, как показывают данные литературы (А. М. Понизовский, 1980) и результаты наших наблюде​ний, выявляют приблизительно у 50—60 % больных маниакально-де​прессивным психозом и циклотимией, собственно суицидальные по​пытки— у 10—25%. В целом суицидальный риск при данной форме психоза в 48 раз выше, чем в общей популяции (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1980).
Доманифестные признаки маниакально-депрессивного психоза часто проявляются в форме симптомов хирургических, терапевтических, кож​ных, неврологических и других заболеваний. Поэтому больные дли​тельное время находятся на лечении в медицинских учреждениях различного профиля. Вследствие ошибок в диагностике больные мани​акально-депрессивным психозом длительное время (иногда 3—5 лет) не обращаются к психиатру, что придает проблеме данного заболева​ния серьезное экономическое звучание (В. Ф. Десятников, 1979).
Маниакальная фаза. В типичном виде маниакальная фаза состоит из так называемой маниакальной триады: болезненно повышенного на​строения, ускоренного течения мыслей и двигательного возбуждения. Ведущий признак маниакального состояния — маниакальный аффект, проявляющийся в повышенном настроении, ощущении счастья, доволь​ства, хорошего самочувствия, наплыве приятных воспоминаний и ассо​циаций. Характерными для него являются обострение ощущений и вос​приятий, усиление механической и некоторое ослабление логической памяти, поверхностность мышления, легкость и непродуктивность су​ждений и умозаключений, идеи переоценки собственной личности, вплоть до бредовых идеи величия, расторможенность влечений и ослабление высших чувств, неустойчивость, легкость переключения внимания.

        В  зависимости  от  выраженности   указанных   симптомов   выделяют легкие,  выраженные  и  тяжелые  проявления  фазы,   а  также  стадии— гипоманиакальную,   мании   и   маниакального   неистовства    (И.   И.   Лу-комский,   1968).  До  широкого   внедрения   в  психиатрическую  практику  психотропных  средств  в течении  маниакальной  фазы   обычно  наблюда​лась последовательная  смена следующих стадий:  гипомании,  выражен​ной   мании,   маниакального   неистовства,   двигательного   успокоения   и реактивной   стадии   (П.   А.   Останков,   1911).   Раннее   начало  лечения, характерное для современной терапии маниакальных фаз, обычно пре​пятствует дальнейшему нарастанию маниакального аффекта и останав​ливает процесс  на  стадии  гипомании.  Практически  целесообразно  выделять   три   стадии    в   развитии   маниакальной    фазы:    инициальную (непсихотический уровень),  кульминационную  (психотический уровень) и обратного развития (непсихотический уровень).
    Маниакальная  фаза  в  типичных  случаях  начинается  с  изменения
самоощущения,   переживания   бодрости,   прилива   энергии,   ощущения
физической   силы,   здоровья   и   привлекательности.   Больной   перестает воспринимать беспокоившие его ранее  неприятные ощущения. Отмеча-
ются случаи спонтанного выздоровления от соматических заболеваний.
      Сознание   больного   заполняется   приятными   воспоминаниями   и   опти-
мистическими   планами.   Вытесняются   неприятные   события   прошлого.
Больной не замечает реальных и ожидаемых трудностей, окружающее
воспринимает   в  ярких,   сочных   красках,   у   него   обострены   вкусовые,
обонятельные ощущения. Отмечается некоторое усиление механической
памяти: больной вспоминает забытые адреса, телефоны, названия филь-
мов, легко запоминает текущие события,  имена.  В течение  1—2 дней
он запоминает   имена   всех   сотрудников   клиники.
Речь у больных экспрессивная, громкая; мышление отличается живостью и быстротой, сообразительность улучшается, однако сужде- ния и умозаключения поверхностны и часто шутливы. Типично повы- шенное стремление больных к деятельности — увеличение ее объема при снижении ее продуктивности. Больные охотно, без раздумий вклю​чаются в новые дела, расширяют круг интересов и знакомств, запи​сываются в различные секции, берутся за любые поручения, но не завершают начатого дела. Наблюдается ослабление высших чувств — такта, дистанции, субординации, долга и параллельно этому — усиле​ние влечений, в первую очередь полового. Больные становятся развяз​ными, одеваются в яркую одежду, пользуются броской косметикой, посещают увеселительные учреждения, вступают в случайные интимные связи.
В гипоманиакальном состоянии у больных сохраняются осознание необычности происходящих с ними перемен и способность к некоторой коррекции своего  поведения,  целенаправленность действий.
Критическое отношение к своему состоянию у больных в кульми​национной стадии исчезает, они не справляются с профессиональными и бытовыми обязанностями,  не  способны  к   коррекции  своего  поведе-
362

363
ния.   Чаще  всего больных  госпитализируют  в психиатрический стационар в период перехода инициальной стадии в кульминационную. Повы​шенное настроение у больных проявляется в смехе, декламациях стихов, танцах   и  пении.   Идеаторное  возбуждение  оценивается   больными   как «обилие мыслей»,  «быстрый  бег  мыслей».  Мышление  ускорено, преоб​ладают   конкретные   ассоциации,   построенные   на   случайных   связях; они  быстро сменяются, еще не заканчивается  одна  мысль, начинается другая.  В  мышлении  чаще  находят  отражение окружающие  события, реже — воспоминания прошлого. В речевой продукции характерны идеи переоценки:    больные   говорят    о   своих    организаторских,    актерских, литературных,  языковых  и  других способностях.  Охотно  читают  свои стихи,   берутся   за   лечение   больных,   «выступают»   перед   студентами, дают  распоряжения  медработникам.  Повышенная  двигательная  актив​ность  проявляется   в  неусидчивости,   вмешательство   в  дела   медперсо​нала, агрессивности, попытках побега  из стационара. На  высоте куль​минационной стадии,  в состоянии  маниакального  неистовства,  больные недоступны  контакту,  крайне  возбуждены,  злобно-агрессивны.   Речь  у них спутана, в ней выпадают отдельные смысловые части, что придает ей  сходство  с шизофренической  разорванностью  и  создает  определен​ные   дифференциально-диагностические  трудности   в   отграничении   маниакально-депрессивного   психоза   от   шизофрении   (И.   И.   Лукомский, 1968; Т. Ф. Пападопулос. И. В. Шахматова-Павлова,  1983). Характер​ны бредовые идеи величия, часто мегаломанического содержания.
В стадии обратного развития фазы периоды кратковременного двигательного успокоения сопровождаются появлением критики и пере​межаются с более продолжительными состояниями двигательного возбуждения. Постепенно нарастает продолжительность «спокойных» периодов и уменьшается — состояний возбуждения. После полного вы​хода из фазы у больных еще могут в течение длительного времени отмечаться  кратковременные  гипоманиакальные  эпизоды.
Следует отметить, что в зависимости от доминирования в клини​ческой картине маниакальной фазы одного из симптомов маниакальной триады выделяют «солнечную» манию, манию со скачкой идеи и гневливую манию. При «солнечной» мании преобладают повышенное настроение, веселость, радостная окраска аффекта; остроумные заме​чания и шутки больных в сочетании с мягкостью и незлобивостью заражают весельем окружающих. При мании со скачкой идей на пер​вый план выступают ускоренное течение ассоциаций, многословие и многоречивость, что делает невозможным ведение диалога с больными. Для гневливой мании с гиперактивностью, повышенным стремлением к деятельности, неусидчивостью и сопротивлением окружающим осо​бенно характерен «симптом жестокого обращения» — больные считают, что медперсонал с ними плохо обращается, ограничивает их закон​ные права и т. п.
Депрессивная  фаза.  Характеризуется  «депрессивной  триадой»:   пониженным   настроением    (депрессией),   умственно-речевой   и   моторной

 заторможенностью, иногда достигающей степени ступорозного состоя- ния. Наблюдаются также депрессивная окрашенность ощущений и восприятий, некоторое обострение памяти на субъективно неприятные события прошлого, бредовые идеи самообвинения и самоуничижения, витальная тоска, тревога, психическая анестезия, печальная мимика, уменьшение объема целенаправленной деятельности, ослабление влече​ний, отказ от лечения и пищи, ослабление активности внимания. Кро​ме жалоб сенестопатического, алгического и вегетативного характера, для депрессивной фазы типична соматическая триада Протопопова — тахикардия, мидриаз, запор, а также умеренное повышение артериаль​ного давления, сухость слизистых оболочек и кожи, уменьшение массы тела, анорексия, дисменорея, отсутствие слез. Указанные симптомы в маниакальном состоянии выражены в меньшей степени.
Различают несколько стадий депрессивной фазы, что имеет диф​ференциально-диагностическое значение.
Так, в начальной, непсихотической стадии появляются соматове-гетативные расстройства и нарушения самочувствия — ухудшение сна с ранними и ночными пробуждениями, снижение аппетита, общая вялость, задержка стула. Эти признаки сочетаются с «поворотом к пессимизму» (В. Ф. Десятников, 1979) в виде гипогедонии, неясности перспективы, снижения творческой активности с сохранением способ​ности к выполнению привычных действий, имеющие характерные суточные колебания (максимально выраженные утром), В дальней​шем наступают заметное снижение настроения, чувство вины и соб​ственной неполноценности, тягостные ощущения в загрудинной об​ласти— давление, сжатие, тяжесть, «камень на душе»; реже — тоска, чувство необъяснимой тревоги, смутного беспокойства, неуверенность, нерешительность, склонность к сомнениям, мучительный самоанализ, доходящий до «самоедства», мысли о бесцельности и бессмысленности жизни.
В инициальной стадии сохраняется осознание болезненной природы происходящих изменений, выражены личностные реакции на заболе​вание. Больные встревожены своим состоянием, пытаются разобраться в его причинах, интересуются длительностью, перспективами лечения, ищут   помощи    (тревожно-поисковый   тип   личностной   реакции),
У больных в психотической стадии исчезает критическое отноше​ние к болезненным переживаниям, нарастает глубина депрессивного аффекта с ощущением «тоски» в загрудинной, реже — в надчревной области, которое может достигать степени мучительной физической боли. Внешний мир больные воспринимают тусклым и серым, лица людей — грустными. Им кажется, что время течет медленно или как бы останавливается; исчезает вкус, часты неприятные ощущения, исходя​щие из внутренних органов. Пациенты вспоминают «неблаговидные» поступки, незначительные обиды, нанесенные окружающим, на осно​вании чего высказывают с бредовой непоколебимостью самообвинения в аморальности,  нечистоплотности,  преступности.  Сочувственное  отно-
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шение родственников и медицинского персонала они расценивают как следствие ошибки, заблуждения; характерны просьбы изменить это отношение на резко отрицательное.
Мышление у больных обычно замедлено, ассоциации скудны, что также они интерпретируют бредовым образом. Речь замедленная, моно​тонная, бедна, с паузами, тихая. Инстинктивная сфера угнетена, сужен объем целенаправленной деятельности, двигательная заторможенность сопровождается ощущением скованности. Возможно развитие депрес​сивного ступора.
В глубоких психотических стадиях депрессии могут отмечаться отдельные обманы восприятий в форме слуховых иллюзий и бредовые идеи отношения. Так, больная с бредовыми идеями материнской и су​пружеской несостоятельности замечала, как окружающие репликами, жестами и мимикой выражали свое возмущение по поводу того, что о ней — «плохой матери и жене» — очень тепло заботится муж. Ряд авторов появление в структуре депрессивного синдрома симптомов неэффективного регистра расценивают как доказательство шизофрени​ческой природы депрессии, при этом они не учитывают критерии, позволяющие отнести подобные случаи к маниакально-депрессивному психозу. К этим критериям относят тематическое единство аффектив​ных и параноидных переживаний, появление последних на высоте аффективного приступа и их транзиторный характер.
Выход из кульминационной стадии депрессии чаще медленный, с постепенным затуханием суточных колебаний настроения. В этот период возможно появление критического отношения к своему заболе​ванию в вечерние часы и полное исчезновение—в утренние; становят​ся заметными личностные реакции на заболевание, что требует пси​хотерапевтической коррекции.
Клиническая картина депрессивной фазы отличается неоднород​ностью, что послужило основанием для выделения клинических вари​антов депрессий. Так, в зависимости от характера симптома, пре обладающего в картине депрессивной фазы и определяющего облик больного, выделяют следующие формы депрессии: тоскливую, мелан​холическую, анестетическую, бредовую, ажитированную, тревожно-ме​ланхолическую, тревожно-депрессивную, гипо- и циклотимическую, ипохондрическую, «матовую», «окаменевшую», с дереализацией и де​персонализацией, с навязчивостями, с соматической отягощенностыо, кататоноподобную, параноидную, простую, сложную, типичную, ати​пичную и др. Недостатком такой классификации является условность клинического содержания заболевания и нечеткость границ между его различными вариантами.
Большинство клиницистов относят суицидальные явления к типич​ным симптомам депрессии, по которым можно оценивать глубину и выраженность депрессивного состояния. Однако суицидальные явления могут встречаться и у психически здоровых лиц. Данные исследований  А.   Г. Амбрумовой, В.  А,  Тихонечко   (1980),  В.  М.  Понизовско

(1980)  и наших наблюдений показывают, что суицидальные явления  в рамках   депрессивной   фазы   маниакально-депрессивного   психоза   представляют  собой   в  основном   результат  личностной   переработки   изменений, вносимых заболеванием во внутренний мир человека и социаль​но-психологический   статус,   а   также   отдельных   симптомов   депрессии и ситуационных факторов,
ТЕЧЕНИЕ МАНИАКЛЛЬНО-ДЕП РЕССИВНОГО ПСИХОЗА
По  данным   Е.   Kraepelin   (1912),   маниакально-депрессивный   психоз часто возникает у лиц  15—30-летнего возраста, среди людей старшего возраста  частота  его   манифестаций  заметно  уменьшается,   хотя  не исключены первые приступы психоза и после 70 лет. И. И. Лукомский (1968)   отмечает,   что   частота   появления   данного   психоза   увеличивается  среди  лиц  старше  40  лет.   При  тщательном   обследовании больных   среднего   и   пожилого   возраста   часто   удается   установить, что задолго до манифестации психоза у них наблюдаются фазовые колебания    настроения — от    кратковременных    периодов    беспричинной  тоскливой  подавленности  и  недомогания   до  повышенного  тонуса,  необоснованного  оптимизма   и  жизнерадостности.  Однако   такие  изменения состояния редко вызывают необходимость консультативной психиатрической помощи,  так  как легко  можно  объяснить возможные  причины их появления.
            Первый   приступ   маниакально-депрессивного   психоза   обычно   возникает в связи с воздействием  каких-либо неблагоприятных  факторов (травм, соматических  заболеваний,  инфекций,  интоксикаций),  а  также в кризисные периоды развития, в предменструальный и менструальный периоды   (П.   В.   Бирюкович   и   соавт.,   1979).   Провоцирующую   роль экзогений   и   психических   травм   отмечали   и   В.   П.   Осипов   (1931), В. А. Гиляровский   (1954), А.   И.   Иванов-Смоленский   (1974).  Изучая совпадение   внешних   вредностей   с   возникновением   приступа   психоза, Т. Н. Морозова и  Н.  Г. Шумский   (1963)  отметили, что при глубокой интермиссии   фактор,  провоцирующий   очередной   приступ,   встречается в  80%   случаев,   а   при   неполноценной — лишь   в   28%.   P.   Michalik и соавторы  (1980)  установили, что у больных биполярным маниакаль-.  но-депрессивным психозом, по сравнению со здоровыми лицами, почти в 2 раза   больше  соматических  заболеваний,   особенно  сердечно-сосудистых, кожных, инфекционных, болезней обмена веществ. Обострению или началу заболевания соматические факторы предшествовали в 45 % случаев, при  этом  по   мере   накопления   рецидивов   аффективных   фаз возрастает    и    количество    перенесенных    соматических    заболеваний. По   данным   этих   авторов,   у   лиц   60-летнего   возраста,   страдающих маниакально-депрессивным психозом,      соматических       заболеваний в 4 раза больше, чем у здоровых лиц.  Некоторые авторы попытались выделись специфические психогенные  факторы, «запускающие» депрес-
366

367
сивные фазы (S. Puzinski, 1980). Усиление роли внешних факторов в развитии депрессивной фазы, по-видимому, зависит от возраста больных. Так, по нашим данным (В. П. Линский и соавт., 1979), в группе больных маниакально-депрессивным психозом с преоблада​нием лиц среднего и пожилого возраста депрессивные фазы в результате психической травмы возникли в 36 % случаев, а среди больных с преобладанием лиц молодого возраста — только в 8%. Многие исследователи считают, что по мере течения психоза роль внешних факторов уменьшается, а эндогенных — возрастает.
С депрессивной фазы маниакально-депрессивный психоз начинает​ся в 60% случаев, циклотимия — в 90%, а сам психоз протекает в основном амбулаторно. По усредненным данным, биполярный тип тече​ния, характеризующийся чередованием маниакальных и депрессивных фаз, отмечается приблизительно в 30 % случаев, монополярный депрес​сивный тип—в 60% и монополярный маниакальный—в 10%. В по​следнее время обращают внимание на наличие существенных различии между биполярным и монополярным типами депрессии, что дает возможность ставить вопрос о нозологической неоднородности маниакаль​но-депрессивного психоза (Н. Weitbrecht, 1971). У больных с биполяр​ным типом психоза чаще наблюдаются психопатологически отягощенная наследственность (33 %), перенесенные в детстве тяжелые инфекции и ревматизм, гипертимный характер, раннее начало психоза, частое раз​витие фаз без предшествующих состояний тревоги и соматических нарушений, продолжительность фаз от 3 до 6 мес, большое число фаз, более высокая терапевтическая эффективность солей лития, возмож​ность резкой смены фаз в процессе лечения трициклическими анти​депрессантами, пониженная секреция гидрокортизона (Ю. Л. Нуллер, 1981; S. Puzinski, 1980).
При монополярном типе течения процесса психопатологическую наследственность выявляют у 50 % больных. У них реже наблюдаются тяжелые инфекции детского возраста и ревматизм. Достоверно чаще встречаются невротические личности, лица с тревожно-мнительными чертами характера. Заболевание начинается у людей более старшего возраста. Фаза развивается на фоне многолетних продромальных явлений: бессонницы, тревоги, соматических заболеваний, ипохондрии. Отмечаются меньшее число фаз в течение жизни (продолжительность фазы —до 6—9 мес), меньшая эффективность солей лития и трицикли-ческих антидепрессантов (Ю. Л. Нуллер, 1981; S. Puzinski, 1980). В целом биполярность расценивают как неблагоприятный прогностиче​ский признак — заболевание часто протекает по типу continua, осо​бенно при маниакальном развитии в раннем возрасте, с большим удельным весом психотических приступов, полиморфизмом и вариа​бельностью аффективных нарушений; у мужчин биполярный тип встре​чается чаще и течение его более тяжелое. Тем не менее четкие гра​ницы между биполярной и монополярной формами маниакально-де​прессивного   психоза   отсутствуют,   о   чем   свидетельствует   появление
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кратковременных маниакальных состоянии при большом количестве депрессивных фаз (Ю. Л. Нуллер, 1981).
    Строго определенных закономерностей в течении маниакально-депрессивного психоза, частоте фаз, их последовательности и продол​жительности и частоте интермиссий не установлено. В одних случаях можно наблюдать непосредственную смену одной фазы другой без светлого промежутка, в других — со светлым промежутком продолжи​тельностью от нескольких часов до нескольких десятков лет. Следую​щий приступ может быть как депрессивным, так и маниакальным, вне зависимости от характера первого приступа. Продолжительность фаз также различна, но чаще всего депрессивные фазы маниакально-депрессивного психоза протекают длительно, в течение нескольких месяцев, иногда до года и более, превышая в среднем продолжительность ма​ниакальных фаз (A. Kepinski, 1979).
               Выход  из   болезненного  состояния   обычно  постепенный,  с  равномерно затухающими суточными  колебаниями  аффекта,  реже — внезапный. По данным  И.  И. Лукомского  (1968), в период обратного раз​вития   депрессивной   симптоматики   могут   наблюдаться   кратковременные   гипоманиакальные   состояния.    После   выхода   из    болезненного состояния  у  больных  полностью восстанавливаются  преморбидные ха​рактерологические    особенности,    профессиональные    навыки,   остается  неизменным   круг   интересов   и   сохраняется   привязанность  к   близким и друзьям. Однако классические представления  об отсутствии изменений личности  после  приступов  маниакально-депрессивного  психоза,  по  мнению некоторых авторов, не всегда соответствуют действительности. В частности,  после  приступов  депрессии  происходит  потеря  энергети​ческого потенциала  и  снижается  порог фрустрации   (G.  Huber,   1966), что проявляется   в  ослаблении  инициативности  и  целенаправленности,   в   нерешительности   и    склонности   «вращаться   в   привычном   кругу» .,  (A. J.  Weitbrecht,   1967;   St.   Rieser,   1969);  характерна  также  сохран​ность эмоционального резонанса и прежних установок без возможности их реализации   (В.  М.  Шаманина,   1978).  Природа  указанных  состояний   выяснена   недостаточно.   Одни   авторы   видят   в   них   результат многолетнего  атипичного течения  психоза   (В.  М.  Шаманина),  другие считают эти изменения проявлениями затянувшихся депрессивных фаз. Атипичные формы  маниакально-депрессивного психоза.  К ним  относят  такие  состояния,   в   клинической   картине   которых   появляются  симптомы,   не   совместимые   с   основным   аффективным   фоном   и   связанными с ним переживаниями  (С. Г. Жислин, 1965). Атипичные фазы маниакально-депрессивного   психоза   встречаются   довольно  часто.  Так, Б. А. Кувшинов  (1965)  проанализировал 1328 историй болезни и уста​новил, что атипичные  фазы  были  диагностированы  в  26.7 %   случаев. Атипичные  проявления   в   виде   бредовых   идей   отношения,   преследования  и воздействия  в структуре депрессивной фазы   (В.  П. Линский  и соавт.,  1979)  обнаружены  у  11 — 12%   женщин, страдающих  маниакально-депрессивным   психозом.   В   работах   прошлых   лет   в   качестве
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атипичных   проявлений   рассматриваемой   формы   психоза   описывались галлюцинации,   бредовые   идеи   отношения,   преследования,   нарушения памяти, расстройства сознания.
Причины развития атипичных форм маннакально-дспрессивного психоза и сущность этих форм изучали в двух основных направле-. ниях. Одни авторы (П. Б. Ганнушкин, 1902; Н. Н. Тимофеев. 1962 R. Tellenbach, 1975; Е. S. Paykel и соавт., 1076; R. Frey, 1977, и др.) объясняли атипичность данного психоза смешением факторов наследственной отягощенности. Интерпретация сущности изучаемого психоза  с позиций наследственной обусловленности привела в конечном итоге к выделению «шизоаффективного психоза» — понятия, фактически снявшего вопрос об атипичных формах маниакально-депрессивного психоза. Другие авторы (Л. Г. Иванов-Смоленский, 1922; В. П. Осипов,1923; Б. Я. Первомайский, 1959, В. П. Ребров, 1968) объясняли атипичность рассматриваемого психоза патологическим влиянием экзогенных воздействий и в связи с этим предлагали термин «осложненные формы маниакально-депрессивного психоза». Согласно их точке зрения, экзогении (травмы, инфекции, интоксикации, сосудистые заболевания и т. п.) могут привносить дополнительные симптомы в клинику сихоза, которые, в сочетании с маниакальной и депрессивной симптоматикой образуют новые, атипичные симптомокомплексы. Осложняющий фактор распознают на основании наиболее характерных для него симптомов: гипомнезии, эмоциональной лабильности, головной боли — при черепно -мозговой травме; синдромов нарушенного сознания, недоосмысливания растерянности — при инфекциях, гипертонической болезни; зрительных галлюцинаций и алкогольных высказываний — при алкоголизме, а также результатов комплексного соматического, неврологического и лабораторного исследований.
Иногда к атипичным формам маниакально-депрессивного психоза ошибочно относят сметанные состояния. Е. Kraepelin (1923), создавая концепцию смешанных состояний, в качестве главного критерия их выделения избрал принцип одновременного сочетания, смешения симп​томов депрессивной и маниакальной триад. В возможности одновре​менного существования у одного больного симптомов депрессии и мании автор видел доказательство единства этих состояний и аргу​мент в пользу нозологической самостоятельности маниакально-депрес​сивного психоза.
Смешанные состояния обычно возникают при переходе одной фазы в другую (И. И. Лукомский, 1968), но могут встречаться и как изолированный психоз (В. М. Шаманина, 1978). Наиболее часто среди смешанных состояний встречаются ажитированная депрессия (депрессия с двигательным возбуждением), непродуктивная мания (маниакальный аффект без ускорения течения мыслей и деятельного возбу​ждения) и др.
Скрытая депрессия. Под скрытой (маскированной, соматической, депрессией   без   депрессии,   ларвированной)   депрессией   понимают   со-

стояние,   при   котором   соматические   симптомы   выступают   на   первое место   в   клинической   картине,   а   ее   психопатологические   проявления
остаются на   заднем   плане    (P.    Kielholz,    1973).    В.    Ф.    Десятников
(1979) в круг обязательных клинических проявлений скрытой депрессии включает не только соматические и вегетативные, по и психические признаки. Возможность манифестации депрессивных фаз циклотимии и маниакально-депрессивного психоза под маской соматовегетативных нарушений, наличие соматического этапа в развитии этих  заболеваний, как и постоянство соматических расстройств при них, отмечали многие отечественные авторы.
          Проблема   скрытой   депрессии   приобрела   особое   значение   в   последние 15—20 лет, что обусловлено повышением престижности психи-атрии, широким внедрением антидепрессантов в медицинскую практику, приближением    психиатрической   помощи   к   населению   и    некоторыми другими   факторами.   Взгляды    на    нозологическую    природу    скрытой депрессии   противоречивы:   один   авторы    (В.    Ф.   Десятников,    1976; Heinrich,  1970;  Glatthaar,   1970;  G.  Hole,  1972;  H.  Hippius. J.Muller,1973)    относят   ее   к   эндогенным    циркулярным     заболеваниям, другие  (В.  Д. Тополянский,  М.  В. Струковская,  1986;  S.  Lesse,  1968; J.Glatzel,   1971;   P.   Schmidlin,   1973;   P.   Kielholz,   1975)   допускают  возможность   их   психогенного,   органического   и   эндогенного   происхождения.
             Клиническая   картина   соматических   проявлении   скрытой   депрессии может напоминать многие органические и функциональные заболе​вания.  Неспецифичность   этих   расстройств   и   их  доминирующее  поло​жение в клинической структуре скрытой депрессии — одна  из главных причин длительного обследования и безуспешного лечения таких больных  у   врачей-интернистов   и   поздней   постановки   психиатрического диагноза. Не менее опасна в этом отношении и противоположная тенденция — решительная     постановка   диагноза    скрытой    депрессии    у больных   с   редкими   и   вялотекущими   формами   соматических   заболеваний. В связи с этим вопрос своевременной и правильной диагностики скрытой   депрессии   приобретает   важное медицинское   и   социальное  значение.
        Для дифференциальной диагностики скрытой депрессии и сходных с ней соматических заболеваний используют критерии, разработанные с учетом симптоматики скрытой депрессии, ее течения и реакции на проводимую терапию. Критериями 1-й группы, основанными на анализе симптоматики депрессии, В. Ф. Десятников (1979, 1980) считает следующие:
1. Обязательное наличие субдепрессивных состояний, для которых характерны суточные колебания с усилением интенсивности в ночные предрассветные  часы  и   улучшением  состояния   к   вечеру.  Субдепрессивные состояния   в   рамках   скрытой   депрессии   подразделяют   на   меланхолические   (близкие   к   классической  меланхолии),  гипотимические (умеренно пониженное  настроение  с  гипогедонией  и   утратой   чувства
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перспективы), астенические (с преобладанием явлений психической и физической астении), астеногипобулические (астения со снижением побуждений к деятельности), апатико-адинамические (с преобладанием безразличия и снижением психической энергии и активности) и бояз​ливые (тревожность, опасения, мнительность).
2. Обилие   упорных   и   разнообразных   соматовегетативных   жалоб,
не укладывающихся  в рамки определенной болезни.  Характерны свое​образие   жалоб,   их   полиморфизм,   неоправданность,   стойкость,   дли​тельность, мучительность, топографическая атипичность.
3. Наличие расстройств  витальных функций:  нарушения сна,  мен​струального цикла, аппетита, потенции, похудение.
4. Появление   характерных   суточных   колебаний   субдепрессивных
состояний и соматовегетативных проявлений.
Критерии 2-й группы основаны на учете особенностей течения заболевания. К ним относят: 1) периодичность, волнообразность сома-товегетативных и психических расстройств, спонтанность их возник​новения и исчезновения, аналогичные нарушения, наблюдаемые в прошлом; 2) сезонность (осенне-весенняя) проявления приступов забо​левания; 3) полиморфизм признаков, проявляющийся в чередовании от приступа к приступу аффективных и висцеровегетативных син​дромов.
Дифференциально-диагностические критерии 3-й группы предусмат​ривают два основных момента: отсутствие эффекта от соматической терапии  и наличие эффекта  от терапии  антидепрессантами.
В зависимости от того, какие признаки скрытой депрессии (сома​тические, вегетативные или психические) выступают на первый план в клинической картине заболевания, В. Ф. Десятников (1979) выделяет пять основных вариантов скрытой депрессии: алгическо-сенестопатиче-ский, агрипнический, диэнцефальный, обсессивно-фобический и нарко-манический. При любом из указанных вариантов обязательными явля​ются   депрессивные   расстройства,   составляющие   основу   заболевания.
Алгическо-сенестопатический вариант встречается почти у 50 % больных скрытой депрессией и протекает в форме абдоминального, кардиалгического, цефалгического и паналгического синдромов. Веду​щим клиническим признаком данного варианта скрытой депрессии является упорная, мучительная, трудно поддающаяся описанию, миг​рирующая боль, не снимающаяся анальгетиками, имеющая сенестопа-тическую окраску и сопровождающаяся разнообразными неприятными ощущениями во внутренних органах.
Характерным признаком агрипнического варианта скрытой депрес​сии считают упорные нарушения сна, проявляющиеся в ранних (ноч​ных или предрассветных) пробуждениях, сокращении длительности сна и отсутствии эффекта от снотворных средств.
Диэнцефальный вариант скрытой депрессии сопровождается веге-товисцеральными пароксизмами, вазомоторно-аллергическими и псевдо​астматическими расстройствами.

Кризы при вегетовисцеральном синдроме (ощущение удара, дурноты, остановки и перебоев сердца, покачивание, озноб, дрожание, боль в области сердца, онемение, потливость, слабость, тревога, страх  и т. п.) характеризуются преобладанием ярких субъективных расстройств при отсутствии объективных признаков криза, отсутствием стереотипности   и   преимущественной   системы   проявления   при   их   повторении.

           Для правильного распознавания вазомоторно-аллергического и  псевдоастматического  синдромов имеют значение отсутствие объектив​ных признаков органической патологии при обследовании полости носа,
гайморовых пазух и дыхательных путей.
        При  обсессивно-фобическом   варианте  скрытой  депрессии   преобладают навязчивые опасения,  воспоминания, мысли, счет вместе со страхом, особенно часто — со страхом смерти.
Наркоманический  вариант  скрытой  депрессии   характеризуется  периодами алкогольного опьянения в целях снятия чувства дискомфорта,
                ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ МАНИАКАЛЬНО- 

                                  ДЕПРЕССИВНОГО  ПСИХОЗА
      Большинство авторов считают, что маниакально-депрессивный психоз и другие аффективные патологические состояния представляют  собой результат взаимодействия наследственных и экзогенных факторов и составляют разнородную группу аффективных заболеваний. Роль психопатологической наследственной отягощенности была отмечена еще Е. Kraepelin, который показал, что в семьях больных  маниакально-депрессивным психозом около 80 % родственников страдают психическими заболеваниями. В последние десятилетия установлено, что риск заболеть данным психозом у ближайших родственников больных  в 20—30  раз  выше,  чем  в общей  популяции.
Определенную   роль   в   происхождении   маниакально-депрессивного психоза отводят  конституции — наследственно обусловленной  или  врожденной  совокупности   анатомических,  физиологических  и  психических свойств индивидуума. Впервые большое значение конституции подчеркнул  Е.  Kretschmer   (1924),   отметивший   заметное  преобладание  среди больных лиц с пикническим типом телосложения. На связь пикнической конституции   и  циклотимического   характера   с   маниакально-депрессив​ным синдромом указывают и некоторые современные авторы (В. Ф. Де​сятников, Т. Т. Сорокина, 1987; К. Киров, 1974).
Среди наиболее часто встречающихся вариантов характера отме​чают циклотимический (гипертимный, гипертимно-циркулярный) и тре-вожно-мнительный (психастенический). Ю. Л. Нуллср (1981) считает, что тревожно-мнительные черты характера повышают риск заболевания маниакально-депрессивным психозом в результате развития у таких лиц состояния хронической тревоги, истощающей моноамины мозга и приводящей к депрессии.
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Некоторые авторы (И. П. Павлов, 1949; И. Ф. Случевский, 1957 Б. Я. Первомайский, 1964; С. М, Симановский, 1966) возникновение маниакально-депрессивного психоза объясняют более стойкими инди- видуальными особенностями человека — типом высшей нервной деятельности. Среди индивидуальных характеристик человека, обуславливающих риск развития психоза, важное место, по нашим данным (П. Т. Згонников, 1978), принадлежит врожденной или приобретенной слабости реакции преодоления—неспецифической активности че​ловека, возникающей в стимуло-преградной ситуации, то есть в обстановке,   характеризующейся   наличием   сильного   стимула.
Среди факторов, провоцирующих маниакально-депрессивный пси-хоз и, следовательно, имеющих непосредственное отношение к его этиологии, почти все исследователи отмечают высокую частоту сома​тических заболевании, травм, инфекций, интоксикаций, резких изменений жизненного стереотипа, психотравмирующих ситуаций (А. Г. Иванов-Смоленекий, 1974; П. В, Бирюкович и соавт., 1979; В. Н. Синицкий, 1986, и др.). При клинико-статистическом исследовании данного вопроса Ю. Л. Нуллер (1981) установил, что больные биполярным маниакально-депрессивным психозом без наследственной отягощенности, по сравнению с больными с наследственной отягощенностью достоверно чаще болеют тяжелыми инфекциями в детстве, а также переносят длительный стресс. Тем самым автор доказал, что при отсутствии наследственной отягощенности для возникновения данной формы психоза необходимо более сильное воздействие неблагоприятных экзогенных факторов и, напротив, при наследственной предрасположен​ности, заключающейся в эндогенной слабости механизмов регуляции, заболевание может возникнуть без видимых  внешних факторов.
Представляют интерес теоретические концепции патогенеза ма​ниакально-депрессивного психоза. Кортикальная теория была развита И. Ф. Случевским (1957), Б. Я. Первомайским (1966) и другими авторами, которые считали, что заболевание возникает в результате действия сверхсильных раздражителей и срыва высшей нервной дея​тельности.
Следует отметить, что в отличие от кортикальной теории, утвер​ждающей первичность функциональных изменений в коре большого мозга, авторы подкорковой гипотезы считают их вторичными, рас​сматривая в качестве первичных нарушений патологические изменения в подкорковых образованиях. В. П. Протопопов показал, что основным патологическим очагом при маниакально-депрессивном психозе является таламогипотамическая область, функциональные изменения которой приводят к возникновению витальных эмоций по протопатическому типу, нарушению корковой динамики, симпатико-тоническому синдрому и   изменениям   обмена   веществ    (П.   В.   Бирюкович   и   соавт.,    1979).
Широкую известность в последние десятилетия приобрели катехоламиновая и серотониновая гипотезы маниакально-депрессивного психо​за  (И.  П. Лапин,  Г.  Ф. Оксенкруг,  1969), в соответствии с которыми

важным патогенетические его  звеном является  дефицит в  мозге   норадреналина    и   серотонина.    В    пользу    моноаминной    теории    говорят еффективность   антидепрессантов   и   депрессогенный   эффект   резерпина, данные  изучения  уровня  биогенных  аминов  и  продуктов   их  распада, также    антидепрессивное   действие    предшественников    моноаминов   Ю. Л. Нуллер, 1981).
В   патогенезе   депрессии   имеет   значение   дефицит   норадреналина
и серотонина. От их соотношения зависит клиническая картина депрес-
сии, поскольку серотонин определяет характер  настроения,  а  норадре-
налин — двигательную   активность   (И.   П.   Лапин,   Г.   Ф.   Оксенкруг,
1969).
ТЕРАПИЯ, ПРОФИЛАКТИКА И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ
Лечение больных маниакально-депрессивным психозом зависит от особенностей ведущих психопатологических расстройств, соматического неврологического состояния, личностного реагирования на заболевание и социально-бытовых условий. В последние годы при лечении больных маниакально-депрессивным психозом обнаруживают явления терапевтической резистентности в маниакальных и депрессивных фазах заболевания. Особенно неблагоприятным, по нашим данным, в этом плане является наличие органической неполноценности голов​оного мозга, что следует учитывать при разработке комплексного лечения.
В любом случае при вялых, адинамических депрессиях, сопрово​ждающихся снижением аппетита, потерей массы тела и запорами, показаны малые дозы инсулина (до 20 ЕД), фитин, поливитамины и другие общеукрепляющие препараты. Больным с явлениями органи​ческой неполноценности головного мозга назначают дегидратационные средства  (фуросемид, или лазикс, магния сульфат, 40 %  раствор глю-
козы — 60—80 мл — при ликворно-гипертензивном  синдроме),  рассасы-
вающую терапию (экстракт алоэ жидкий для инъекций, ФиБС, стекловидное   тело   и   др.),   ноотропные   препараты:    аминалон,   пирацетам(ноотропил), пиридитол (энцефабол) и др.
Выбор психотропных средств определяется в основном характером фазы и ее синдромологической структурой, выраженностью и уровнем аффективных нарушений.
Купирование  маниакального  состояния   целесообразно   начинать  с    2,5 %   раствора  аминазина,  который  вводят  внутримышеч​но под обязательным   контролем   артериального   давления.   В   зависи​мости  от  глубины  маниакального   аффекта   суточные  дозы   аминазина варьируют в первые дни в пределах 75—150 мг. При хорошей перено​симости суточную  дозу  препарата  повышают до  300  мг,  распределяя ее так, чтобы  большая  часть  была  введена   в  вечерние  часы,  за  0.5—1 час до сна. При нарушении сна,  помимо  аминазина,  вводят 2—4 мл
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1 % раствора димедрола. Если отсутствует положительный эффект дозу аминазина увеличивают до 450—600 мг. Однако хорошие резуль​таты можно получить, комбинируя меньшие его дозы с галоперидолом (15—30 мг). Назначают также галоперидол в «чистом» виде, тиопро-перазин, или мажептил (60—90 мг), левомепромазин, или тизерцин (150—300 мг), при нерезко выраженных маниях — хлорпротиксен (до 300 мг). Высокий антиманиакальный эффект дают соли лития, особен​но при классической мании (0,3 г 3 раза в день), в сочетании с ней​ролептическими средствами (аминазином, галоперидолом). Хорошим эффектом обладает клозапин (лепонекс) в дозе 75—100 мг. При гнев​ливой мании показаны галоперидол  (15—30 мг)  или перициазин  (60—
90 мг).
После смягчения маниакальной симптоматики аминазин осторож​но и постепенно заменяют другими нейролептиками и солями лития, так как длительное курсовое лечение (более 1—3 мес) этим препара​том может способствовать переходу мании в депрессию, особенно при биполярном маниакально-депрессивном психозе, или вызывать нейро​лептическую депрессию.
Депрессивные фазы. Основное место в лечении больных депрес​сией занимают антидепрессанты, которые разделяют на две группы: ингибиторы моноаминоксидазы и трициклические антидепрессанты. К ингибиторам моноаминоксидазы относят производные гидразина и негидразиновой природы (фенелзин, марплан, ниаламид, трансамин, фенизин), среди которых наибольшее распространение в лечебной практике   при   депрессивных   состояниях   получил   ниаламид   (ниамид,
нуредал).
Трициклические антидепрессанты, к которым относят имизин (тоф-ранил, мелипрамин, имипрамин), амитриптилин (триптизол), увеличи​вают содержание медиаторов моноаминов в головном мозге путем уменьшения их обратного захвата пресинаптическими мембранами. Вы​делены также бициклические и четырехциклические   (пиразидол)   анти-
депрессанты.
Антидепрессанты оказывают тимоаналептическое (собственно анти​депрессивное), стимулирующее и седативное действие. В зависимости от соотношения стимулирующего и седативного действия выделяют антидепрессанты трех групп: 1) с преимущественным стимулирующим эффектом: ипразид, ниаламид (нуредал), трансамин, имизин (мелипра-мин), пертофран, новерил, каприпрамин; 2) со сбалансированным эф​фектом, когда оба эффекта выражены приблизительно одинаково: лудиомил, пиразидол, агедал, протиаден, траусабун, нортриптилин, амитриптилин; 3) с седативным действием: инсидон, сюрмонтил, ана-франил (А. Б. Смулевич, 1983). В связи с недостаточной изученностью особенностей психофармакологического спектра антидепрессантов рас​пределение   перечисленных   препаратов   по   группам   следует   считать
относительным.
По мнению П. В. Бирюковича и соавторов  (1979), антидепрессан-
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ты являются средствами не для лечения, а для купирования депрес​сивных фаз, так как уменьшение длительности приступа сопровожда​ется и укорочением ремиссии, вследствие чего общий срок болезненного состояния остается примерно таким же, как и до лечения анти-   депрессантами.
При выборе конкретного антидепрессанта исходят из оценки со​
отношения в структуре депрессивной фазы трех компонентов: соб-​
ственно депрессии, тревоги и заторможенности (идеаторной и мотор-​
ной). На выборе медикаментов сказывается также наличие в клини​ческой картине заболевания бреда, сенестопатий, ипохондрических
переживаний, деперсонализационных и других расстройств.
        Меланхолическая   депрессия.   При   классической   психотической де-
прессии с характерной триадой симптомов показаны антидепрессанты со стимулирующим эффектом: имизин (мелипрамин), анафранил, пи​разидол. При большой глубине депрессивных расстройств предпоч- тительнее вводить их внутривенно капельно. Рекомендуют быстро(в течение 3—5 дней) наращивать дозы до 300—400 мг в сутки (начальная доза—100—150 мг), так как в противном случае организм больного привыкает к препарату. В связи с более слабым антидепрессивным действием пиразидола и практическим отсутствием побочных явлений при его применении можно назначать данный препарат в более высоких дозах, чем трициклические антидепрессанты. Наиболее эффективным препаратом из числа вышеуказанных является анафранил, обладающий более быстрым разрешающим действием на симптоматику депрессии. При лечении анафранилом процент положительных результатов более высокий, чем при использовании мелипрамина. По данным Ю. Л. Нуллера (1981), выраженным действием при меланхолической депрессии обладает также амитриптилин. Автор рекомендует равномерно распределять антидепрессанты в течение суток, так как стабильный уровень препарата в крови более важен в терапевтическом отношении, чем возможные нарушения сна, легко купируемые снотворными средствами. Дозы снижают постепенно, при этом обязательно наблюдают за психическим состоянием больных.
              Трициклические  антидепрессанты   часто  вызывают  побочные   явления, которые  могут  быть  устранены  парентеральным   введением  оксазила   (от 5—10 до 60  мг)   или  прозерина   (от 30—45  мг до  135 мг),галантамина до 5—10 мг  (Г. В. Столяров и соавт.,  1984).
                             В  случае  развития   симптоматики   классической   депрессии   на   непсихотическом   уровне    (циклотимической   тоскливой   депрессии)   целе-сообразнее постепенно назначать малые и средние дозы имизина   (мелипрамина)  и анафранила   (50—100 мг в сутки)   или пиразидола. При
возникновении   выраженных   соматических   и   вегетативных   симптомов
лечение  дополняют   транквилизаторами  с   вегетотропным   действием —
сибазоном (седуксеном), грандаксином.
При   тревожной   депрессии   применяют   препараты,   оказывающие седативное   действие:    амитриптилин    (триптизол),   инсидон,   синекван.
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Помимо антидепрессантов, широко используют нейролептические сред​ства: левомепромазин (тизерцин), хлорпротиксен, тиоридазин (мелле-рил)—и   транквилизаторы:   сибазон    (седуксен),   феназепам,   нозепам
(тазепам).
При тревожном компоненте назначают азафен или амитриптнлин в сочетании с небольшими дозами снотворных препаратов (нитразе-пама, или радедорма, эуноктина) в ночные часы и транквилизаторов — в дневные (сибазона, или седуксена; нозепама, или тазепама), а также нейролептические средства с седативным эффектом: левомепромазин (тизериин) по 25—100 мг.
Необходимо учитывать, что тревога в структуре депрессии чаще всего появляется у больных после 40—50 лет. У больных маниакально-депрессивным психозом нередко отмечаются и явления сосудистой патологии. Таким больным противопоказано быстрое наращивание  доз антидепрессантов   и   нейролептиков,   а   также   применение   больших начальных доз.
При депрессивных состояниях с бредовыми идеями и отдельными нарушениями восприятий (вербальными иллюзиями, соответствующими тематике бреда слуховыми галлюцинациями) противопоказаны антидепрессанты со стимулирующим эффектом и ингибиторы моноаминоксидазы, которые приводят к резкому обострению бредовой симптоматики и усилению суицидальных тенденций. Назначают или антидепрессанты, оказывающие сильное анксиолитическое действие (амитриптилин, синекван, инсидон), или препараты с преимущественным балансирую​щим эффектом (пиразидол, анафранил), усиливая при необходимос​ти их действие седативными препаратами, а также галоперидол (15—30 мг), трифтазин (до 60 мг), клозапин (лепонекс).
Больным с непсихотическими депрессивно-ипохондрическими рас​стройствами показаны препараты, обладающие слабым антидепрессив​ным действием (азафен, пиразидол), или амитриптилин, анафранил в малых дозах в сочетании с транквилизаторами: хлозепидом (элени​умом), сибазоном (седуксеном), нозепамом (тазепамом), феназепа-мом — или с нейролептическими средствами: тиоридазином (меллери-лом), алимемазином (тераленом). Хороший эффект дают инсулин в малых дозах, общеукрепляющая терапия, витамины группы В, особен​но пиридоксин и психотерапия.
При ипохондрической депрессии психотического регистра (депрес​сия с бредом неизлечимого заболевания) принципы терапии такие же, как и при бредовой депрессии.
Положительный эффект у некоторых больных деперсонализационной депрессией дают феназепам (от 3—6 до 20—30 мг в сутки) и клозапин, или лепонекс (от 150 до 600 мг в сутки или внутримышеч​но), реже — сочетание имизина (мелипрамина) и хлорацизина. Назна​чать антидепрессанты со стимулирующим эффектом (мелипрамин. анафранил) нецелесообразно, так как они усиливают наблюдаемую у больных тревогу.
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Положительные результаты получены при лечении больных де​прессией триптофаном в сочетании с ингибиторами моноаминоксидазы мадопаром (Г, В. Столяров и соавт., 1984). При лечении меланхо​лической депрессии положительный эффект дают циклодол (16—24 мг В сутки), метилметионин (150—600 мг в сутки). При лечении больных депривацией сна, заключающейся в 36-часовом (день, ночь, день) его лишении, наилучшие результаты после 6—8 сеансов терапии были достигнуты у пациентов с типичным меланхолическим синдромом (Л. С. Свердлов, II. О. Аксенова, 1980).
Снижения резистентиости при затяжных депрессивных фазах, а также при депрессии, не поддающейся лечению известными метода​ми, достигают с помощью ЭСТ (если нет противопоказаний). В нашей клинике для этих целей с успехом применяют инсулин в гипогликеми-ческих дозах (или 2—3 инсулиновых шока) и сульфозин (2—4 инъек​ции по 0,5—3 мл). Распространение получил также метод одномомент​ной отмены терапии. Положительные результаты отмечаются при пере​ходе от внутримышечных и пероральных введений антидепрессантов к внутривенным капельным и замене препарата антидепрессантом другой химической структуры.
             Психотерапия показана не только при затяжном, но и при обычном течении депрессивной  фазы,  когда  улучшение у  ряда  больных сопро​вождается «личностным потрясением заболеванием» — переживанием по поводу принадлежности к психически больным, страхом  из-за лечения в психиатрической   больнице.  Больным  скрытой  депрессией  на первом этапе  лечения   назначают   антидепрессанты  в   минимальных  дозах:   по 12,5 мг пиразидола или по 6,25 мг   (1/4 таблетки)   имизина   (мелипра мина)   утром   в   течение   первых   3   дней.   Применение   больших   доз антидепрессантов  и  ускоренное  их  увеличение приводят к ухудшению состояния   больного   вследствие   присоединения   к   соматовегетативным расстройствам   побочных   проявлений   действия   антидепрессантов   (су​хости слизистых оболочек, тахикардии, потливости, артериальной гипотензии).  Целесообразно  принимать  в  вечерние  часы  транквилизаторы, оказывающие   вегетотропное   действие:   0,5   мг   феназепама,   5—10   мг  сибазона   (седуксена).   В   последующие   10—12   дней   повышают   дозы антидепрессантов  (до 50—60 мг)  и транквилизаторов: до  10 мг сиба-зона   (седуксена)   или   1,5  мг  феназепама.   При  недостаточной  эффек​тивности   лечения   назначают   небольшие   дозы   инсулина,   пиридоксин (до   150—200   мг   в   день),   препараты   железа   и   калия,   пиридитол (энцефабол).
После уменьшения соматовегетативных расстройств, приводящего к демаскировке скрытой депрессии, переходят ко 2-му этапу лечения (терапии собственно депрессивных расстройств) — выбору антидепрес​сантов: при вялой, адинамической, астенической формах депрессии рекомендуют антидепрессанты со стимулирующим эффектом—имизин (мелипрамин)   до   75—100   мг   в   сутки;   при   депрессии   с   явлениями
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тревожности,   беспокойства   назначают   антидепрессанты   с  седативным действием — амитриптилин до 50—75 мг в сутки.
После нормализации аффективной сферы переходят к 3-му этапу лечения, целью которого является ликвидация соматовегетативных «следов» скрытой депрессии. Для этого продолжают лечение на протяжении 9—10 нед, постепенно (через каждые 5—7 дней) снижая дозу антидепрессанта на 6,25—12,5 мг и малых транквилизаторов. Резко уменьшать дозу нельзя, так как это может привести к обострению состояния. Больным, фиксирующим свое внимание на телес​ных ощущениях, и пациентам с повышенной тревожностью назначают 12,5—25 мг пиразидола или амитриптилина на ночь в течение 6 мес. При биполярном течении скрытой депрессии и четко очерченных фазах с профилактической целью применяют соли лития (до 0,6—0,9 г в сутки)   с  ежемесячным   контролем  его  уровня   в  крови.
Выраженность «личностного потрясения заболеванием» больше у первично заболевших, особенно в тех случаях, когда первая депрес​сивная фаза возникает вслед за маниакальной. В связи с этим большое значение для профилактики суицидальных тенденций и повышения качества социально-реабилитационных мероприятий имеет рациональная психотерапия.
При проведении психотерапевтической работы с лицами, перенес​шими депрессивные фазы, следует учитывать, что состояние «личност​ного потрясения заболеванием» может повторяться перед выпиской из стационара и в первые дни пребывания в домашних условиях. Поэто​му необходимо проводить соответствующую работу среди членов семьи и представителей трудового коллектива.
П. В. Бирюкович и соавторы (1979) предложили систему патоге​нетической профилактики маниакально-депрессивного психоза, построен​ную на учете результатов исследования обмена веществ и показателей соматовегетативного состояния. Она сводится к устранению соматиче​ских расстройств, развивающихся в период ремиссии или в предпри-ступный период, и заключается в медикаментозной коррекции наруше​ний обмена. Больным назначают 20—30 ЕД инсулина, 25—30 мг тиа​мина, 0,3 г липокаина в сутки, натриевые соли лимонной, янтарной и уксусной кислот, тиреоидин. Для профилактики применяют соли лития с   контролем   его   концентрации   в   крови   и   побочных   явлений.
Трудоспособность больных определяют индивидуально, при дли​тельно наблюдающихся и выраженных психопатологических проявле​ниях их переводят на инвалидность, а при субдепрессивных и гипо-маниакальных признают временно нетрудоспособными. Невменяемыми и недееспособными считают лиц с выраженными психотическими про​явлениями.
В   системе   мероприятий   по  социально-трудовой   реабилитации   не​обходимо,   наряду   с  проведением   периодического   курсового  против рецидивного лечения и использованием с этой целью препаратов лития, обращать особое внимание на обеспечение больным рационального ре-
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жима труда и отдыха, психотерапевтических условий в быту и на производстве, сохранение их работоспособности и нормальных отноше​ний с окружающими. Психотерапевтическая поддержка имеет важное значение для предупреждения рецидивов заболевания и суицидальных тенденции, сохранения рационального отношения к своей болезни и жизни.
ГЛАВА   13
ПСИХОГЕННЫЕ (РЕАКТИВНЫЕ) ЗАБОЛЕВАНИЯ
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И СИСТЕМАТИКА
К нозологической группе психогенных заболеваний относят рас​стройства непсихотического (неврозы) и психотического (реактивные психозы) типов, причинно связанные с перенесенной острой или дли​тельной психической травмой, отражающие в симптоматике ее содер​жание или болезненное отношение к ней личности в целом, обуслов​ленные механизмами осознаваемой или неосознаваемой, пассивной или активной защиты.
Проблема переживаний в связи с интимно-личностными, межлич​ностными и социальными  конфликтами, различных психогенных психи-
ческих и  психосоматических  реакций  в  рамках  нормы  и  патологии —
это проблема собственно человека, проявлений  человеческой сущности
в трудной  ситуации.  Влияние  психических  переживаний  на  соматиче​ское   и  психическое   здоровье  было   в   центре  внимания   Гиппократа,
Авиценны   и   других   представителей   медицины   прошлого.   Они   стали особенно   актуальными   в   настоящее   время,   поскольку   темп   жизни, нервно-психические    нагрузки    и    психоэмоциональная    напряженность значительно возросли.
               В   XVIII,   XIX   и   особенно   в   начале   XX   в.   было   известно,   что остро возникшие и длительно существующие психоэмоциональные переживания   могут   вызывать   неблагоприятные   последствия: нарушения соматоцеребральных  функций,  вплоть  до летального  исхода,  преходящие  и   длительно   продолжающиеся   непсихотические   и психотические психические расстройства, нарастающие изменения структуры личности, психосоматические заболевания   (И. М. Балинский,  1858;  В. А. Манасеин,   1877;   С.   С.   Корсаков,   1893;   В.   Сербский,   1906;   Е.   Kraepelin,1923).   В   дальнейшем   основной   смысл   дискуссий   сводился   к   оценке роли  психотравмирующего  фактора  и  особенностей  личности  в  генезе болезненных  состояний,  к   выработке  их   классификации  и  выявлению морфофункционального субстрата.
Установлено, что в генезе и типологии психогенных расстройств имеют значение наследственная и приобретенная предрасположенность,
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индивидуально-психологические особенности, предшествующая астени-зация, интенсивность и личностная значимость психотравмирующей ситуации (В. П. Осипов, 1931; В. А. Гиляровский, 1946; Г. Е. Сухарева, 1959; Л. Б. Гаккель, I960; В. Н. Мясищев, 1960; Н. В. Канторович, 1967; Н. И. Фелинская, 1968; Г. К. Ушаков, 1978, 1981; Н. Е. Ба-чериков, 1980; Б. Д. Карвасарский, 1980; А. М. Свядощ, 1982; В Ф. Матвеев, 1987; N. Schipkowensky, 1961; Z. Falicki, 1975; А. Ке-pinski, 1975). При высокой значимости одного из этих факторов может быть меньше сила воздействия другого, более тяжелые психические нарушения возникают там, где больше выражена предрасположенность или личная значимость психической травмы.
Важным  вкладом  в изучение данной проблемы являются  исследо​вания  И. П.  Павловым   (1951)  типов  высшей  нервной деятельности  и экспериментальных  неврозов,  работы  И.  П.  Павлова  и  К.  И.  Плато​нова   (1962)   о   механизмах   воздействия   слова   как   физиологического фактора   на   организм   человека,   П.   К.   Анохина   (1975) —о   функцио-нальных   системах,   П.   В.   Симонова   (1975)—о   роли   эмоциональных переживаний,   М.М.Хананашвили   (1978)—об   информационных   не​врозах и   др.   Изучение   механизмов   психического   и   эмоционального стресса (В. В. Суворова, 1975; Ю. М. Губачев и соавт., 1976; Ф. П. Космолинский,   1976)   позволило   установить,   что  не   всякий   эмоциональ​ный стресс-фактор следует считать патогенным, в то же время любой из них может им  быть, если окажется  в определенной совокупности с предрасполагающими  к этому  факторами.  Превышение  порога  физио​логической  и психической   выносливости имеет индивидуальный  харак​тер,   поэтому   и   патогенность   отрицательных   переживаний   индивиду​альна.
Клиническая     форма  и  тип  течения  психогенных  расстройств  за​висят от силы, длительности  и содержания  психической травмы.  Вне​запная и тяжелая психотравмирующая ситуация действует на человека как   физиогенный   фактор,   подавляющий   способность   ее   личностной переработки,   способный   вызвать   помрачение   сознания   и   нарушения соматоцеребральных  функций.  При  психогенных  расстройствах наблю​даются многие общие с другими экзогенными заболеваниями признаки: астенический  фон   на   протяжении   заболевания,   нарушения   сознания, особенно  при   внезапной  тяжелой   психической  травме,  иногда  острое и  затяжное течение, последствия  в виде астенического и «псевдоорга-нического»  состояния.  Это  отмечали   в  свое  время  Е.  К.  Краснушкин (1928), В. А. Гиляровский   (1946), Н. И. Фелинская  (1968)  и др. При​водим   предлагаемую  нами  классификацию  психогенных  расстройств  с использованием шифров МКБ 9-го пересмотра.
Классификация эмоционально-стрессовых и адаптационных реакций, психогенных заболеваний
1. Острые реакции на стресс (308):
1. С преобладанием эмоциональных нарушений  (308.0)- состояния паники, возбуждения, страха, тревоги и депрессии.
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2. С   преобладанием   нарушения   сознания   (308.1)—амбулаторный
автоматизм.
3. С преобладанием психомоторных нарушений  (308.2)—состояние
двигательного возбуждения, заторможенности.
4. Острое ситуационное расстройство (308.3) и др
II. Адаптационные (приспособительные) реакции (309):
1. Кратковременная (309.0)  и затяжная (309.1) депрессивные реак​ции  (реакция горя)  с преобладанием депрессивной симптоматики.
2. С преобладающим расстройством других эмоций   (309.2) — бес​
покойства, страха, тревоги и т. п.
3. С преобладанием нарушений поведения  (309.3), включая агрес​сивные и антисоциальные поступки.
4. Со смешанным нарушением эмоций и поведения  (309.4), другие
нарушения адаптации   (309.8)   с элективным мутизмом, госпитализм у
детей.
III. Невротические расстройства (300), или неврозы:
1. Неврастения (невроз истощения) —300.5.
2. Невроз навязчивости ( невроз навязчивых состояний)—300.3.
3. Истерия (истерический невроз)—300.1.
4. Невроз тревоги (страха) —300.0.
5. Депрессивный невроз (невротическая депрессия)—300.4.
6. Ипохондрический невроз (300.7).
7. Невроз с синдромами деперсонализации и дереализации   (300.6).
IV. Психогенные нарушения физиологических (соматических) функ​ций (306 и 307) — системные, «моносимптомные» неврозы (с акцентом на соматоневрологических функциях):
1. Костно-мышечной системы — психогенная кривошея (306.0), тики
(307.2) и стереотипно повторяющиеся движения (307.3).
2. Органов дыхания — ощущение недостатка воздуха, икота, гипер​вентиляция, кашель, зевота (306.1).
3. Сердечно-сосудистой системы — нейроциркуляторная и вегетативно-сосудистая дистония, другие психогенные расстройства  (306.2).
4. Кожи — психогенный зуд (306.3).
5.
Пищеварительного    тракта — аэрофагия,    периодическая    рвота
(306.4);  нервная   (психическая)   анорексия   (307.1),  другие  нарушения
приема пиши — извращенный аппетит, переедание и т. д.  (307.5), энко-през (307.7).
6.
Мочеполовой  системы — психогенная дисменорея   (306.5),  импо-
тенция, энурез (307.6).  

        7. Эндокринной системы (306.6), органов чувств (306.7) и др. (306.8
и 306.9).
8. Заикание и запинки (307.0).
9. Нарушения сна   (307.4)—гипо- и гиперсомния, бессонница, инверсия ритма сна, ночные кошмары и страхи, сомнамбулизм.
              10. Психалгия     (307.8)—психогенная    головная     боль,     боль    в спине.
               V. Реактивные психозы (298):
               1. Острые реактивные психозы: а)  острое реактивное возбуждение (298.1)—аффективно-шоковая,   фугиформная   и   другие   психотические ; реакции, в том числе патологический аффект; б) реактивная спутанность (298.2); в) острый реактивный ступор  (298.83); г)  острые истерические психозы: псевдодеменция, пуэрилизм. синдром Ганзера, бредоподобные фантазии, истерическое сумеречное состояние сознания с психомоторным возбуждением или заторможенностью (298.81—82); д) острая параноидная    реакция  (острый реактивный параноидный психоз)—298.3.
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2. Затяжные реактивные психозы а) реактивный депрессивный пси​хоз (реактивная депрессия)—298.0, б) психогенный параноидный пси​хоз (реактивный параиоид)—298.4; в) индуцированный параноидный психоз — 297.3; г) затяжной психогенный ступор — 298.84.
ОСТРЫЕ РЕАКЦИИ НА СТРЕСС И АДАПТАЦИОННЫЕ РЕАКЦИИ
Острые реакции на стресс (эмоциональный, психический) и адап​тационные реакции занимают большое место в МКБ 9-го пересмотра. Распределение этих психических реакций на трудные, конфликтные си​туации, установление их места в систематике психических реакции имеет   существенное   значение   в   практике   врача-психиатра.
Острые реакции на стресс, по определению МКБ 9-го пересмотра (1982),— это «быстро преходящие непсихотические расстройства лю​бого характера, как реакция на экстремальную физическую нагрузку или психическую ситуацию, такую, как стихийное бедствие или бое​вые действия, и которые обычно исчезают спустя несколько часов или дней». К ним отнесены состояния паники, возбуждения, страха, тревоги, депрессии, аффективного сужения сознания с бегством («ам​булаторный автоматизм»), двигательного возбуждения или затормо​женности, то есть различные психические реакции на острую стрес​совую ситуацию.
Мы считаем, что причиной рассматриваемых состояний могут быть не  только   стихийные   бедствия   (землетрясения,   цунами,   тайфуны)   и ситуация  боя,  но  и  внезапные тяжелые события  повседневной  жизни (несчастный   случай,   смерть   или   гибель   близких,   нападение,   измена, потеря ценностей,  авария, неожиданное изменение семейного или про​изводственного положения).  Резкая  неблагоприятная  смена  привычной обстановки   не   дает   возможности   осмыслить   случившееся   и   принять рациональное  решение.  Личность действует  на  несвойственном  ей  бо​лее низком психическом  уровне, по механизму неосознаваемых защит​ных   реакций.   Все   варианты   этих   реакций   в  своей   основе  содержит аффективное  сужение  сознания,   вследствие  чего   внешнее   проявление менее   индивидуализировано,   чем   при   адаптационных   реакциях.   Они протекают по экстра- или интравертированному типу, то есть по типу активной   или   пассивной   защиты,   в   виде   панических   реакций,   гнева, расторможенности,  агрессии  и  аутоагрессии,  растерянности,  беспомощ​ности,   резкого   изменения   настроения,   безудержного   плача.   Течение этих   реакций   кратковременное   (в   пределах   0,5—1   ч,   редко   больше суток),   по   их   прошествии   обычно   отмечается   чувство   раскаяния стыда  за содеянное или  «слабость»,  нормальное  поведение, отсутствие жалоб на здоровье. Обращение за  медицинской  помощью,  как  прави​ло, обусловлено опасными, аномальными формами поведения (Н. Е,Бачериков, 1980).
Данные   клинических    наблюдений,    экспериментально-психологиче​ских  и  физиологических   исследований  позволили  нам   (Н.  Е.  Бачериков
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ков, Е. Н. Харченко, 1978) рассматривать острые реакции на стресс в рамках физиологического аффекта с аномальными формами поведе​ния, то есть как реакции на границе нормы, но не патологические. Об этом свидетельствуют отсутствие фиксации аффективных, других психических проявлений и признаков вегетативно-сосудистой и нейро-динамической декомпенсации (реакции артериального давления и пуль​са, скорости сенсомоторных реакций), быстрая их нормализация, со​хранение эффекта мобилизации психических и физиологических сти​мулов (при создании экспериментальной ситуации успеха — неуспеха), нормальное самочувствие вскоре после аффекта (через несколько ча​сов— на следующий день). По нашим данным, возникновению подоб​ных реакций способствует сочетание ряда факторов: особенностей характера или акцентуации личности, физического или умственного утомления, соматогенной астенизации, алкогольного опьянения, лич​ностной установки к ситуации в целом, уровня притязаний и само​оценки, личностной значимости, меры опасности происшедшего и др. Как правило, это единичные, отдельные эпизоды в жизни человека, которые обычно не требуют медицинской помощи (при необходимости, при обращении за медицинской помощью пациентам назначают седа-тивные средства).
Адаптационные (приспособительные) реакции в МКБ 9-го пере​смотра определены как возникающие непосредственно под влиянием психотравмирующей ситуации (тяжелой утраты, разлуки, смены обста​новки, непривычного окружения). Они менее острые и более дли​тельные (от нескольких дней до нескольких месяцев), но преходящие. Основными их признаками являются изменения эмоциональной сферы (реакция горя, депрессия, беспокойство, тревога, страх) и поведения, включая агрессивные и антисоциальные поступки, реакции протеста, элективный мутизм у детей.
Таким образом, по своим проявлениям адаптационные реакции отличаются от обычного в таких ситуациях состояния здоровых лиц лишь большей длительностью и интенсивностью, а не какими-либо качественно новыми характеристиками. Их можно рассматривать как необычные, аномальные формы эмоциональных реакций и поведения, возникающие из-за неспособности адекватно приспособиться к изме​нившейся жизненной ситуации, как синдром фрустрации или дезорга​низации адаптации, находящейся на границе крайней нормы и патоло​гии психической реакции.
Проявляя осторожность в установлении границ между психической нормой и психической патологией, советские психиатры (С. В. Голь-ман, 1934, В. П. Осипов, 1941; С. П. Рончевский, 1941; В. А. Гиля​ровский, 1941, 1949; Н. Н. Тимофеев, 1962) период приспособления человека к изменившейся ситуации рассматривали как адаптационный, а свойственные ему психические индивидуальные реакции — как адап-тативные, находящиеся на границе нормы, или невротические (пси​хоневротические), если соответствовали критериям патологических.
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По нашему мнению, адаптационные реакции следует рассматривать как проявления пограничной нормы. Обычно интенсивность и длитель​ность переживаний находятся в зависимости не только от степени значимости утраты и тяжести вновь создавшейся ситуации, от отно​шения ближайшего окружения, но и от таких особенностей личности, как уровень интеллекта, самообладание, гибкость, социальная направленность, нравственная установка, самооценка.
Реакции адаптации, привлекающие внимание окружающих и являющиеся поводом для обращения за медицинской помощью, как правило, возникают при неприятии новой ситуации, отрицательном отношении к ней, нежелании приспосабливаться, разочаровании, крахе надежд и притязаний, несовпадении желаний и возможностей, отсут​ствии психологической готовности. Чаще они наблюдаются у лиц молодого возраста при отсутствии у них достаточного жизненного опы​та. Рациональная позиция окружающих, учитывающая индивидуаль​ные возможности данном личности в конкретных условиях, является мобилизующим фактором и обычно приводит к сравнительно быстрой компенсации (в отдельных случаях не исключается переход в болез​ненное состояние).
В поведении больных обычно обнаруживают признаки примитивных, инфантильных механизмов психологической защиты: угрозу агрес​сией и аутоагрессией, необоснованное обвинение других лиц в проис​шедшем, стремление к самореабилитации.
      Оценка   ситуации   осуществляется   больными   по  аффективно-доми​нантному типу — с наличием  доминирующих  и  даже сверхценных идеи (М. Jarosz,  1975). Характерно аффективное сужение сознания, которое является основным признаком. На его фоне у лиц с чертами возбуди​мости  преобладает  гнев, с чертами  демонстративности— реакции истероидного   типа   с   рыданиями   и   плачем,   у   недоверчивых   и   ригидных больных — настороженность   и   недоверчивость,   у   стеничных — борьба против   мнимых    виновников,   у   тревожно-мнительных    и   нерешитель​ных— состояние беспомощности. Следовательно, за  внешними  эмоционально-поведенческими   проявлениями   отчетливо   выступает   основная характеристика  личности, ее  моральная   и  социальная  направленность.

        Следует   подчеркнуть,   что   мы   далеки   от   оценки   стрессовых    и адаптационных  реакций как лишь проявления  слабодушия  и эгоистич​ности.  Жизнь сложна,   никто  не  гарантирован  от  несчастий   и   непри​ятностей, каждый человек имеет свою определенную меру психофизио​логической    выносливости,   стремится    к   какой-то   цели,   нуждается в поддержке   других   людей,   в   индивидуально   приемлемой   жизненной ситуации,  Рассматриваемые  реакции,  по  терминологии  С.  Б   Семичова (1982),  можно  отнести   к  состояниям   предболозни. Психотерапевтиче​ское   вмешательство,   назначение   психотропных   и   седативных   препара​тов значительно сокращают длительность этих состояний.

НЕВРОЗЫ
Невротические расстройства, или неврозы, относят к болезнен​ным непсихотическим состояниям. Неврозы определяют как психоген​ные функциональные расстройства психических (преимущественно эмо​ционально-волевых) и нейровегетативных функций с сохранением у больных достаточно правильного понимания и критической оценки себя и окружающего. Это психогенные заболевания с закономерностями, свойственными и другим болезням (с возможностью острого и посте​пенного развития, кратковременного и затяжного течения, рецидивов, остаточных явлений и т. д.)
Термин «невроз» впервые предложил шотландский врач W. Cul1еn в 1776 г. Основные клинические формы неврозов были описаны G. Beard (неврастения — 1869), J. Charcot (истерия — 1885), P. Janet (психастения—1903). Однако представления о распространенности неврозов, их генезе и классификации остаются противоречивыми. На​пример, S. Schnabl (1975), ссылаясь на доклад ВОЗ, писал, что около 10 % населения индустриальных стран страдают неврозами, что в амбулаториях Нью-Йорка у 80 % пациентов обнаруживают невротиче​ские расстройства, что у 65 % обследованных жителей Западного Бер​лина выявлены невротические симптомы. По мнению Г. К. Ушакова (1978), неврозы в общей психической заболеваемости составляют от 20 до 30 %. Истинная распространенность неврозов зависит от многих меняющихся факторов, в том числе социальных, социально-эконо​мических и др.
Большинство советских психиатров считают целесообразным вы​делять лишь три основные клинические формы неврозов: неврастению, истерию и невроз навязчивых состоянии, поскольку в них находит отражение вся известная невротическая симптоматика (Л. Б. Гаккель, 1960; Б. Д. Карвасарский, 1980; Г. К. Ушаков, 1981; А. М. Свядощ, 1982; А. Б. Смулевич, 1983). В МКБ 9-го пересмотра и в зарубежных классификациях, помимо указанных классических вариантов невроза, выделены более частные формы: невроз страха, депрессивный невроз, ипохондрический, деперсонализационно-дереализационный, вегетатив​ный, системные или моносимптомные неврозы. Тенденция к такой более дифференцированной систематике невротических расстройств определяется, в частности, дальнейшим развитием учения о неврозах, их патоморфозом, проявляющимся в стирании границ между класси-ческими формами и в «соматизации» клинических проявлений, увели​чении депрессивной симптоматики при разных неврозах, склонности к затяжному и хроническому течению, в возросшей частоте астенических симптомов, а также стремлении к сужению рамок диагностики общих неврозов и выделению  более  конкретных  клинических  форм.
Анализ общей симптоматики невротических расстройств, наблюдаемых в лечебно-диагностической практике, свидетельствует о допусти​мости различных подходов к их диагностике.
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Как нозологическая группа неврозы характеризуются симптомами, общими для всех клинических форм и специфическими, свойственными только определенной форме. Общими симптомами являются следую-щие: 1) расстройства самочувствия: дискомфорт, головная боль, вя​лость, разбитость (особенно после сна) повышенная утомляемость, быстрая смена нормальной работоспособности упадком сил и «апа​тией» неосвежающий сон, неприятные ощущения в органах и частях тела с функциональными расстройствами их деятельности; 2) эмоциональные расстройства: неустойчивость настроения,  чувствительность и впечатлительность, раздражительность, склонность к депрессивным реакциям, страхам и навязчивым опасениям, бурные аффективные вспышки с эмоциональной истощаемостью, неадекватность
эмоциональных   реакций  силе  раздражителя,  недостаточность волевого
контроля 3)расстройства других психических функций: памяти (за​бывчивость, чувство снижения запоминания и репродукции), внимания (истощаемость, отвлекаемость или прикованность к неприятным ощу​щениям и воспоминаниям), мышления (неприятные навязчивые мысли, пессимистическое содержание мыслей,   аффективное мышление), ощущений и  восприятий   (неприятные тактильные, неприятные и другие ощущения, гипере-, гипе- и анестезии, ослабление или потеря слуха, зрения), сознания(аффективное сужение сознания при психотравмирующих обстоятельствах; 4) расстройства аффекторно-волевой сферы и влечений: нарушение сексуальных функций, аппетита, инстинкта самосохранения, навязчивые действия; 5) соматовегетативные и другие расстройства: повышенная потливостью приливы жара, усиленный дермографизм, тахикардия, лабильность пульса и артериального давления, поносы, недержание кала(энкопрез) или запоры, тошнота, срыгивания и рвота, учащенное мочеиспускание или недержание мочи(энурез), одышка, затруднение дыхания, функциональные парезы и параличи конечностей, потеря речи, заикание, тремор, тики (Л. Б. Гаккель, 1960; Н. Е. Бачериков, 1980; А. М. Свядощ, 1982; А. Б. Смулевич, 1983;   К. Hock    и  соавт.,   1973;   К.  Hock,  W.  Konig,   1976).
В каждом отдельном случае заболевания неврозом, особенно при его манифестации, обнаруживают симптомы из всех перечисленных групп невротических расстройств. В процессе дальнейшего течения, в зависимости от преморбидных особенностей, на первый план высту​пают  симптомы   нарушения   либо  психических,   либо   соматовегетатив-
ных функций.
Выделяют следующие варианты невроза (по механизму его возник​новения и течения): невротические реакции, или кратковременные острые общие и системные («моносимптомные») неврозы, затяжные общие и системные неврозы с регредиентным, рецидивирующим и про-гредиентным течением по типу невротического развития). Указанное подразделение не является общепризнанным, хотя по нашему мнению, оно целесообразно с практической точки зрения.
Общепринятого    определения    невротических    реакций,    синонимом
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которых мы (по аналогии с другими заболеваниями) считаем остро возникающие кратковременные общие и системные («моносимптомные») неврозы (возможно, это название более адекватно), до сих пор нет, о чем свидетельствует отсутствие их упоминания в ряде руководств и учебников (А. В. Гиляровский, 1954; А. А. Портнов, Д. Д. Федотов, 1971; В. В. Ковалев, 1979; Г. К. Ушаков, 1981; А. Б. Смулевич, 1933). Г. Е. Сухарева (1959) писала о реакциях страха, неврастенических и истерических реакциях, имея в виду острые формы соответствующих неврозов у детей. В дальнейшем в работах на эту тему (Н. Е. Баче​риков и соавт., 1974; Н. К. Липгарт, 1974; А. Т. Филатов, 1974) в качестве невротических рассмотрены неврастеническая (астеническая), истерическая, психастеническая, тревожно-фобическая, диссомническая реакции, а также соматические расстройства в виде психогенной ано-рексии, тошноты, рвоты и др. По течению процесса Н. К. Липгарт (1974) подразделяет неврозы на невротические реакции, острые невро​зы и неврозы развития. Основой невротических реакций автор считает «психогенно обусловленные изменения высшей нервной деятельности без   выраженных   вегетативных   и   общеневротических   сдвигов».
Под невротическими реакциями, или острыми кратковременными неврозами, следует понимать кратковременные (наблюдаемые не более месяца) непсихотические расстройства, сопровождающиеся нарушения​ми соматовегетативных функций, которые возникают в результате внезапного воздействия психической травмы. Они чаще бывают в дет​ском (Г. Е. Сухарева, 1959) и, по нашим наблюдениям, юношеском (до 20 лет) возрасте. Причиной их появления служат угрожающие ситуации («испуг»), внезапное сообщение о болезни пли смерти близ​кого человека, измена, угроза наказания и др.
Острые кратковременные неврозы (невротические реакции), по сравнению с постепенно развивающимися и приобретающими затяжной характер неврозами, характеризуются довольно-таки элементарной симптоматикой, отражающей декомпенсацию наиболее неустойчивых, ранимых и функционально ослабленных систем психической деятель​ности и организма. В клинической картине таких неврозов на первый план выступают остро развившиеся общеневротические симптомы: аффективное сужение сознания, отчаяние, страх, психомоторное беспо​койство или заторможенность, аффективное мышление с бессвязной речевой продукцией или мутизмом, заикание, общий тремор, бледность или пятнистая гиперемия кожи, тахикардия, затруднение дыхания и другие соматовегетативные расстройства. Клиническая картина острого кратковременного невроза в большей степени зависит не от психо-травмирующего фактора, а от особенностей личности, возраста и пола.
Острый невроз страха чаще наблюдается у детей, у лиц робких и астеничных, у женщин. Для него характерны: аффективносуженное сознание, страх, психомоторное возбуждение с бегством или оцепене​ние, бессвязность или утрата речи, выраженные вегетативно-сосуди​стые    и    другие    нарушения    (тахикардия,    одышка,    непроизвольное
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мочеиспускание и т. д.). Период выраженной симптоматики сравнитель​но непродолжительный (до нескольких суток), после чего наблюдаются остаточные симптомы в виде неодолимой, непроизвольной фиксации всех переживаний вокруг происшедшего, чувство страха, нарушения сна и астения (в течение 2—3 нед).
У больных довольно часто возникает депрессивная невротическая реакция (острый депрессивный невроз). Она, как правило, развивается в ответ на тяжелые переживания в связи с внезапной болезнью или смертью близких, изменой, утратой материальных и других ценностей, угрозой социальному положению. Характеризуется сравнительно устойчивым угнетением настроения с плаксивостью, раздражительностью, фиксацией внимания на психотравмирующей ситуации и ее последст​виях, с неприятными воспоминаниями и мыслями, нередко приобретаю​щими доминирующий и сверхценный характер, с нарушениями сна, аппетита, работоспособности и самочувствия.
В клинической картине неврастенической реакции на первый план выступают симптомы раздражительной слабости в виде снижения ра​ботоспособности, неустойчивости настроения, повышенной сенситивности и возбудимости, утомляемости и истощаемости внимания, за​тем— жалобы на головную боль, нарушение сна, неприятные ощуще​ния в теле. У детей могут наблюдаться два крайних варианта (экстра- или интравертированный): первый —с преобладанием повы​шенной раздражительности, капризности, плаксивости, склонности к бурным аффективным разрядам с импульсивными реакциями; второй - преобладанием вялости, робости, пугливости (Г. А. Сухаре​ва, 1950).
При  истерической  реакции,  обычно  возникающей  у лиц холериче​ского    и     экстривертированного    типов,    наблюдаются     аффективное сужение сознания, ярко окрашенные эмоциональные проявления   (плак​сивость, капризность, театральность поведении, эгоцентричность), повы​шенная      внушаемость,      двигательные      нарушения      (астазия-абазия истерические  параличи  и  припадки),  нарушения  речи   (заикание,  афо​ния, мутизм), выпадения чувствительности кожи и слизистых оболочек (отсутствие  конъюнктивальных   и  глоточных   рефлексов),  расстройства органов   чувств   (истерическая   слепота   и   глухота)     и    вегетативных функции  внутренних  органов.  Для   детских  истерических  реакций  ха​рактерны  массивность,  динамичность  и   моносимптомность  нарушений. При  шоковом   действии   психической  травмы  в  картине  истерической реакции  отмечаются  психомоторное  возбуждение,  речевая  спутанность и аффективное сужение сознания.
К  психастенической   реакции  более  склонны  лица   меланхолическо​го и интравертировьнного типов. Для  нее характерны нерешительность, пугливость,  навязчивые   страхи,  опасения  и  сомнения,   беспомощность, плохое самочувствие, бессонница, потеря аппетита.
Острые    системные     («моносимптомные»)     невротические    реакции сопровождаются функциональными нарушениями преимущественно дея-
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 тельности отдельных органов или (чаще) систем органов и тех функ- ций и навыков, которые сформированы более поздно и онтогенетически более молоды или ослаблены ранее перенесенными заболеваниями (например, наблюдаются срыгивания, рвота, анорексия, энурез, энко-през, мутизм, заикание и.д.р.). Эти реакции чаще возникают у детей младшего возраста пли подростков с явлениями психофизического инфантилизма, с астеническими состояниями, как правило, на фоне острой общеневротической симптоматики.
              В клинической картине острых общих невротических реакций не​редко отмечаются аномальные формы поведения (суицидальные вы​сказывания и попытки, агрессивные поступки и т. п.), однако они встречаются реже, чем при стрессовых и адаптационных реакциях.            

             Длительность выраженных общеневротических расстройств с дез​организацией поведения сравнительно невелика (до 1—2 нед), но симптомы психоэмоциональной неустойчивости, нарушения отдельных соматовегегативных функций и астении с жалобами на плохое само- чувствие могут наблюдаться до месяца и более, если не будет прове​дено соответствующее лечение. Отдельные системные соматоневрологические расстройства, особенно у детей, нередко фиксируются пли рецидивируют при повторных воздействиях психотравмирующих фак​торов.
Невротические реакции (острые кратковременные неврозы) сни​жают устойчивость к последующим психотравмирующим ситуациям, в результате чего возникают повторные патологические срывы в двух основных направлениях на фоне общеневротических симптомов — по типу общих или системных неврозов. В таких случаях обычно раз​вивается картина одной из классических форм затяжных общих или системных неврозов. Началом их может быть и первый острый невро​тический срыв, например, прогредиентное течение при длительно нераз​решенной психотравмирующей ситуации.
Общие затяжные неврозы
Неврастения как общий невроз с затяжным или рецидивирующим течением известна давно (G. Beard, 1869). Из неврастении, как она ранее понималась, исключены болезненные состояния с подобной кли​нической симптоматикой, но возникающие вследствие органических поражений головного мозга и соматических заболеваний. Основной причиной ее является длительное или (реже) острое воздействие пси-хотравмирующей ситуации.
 Неврастения — это состояние «раздражительной слабости», в осно​ве которого лежит ослабление внутреннего торможения, взрывчатость и повышенная истощаемость раздражительного и тормозного процес​сов (астенический невроз, по А. Крейндлеру, 1963). Развивается у людей среднего и слабого или сильного «безудержного» общего типа - «невроз  истощения»   (в  результате  длительного  переутомления  в
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сочетании с тягостными переживаниями) или «реактивная неврастения» (в ответ на длительную психотравмирующую ситуацию). Началом неврастении может быть острая неврастеническая реакция. Выделяют гиперстенический (возбудимый) и гипостенический (с истощаемостью) варианты неврастении. Основными ее симптомами являются: 1) плохое самочувствие, особенно после сна, головная боль, бессонница с рас​стройством засыпания, поверхностный сон c кошмарными сновидениями, снижение трудоспособности, особенно во второй половине дня, ослабление внимания, ухудшение оперативной памяти; 2) повышенная возбудимость с истощаемостью эмоциональных реакций, вспышками гнева и отчаяния, неустойчивость настроения со склонностью к депрессивным, тревожно-фобическим и ипохондрическим проявлениям, временами состояние «апатии» с чувством неполноценности; 3) вегетативно-сосудистые нарушения: сердцебиение, боль в области сердца при волнении, диспепсические расстройства, неприятные ощущения в различных частях тела(чувство жара, ползания мурашек по коже, перистальтики кишок), гипергидроз, тремор, повышение сухожильных и периостальных рефлексов, снижение половой функции. .
Обычно на первом месте стоит истощаемость всех психических функций, что создает тягостное для больного положение. Наблюдаются колебания артериального давления и температуры тела, нарушения секреторно-моторной функции желудка и кишок, дискинезия желчных путей (Т. С. Истаманова, 1958). У детей наиболее часто возникают головная боль, различные психосоматические расстройства, нарушения сна,   поведения и энурез (В. И. Гарбузов и соавт.,  1977).
Истерия известна с давних времен по описанию истерических эпи​демий, наблюдавшихся еще в средневековье. А. Якубик (1982), описы​вая истерию, упоминает массовые истерические вспышки в виде похо​дов флагеллянтов (самобичующих, кающихся), пляски святого Вита или святого Иоанна, тарантизма, или тарантулизма (танцевального транса при звуках тарантеллы), ликантропии (превращения человека в волка — истерического лая, воя), наблюдавшиеся в некоторых евро​пейских странах в период средневековья. В связи с демонологической концепцией происхождения психических расстройств, господствовавшей в то время, к больным применяли жестокие пытки, методы экзорцизма (изгнания из «одержимых» дьявола с помощью молитв и заклина​ний), сжигали их на костре. Описаны эпидемические вспышки истерии, возникавшие до революции в России на почве религиозного фанатиз​ма: «мерячение» — по типу истерического транса, кликушество — «одержимости дьяволом», «икотка» — вселение в человека мифического существа, в  виде религиозных шествий   («малевановщина»).
Истерия, как правило, развивается у лиц художественного, силь​ного, безудержного или слабого общего типа высшей нервной деятельности, для всех ее видов характерны внешняя яркость симптома​тики, разнообразие, переход психического в соматическое, «богатство» соматических проявлений, как бы «защитный» и «желаемый» механизм

возникновения, повышенная внушаемость, самовнушаемость. Истерия может начинаться с острой истерической реакции, которая в неблаго​приятных   условиях   фиксируется    и   приобретает   затяжной   характер.
Для истерии характерны следующие симптомы: 1) яркость, демон-стративность и театральность эмоциональных проявлений, капризность, незрелость суждений, эгоцентризм, лживость, склонность к патологиче​скому фантазированию, неустойчивость психических процессов и зави​симость их от внешних обстоятельств, быстрая смена интересов, аф​фективное мышление, при обострениях — аффективное сужение созна​ния, вплоть до истерических сумеречных состояний; 2) в сенсорной и эффекторно-волевой сфере — анестезии и гипестезии (в виде перчаток, чулок, отсутствие конъюнктивальных, глоточных рефлексов), сурдомутизм, заикание, судорожные припадки и спазмы, тремор, вычурность походки, астезия и абазия, функциональные парезы и параличи, повы​шение влечений; 3) в вегетативно-соматической сфере — тошнота, рвота, разнообразные функциональные расстройства внутренних органов, вплоть до «острого живота», ложной беременности. Для истерического припадка характерны: психогенная провокация, отсутствие полного выключения сознания, хаотичность и выразительность движений (судо​рог), рыдания и всхлипывания, гиперемия лица, сопротивление при оказании помощи, отсутствие прикусывания языка и непроизвольного мочеиспускания при судорожных припадках, длительность, соответ​ствующая характеру ситуации, и демонстративность. В последнее время большие истерические припадки (со страстными позами, истерической дугой) наблюдаются редко.
При истерическом неврозе часто отмечаются депрессивные, ипохонд​рические, астенические и навязчивые явления, нарушения сна, жалобы на непостоянную боль в различных частях тела, что сближает его с неврастенией.
Невроз навязчивых состояний (невроз навязчивости) чаще возни​кает у лиц мыслительного (относительное преобладание второй сигналь​ной системы) и слабого общего типов высшей нервной деятельности. Началом   его   может   быть   невроз   страха,   психастеническая   реакция.
P. Janet (1903), описавший симптоматику навязчивых состояний, выделял по содержанию навязчивые мысли святотатства и кощунства; совершение преступления (мысли, касающиеся религиозных и мораль​ных проблем, самоубийства, кражи или обвинения в этом); в форме укоров совести за поступок, стыда за свое тело (за полноту, рост, неловкость движений, черты лица, рост волос на лице, покраснение, походку, сексуальные и другие телесные отправления); ипохондриче​ского характера (страх похоронных процессий, возможной смерти, наличия венерической болезни, чахотки). Автор отмечал навязчивые состояния в сфере мышления (в виде вопросов, нерешительности, мудр​ствования, предположений, уточнений, счета, объяснений, предосторож​ности, проверки, усовершенствования, искупления, умственной жвачки, мечтательности, значения  примет  и  т.  п.),  фобии   (относительно  боле-
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вых ощущений, телесных функции, контактов с окружающими предме​тами, определенных ситуаций и т. д.,), навязчивые действия (а виде защитных и других тиков, нарушения походки и речи, приступов общего двигательного беспокойства и т. п.).
      В   качестве  симптомов   психастении, P.   Janet   описал   разнообраз​ные расстройства: 1) чувство неполноценности (неполноты)  в действиях (затруднения,   неспособности,   нерешительности,   стеснения,   автоматич​ности   или  дезавтоматизации,  неудовлетворенности,  робости, сопротив​ления),   в   интеллектуальных  операциях   (чувство  затруднения,   непол​ноты   восприятия   и  понимания   образов,   исчезновения   времени,   непо​нятности,   сомнения),  в  эмоциях   (чувство   безразличия,   беспокойства, потребность в побуждении  и честолюбии), в  самовосприятии   (чувство отчуждения   Я,   раздвоения,   полной   деперсонализации);   2)   симптомы сужения   поля   сознания    (спутанность   восприятия,   подсознательность движений,   гипнотический   сон,   внушаемость);   3)    расстройства   воли (вялость, нерешительность, замедленность действий, запаздывание, сла​бость  усилия,  усталость,  дезорганизация  и   незаконченность  действий, отсутствие  сопротивляемости, социальная  и  профессиональная  абулии, робость, угнетение, непреодолимая усталость, инертность); 4)  расстрой​ства    интеллекта    (амнезия,   задержка    обучаемости,    неосмысливание восприятий,   нарушения   внимания,  задумчивость,   притупленность  пси​хических  процессов);   5)   расстройства  эмоций  и   чувств   (равнодушие, меланхоличность,   возбудимость,   возвышенность   эмоций,   потребность в  управлении, побуждении, любви  и  быть любимым, страх изоляции, возврат  к детству  и т.  п.);  6)   физиологическая  недостаточность   (го​ловная и другая боль, нарушения сна, изменения рефлексов, расстрой​ства   питания,   мочеполовых,   пищеварительных,   сосудистых   и   других
функций).
На первый план могут выступать или навязчивые неприятные мысли, сомнения, опасения, воспоминания, нерешительность, или на​вязчивые страхи (фобии), или навязчивые действия (счет, мытье рук, тикозные движения; обкусывание ногтей — онихофагия, выдерги​вание   волос — трихотилломания,   почесывание   и   растирание   кожи
-дерматотлазия и др.).
Наиболее распространенными являются фобии: агорафобия (боязнь открытых пространств и площадей), эрейтофобия (страх покраснеть в присутствии посторонних), акрофобия (страх высоты и возвышенных мест), антропофобия (страх при встрече с людьми, перед скоплением людей), астрофобия (боязнь молнии и грома), гинекофобия (боязнь девушек и женщин), графофобия (боязнь писать), зоофобия (боязнь животных), канцерофобия (боязнь заболеть раком), сифилофобия (боязнь заболеть сифилисом), клептофобия (боязнь быть "необоснован​но обвиненным в краже), клаустрофобия (боязнь тесных и закрытых помещений), скоптофобия или дисморфофобия (боязнь насмешек окружающих по поводу мнимого или действительно имеющегося физического недостатка), Нередко наблюдается болезненное навязчивее
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мудрствование, особенно у подростков и юношей (навязчивые мысли, сомнения в правильности общепринятых истин, банальных явлений, своих поступков и т. п.).
У больных неврозом страха или тревоги, которых нам приходи​лось наблюдать, тревога или страх перед чем-то конкретным были весьма интенсивными, непреодолимыми, хотя и сопровождались крити​ческой оценкой. Всегда присутствовали общеневротические психические и соматовегетативные симптомы.
При депрессивном неврозе преобладает депрессия с явлениями гипобулии, повышенная истощаемость с чувством неполноценности, болезненные ощущения во внутренних органах при повышенном внима​нии к своему состоянию могут привести к ипохондрическому неврозу с навязчивыми мыслями и опасениями за свое здоровье и жизнь. В последнее десятилетие частота таких вариантов затяжных общих неврозов увеличилась.
Больные неврозом навязчивых состояний часто не могут четко описать свое состояние и телесные ощущения, что вызывает у врача предположения о заболевании их, например, аффективным психозом или шизофренией. Поэтому высказывания о «пустоте в душе», отсут​ствии мыслей, апатии, безразличии, раздвоенности, неопределенных ощу​щениях в теле должны быть уточнены и проанализированы.
Общие неврозы часто включают расстройства сексуальных функ​ций (Б. Д. Карвасарский, 1980; А. М. Свядощ, 1982; Г. С. Васильченко, 1983). У мужчин это сопровождается снижением полового влечения и импотенцией, у женщин — отсутствием либидо, аноргазмией и ваги​низмом. Указанные сексуальные расстройства обычно осложняются вторичной невротической симптоматикой в виде тревожного ожидания неудачи, страха перед половым актом, чувства неудовлетворенности, неполноценности, депрессивных реакций. Снижение интенсивности сек​суальных функций, обусловленное внешними и внутренними причинами (переутомлением, длительным воздержанием и т. п.),— довольно обыч​ное явление, особенно у мужчин. Не являясь патологическим, оно вызы​вает неприятные переживания, а при неврозах, возникая на общем астеническом фоне и становясь подчас довольно устойчивым и постоян​ным симптомом, усугубляет состояние больного.
Таким образом, сексуальные нарушения могут служить психо-травмирующим фактором и причиной невроза, быть проявлением невро​тического расстройства и источником вторичной невротизации, вплоть до депрессивного невроза с пессимистической оценкой будущего и суицидальными тенденциями. При затяжных системных («моносимптом-ных») неврозах ведущими являются нарушения соматоневрологических функций в связи с острыми или длительными психическими травмами. Срыв («выбор») функции происходит на основе преморбидного ослаб​ления или неустойчивости деятельности органа или системы органов. Наиболее часто встречаются заикание, нарушения сна, нейроциркуляторная дистония,  рвота,  анорексия,  зуд  кожи,  энурез,   импотенция   и
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фригидность, икота, кашель и другие психогенные расстройства. При этом первичная общеневротическая симптоматика выступает как вто​ричная, как реакция личности на свою болезнь (вторичная психогения). Системные неврозы, например такие, как заикание и энурез, могут способствовать невротическому развитию личности. Энурез нередко представляет трудности в военно-врачебной экспертизе, так как наблюдаются случаи его рецидива во время адаптационного периода военной службы. При постановке диагноза следует учитывать указания на энурез в анамнезе, наличие общеневротической симптоматики и общую характеристику личности больного.
Длительность затяжных общих и системных неврозов различна — от нескольких месяцев до нескольких лет. Симптоматика может исче​зать (спонтанно или в результате лечения) и рецидивировать, приобре​тать характер невротического развития, которое наблюдается при часто рецидивирующем, с неполными ремиссиями, и хроническом течении невроза. Развитие невроза характеризуется резистентностыо организма больных к терапии и перестройкой структуры личности в виде новых стереотипов поведения и эмоциональных реакций защитной направлен​ности, изменения установок, иерархии мотивов. Выделяют астениче​ский, истерический, психастенический, ипохондрический, субдепрессивный (с пессимистической оценкой своего настоящего и будущего)  варианты
невротического развития.
В целом образ жизни и реакции больного на бытовые и производ​ственные обстоятельства приобретают стереотипный «невропатический» характер, болезненное состояние превращается в привычный способ существования, ухода от преодоления трудностей, защиты от них, способ привлечения внимания и сочувствия окружающих с использо​ванием примитивных защитных форм поведения. Невротическому раз​витию личности нередко свойственна эгоцентрическая установка со снижением способности к сопереживанию, чувства долга, ответствен​ности, заботы о близких, то есть наблюдается снижение высших чувств, вопреки утверждениям больных об обратном. Следовательно, можно считать достоверным существование невротического дефекта как послед​ствия рецидивирующего и хронического течения невроза.
Симптоматика общих неврозов нередко напоминает симптоматику ситуационной декомпенсации психопатий, неврозоподобных форм сома​тогенной патологии и органических поражений головного мозга, непсихотическую стадию шизофрении и других психозов, а симптоматика системных неврозов — клиническую картину соматических заболеваний в функциональный период
Дифференциальный диагноз проводят на основе комплексной оцен​ки анамнеза, причинных факторов, психопатологической и соматоневрологической   симптоматики,   течения   процесса,   эффективности   терапии, социально-трудовой реабилитации.

                                 РЕАКТИВНЫЕ ПСИХОЗЫ
Реактивные психозы,  или психотические состояния, развивающиеся вследствии психической травмы, вначале были описаны как «психозы страха», «тюремные психозы», «психозы помилования», сопровождающиеся помрачением сознания, галлюцинаторными и бредовыми пережи​ваниями (С. С. Корсаков, 7893; С. А. Суханов, 1915; К. Kleist, 1915, и др.). С. С. Корсаков (1893) отмечал, что резкая и внезапная психи​ческая травма способна вызвать психическое расстройство наподобие шока (спутанности, подавления сознания, оцепенения, ступора), а дли​тельная психическая травматизация — медленно развивающиеся пси​хические расстройства, в том числе и бредовые. Параноидные и галлюцинаторно-параноидные психозы нередко возникают вследствие сенсорной и социальной депривации, одиночества и иноязычного окру​жения (О. Н. Кузнецов, В. И. Лебедев, 1972).
Выделяют (Н. И. Фелинская, 1968; Н. Е. Бачериков, 1980) шоко​вые реактивные психозы (реактивную спутанность, фугиформную и параноидную реакции, патологический аффект, реакцию «короткого замыкания», ступор), подострые реактивные психозы (сумеречное состояние, истерические психозы — псевдодеменцию, пуэрилизм, синд​ромы— Ганзера, бредоподобных фантазий, «одичания», депрессию, параноид и галлюциноз), затяжные реактивные психозы(параноидный и галлюцинаторно-параноидный синдромы, индуцированное помешатель​ство, паранойяльные состояния).
Шоковые реактивные психозы возникают непосред​ственно вслед за внезапным психотравмирующим воздействием — угро​жающей или непереносимо тяжелой ситуацией. Психическая травма выступает как физиогенный фактор, подавляющий психофизиологиче​ские функции, личностную переработку ситуации и исключающий ра- циональное поведение. Поэтому для всех вариантов шоковых реак​тивных психозов характерно выключение или помрачение сознания, преимущественно по сумеречному типу, сопровождающееся затормо​женностью (оцепенением, ступором) или психомоторным возбуждением с выраженными вегетативно-сосудистыми проявлениями. Течение психо​за кратковременное — в пределах нескольких часов или суток; после выхода из него отмечаются полная или частичная амнезия психоти​ческого состояния и явления астении.
          Для каждого варианта шокового реактивного психоза, наряду с общими, свойственны некоторые свои признаки (Н. И. Фелинская, Ю. К. Чибисов, 1972). Реактивное возбуждение характеризуется, поми​мо помрачения сознания, аффектом страха, дрожанием тела, нецеле-направленным бегством (фугиформной реакцией), агрессивными и раз​рушительными действиями. При реактивной спутанности отмечаются хаотическое психомоторное возбуждение, аффект гнева, страха, отчая​ния, бессвязность речи, самоповреждения, отрывочная бредовая про​дукция.      Патологический      аффект      сопровождается      агрессивными
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действиями, обычно направленными на определенного человека, явивше​гося источником травмы. У больных наблюдается бредовое восприятие и понимание окружающего. Реакция «короткого замыкания» характери​зуется кратковременным помрачением сознания у больных с аутоагрес-сией или (реже) агрессией.
Реактивный ступор — состояние оцепенения с выключением или расстройством сознания по сумеречному типу. Выделяют следующие разновидности реактивного ступора: 1) с преобладанием страха (в ми-мике выражение ужаса); 2) с выключением эмоций («эмоциональный паралич»); 3) депрессивный (со скорбной мимикой и позой); 4) исте​рический (с демонстративной и вычурной симптоматикой); 5) галлю-цинаторио-параноидный;  6)   вялоастенический   («пустой»  ступор  с  му-
тизмом).
Подострые реактивные психозы возникают в усло​виях постепенно формирующейся психотравмируюшей ситуации, про​текают до нескольких месяцев, их симптоматика отражает не только реакцию на психическую травму, но и преморбидную структуру лич​ности в виде совокупности того и другого. Это отчетливо проявляется при истерических психозах. Однако резкой границы между острыми и подострыми психозами установить нельзя, так как в большинстве случаев при подостро развивающихся реактивных психозах отмечается изменение сознания —по типу сумеречного его помрачения или аф​фективного сужения.
Реактивное сумеречное состояние отличается от подобного шоково​го большей длительностью (до недели и более). Возникает на фоне психотравмируюшей ситуации, содержание которой отражается в пси​хопатологических переживаниях, мимике и поведении (выражение от​чаяния, тревоги, двигательное беспокойство).
Истерические подострые психозы возникают обычно у лиц с соот​ветствующей акцентуацией или психопатией. Для них характерно отно​сительно неглубокое изменение сознания по сумеречному типу. При этом сохраняется способность к пассивно-оборонительным или активно-оборонительным реакциям, обеспечивающим достаточную меру без​опасности для себя и желаемое разрешение психотравмирующей ситуа​ции. Клинические варианты истерических подострых психозов: 1) псев-додеменция — сумеречное состояние с непониманием элементарных задач и нелепыми (глупыми, «дементными») ответами на задаваемые вопросы; 2) синдром Ганзера — сумеречное состояние (вариант псевдо-демеиции) с «мимоответами» и «мимодействиями», нарочитостью в по​ведении; 3) пуэрилизм—сумеречное состояние, выражающееся в рег​рессе сознания до детского возраста и в детском поведении (например, игра в куклы); 4) синдром бредоподобных фантазий — на фоне аффек​тивного сужения сознания патологическое фантазирование желаемых благоприятных ситуаций, особого собственного положения с вытесне​нием из сознания реальной психотравмирующей ситуации; 5) синдром одичания — суженное или сумеречное состояние сознания с поведением,
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напоминающим поведение животных или птиц (ползание на четверень​ках, лакание пиши из миски, рычание, лай, махание руками как крыльями и т. п.).
Реактивная депрессия (реактивный депрессивный психоз) часто развивается на фоне предшествующего психо- или соматогенного ослабления нервно-психической деятельности. Характеризуется подав​ленным настроением, с чувством тоски и тревоги, с переживанием травматизирующего события, сверхценными и бредовыми идеями само​обвинения, отношения, преследования или ипохондрического содержа​ния. Возможны явления депрессивного раптуса, деперсонализации и дереализации. В начале реактивной депрессии иногда наблюдаются отдельные зрительные и слуховые галлюцинации (чаще в ночное время) с содержанием психической травмы, вегетативные расстройства (тахи​кардия, повышение артериального давления, анорексия, запоры, боль в различных частях тела), ухудшение состояния к вечеру. Однако при рецидивах реактивной депрессии отмечается ее «эндогенизация»: исче​зает отчетливая связь депрессивных переживаний с психотравмирую​щей ситуацией, на первый план выступают тоска и тревога, выражен​ность их сдвигается на первую половину дня, они приобретают виталь​ный характер (чувство «предсердечной тоски», психической анестезии), более стойкими являются вегетативные нарушения (мидриаз, сухость во рту, повышение артериального давления, запоры). В таких случаях трудно дифференцировать реактивную и эндогенную депрессию.
Реактивный параноид обычно возникает у лиц с тревожно-мнительными или параноическими чертами характера в жизненно угро​жающих ситуациях. Вначале отмечаются аффективное сужение созна​ния, иллюзорное восприятие окружающего, панический страх, образный бред отношения, преследования, воздействия, инсценировки. Возможны отдельные зрительные и слуховые галлюцинации. Переживания обуслов​лены психической травмой. Примером реактивных параноидов могут служить «параноиды внешней обстановки» (С. Г. Жислин, 1965) — параноиды военного времени, «железнодорожные», тюремные, в ино​язычном окружении. Они возникают на фоне предшествующей асте-низации дополнительными факторами — вынужденной бессонницей, не​регулярным питанием, ухудшением соматического состояния, беспокой​ством за свою  жизнь, за сохранность денег, вещей, документов и др.
Реактивные параноиды могут быть кратковременными (в виде параноидной реакции) и затяжными (до 1—2 мес). Затяжное течение их обычно обусловлено преморбидными особенностями личности и более глубокой соматопсихической астенизацией. Благополучное разрешение ситуации не всегда приводит к редукции бредовой симптоматики. Даже после лечения иногда бывают опасения и тревога, признаки резидуаль-ного бреда.
Реактивный галлюциноз — довольно редкое состояние. Возникает, как правило, у сенситивных людей под воздействием устрашающей, угрожающей ситуации на фоне аффективно-суженного сознания. Встре-
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чаются преимущественно зрительный и слуховой варианты реактивного галлюциноза (галлюцинирование сценами, образами, звуками, словами из потрясшего человека происшествия). Галлюцинации усиливаются в вечернее и ночное время, их фиксации на длительное время способ​ствуют   остаточные    явления    перенесенных    церебрально-органических
поражений.
Подострые реактивные психозы в некоторых случаях приобретают довольно сложную структуру: при депрессивном психозе могут возни​кать галлюцинации и псевдогаллюцинации, при реактивном паранои-де — депрессия и галлюцинации, при реактивном галлюцинозе — депрессия, псевдогаллюцинации. Психопатологические переживания со временем могут терять связь с психической травмой, особенно при рецидивах заболевания, вследствие чего возникает вопрос о диагностике шизофрении или психоза другого генеза.
    К затяжным реактивным психозам относят дли​тельно протекающие психотические состояния депрессивного, параноид​ного и галлюцинаторно-параноидного типов, индуцированный психоз, затяжной реактивный ступор, а также паранойяльные состояния в виде систематизированного монотематического бреда. Депрессивные, пара​ноидные и галлюцинаторно-параноидные психозы описаны выше. Подо-строе начало и длительное течение дают основание относить их к затяжным психозам. Индуцированный психоз, обычно в виде инду​цированного (возникшего у человека, длительно общавшегося с ува​жаемым, но психически больным членом семьи, реже с небольшой группой больных) параноидного или галлюцинаторно-параноидного синдромов, следует отнести к реактивным. Изоляция такого больного и его активное лечение, как правило, влечет за собой уменьшение симптоматики. Затяжной реактивный ступор развивается из острого, он по своим клиническим особенностям может быть депрессивным, гал-люцинаторно-параноидным или вялоастеническим.
              Помимо   перечисленных    видов   затяжных    реактивных    психозов, в  клинической практике  встречаются  медленно  развивающиеся  психо​генные паранойяльные   и   парафренные   состояния   с   моносюжетными систематизированными  сверхценными   и   бредовыми   идеями.  У  лиц  с параноическими преморбидными  чертами  сверхценные  идеи трансфор​мируются  в  устойчивые  бредовые  идеи,  иногда  приобретающие  фан​тастический   характер   (происходит   «парафренизация»   симптоматики). Наблюдаются   следующие   варианты   затяжных   реактивных   психозов: 1)   бред ревности — стойкие бредовые идеи ревности, возникающие  из сверхценных идей  по незначительному  реальному  поводу  у  ревнивых, недоверчивых  и  психопатических  субъектов   («патологических  ревнив​цев»); 2)  бред тугоухих — стойкая тревожная подозрительность, бредо​вые  идеи  отношения   и  преследования   у  лиц   плохо  слышащих   (они считают,   что   окружающие   смеются   над   ними,   хотят   причинить   им вред); 3)  бред кверулянтов, «изобретателей», «реформаторов» — сверх​ценные, затем систематизированные бредовые идеи при доминировании
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представлений об ущемлении их личных интересов;  4)  дисморфомани-ческий  бред — бредовые идеи дефекта  внешности, телосложения, неко-   торых отправлений организма.
         В таких случаях можно говорить о паранойяльном  развитии лич​ности. Вначале внешние логичность изложения, убедительность доводов и   правдоподобность   доказательств   вызывают   доверие   и   сочувствие окружающих.    Больные   приобретают   защитников   и   последователей, однако  со  временем   абсурдность  утверждений  и  поведения  приводят к   изоляции   их   в   обществе.   Постепенно  они   могут   превращаться   в «преследуемых   преследователей»,   обвиняя    не    удовлетворяющих    их . претензии в сговоре, присвоении себе их заслуг и т. д. Ранее подобные случаи относили к самостоятельным заболеваниям — паранойе или па-   рафрении, которые  выделены  в  МКБ  9-го пересмотра, однако многие     психиатры рассматривают их в рамках шизофрении.
         Следует отметить, что в диагностике реактивных психозов не утра-   тила своего значения  «триада»  К.  Jaspers   (1948),  которая  включает:   1)  возникновение психоза в связи с психической травмой; 2)  отражение   в   клинической   симптоматике   содержания   психической   травмы,   то есть психологическая понятность; 3) зависимость длительности течения от разрешения психотравмирующей ситуации. Критерии К. Jaspers подвергались  критике,  поскольку  далеко  не  всегда   психоз   возникает непосредственно   вслед   за   психической   травмой   и   исчезает   после  ее дезактуализации.   В   процессе   развития   болезни   психопатологические переживания   могут   «отрываться»   от  ее  содержания,   а   она,   в  свою очередь,   может   быть   фактором,   провоцирующим   другое  психическое заболевание.   Однако  их   использование  может   оказать   определенную ,    помощь психиатру при постановке диагноза  (с учетом ранее упомяну​тых критических замечаний).
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПСИХОГЕННЫХ РЕАКЦИЙ И ЗАБОЛЕВАНИЙ
Психогенные реакции, неврозы и реактивные психозы имеют общий ситуационный, реактивный генез, то есть возникают при воздействии физиологически и психически непереносимой ситуации (неприятной, неприемлемой, угрожающей жизни или социальному благополучию). Однако тяжесть и вид расстройства зависят от степени остроты (вне​запности), силы и длительности действия психотравмирующего факто​ра, от преморбидных особенностей организма и личности, социальной направленности и  психологической  значимости происшедшего.
Таким образом, этиологическая роль одной и той же психической травмы оказывается неодинаковой в отношении ее последствий у кон​кретных людей и даже у одного и того же человека в разное время, так как она может быть причиной аномальной дезорганизации пси​хической деятельности и поведения (эмоционально-стрессовой или адаптационной  реакции),  невроза  и  реактивного  психоза.   Это  свидетель-
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ствует  об  участии  в  их  генезе  не  только  психотравмирующих.  но  и других факторов, о различных механизмах развития состояния.
Лишь у немногих людей неблагоприятные жизненные ситуации выступают в роли психотравмирующих. Поэтому ранее неоднократно подвергалась сомнению возможность возникновения психогенных забо​леваний у здоровых людей; выдвигалось положение о конституцио​нальной готовности к ним. В настоящее время признано, что практи​чески любой человек при стечении определенных внутренних и внешних обстоятельств может оказаться жертвой того или иного психогенного расстройства и заболевания. Ситуация становится психотравмирующей, патогенной при  наличии предрасполагающих  к  этому  условий.
Значение  биологической   неполноценности   как   предрасполагающей к   возникновению   психогенных   реакций   и   заболеваний   обсуждалось многократно.  С  точки  зрения  ранее распространенных теорий  дегене​рации   и конституционализма, определенный круг лиц имеет фатальную наследственную или  конституциональную предуготованность к патоло​гическим реакциям на жизненные затруднения. Однако И. П. Павлов. показав   предпочтительность   развития   отдельных   неврозов   при   неко​торых   типах   высшей   нервной   деятельности,   отметил,   что   типы   эти в чистом  виде почти  не встречаются, они  модифицируются под влия​нием  болезней, условий  жизни  и  воспитания.  Как  установили  многие исследователи, психической травме часто предшествует ослабление или поражение функций головного мозга под влиянием ранее перенесенных соматических и церебральных заболеваний. В результате этого можно считать признанным,  что  при  унаследованной   (конституциональной  в современном понимании)  или приобретенной недостаточности централь-ной нервной системы развивается психогенное расстройство значитель​но легче и быстрее. По нашим данным, большинство больных неврозом и  реактивным  психозом  перенесли  осложненные  соматические  заболе​вания   и   черепно-мозговые   травмы.   «Чистые»   неврозы   и   реактивные психозы, вообще говоря, в повседневной  клинической практике  встре​чаются редко.
При реактивных психозах, в том числе и истерических психотиче​ских реакциях, предрасполагающими факторами часто являются физи​ческое и умственное переутомление, связанное не столько с тяжестью физической или интеллектуальной нагрузки, сколько с индивидуальной непереносимостью, развившейся вследствие функционально-органической неполноценности    нервно-психической    сферы;    затем — нерегулярное; питания, хронические заболевания желудка  и кишок, острые респира​торные  вирусные   инфекции,  хронические  очаговые   инфекционные заболевания;    при    невротических   реакциях — физическое   и    умственное переутомление   (главным  образом  в результате неадекватного индиви​дуальным   способностям,   выбора   престижной   специальности,   профиля учебного   заведения),   хронические   заболевания   желудка   и   кишок и другие соматические болезни; при ситуационных реакциях — легко про​текающие острые инфекции, умственное переутомление и т. д,
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        Типологические индивидуально-психологические   свойства   восприятия, памяти, мыслительных процессов, эмоциональных реакций и характера в целом играют большую роль в возникновении психогенных реакций и заболеваний. Внешняя ситуация, самочувствие, самооценка своего физического и психического Я, положения в окружающей среде имеют индивидуальное отражение в переживаниях человека. Интеллек​туальный уровень, темперамент и характер, степень эмоциональной зависимости мыслительной оценки, самообладание, выраженность инстинкта самосохранения в биологическом, бытовом и профессиональном смысле (мера эгоизма и альтруизма) оказывают существенное влияние на реакцию человека в конкретной ситуации. Трудность внешней обстановки может быть общей для всех людей и в то же время индивидуальной, особенно при сочетании неблагоприятного состояния организма и психологических свойств личности.
Типологическое индивидуально -психологическое — это «ядро лич- ности», совокупность врожденного и приобретенного, сформированного  под влиянием   условий  воспитания   и  обучения.   Это  в  первую  очередь
 характерологические  и   морально-этические  особенности   личности.   Со​циально-психологические   свойства,   являясь   высшим   уровнем   развития  личности, включающим  мировоззрение, запас знаний и  профессиональных навыков, отношение к социальным, морально-этическим, материально-бытовым    и    профессиональным    ценностям,   обеспечивают    уровень взаимосвязи  с  социальной  средой  и  другими  людьми  в  повседневной жизни   и   экстремальной   ситуации.   Переживания    неблагополучия,   их интенсивность   и   характер,   степень   изменения   лежащих   в   их   основе психофизиологических   механизмов  зависят   от   всех   трех   уровней   пси- хической  организации  и их  взаимодействия.   Неблагополучие  в  одном  из них  (недостаточность в биологическом, индивидуально- или социально-психологическом звене) при соприкосновении с ситуационными трудностями приводит к перенапряжениям  в двух других, создает  предпосылки    к    психологической    и   психофизиологической    декомпенсации, :   вплоть до болезненного срыва.
Неврозы и реактивные психозы по механизмам развития и клини​ческим проявлениям — это патологические состояния, проявляющиеся преимущественно психопатологической и соматоневрологической симп​томатикой, свидетельствующей о нарушении функций не только высшей нервной деятельности. Это заболевание всего организма с функцио​нальным расстройством  нервной регуляции различных его систем.
И. П. Павлов (1951) в качестве основы патогенеза неврозов и ряда психозов рассматривал перенапряжение (срыв) силы, подвижности и уравновешенности возбудительного и тормозного процессов, образова​ние очагов инертного возбуждения и торможения, возникновение фазовых (гипноидных) состояний в коре большого мозга (уравнительной, парадоксальной, ультрапарадоксальной фаз и запредельного торможения); нарушение взаимодействия между первой и второй сигнальными системами.  Предрасполагают  к этому  наличие сильного  безудержного
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или слабого типа высшей нервной деятельности, предварительное ослаб​ление нервных процессов острым или хроническим сомато- или психо​генным, истощением нервной системы. Клиническая картина расстройст​ва зависит также от преобладания как первой или второй сигнальной системы, так и от нарушений в одной из них. Указанные законо​мерности лежат в основе физиологических механизмов большого числа невротических и психотических симптомов. В последующем ряд из них был подтвержден и уточнен исследованиями А. Г. Иванова-Смоленского (1933, 1974), Н. Н. Трауготт (1957), П. К. Анохина (1968) и других советских ученых. В результате этого налицо стройная материалисти​ческая   система   взглядов   на   патофизиологическую   природу   неврозов
и психозов.
Функциональные нарушения высшей нервной деятельности, вклю​чающей, по И. П. Павлову, все три инстанции взаимодействия орга​низма со средой (инстинктивный, условно-рефлекторный образный и второсигнальный уровни), дают возможность объяснить многие пато​генетические механизмы неврозов и реактивных психозов. Биологиче​ский фактор имеет значение не только для возникновения самого заболевания под влиянием психической травмы, но и для его клини​ческой формы и типа течения. В частности, истерические реакции чаще возникают у лиц с сильным безудержным типом высшей нерв​ной деятельности и преобладанием первой сигнальной системы, а пси​хастенические реакции — у лиц со слабым типом и преобладанием второй сигнальной системы. По нашим данным, преморбидная наслед​ственная и соматогенная психопатологическая отягощенность при ситуационных реакциях наблюдается у 2—3 % пациентов, при невро​тических реакциях — у 20—23%, при реактивных психозах — у 38% (Н. Е. Бачериков, 1980).
В патогенезе неврозов и реактивных психозов существенная роль принадлежит дисфункции глубинных структур мозга, нарушениям общей нейродинамики, сердечно-сосудистой и других систем организма и обменных процессов (Н. И. Фелинская, 1968; В. К. Мягер, 1976; М. Г. Айрапетян, А. М. Вейн, 1982, и др.). Степень выраженности этих нарушений зависит от остроты, тяжести и длительности психиче​ского расстройства. При длительно протекающих неврозах, когда симп​томатика приобретает стертый характер, они могут быть незначитель​ными. У больных затяжным реактивным ступором Н. И. Фелинская обнаружила стойкие дистрофические изменения.
Психогенные расстройства и заболевания чаще возникают и фик​сируются у акцентуированных (по К. Leonhard, 1981) и психопатиче​ских личностей. По нашим данным, стрессовые и адаптационные реак​ции чаще наблюдаются у экстравертированных и эгоцентричных лиц (почти в 56% случаев), реактивные психозы — у интравертированных (почти в 57%), невротические реакции — приблизительно с одинаковой частотой у тех и других (в 41 и 46%)- Отмечается определенная связь с условиями воспитания. Так, если у детей нет отца или между
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родителями наблюдаются конфликтные отношения, то с возрастом у них чаще возникают невротические реакции и затяжные неврозы, а при безнадзорности — ситуационные реакции. Форма психогенной реакции находится в определенной зависимости от особенностей харак​тера пациента. Депрессивные состояния чаще встречаются у эмоционально-сенситивных пассивных и активных людей, а также у замкну​тых, недоверчивых и тревожно-мнительных, реакции аффективной рас-торможенности и по истерическому типу — у сенситивно-активиых и вспыльчивых, ипохондрические — у тревожно мнительных, недоверия и параноидного типа — у замкнутых недоверчивых и тревожно-мнитель​ных лиц.
Эмоциональная чувствительность, ранимость, возбудимость с пас​сивно- или активно-оборонительными реакциями, мнительность, тревож​ность, недоверчивость, настороженность, подозрительность, эгоцентрич-ность в сочетании с интеллектуальной незрелостью или недостаточностью определяют структуру симптомокомплекса и его динамику. Ока​зывает влияние и возраст (у детей и подростков симптоматика менее дифференцирована, более выражена декомпенсация соматовегетативных функций)   и  пол   (у  женщин  симптомы  ярче и демонстративнее).
Социально-психологическая характеристика личности, се социальные установки и направленности, уровень и особенности социальных связей играют большую роль в развитие и динамике психогений. Ситуацион​ные и невротические реакции с тенденцией к затяжному течению чаще наблюдаются у лиц с эгоцентрический установкой, с низким уровнем социальной направленности. Инертности личностно-значимых пережи​ваний, неспособность оценить ситуацию с более широких позиции содействуют фиксации патодинамических комплексов. Напротив, раз​витие реактивных психозов в большинстве случаев происходит либо вследствие выраженной слабости адаптационных механизмов, либо в условиях длительного их перенапряжения с отрицательным эффектом приспособления к окружающей среде. Неудовлетворенность своим по​ложением, сопротивление внешнего окружения неадекватным домога​тельствам, внутренний конфликт между желаниями и возможностями не только порождают болезненные эмоциональные переживания, ката-тимное бредообразозание. и неправильные формы поведения, но и способствуют их дальнейшему развитию.
Зарубежные авторы в патогенезе неврозов и реактивных психозов большое значение придают конфликту между инстинктивными бессозна​тельными тенденциями человека и социальными требованиями. Это в первую очередь относится к психоаналитическому, экзистенциалист​скому и антипсихиатрическому направлениям  (A. Jakubik,  1982).
В соответствии с ортодоксальной психоаналитической концепцией 3. Фрейда, невроз есть результат конфликта между стремлением к удовлетворению полового инстинкта и отказом в том со стороны внешнего мира или супер-эго («цензуры»). Невротические симптомы служат символическим  выражением, внешним  проявлением компромис-
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са между инстинктивными силами (бессознательными комплексами возникших в детстве половых конфликтов) и социальными запретами. Возникновение невроза («бегство в болезнь») способствует разрядке инстинктивного напряжения и установлению «выгодных» для личности новых отношений с социальным окружением. 3. Фрейд большое значе​ние придавал задержке психосексуального развития ребенка на одном из ранних стадий (оральной, анальной, фаллической) и психогенной регрессии к ним взрослого человека. Он считал, что регрессия либидо с последующим его подавлением вызывает невроз, а без подавления — сексуальные извращения. При конверсионной истерии (с сенсорно-мо​торной симптоматикой) энергия либидо трансформируется в соматиче​ские симптомы функциональной слабости отдельных органов или частей тела, выполняющих роль эрогенных зон; при фобической истерии либи​до преобразуется в страх или фобии. Невроз навязчивых состоянии, по 3. Фрейду,— это замаскированная форма удовлетворения садист​ских тенденций, свойственных анальной фазе.
Подобное же истолкование неврозов и реактивных состояний име​ется в более поздних работах зарубежных авторов (L. Kolb, 1968; Т. Lemperiere, A. Feline, 1977), Симптоматику неврозов и реактивных психозов они рассматривают с позиций защитных психологических меха​низмов личности — как механизмы регресса, идентификации, переноса, вытеснения и т. д.
В работах неофрейдистов (неопсихоаналитиков) за основу прини​мается не сексуальный инстинкт, а инстинктивное и личное бессозна​тельное в широком понимании. Например, С. Jung (1924) психопатоло​гическую симптоматику неврозов и психозов трактовал как результат нарушения сознания и символическое выявление содержания бессозна-тельных комплексов, в том числе коллективного бессознательного; A. Adler (1926) —как патологическую форму компенсации возникаю​щего в детстве комплекса неполноценности; Е. Fromm (1965), К. Ноr-nеу (1966, 1978)—как форму бессознательного протеста, обеспечении личной безопасности перед враждебным социальным окружением, кон​фликта между идеальным и реальным Я. В психиатрии экзистенциа​листского толка невроз и психоз — это проявление бегства от само​реализации в неприемлемых условиях существования, в антипсихиат-рии — это протест личности против социального давления.
Невроз L. S. Kubie (1974) рассматривает как невротический про​цесс, состоящий из нескольких составных частей, в число которых включены аффективный потенциал, приобретенный, преимущественно в ранние годы жизни, ранее сформированные модели реагирований, различные формы искажения символических функций: искажение сим​волики выражении в вербальных и невербальных проявлениях, про​цесса символического отображения восприятия внешних воздаствий, образа тела и телесных функций, подсознательного потока мышления в результате нарушения или искажения связи между процессом символизации   и   этими   ее   источниками.   В   результате   этого у больного

отмечается  потеря   или  нарушение  свободы  выбора   (сознательного и  бессознательного)   реакции  и  поведения.   Изложенная   концепция  имеет чисто психоаналитический характер.
Объясняя механизмы развития неврозов, A.Kepinski (1975) исходил из так называемой теории энергетического и информационного метаболизма. Автор считал, что движущим механизмом является  страх, непосредственно связанный с агрессией: страх биологический— при угрозе собственной жизни или жизни вида; страх общественный —при угрозе изоляции ребенка от матери, нарушении материнской среды, угрозе осуждения окружающими; страх моральный — осуждение самого себя с позиций интериоризованных общественных моральных оценок, с участием эмоциональных реакций, приобретенных в раннем детстве по механизму импринтинга — впечатывания. Страх, по мнению А. Кеpinski, лежит в основе симптоматики неврозов, многих психозов, искажения развития личности, вегетативно-соматических заболеваний, актов агрессии, социальной изоляции и др.
          В объяснении  механизмов  развития  неврозов  и  реактивных психо-
зов используют также идеи конституционализма  Е.Kretschmer (1927).  Неврозы  рассматривают как  конституциональные  реакции, инстинктивную защиту перед угрожающей действительностью («бегство в болезнь», реакции    инстинктивной    «двигательной    бури»    и    «мнимой    смерти»).В теории бихевиоризма, использующей учение И. П. Павлова об условных рефлексах и понятия экстраверсии — интраверсии, невроз и психоз  трактуются как результат неправильного научения, неадекватного внешней ситуации поведения в виде ранее заученных стереотипных реакций.
                    Таким   образом,    в   зарубежных   теориях   патогенеза    неврозов   и реактивных   психозов   преобладает   умозрительность,   односторонность, тенденция  к  психологическому,  социологическому   или   биологическому редукционизму. Конечно, нет достаточных оснований отрицать значение бессознательных, приобретенных в раннем детстве эмоциональных установок  и  форм   поведения,  некоторых  инфантильных  защитных  психологических механизмов личности (агрессии, вытеснения и т. п.) в экстре​мальных условиях, конституциональных и приобретенных особенностей организма и личности, поскольку они реально существуют и поддаются материалистическому   объяснению.   Однако   не   следует   сводить   всю сложность  этих  заболеваний  к  выявлению  бунта   сексуального  бессознательного, содержания детских бессознательных комплексов, конфлик​та  между  бессознательными  тенденциями  и  сознанием,  неправильных форм научения в детстве и др. Такой подход примитивен и идеалисти​чен, он не ориентирует врача на научно обоснованную терапию.
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407
Неврастенический, развивающийся   по гипостеническсму типу
Неврастенический, развивающийся по гиперстеническому (возбудимому) ти​пу
Тревожно- и обсес-сивно-фобический, навязчивых явле​ний
Депрессивный
Аффективной расторможеиности и
сумеречного состояния сознания
Моносимптомные истерические и другие    расстрой-ства(заикание, сурдомутизм,     парезы   конечностей
ТЕРАПИЯ И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ
РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ НЕВРОЗАМИ
И РЕАКТИВНЫМИ ПСИХОЗАМИ
Настойки женьшеня, лимонни​ка, аралии, экстракт элеутеро​кокка и т. п. — по 20—30 капель утром и днем; мепротан (ме-пробамат) 0,2 г, триоксазин 0,3 г, мезапам (рудотель) 0,01 г перед сном; азафен 0,025 г, но-зепам (оксазепам, тазепам) 0,01 г, хлозепид (хлордиазепок-сид, элениум) 0,01 г — по 1 таб​летке утром и днем, по 2 или 1—2 таблетки нитразепама (ра-дедорма)  перед сном
Хлозепид
(хлордиазепоксид)
0,01 г, нозепам (оксазепам) 0,01 г, сибазон (диазепам, ре-ланиум) 0,01 г, феназепам 0,001 гит. п.—по 1—2 таб​летки 2—3 раза в день, сно​творные  (перед сном)
При невротических реакциях и острых реактивных психозах не​обходимо прежде всего удалить пациента из психотравмирующей ситуации и создать ему щадящую психологическую обстановку. Боль​ным назначают успокаивающие средства (седативные, снотворные, транквилизаторы, нейролептики) до полного устранения острой симп​томатики. В дальнейшем применяют общеукрепляющие препараты, пси​хостимуляторы и антидепрессанты (по показаниям), психо- и физиоте​рапевтические методы лечения. При подострых и затяжных неврозах и реактивных психозах рекомендуют одновременно использовать обще​укрепляющие и успокаивающие средства, проводить рациональную и отвлекающую психотерапию. При подострых и затяжных реактивных психозах психотическую симптоматику можно купировать с помощью инсулинокоматозной терапии по следующей методике: быстрое нара​щивание доз инсулина (по 10—12 ЕД в день) до субкоматозной дозы и получение 3—5—10 сопорозных или коматозных состояний. Моно-симптомные невротические расстройства, истерические психозы и реак​тивный ступор успешно снимают в процессе наркопсихотерапии и при применении некоторых «шоковых» медикаментозных и немедикамен​тозных воздействий (за рубежом в ряде стран используют и ЭСТ). Синдромологические принципы медикаментозной терапии представлены
в табл. 6.
Набор лекарств, используемых при лечении неврозов и реактивных психозов, может быть значительно расширен за счет препаратов анало​гичного действия. Нередко возникает необходимость применять другие лекарства. Например, когда психогенное расстройство возникает на фоне остаточных явлений органических поражений головного мозга, назначают дегидратационные и другие медикаменты.
Рациональная психотерапия (убеждение) заключается в проведении бесед и использовании других приемов, направленных на рациональ​ную, логическую оценку психотравмирующих событий и переживаний, выработку рационального отношения к создавшейся ситуации и болез​ненному состоянию, коррекцию некоторых характерологических особен​ностей и психоэмоциональных реакций больного (его перевоспитание) с переориентацией установок на более реальные обоснования пове​дения. Рациональную психотерапию применяют при всех неврозах и реактивных психозах. Ее сочетают с внушением наяву или внуше​нием в бодрствующем состоянии с подачей информации в императив​ной, эмоционально насыщенной форме. С помощью такого приема могут быть сняты и некоторые моносимптомные невротические прояв​ления.
Эффективным психотерапевтическим методом в лечении преимуще​ственно  общих  невротических  и  некоторых  реактивных  психотических
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Таблица   6.   Схема   комплексной   терапии   неврозов   и   реактивных   психозов
Умеренно выраженная симптоматика
Синдром
           Выраженная или стойкая                             симптоматика
Внутривенно по 10—20 мл 40 % раствора глюкозы, тиа​мин, аскорбиновая и никоти​новая кислоты; инсулин в легких гипогликемпческих дозах; сапарал 0,02 г, сидно​фен 0,005 г, сиднокарб 0,005 г, азафен 0,025 г или имизин (мелипрамин) 0,025 г по 1—2 таблетки утром и днем; перед сном — транк​вилизаторы с седативным эффектом (по 1—2 таблетки) или снотворные препараты       Общеукрепляющее лечение (глюкоза, тиамин, аскорби​новая и никотиновая кисло​ты и др.); транквилизаторы в средних дозах, нейролеп​тические средства: тиоридазин (сонапакс) по 0,01 г, хлорпротиксен по 0,025— 0,05 г, перициазин (неулептил) по 0,005 г и др. 2—3 ра​за в день
Общеукрепляющая
терапия
(глюкоза, витамины и т. п.); настойка валерианы, препараты брома; транквилизаторы седа-тивного действия: нозепам (ок​сазепам), феназепам и др.— по 1—2  таблетки  2—3  раза  в день
Общеукрепляющая терапия, са-парал 0,05 г, триоксазин, меза​пам (рудотель), азафен, оксили-дин 0,02 г, сиднофен 0,005 г, сиднокарб 0,005 г — по 1—2 таб​летки утром и днем; перед сном — нитразепам (радедорм) по 1—2 таблетки или снотворное средство
Настойки валерианы, пустырни​ка и др.; микстура Павлова; транквилизаторы седативного действия: нозепам (оксазепам), хлозепид (хлордиазепоксид), си​базон (диазепам), гиндарин и др.— по 1—2 таблетки 2—3 ра​за в день; перед сном 1—2 таб​летки нитразепама (радедорма); общеукрепляющая терапия, вну​тримышечно 5—10 мл 25 % раствора магния сульфата
Лечение инсулином в гипо-гликемических дозах; транк​вилизаторы в средних дозах или нейролептические сред​ства: карбидин 0,025 г, хлор-протиксен 0,025 г, тиоридазин 0,01 г, левомепромазин (тизерцин) 0,025 г и др.— по 1—2 таблетки 2—3 раза в день; наркопсихотерапия Общеукрепляющая терапия (глюкоза, тиамин, аскорби​новая и никотиновая кисло​ты и др.); инсулин в гипогликемических или коматоз​ных (3—10 ком) дозах, амитриптилин по 0,025—0.05 г, пиразидол по 0,05—0,1 г — 2—3 раза в день; перед сном — нитразепам (раде​дорм) по 1—2 таблетки или снотворные препараты                   Аминазин или левомепрома​зин (тизерцин) по 2—3 мл 2,5 % раствора внутримы​шечно 2—3 раза в сутки, га​лоперидол по 1—2 мл 0,5 % раствора внутримышечно (под кожу 1—2 мл кордиа​мина), сульфозин по 2—3 мл
1%   раствора   внутримышеч​
но  (до 5—10 инъекций через
2дня — при     истерических
психозах);       общеукрепляю​
щая   терапия;    барбамил-ко-
феиновое      растормаживание
5—10 сеансов
Общеукрепляющая терапия, се​дативные средства (настойка валерианы и др.), транквилиза​торы: сибазон (диазепам). нозе​пам и др.— по 1—2 таблетки 2—3 раза в день, перед сном ни-
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Гипно- или наркопсихотерапия (внутривенно медленно вводят 2—3 мл 10 % раство​ра гексенала, 3—5 мл 2 % раствора тиопентал-натрия или   10 %   раствора  барбами-
Продолжение табл. 6
и   др.),   псевдоде-менция
Психомоторной за​торможенности и ступора
Параноидный и
галлюцинаторно-
параноидный
Выраженная  или стойкая симптоматика
Синдром
Умеренно  выраженная симптоматика
ла),барбамил-кофеиновое растормаживание (под кожу 2мл 10 %аствора кофеин бензоата натрия, через 5 мин внутривенно медленно 2 —5 мл 10 % раствора барбамила);     «кальциевый     удар»
удар»(внутривенно 15-20мл раствора   кальция  хлорида);
наложение    эфирной   маски
в маску  наливают 40—80 мл
эфира   для   наркоза):   ЭСТ—1-5 сеансов
Наркопсихотерапия, барбамил-кофеиновое растормаживание  ежедневно   или через день (до10   сеансов); рауш-наркоз; сиднокарб до 0.3-0,4 г в день, другие психостимуляюры
тразепам (радедорм) по 1—2таблетки или снотворные препараты: электросон, гипнотерапия
Общеукрепляющая
терапия,
Сульфозинотерапия, инсулинокоматозная терапия, нейролептические
средства
(аминазин, левомепромазин, галоперидол, трифтазин и др.) в средних терапевтичес​ких дозах, общеукрепляю​щая терапия
Гипогликемические дозы ин​сулина, общеукрепляющая терапия, сульфазинотерапия в медленно нарастающих до​зах (с 0,5 мл внутримышеч​но)транквилизаторы,психостимуляторы, антидепрес​санты и нейролептические средства: перициазин 0,005 — 0,03 г, алимемазин (терален) 0,005—0,04 г и др. (по пока​заниям); аминалон, пирацетам  (ноотропил)
транквилизаторы со стимулирую-цим эффектом (мезапам 0,01 г, нозепам 0,01 г, триоксазин 0,3 г 1 др.) или психостимуляторы сапарал 0,05, сиднофен или сиднокарб 0,005 г), антидепрессанты: азафен 0,025 г. амитриптилин 0,025 г, имизин (мелипрамин) 0,025 г — по 1—2 таб​летки утром и днем; перед сном нитразепам по 1—2 таблет​ки или снотворные препараты

Аминазин или левомепромазин (тизерцин) по 0.05—0,1 г, гало-перидол по 0,005—0.01 г 2—3 раза в день внутрь или внутримышечно, хлорпротиксен по 0,05—0,1 г, карбидин по 0,05-0,1 г, клозапин (лепонекс) по 0,05—0.1 г 2—3 раза в день внутрь; общеукрепляющее лечение, гипогликемические дозы инсулина
Невротическое развитие и пост-психотические со стояния
Общеукрепляющая терапия
терапия
(глюкоза, витамины), малые дозы инсулина, транквилизато ры (нозепам, сибазон и др.) легкие психостимуляторы (сапарал и др.) и антидепрессанты в зависимости от структуры синдрома)
состояний является косвенное внушение. С этой целью, назначая лекар​ственные препараты и лечебные процедуры, можно подчеркивать их высокую терапевтическую эффективность именно при имеющихся у пациента симптомах болезни, анализировать при нем результаты лабо​раторных исследований, проводить беседы с другим больным в присут​ствии данного больного (во время обходов), имеющих косвенное отно​шение и к нему, внушающих надежду на выздоровление. Косвенное внушение имеет большое значение для снятия эмоционального напря​жения и профилактики невротических наслоений у больных, находящих​ся в соматических стационарах.
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Внушение в гипнотическом состоянии эффективно при лечении общих и моносимитомных неврозов (фобий, навязчивых сомнений и опасений, моносимптомных истерических расстройств, нарушений сна и др.). Для повышения внушаемости в ряде случаев (при истерической рвоте, астазии-абазии, заикании, сурдомутизме) рекомендуют применять наркогипноз или наркопсихотерапию. Внушение проводят после внутри​венного введения 2—8 мл 5—10 % раствора пентотала, барбамила или гексенала, а также кофеин-барбамилового растормаживания. М. Э. Телешевская (1979) рекомендует наркопсихотерапию при затяж​ных астеноипохондрических состояниях и многолетних истерических мо-носимптомных расстройствах. Она эффективна при псевдодеменции, пуэрилизме, синдроме Ганзера, истерическом и реактивном ступоре. Острые моносимптомные нарушения хорошо поддаются лечению с при​менением эфирной маски, кофеин-барбамилового растормаживания, «кальциевого удара», рауш-наркоза (А. М. Свядощ, 1982). Рекомен​дуют также назначать ЭСТ (до 4—5 сеансов).
                При неврозах используют внушение в начале и конце естественного сна, а также самовнушение. Больному разъясняют, что можно воздей​ствовать на   физиологические  функции.   Его  обучают  формулам  само​внушения,  которое  он  проводит  3—4  раза  в день.   Наиболее  распро​страненным   методом   самовнушения   является   аутогенная   тренировка :    (J. Schultz,  1932), с помощью которой удается устранить эмоциональное   напряжение,   тревогу,   навязчивые   явления,   болевые   ощущения.  Применяют  специальные  психотерапевтические  методы:   поведенческую терапию, метод угасания условной связи, негативное воздействие. Широкое распространение получила   коллективная,  или  групповая,  психотерапия   (С.  С.  Либих,  1974, и  др.), а  также семейная  психотерапия, в частности при сексуальных невротических расстройствах   (В.  К. Мягер, Т. М. Мишина, 1979; А. М. Свядощ, 1982). Зарубежные психиатры,  особенно  ориентированные  на  психоаналитические   концепции,  используют   в   основном   такие   психотерапевтические   методы,   как   гипно- и психоанализ,   психодрама   и   другие,   направленные   на   выявление и отреагирование бессознательных комплексов.
            Некоторые   сторонники   психоанализа   в   последнее   время   стали высказывать сомнения в справедливости психоаналитических интерпре​таций  механизмов   бессознательных  процессов  в   психотерапевтической  практике. Так, L.  Chertok   (1982)   отмечал,  что  низкая  эффективность  психоаналитической   психотерапии   неврозов   и   все   возрастающая   ее  продолжительность   (до   нескольких  лет)   вызвали   сомнение   в   самом  психоанализе. В связи с этим авторы предлагают новые психотерапев​тические индивидуальные и коллективные методики   (в настоящее время их насчитывается более  140). В США,  Франции  и других странах применяют  психодинамические  методики,  основанные  на   фрейдистских в неофрейдистских теориях, поведенческую терапию,  анализ  непосредственных переживаний больного с помощью экзистенциального анализа Бинсвангера,    анализ    существования    Босса,    логотерапию    Франкла,
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гештальттерапию, методики «первобытного крика», биоэнергетического анализа, трансцендентальной медитации, нирвана-, дзен- и идеотерапии, групповой терапии в обнаженном виде или в купальных костюмах и т. п. J. Marmor (1975) показал, что психотерапевты различных школ приходят к сходным результатам потому, что при всех видах психо​терапии существует хороший контакт больного с психотерапевтом, снижается эмоциональное напряжение, пациент осознает трудности лечения, образуются новые условия для реакций, осуществляется обуче​ние, внушение, идентификация с психотерапевтом и т. п. По данным Н. Eysenck (1975), 60 % больных неврозами излечиваются без какой-либо терапии или испытывают спонтанное улучшение спустя два года после начала болезни, а 90 % — через четыре года. L. Chertok положительно оценивает опыт советских психотерапевтов и психиатров, опи​рающихся на установление положительного контакта с пациентом, и признает, что современный психоанализ в теории и терапии неврозов находится в состоянии кризиса.
Разнообразие психотерапевтических методик допускает свободу выбора при лечении тех или иных невротических расстройств. Психо​терапия является неотъемлемой составной частью комплексного лече​ния всех психогенных заболеваний, то есть ее проводят на фоне меди​каментозных средств.
На этапе восстановительного лечения (после снятия манифестной невротической и психотической симптоматики) назначают интенсивную рациональную психотерапию, общеукрепляющие препараты, активно привлекают больных к проведению реадаптационных мероприятий: обслуживанию других больных, чтению и обсуждению художественной литературы, участию в музыкальных вечерах, в работе по благоустрой​ству территории и т. д. При лечении астенических явлений с успехом применяют электросон, физиотерапевтические процедуры, утреннюю гигиеническую гимнастику. Диета должна быть полноценной и разно​образной.
Важное место занимают социально-реабилитационные мероприятия, направленные на изменение эмоциональных реакций и установок боль​ного к ситуации, вызвавшей заболевание или сложившейся в резуль​тате его появления, на коррекцию отношений в семье и на производ​стве с особо значимыми для больного лицами. Это наиболее трудоем​кий процесс, например, при затяжных неврозах и невротическом раз​витии, поскольку затрагивает интересы той и другой сторон. Здесь речь идет о перевоспитании больного, изменении иерархии мотивов пове​дения, взглядов на трудовую активность, образ жизни, поведение в межличностных   контактах,   оценку   поведения   и   отношения   других
людей.
Вопрос о переводе больных неврозами и реактивными психозами на инвалидность возникает только при длительном безремиссионном течении заболевания и, как правило, решается индивидуально, с уче​том особенностей и выраженности симптоматики, возраста, образования
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и профессии, преморбидной личности и социально-трудовой установки больного. Невменяемыми и недееспособными признают лиц, у которых обнаружено  психотическое  состояние  в  период  правонарушения.
ГЛАВА   14
ПСИХОПАТИИ (РАССТРОЙСТВА ЛИЧНОСТИ)
Психопатии определены в МКБ 9-го пересмотра как «стойкие нарушения адаптации в поведении, возникающие, начиная с детского и подросткового возраста, и сохраняющиеся на протяжении последую​щей жизни, нередко становящиеся менее выраженными в среднем или пожилом возрасте, как аномальность личности по характеру соотношения ее компонентов, по их качеству и выраженности или по всем параметрам, вследствие чего страдают и сам больной, и окружающие его люди. А. Б. Смулевич (1983) психопатический (дисгармоничный) склад личности считает врожденным, постоянным свойством, препят​ствующим полноценной социальной адаптации.
Делались попытки выделить психопатии в особую нозологическую единицу, четко отграничить психопатии от психического здоровья и психической болезни, определить основные клинические признаки, по​зволяющие с достоверностью отнести того или другого индивидуума к группе психопатических лиц. Английский психиатр J. Prichard (1835) описал «нравственное (моральное) помешательство», французский пси​хиатр Е. Esquirol (1838)—«инстинктивную мономаноманию», при которых основным проявлением была патология характера. Отечествен​ный психиатр И. М. Балинский (1858) описал ряд вариантов патологии характера, которые часто сопровождаются различными эксцессами, излишествами, аморальными поступками и психопатологическими срывами.
Значительное влияние на понимание психопатий оказало учение В. Morel (1875) о дегенерации, наследственной обусловленности душев​ной ненормальности в виде нервного темперамента, нравственной не​состоятельности, склонности к алкоголизму, самоубийству и т. п., то, есть таких патологических отклонений в характере, которые впослед​ствии стали описывать как психопатические. Психическими признаками вырождения В. Morel считал повышенную возбудимость, крайний эгоизм, импульсивность, неспособность противостоять внутреннему по​буждению к поступку, состояние духовного упадка и бессилия в фор​ме пессимизма, неопределенного страха, отвращения к самому себе, неспособность к конкретной деятельности, предрасположенность к пу​стым мечтаниям, мистицизму.
Последователи этого учения не только патологию характера, но и многие   психические   заболевания   объясняли   вырождением    («психозы
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дегенератов»). Например, Н. Maudsley (1875) преступления, чувствен​ное и умственное помешательство считал проявлением дегенерации. По его мнению, у преступников наблюдается вырождение, для них характерно отсутствие нравственного чувства, а преступление есть род выхода болезненных стремлений. Итальянский психиатр С. Lomb-roso (1892) описал врожденных преступников как особую разновид​ность рода человеческого  (тип убийцы, вора, насильника и т. д.),
С. С. Корсаков (1839) в принципе признавал учение о дегенерации, но   отвергал   основное   его   положение — об   обязательном   нарастании душевных аномалий из поколения  в поколение.  Он пользовался  поня​тием  «состояние психической  неуравновешенности»,  характеризуя  лиц, относимых    к    категории    дегенератов.    К    проявлениям    психической неуравновешенности   автор   относил   дисгармонию   свойств   личности, гипертрофированное   развитие   одной   стороны   психической   сферы   в ущерб другой,  несоответствие  между  мыслями  и  чувствами,  мыслями и поступками,  выражающееся  в  «оригинальных»  привычках,  влечении к  спиртным   напиткам  и  наркотикам, к  членовредительству,  убийству, воровству, поджогам, в неспособности приспособиться  к  окружающим вследствие отсутствия меры, такта, нравственного чувства. В. П. Оси​пов (1923) считал, что положительное диагностическое значение долж​но быть сохранено за такими резко выраженными признаками вырож​дения, как микро- и макроцефалия, инфантилизм, неполное, недостаточ​ное   или   извращенное   развитие   умственных,   чувственных   и   волевых процессов с раннего возраста и др.
В учение о психопатиях существенный вклад внесли Е. Kretschmer (1930), указавший на наличие связи между телесной конституцией и характером; А. К. Ленц (1927), выдвигавший понятие социопатии (искажения характера вследствие неблагоприятных условий воспита​ния); П. Б. Ганнушкин (1933), подчеркнувший динамические особен​ности психопатий.
Социальная неприспособленность или неадекватность поведения были и остаются решающими в диагностике психопатии. Например, по К. Schneider (1928), психопат — это субъект, который вследствие патологии своего характера страдает сам и заставляет страдать дру​гих. М. О. Гуревич (1949) подчеркивал, что к психопатии следует относить только выраженные формы аномалии личности с дисгармонией психических свойств, делающей человека неприспособленным к среде и жизни в коллективе, причем аномалии развития, наблюдающиеся с детского возраста и касающиеся преимущественно эмоционально-пове​денческих характеристик личности (частные аномалии).
Таким   образом,   психопатия — это   аномалия   развития   личности, начиная   с   детского возраста,   с  преимущественной   недостататочностью  в эмоционально-волевой,  характерологической  сфере.  Другие свойства, память   и   уровень   умственных   способностей,   могут   быть интактными, но патология характера, являясь ведущей в структуре личности, определяет неадекватность социальных форм поведения в

межличностных и других формах социальных отношений, причем не​адекватность демонстративную, привлекающую к себе внимание и про​являющуюся не только в сложных, но и в обычных ситуациях повсе​дневной жизни.
Диагноз психопатии нередко ставят недостаточно обоснованно в тех случаях, когда не проводят тщательного анализа всей истории жизни пациента, не учитывают в полной мере последующий социаль​ный и медицинский ущерб. Не освобождая от уголовной ответственнос​ти (например, в судебно-психиатрической экспертизе), диагноз психо​патии признает человека неполноценным, ограничивает его в выборе профессии, лишает возможности службы в армии. Ущерб особенно значителен, когда неправильный диагноз психопатии ставят в под​ростковом возрасте.
Рациональным следует считать определение крайних вариантов нормальных типов характера как акцентуацию личности (А. Е. Лично, 1985; К. Leonhard, 1981). К. Leonhard (1981) подчеркивает, что под акцентуированными следует понимать нормальные личности, однако отличающиеся усилением степени выраженности определенных черт характера. Между нормальными, средними людьми и акцентуирован​ными личностями отсутствует четкая граница.
По данным К. Leonhard, существуют следующие акцентуированные личности: 1) эмотивные (для них характерна готовность к слезам по незначительному поводу, мягкосердечие, глубина переживаний, тре​вожность, боязливость); 2) возбудимые (вспыльчивость, раздражитель​ность, импульсивность, отходчивость); 3) депрессивные, или дистимические (озабоченность, нерешительность, медлительность, склонность к пессимизму); 4) дистимические — застревающие (озабоченность в соче​тании со скупостью и подозрительностью); 5) демонстративные, или истерические (склонность к самовосхвалению и лживость с сохране​нием чувства реальности); 6) демонстративно-застревающие (самоуве​ренность, склонность к лжи, оговорам и клевете, патетическое само​восхваление, гипертрофированное самолюбие и обидчивость, лицемерие, дефицит этических чувствований—параноические черты); 7) педантич​ные или ананкастные (робость, тревожность, мнительность, совестливость и боязливость); 8) застревающие, или паранойяльные (фанатич​ность, ревность и мстительность, неуступчивость, непоколебимость в своей правоте); 9) эпилептоидные (возбудимость, тяжеловесность, сосу​ществование жестокости и слащавости, бесчувственность).
Акцентуация это то, что присуще людям, вполне приспособлен​ным к повседневной жизни и справляющимся с профессиональными обязанностями. Акцентуированные личности выделяются определенными особыми чертами характера и экстремальными эмоциональными реак-циями в трудных ситуациях, при адаптации к новой обстановке, в межличностных отношениях и конфликтах, при отстаивании своих интересов и отношении к своим обязанностям. В быту это оценивается как характерологические особенности и не более, поскольку в обычных
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условиях поведение таких людей соответствует общепринятым социаль​ным нормам.
            Дисгармоничность    (аномальность)    психопатической личности по​стоянна, она  проявляется   в обстоятельствах  повседневной жизни,  временами то усиливаясь, то  уменьшаюсь.  Наиболее общими  признаками психопатической    личности    считают    экстравагантность,    необычность поступков   и   установок,   неадекватную,   непомерно   завышенную   или заниженную самооценку, пренебрежение  общепринятыми  нормами  или ригидное, фанатичное преклонение перед отдельными  из  них,  вырван​ными из общего контекста социальных требований, выраженную аффек​тивную    неустойчнность,    взрывчатость    или    ригидность    эмоций,    не​адекватно    высокую    зависимость    поведении    от    аффекта,   слабость, извращенность или гиперболизацию некоторых интересов, влечений и побуждений, неадекватную экстра-  или интравертированность поведения, отсутствие устойчивого нормального повседневного контакта с социаль​ным   окружением   и   др.   Превалирование  того  или   иного  признака   в различных  сочетаниях   с  другими   компонентами   психических  свойств дает определенный тип психопатической личности.
Однако характеристика психопатий была бы неполной в отрыве от психофизиологической и соматической основы, на что обращали внимание основоположники современного учения о психопатиях. Психическая дисгармоничность сопровождается клиническими признаками физического инфантилизма, диспропорциональности, функциональной или органической недостаточности центральной нервной системы и некоторых соматических систем. У психопатических лиц нередко обна​руживают остаточные явления ранее перенесенных мозговых пораже​ний, эндокринной недостаточности, вегетативно-сосудистой неустойчи​вости и др.
Психопатические личности составляют 3—5 % населения (В. Д. Пет​раков, 1972; А. Б. Смулевич, 1983). Однако этот вопрос требует даль​нейшего изучения с учетом необходимости осторожного и гуманного подхода к его решению. По нашему мнению, распространенность истинных («ядерных») психопатий среди населения меньше, чем принято считать, их диагностика расширена за счет случаев распущенности, аморального поведения.
КЛАССИФИКАЦИЯ И КЛИНИКА ПСИХОПАТИЙ 

Основные клинические варианты психопатических личностей доволь​но хорошо описаны в работах П. Б. Ганнушкина (1933), М. О. Гуревича (1949), В. А. Гиляровского (1954), И. Ф. Случевского (1957), Г. Е. Сухаревой (1959), О. В. Кербикова (1971), А. Е. Личко (1977), Е. Kraepelin (1915), Е. Kretschmer (1921). В основу всех классифика​ций и описаний психопатических личностей фактически положен синдромологический принцип, однако до сих пор предпринимаются попытки подразделения их по этиологии и патогенезу. Например, О. В. Кербиков                                         
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(1971) выделял ядерные и краевые психопатии — истинные и проте​кающие по типу патохарактерологического развития, то есть возни​кающие в результате неблагоприятных условий воспитания, И. Ф. Слу-чевский (1957) группировал их в зависимости от типа высшей нервной деятельности, Г. Е. Сухарева (1959)—в зависимости от возраста больного в период их появления и наличия экзогенного церебрально-органического поражения (задержанное, искаженное и поврежденное развитие). В МКБ 9-го пересмотра психопатии классифицированы по ведущему психопатологическому синдрому.
Приводим классификацию психопатий вместе с шифрами.
Классификация расстройств личности, или психопатий
1.
Расстройства личности параноидного (паранойяльного) типа, или
паранойяльная психопатия (301.0).
2. Расстройства личности аффективного типа, или аффективная (ги-
пер- и гипотимная) психопатия (301.1).
3. Расстройства личности шизоидного типа, или шизоидная психо​патия (301.2).
4. Расстройства личности возбудимого типа, или возбудимая пси​хопатия (301.3).
5. Расстройства личности ананкастического  типа,  или  психастени​ческая психопатия (301.4).
6. Расстройства личности истерического типа, или истерическая пси​хопатия (301.5).
7. Расстройства личности астенического типа, или астеническая психопатия (301.6).
8.
Расстройства личности типа эмоционально тупых, или гебоидная
психопатия (301.7).
9.
Другие расстройства личности, или психопатии неустойчивого, по​лиморфного (мозаичного) типов, парциального дисгармоничного психи​ческого инфантилизма и др. (301.8).
10.
Психопатии с половыми извращениями и нарушениями (302) —
гомосексуализмом (302.0), скотоложством (302.1), педофилией (302.2),
трансвестизмом   (302.3), эксгибиционизмом   (302.4), транссексуализмом
(302.5) фетишизмом, мазохизмом и садизмом (302.8).
Паранойяльная психопатия
Для паранойяльной психопатии характерна не параноидность как таковая, а постоянная неадекватно завышенная или заниженная оценка своих свойств, значимости положительных и отрицательных внешних (социальных) факторов, затрагивающих интересы личности, выражен​ная склонность к сверхценным идеям с соответствующим поведением. Критериями диагностики паранойяльной психопатии служат чрезмерная чувствительность к ситуациям, в основном ущемляющим личные инте​ресы, тенденция к извращенному истолкованию действительности, пове​дения и отношения окружающих, преувеличенное самомнение, воинствующее и упорное утверждение собственной правоты и значимости, недостаточность критики к себе. Типичными свойствами лиц с этой  формой психопатии являются эгоцентризм, недоверчивость и подозри-
14  8-2360
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тельность, субъективизм, узость, ограниченность и односторонность интересов и оценок, ригидность мнений и эмоций, стеничность в защите и реализации своих идей, непреклонная уверенность в истинности убеждений, притязаний и прав, тенденциозность и надуманность суж​дений, напряженность доминирующих аффектов. Ко всем несогласным с ними отношение больных обычно открыто неприязненное или враж​дебное (Н. И. Фелинская, Ю. К. Чибисов, 1975).
       Таким  образом, при  паранойяльной  психопатии  дисгармоничность личности   проявляется   в   незрелости   и   парадоксальности   мышления, избирательном  фанатизме,  резонерстве,  ригидности   мышления  и  эмо​ций,  противостоянии   всему,  что  противоречит  личным   убеждениям   и интересам, в жесткости, эгоцентризме (П. Б. Ганнушкин, 1933). Обра​щает на себя внимание способность фиксировать и использовать мелкие факты, обмолвки и неудачные выражения окружающих, извращать их, убеждать других в своей правоте (на короткое время), а также настой​чивость  и   жестокость  в  достижении  эгоистических   (крайне  редко — альтруистических) целей, неспособность извлечения опыта из неудачных действий, изобретательность  в перекладывании  вины  на  других, пре​следовании  и шельмовании  несогласных,  в преподнесении  себя обма​нутыми и гонимыми. Часто это «преследуемые преследователи» с за​пасом   лжи   и   лицемерия,   лишь   на   короткое   время   испытывающие подобие критической  оценки  своего  характера.  Душевная  холодность, ограниченность интеллекта и общего кругозора, жестокий рационализм, мстительность,   мелочность   исключают   в  конечном   счете   нормальные взаимоотношения их в микросоциальной среде и в обществе в целом. Н.И.Фелинская  и Ю.  К. Чибисов  (1975)   выделяют следующие клинические варианты параноических психопатий:   1)  с сутяжно-паранояльными идеями; 2)  с ипохондрическими идеями (повышенно тре​вожные   и   мнительные   личности,   фиксирующие   внимание   на   своем здоровье, со склонностью к образованию сверхценных ипохондрических мыслей, домогающиеся помощи у медицинских специалистов, постоянно неудовлетворенные и недовольные);  3)   со сверхценными идеями рев​ности    («патологические    ревнивцы» — лица    повышенно    мнительные, недоверчивые,  эгоистичные,  деспотичные и  неуверенные  в  своей  сек​суальной полноценности, ищущие доказательств измены и домогающие​ся признания); 4) с идеями отношения (сочетание сенситивности, мни​тельности  и подозрительности  со  стремлением  к признанию;  неудачи служат источником сверхценных идей отношения и  недоброжелатель​ности) .
Кроме того, встречаются «домашние тираны», «деспоты», «пато​логические скупцы» и т. д. Им свойственны крайняя неуступчивостъ, фанатическая убежденность в своей правоте, жестокость и деспотич​ность к зависимым от них людям, патологическая жадность и страсть к накопительству, эмоциональная ригидность. В результате этого жизнь членов семьи или подвластного коллектива превращается в кошмар, они подвергаются изощренным издевательствам, подчас влачат жалкое
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существование,   обречены   на   незаслуженные   унижения,   вынуждены
лицемерить.
Паранойяльные психопаты далеко не всегда внешне ярко проявля​ют свои патохарактерологичеекие особенности. Они нередко втираются в доверие к окружающим, создавая впечатление униженных и обижен​ных, но гонимых за справедливость, добросовестных, честных, бескоры​стных и порядочных людей. На определенное время они «обрастают» сочувствующими, близкими им по духу или чем-то неудовлетворенны​ми людьми, охотно выслушивающими рассуждения о «незаслуженных обидах со стороны подлецов», о несправедливости, безобразиях, чини​мых им членами семьи, соседями, должностными лицами и др. Скрыт​но пускают в ход нечистоплотные намеки, слухи, наговоры, клеветни​ческие сведения, пишут лживые или извращающие факты анонимные письма. Используют всевозможные интриги, чтобы «столкнуть лбами» людей, им неугодных или не поддержавших неуемные притязания сутяги и кверулянта. Паранойяльные психопаты не щадят «друзей» и попутчиков, если они проявили малейшее недоверие или сомнение в правдивости услышанного или отказали им в поддержке.
Образ жизни паранойяльных психопатов нередко суровый, аске​тический, подчиненный осуществлению ведущей идеи. Возникающие в результате этого тягостные условия, лишения близких и самого себя  не принимаются в расчет.
По нашим наблюдениям, можно выделить два основных варианта паранойяльной  психопатин — экстравертированный  и  интравертирован- ный. Больные экстравертированной психопатией энергичны, самоуверен- ны, решительны, открыты и демонстративны, хотя  не пренебрегают и  замаскированными  действиями. При столкновении с противодействием   их устремлениям поведение больных приобретает активно-наступатель- ный характер, но до определенной меры. В отличие от лиц, страдаю- щих   параноидными   психозами,   они   обычно   не   преступают   границы  «инстинкта самосохранения», степени осторожности, за чертой которой  им   грозит   серьезная   ответственность.   Поэтому   допускаемые   иногда  заключения о невменяемости  больных паранойяльной психопатией  мы    считаем  не всегда  достаточно обоснованными. Больные интравертиро-  ванной психопатией  не так демонстративны, но не менее  настойчивы  в достижении своей цели. Внешняя их беззащитность, слабость, наив- ность, добропорядочность обманчивы, что нередко вводит в заблужде​ние окружающих. Скрытое коварство, упорство, лицемерие, ханжество, интриганство не менее опасны, чем воинствующая беспардонность при экстравертированной психопатии.  В  настоящее время можно говорить о патоморфозе паранойяльной психопатии в направлении именно послед​него варианта внешних проявлений.
Для аутохтонной динамики характерны фазы повышения и спада аффективной напряженности и параноической активности. К внутрен​ним факторам обострения можно отнести ухудшение самочувствия, сезонные  колебания   настроения,   предменструальный   период   и    ряд
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других, а к внешним — неудачи в плане параноидных притязаний, конфликтные ситуации в семье, с соседями, на производстве. Декомпен​сация часто сопровождается эпизодами возбуждения, гнева, угроз и агрессии, реже — реакциями истерического типа. С возрастом актив​ность снижается, но нарастание инволюционной ригидности и недобро​желательности ведет к усилению ханжества, поучительства, кверулянт-ской «эпистолярной» деятельности, резонерскому критиканству.
Диагностика психопатии представляется сомнительной, когда перво​начальный сверхценный характер симптоматики временами сменяется паранойяльным бредом или постепенно перерастает в него под влия​нием соматических заболеваний или неблагоприятных жизненных об​стоятельств. В таких случаях следует думать о психических заболе​ваниях — соматогенных, психогенных (у психопатической личности) или шизофрении.
Психопатия аффективного типа
Для лиц, страдающих аффективной психопатией, характерно на​личие либо приподнятого настроения с неиссякаемым оптимизмом, либо пониженного настроения с пессимистической оценкой всего проис​ходящего, либо периодических смен одного состояния другим. Ряд психиатров (П. Б. Ганнушкин, 1933; Е. Kretschmer, 1921, и др.) отно​сили таких больных к циклоидным личностям. П. Б. Ганнушкин выделял конституционально-возбужденный, конституционально-депрессивный, циклотимический и эмотивно-лабильный (реактивно-лабильный) вариан​ты аффективной психопатии, Н. И. Фелинская и Ю. К. Чибисов (1975) — гипертимический, гипотимический и циклотимический. Пред​ставленное П. Б. Ганнушкиным клиническое описание указанных ва​риантов  психопатии  до  сих  пор остается  классическим  и достаточно
полным.
Лица, страдающие гипертимной аффективной (конституционально-возбужденной) психопатией, отличаются почти постоянно приподнятым настроением, повышенным оптимизмом, предприимчивостью, прожектер​ством, авантюристичностью замыслов и поступков, активностью, общи​тельностью, вплоть до назойливости, многоречивостью, стремлением к лидерству, непостоянством увлечений и легкомысленностью. В детском и подростковом возрасте они бывают инициаторами далеко не невин​ных поступков и шуток по отношению к товарищам и воспитателям, авантюристических и поэтому нередко опасных планов и действий; часто их считают трудными детьми. В зрелом возрасте обращает вни​мание их неистощимая энергия и оптимизм, легковесное отношение к общепринятым нормам отношений, что в конце концов вызывает у окружающих недоумение, настороженность, антипатию.
Интеллектуальный уровень у таких лиц может быть различным — от высокого до низкого. П. Б. Ганнушкин (1933), Е. Kraepelin (1915) и   другие  психиатры   отмечали,   что   некоторые   гипертимические   лич-
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ности отличаются одаренностью в различных сферах, становятся остро​умными изобретателями, удачливыми в общественных областях деятель​ности, но нечистыми на руку дельцами и аферистами. Однако избыток энергии, авантюризм, хвастовство, непостоянство во всем, дефицит нравственного чувства, пренебрежение требованиями законности и мо​рали, склонность к сексуальным и алкогольным эксцессам в конечном счете создают конфликтные ситуации, из которых такие люди не всегда находят удачный выход, несмотря на их исключительную изво-ротливость. В судебно-психиатрической экспертизе приходится сталки​ваться с подобными психопатами с криминальными наклонностями, длительное, время успешно занимающимися мошенничеством, крупно​масштабными махинациями и обманом, ведущими образ жизни «на широкую, ногу», ловко используя доверчивость окружающих, особенно женщин.
Помимо гипертимно-деятельных натур, П. Б. Ганнушкин выделял «невинных болтунов» со склонностью к хвастовству и лживости, с ги​пертрофированным воображением, а также «псевдокверулянтов». Пер​вые эйфоричны, многоречивы, подвижны, хвастливы, назойливы, но легкомысленны, пусты, малопродуктивны; не вызывают доверия, слу​жат предметом шуток и насмешек, которые они игнорируют. «Псевдо-кверулянты» себялюбивы, раздражительны, всезнайки, нетерпимы к возражениям («несносные спорщики»). Несогласие окружающих может вызвать у них вспышку гнева, раздражение и даже агрессию, послу​жить причиной преследования, но, в отличие от паранойяльных психо​патов, они не так настойчивы, более отходчивы, легко меняют «гнев на милость».
Как отмечает П. Б. Ганнушкин, гипертимики, наряду с авантюриз​мом и азартностью, обладают склонностью к лени и сибаритству. Это часто пикники, подвижные и жизнерадостные, предрасположенные к полноте. Неудачи переживают легко, быстро их забывая и вновь при​нимаясь за старое.
Лицам, страдающим гипотимией, свойствен постоянный пессимизм в оценке действительности, своего настоящего и будущего. С детства они отличаются замкнутостью, капризностью и плаксивостью, но чаще подобные черты ярко проявляются в подростковом возрасте. Притем​ненная окраска восприятия жизни сопровождается либо неправомер​ным осуждением происходящего, поступков людей, событий, либо само​копанием, самобичеванием, поисками собственной вины. Любая работа таким людям представляется неинтересной и утомительной, заранее они видят в ней непреодолимые трудности, от чего впадают в отчаяние. Будучи чувствительными и обидчивыми, больные замыкаются, отгораживаются от окружающих, чувствуют себя более или менее оптимально лишь в узком кругу знакомых и близких, учитывающих особенности их характера. Однако постоянное недовольство всем, брюзжание по любому поводу, мрачность и склонность к осуждению всего, повышен​ная  мнительность  и  ипохондричность  вызывают  негативную  реакцию
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у  окружающих,  что  еще  более  усугубляет  общую  пессимистическую настроенность больных.
Под влиянием неприятностей, соматических заболеваний и вслед​ствие аутохтонных колебаний настроения у гипотимных психопатов могут возникать субдепрессивные и депрессивные состояния со сверх​ценными образованиями, среди которых представляют опасность идеи о бессмысленности существования с суицидальными тенденциями.
Фазы более выраженного депрессивного состояния напоминают аффективные депрессивные психозы, протекающие в рамках маниа​кально-депрессивного психоза. При постановке диагноза следует пом​нить, что психопатия сопровождается сверхценными идеями, а маниа​кально-депрессивный психоз — бредовыми депрессивными идеями. Основными признаками психопатии являются субдепрессивный фон на​строения как характерная черта личности на протяжении всей жизни, тесная связь ухудшений и улучшений общего состояния с благополу​чием или неблагополучием в личной и производственной сферах, большая доступность разубеждению и критике.
Циклотимическая аффективная психопатия характеризуется сменой несколько повышенного настроения (экзальтации) пониженным, что соответствует гипер- и гипотимическому поведению.
Таким образом, для этого типа психопатии свойственны постоян​ные колебания настроения и продуктивности деятельности, имеющие значительную продолжительность и часто совпадающие с сезонами года (весной и осенью). Гипертимное состояние сопровождается чувством прилива энергии и оптимизма, высокой продуктивностью в работе и в то же время — внутренним напряжением, нетерпимостью к возника​ющим препятствиям, повышенной раздражительностью и гневливостью с соответствующими реакциями, вызывающими протест окружающих. Гипотимное состояние проявляется в снижении настроения и работо​способности, пессимистической оценке жизни и всего происходящего вокруг. В гипотимическом состоянии часто появляются суицидальные мысли — больные «устают» от «маятникообразного» самочувствия и образа жизни, от ожидания упадка настроения.
С возрастом контрастность переживаний может снизиться, но дли​тельность подъемов и спадов настроения увеличивается. У пожилых людей, как правило, преобладающими становятся гипотимные (субдеп​рессивные) состояния. Они либо сживаются с ними, либо превращают​ся в «беспросветных пессимистов» и ворчунов.
П. Б. Ганнушкин (1933) к аффективным относил и эмотивно-ла-бильные состояния, рассматривая их как вариант циклотимности, однако не с фазовыми, а постоянными, хаотическими, непредсказуемы​ми колебаниями настроения на протяжении даже одного дня. По на​шим данным, такие личности встречаются даже чаще, чем с отчетливы​ми фазовыми состояниями. Как указывал П. Б. Ганнушкин, им свой​ственны капризность и изменчивость настроения, зависимость его от малейших   ухудшений  самочувствия,   неудач,  замечаний,  неосторожно

сказанного слова и т. п. Жизнерадостность у них легко сменяется чув​ством отчаяния. Эмотивно-лабильные психопаты особенно тяжело пере​носят утрату близких людей и другие потрясения, при этом у них могут наблюдаться патологические реакции и реактивные психозы. Такие личности — хрупкие, нежные, по-детски наивные, внушаемые и капризные натуры, в жизни и труде полностью зависимые от наст​роения.
Шизоидная психопатия
Для лиц, страдающих шизоидной психопатией, характерны сла​бость привязанностей, социальных контактов, скрытность переживаний, неадекватная сенситивность, сочетающаяся с эмоциональной холод​ностью, необычностью увлечений, поведения, внешности и др. По мне​нию П. Б. Ганнушкина, наиболее типичными признаками у таких лиц являются оторванность от внешнего мира, отсутствие единства и по​следовательности психических процессов, причудливая парадоксаль​ность и неадекватность эмоциональной жизни и поведения.
Такие люди странные, чудаковатые, «не от мира сего», аутистич-ные, с угловатыми манерами, вычурной внешностью и одеждой, отор​ванные от реальной действительности, с необычными увлечениями, идеями и суждениями, эгоцентричными поступками. Своеобразное со​четание психической гиперестезии и чувственной холодности проявля​ется болезненными реакциями на внешние обстоятельства, затрагиваю​щие личные интересы, с погружением в себя и отчуждением, с холод​ным безразличием до бездушия и жестокости к интересам и чувствам окружающих, в том числе близких людей. Несмотря на интеллектуаль​ные способности и даже одаренность в каком-то направлении, шизоид​ные психопаты остаются глухими к критике и попыткам коррекции их  неправильного поведения, не реагируют на них или с презрением их , отвергают.
Окружающее шизоидные психопаты воспринимают избирательно и  искаженно, при этом из фактических данных делают неожиданные, па- радоксальные умозаключения и выводы с тенденцией к символике и резонерству. У них отмечаются склонность к теоретизированию, пас- сивность к насущным потребностям, хотя по отношению к интересую- щим их задачам они могут проявлять активность и настойчивость.
Н. И, Фелинская и Ю. К. Чибисов (1975) выделяют сенситивный, с преобладанием замкнутости, с преобладанием эмоциональной холод​ности и со сверхценными образованиями варианты шизоидной психо​патии; И. В. Шахматова (1972)—стенический и астенический, которые весьма близки к понятиям «экстравертированный» и «интравертирован-ный».
Сенситивному варианту свойственны повышенная ранимость и чув-ствительиость, мнительность, подозрительность, робость, замкнутость и отгороженность, мечтательность, склонность к уходу от реальности в мир  фантазий,   абстрактных   построений.  При   шизоидной  психопатии
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с преобладанием замкнутости на первый план выступают отгорожен​ность, нелюдимость, чопорность и сухость, отсутствие аффективного резонанса. Шизоидная психопатия с преобладанием эмоциональной хо​лодности характеризуется недостаточностью чувства долга, симпатии и уважения к окружающим, холодностью, бесцеремонностью, жесто​костью, неспособностью считаться с другими, отсутствием укоров со​вести и стыдливости. Для шизоидов со склонностью к сверхценным образованиям свойственна тенденция к аутистичным, абстрактным сверхценным идеям со стремлением к деятельности в плоскости их со​держания, вопреки интересам окружающих и общества.
Стабилизация и компенсация симптоматики шизоидной психопатии обычно совпадают с личным и ситуационным благополучием, особенно в зрелом возрасте. Возможны, аутохтонные ухудшения, но они возни​кают, как правило, в результате конфликтов или соматических заболе​ваний. Декомпенсация может проявляться сверхценными образования​ми экстра- или интравертированного типа с соответствующим пове​дением. Диагностику психотических паранойяльных и параноидных состояний в рамках декомпенсации шизоидной психопатии, как и па​ранойяльной, мы считаем необоснованной. Поскольку это качественно новые психопатологические явления психогенной и другой природы, то их надо рассматривать как соответствующие заболевания у психопа​тических личностей.
Психопатия возбудимого типа
Основным признаком психопатии возбудимого (эксплозивного) типа является постоянно присущая склонность к неадекватным без​удержным, неконтролируемым вспышкам гнева, ненависти и агрессии по незначительному поводу, к дистимическим и дисфорическим реакци​ям. Характерны аффективная возбудимость, обидчивость, придирчи​вость, подозрительность, эгоистичность, неадекватная требовательность, неспособность считаться с мнением других.
Выделяют следующие варианты психопатии возбудимого типа: с эксплозивностью, вязкостью и с отдельными истерическими призна​ками (Н. И. Фелинская, Ю. К. Чибисов, 1975). Первому варианту при​суща резкая возбудимость со склонностью к разрушительным действи​ям и самоповреждениям на фоне аффективно суженного сознания; второму — возбудимость по дисфорическому типу с застреванием аффекта на фоне таких характерологических особенностей, как мелоч​ность, педантичность, вязкость, эмоциональная ригидность и жесто​кость (эпилептоидная психопатия); третьему — возбудимость с черта​ми демонстративности, театральности и утрированности во время аф​фекта (на границе с психопатией истерического типа).
У лиц, страдающих психопатией возбудимого типа, отмечается высокая склонность к алкогольным и другим эксцессам, нередко они вступают  в   конфликты,   приводящие  к  хулиганским   действиям.   Для

периода декомпенсации характерна безудержность поведения, враждеб​ность и агрессивность, возбудимость по малейшему поводу, склонность к сверхценной негативной трактовке отношения окружающих, некри​тичность к своим поступкам. Спокойное поведение и решительные меры окружающих обычно оказывают успокаивающее действие на психопатов.
Психастеническая психопатия (расстройства личности ананкастического типа)
Для лиц, страдающих психастенической психопатией, характерны отсутствие уверенности в себе, робость, застенчивость, мнительность, нерешительность, тревожность, обостренная до абсурда щепетильность, осторожность, ригидность, чувство незавершенности действий, склон​ность к сомнениям, педантизму, самопроверке, самоанализу, навязчи​вым мыслям, бесплодному навязчивому мудрствованию.
Н. И. Фелинская и Ю. К. Чибисов (1975) выделяют несколько вариантов психастенической психопатии. Отличительными особенностя​ми первого варианта (тормозимого), кроме перечисленных, авторы считают пониженную активность, сомнения с длительной борьбой мо​тивов и невозможностью принятия решений, боязливость, пугливость, тревожность, из-за чего практически не испытывают чувства оптимизма и радости. При другом варианте преобладает бесплодное мудрствова​ние, недостаточно развиты потребности, влечения, чувство реальности и яркость переживаний. В то же время доминирует абстрагированная от жизни рассудочная деятельность с беспочвенными сомнениями, не​уверенностью в себе и «умственной жвачкой». При преобладании тре​вожной мнительности на первый план выступают постоянные сомнения в правильности прошлых, настоящих и будущих поступков, в отноше​нии состояния своего здоровья и положения, тревожность, страх пред​полагаемых неблагоприятных последствий, повышенная ранимость и чувствительность к явным и воображаемым порицаниям. При психо​патии с преобладанием навязчивостей наблюдается склонность к на​вязчивым мыслям и представлениям, фобиям и моторным действиям (ритуалам, движениям и тикам).
Психастеническую психопатию можно подразделить еще на экстра-и интравертированный варианты. В первом случае психастенические особенности как бы компенсируются активной обращаемостью за сове​тами, достигающей степени назойливости, но обычно не приносящей облегчения и пользы, во втором случае — пассивной подчиняемостью обстоятельствам с замкнутостью, чувством беспомощности или погру​жением  в  бесплодные  и  беспочвенные  ипохондрические  переживания.
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Истерическая психопатия (расстройства личности истерического типа)
Истерическая психопатия проявляется психической и физической инфантильностью, эгоистичностью, лживостью, жаждой признания и привлечения к себе внимания, театральностью, демонстративностью, броской выразительностью поведения, повышенной возбудимостью, яр​костью и поверхностностью эмоциональных реакций, внушаемостью и еамовнушаемостью, склонностью к гиперболизации, фантазированию с псевдологией и аффективным мышлением, к истерическим реакциям. Для приспособления, достижения желаемой цели такие люди исполь​зуют вычурность поведения и одежды, ложь, лесть, шантаж и «бегство в болезнь», рассчитанные на внешний эффект.
П. Г. Ганнушкин (1933) главными признаками истерической пси​хопатии считал стремление во что бы то ни стало обратить на себя внимание окружающих и отсутствие объективной правды как по отно​шению к другим, так и к самому себе (искажение реальных отноше​ний). Это проявляется в капризной неустойчивости эмоциональных реакций, поведения и отношений с другими людьми, в повышенной аффективной зависимости от ситуации, эгоистичности, лживости, хвас​товстве, истолковании происходящего в выгодном для себя свете, в общей психической незрелости, неразборчивости в средствах дости​жения своей цели, вплоть до скандалов, кляуз, ложных обвинений и т. п. Сюда относятся и так называемые патологические лгуны, афе​ристы и мошенники.
Н. И. Фелинская и Ю. К. Чибисов (1975) выделяют следующие варианты истерической психопатии: 1) со склонностью к элементарным истерическим проявлениям (возникновению различных примитивных соматоневрологических реакций в виде истерических «моносимпто​мов» — судорожных и обморочных припадков, параличей и парезов, заикания, расстройства походки, астазии-абазии, анестезин и гипере​стезии, одышки, приступов сердцебиения, неукротимой рвоты и т. д.); при этом, по нашим наблюдениям, в последние годы у женщин вновь участились случаи сложных истерических припадков со «страстными позами» и астазии-абазии; 2) с преобладанием эмоциональной дисгар​монии (утрированностью, гиперболичностью внешних проявлений пере​живаний в виде возбуждения с рыданиями, угрозами и шантажной аутоагрессией, или наигранного безразличия, разочарования и опусто​шенности, или депрессивной отрешенности). Интересы и занятия таких лиц поверхностны и неустойчивы, рассчитаны па привлечение внима​ния; 3) с преобладанием волевых нарушений в виде гипербулии (по​вышенной, но не длительной настойчивости в достижении определенной цели), гипобулии (беспомощности в преодолении даже малейшего пре​пятствия, безволия, внушаемости и подчиняемости) или хаотического чередования этих состояний; 4) с преобладанием фантазирования (склонности   к   вымыслам,   с   игрой   в   необыкновенного   человека);
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 5) с чертами псевдологии (с аффективной, «кривой» логикой, с иска-​  женным восприятием и истолкованием реальной действительности,  выраженным субъективизмом в подборе и отрицании фактов, лживос​тью, изворотливостью, голословной противоречивостью в отношении общепринятых мнений); 6) с преобладанием психического инфантилиз​ма (сочетанием «жажды признания» с интеллектуальной незрелостью, поверхностностью эмоциональных реакций и волевых побуждений, что проявляется наивностью, детскостью суждений, преобладанием образ​ного мышления над абстрактно-логическим, живостью воображения, повышенной внушаемостью, детским упрямством).
В целом истерическая психопатия характеризуется экстраверти-рованностью проявлений, но возможны и интравертированные вариан​ты, что подтверждается и данными наших исследований. Так, наблю​даются случаи, когда на первом плане стоит не демонстративная экстравагантность, напористость и активность, а демонстративная уни​женность и беспомощность, не менее эгоцентричная и эффективная в достижении жизненной цели, подчас более изматывающая окружаю​щих. Представители первой группы чаще подвергаются судебно-психи-атрической и военно-врачебной экспертизе в связи с неподчинением, злостным нарушением общественного порядка, оскорблениями, угро​зами, шантажным поведением, физическим насилием. Представители второй группы («слабые», «беззащитные») выступают в роли вымога​телей и деспотов в семье и в рабочем коллективе, эксплуатируя уступ​чивость и доброту окружающих. Истерические психопаты в кризисных ситуациях, особенно при угрозе ответственности, часто прибегают к суицидальным действиям — угрозам и демонстративным попыткам, что может завершиться фатально при подталкивании их к этому другими участникам конфликтной ситуации.
Астеническая психопатия (расстройства личности астенического типа)
Наиболее характерными признаками астенической психопатии являются невыносливость больными повседневных физических и пси​хических нагрузок, их повышенная истощаемость и ранимость, беспо​мощность перед трудностями, неуверенность в своих силах, тревож​ность, робость, застенчивость, обидчивость, пониженная самооценка, слабость побуждений, склонность к навязчивостям и сверхценным образованиям ипохондрического содержания. Психопатологической симптоматике сопутствуют явления вегетативно-сосудистой дистонии, жалобы на утомляемость, устойчиво плохое самочувствие. В качестве компенсации у астенических психопатов нередко выступает утрирован​ный педантизм, консерватизм, стремление к сохранению привычного уклада жизни.
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Расстройства личности типа эмоционально тупых (гебоидная   психопатия, эмоционально   тупая   личность)
Психопатия этого типа характеризуется ущербностью у больных высших эмоций (чувства долга, совестливости, стыдливости, чести, со​чувствия), их эгоистичностью, жестокостью, холодностью, равнодуши​ем, безразличием к общепринятым моральным нормам, склонностью к извращенной чувственности, несмотря на проистекающие из этого страдания других, в том числе близких людей. Формы удовлетворения влечений и потребностей часто поражают своей бессмысленной жесто-костью и садизмом. Это одна из наиболее неблагоприятных форм пси- хопатии. Даже в состоянии компенсации больные являют собой образ​цы расчетливого бездушного деспотизма, карьеризма, тирании, бесце​ремонности в путях и средствах достижения цели.
Психопатия неустойчивого типа
Больные психопатией неустойчивого типа описаны также под на​званием «безудержные» (Е. Kraepelin, 1915) и «безвольные» (К. Schnei​der, 1959; N. Petrilovitsch, I960). Для них характерно непостоянство в побуждениях и стремлениях в сочетании с неспособностью к целе​устремленной деятельности. С детского возраста они игнорируют за​преты, порядок и требования дисциплины, отличаются несерьезностью и ненадежностью в учебе и выполнении поручений, внушаемостью, по​датливостью дурному влиянию и отвлекаемостью. Будучи взрослыми, часто ведут легкомысленный образ жизни, вступают в беспорядочные половые связи, легко вовлекаются в пьянство, употребляют наркотики. Это слабовольные, ненадежные и безответственные субъекты.
Психопатии полиморфные (мозаичные), типы парциального дисгар​моничного психического инфантилизма и другие — это смешанные ва​рианты расстройства личности, не поддающиеся четкой квалификации. В диагностической практике часто наблюдаются такие психопатии с оформленной типичностью проявлений, с преобладанием возбудимости или тормозимости. Наличие большого числа случаев полиморфных пси​хопатий можно, по-видимому, в какой-то мере объяснить развитием биогенного и преимущественно социогенного патоморфоза клинической картины типичных вариантов психопатий.
Ранее большое внимание уделяли таким аномалиям поведения, как суицидомания, дромомания (бродяжничество), пиромания (импульсив​ное влечение к поджогам) и клептомания (импульсивное воровство), считая их самостоятельными психопатологическими феноменами. Одна​ко в действительности они вряд ли существуют в таком понимании. По нашим наблюдениям, уходы из дома, бродяжничество, поджоги, кражи, суицидальные и другие аномальные поступки имеют вполне реальную   мотивацию,   конкретную   ситуационную   или   психопатологи-

ческую обусловленность и входят в индивидуальную структуру психо​логической или различной по генезу психопатологической характеристи​ки личности. Они наблюдаются у психически здоровых и психически больных лиц, у страдающих олигофренией, психопатией, а также при приобретенном органическом и моральном дефекте, алкогольном опья​нении и т. д., то есть совершаются в результате разных мотивов и механизмов. Поэтому представляется необоснованной и неоправданной психиатрическая диагностика этих «маний» и «перверзий» как само​стоятельных психопатологических проявлений. В абсолютном большин​стве случаев они представляются как частные поведенческие характе​ристики в рамках нозологической диагностики. Соответственно нака​зуемость и ответственность в таких случаях должны определяться нозологическим диагнозом.
Следует отметить, что в этом плане не являются исключением и половые извращения. Как психопатологические феномены они обычно наблюдаются при психозах и психопатологических состояниях, но час​то имеют вторичный, ситуационный генез. Истинные, первичные сек​суальные извращения, когда нормальное половое влечение отсутству​ет, по-видимому, бывают очень редко. В большинстве случаев их сле​дует рассматривать как симптоматическое проявление — как один из признаков моральной неустойчивости и незрелости, дисгармоничности личности или ее расстройства в сексуальной сфере.
В МКБ 9-го пересмотра к половым извращениям и нарушениям отнесены такие формы сексуального поведения, которые не отвечают принятым биологическим и социальным целям, направлены на лиц своего же пола или осуществляются противоестественным способом в условиях, не препятствующих нормальному удовлетворению сексуаль​ной потребности. Классифицировать их рекомендовано по основной психической болезни, но предусмотрено и выделение в качестве от​дельных диагностических форм для дифференцированного учета. В большинстве таких случаев сексуальное извращение наблюдается на фоне психопатической структуры или задержки умственного развития. Полное подчинение поведения извращенному сексуальному инстинкту отмечается лишь в случаях отсутствия или извращения дифференциров-ки сексуального чувства и влечения в сочетании с интеллектуальным недоразвитием и отсутствием критики.
В соответствии с официальными классификациями и описаниями к половым нарушениям и извращениям относят онанизм, гомосексуа​лизм (лесбианство и педерастию), скотоложство (содомию), педофи​лию, эксгибиционизм, трансвестизм, транссексуализм, фетишизм, мазо​хизм, садизм и др. Описание упомянутых, наиболее часто встречающих​ся форм извращений свидетельствует о том, что в большинстве своем они бывают приобретенными — ситуационными, вторичными, то есть, по существу, отражают искажение социально-психологической характе​ристики личности (преимущественно в сексуально-поведенческом пла​не), и лишь небольшое количество их  (транссексуализм, трансвестизм
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и некоторые случаи гомосексуализма) обусловлено врожденными био​логическими факторами — задержкой соматопсихической половой диф​ференциации. В отношении последней группы допустимо применение ранее употреблявшегося термина «сексуальная психопатия», или «пер-верзная психопатия». Распространение остальных сексуальных извра​щений в значительной степени определяется мерой социальной терпи​мости и наказуемости, особенно если это касается здоровых лиц и психопатических субъектов.
Клинику психопатий принято рассматривать с позиций ее статики и динамики. П. Г. Ганнушкин (1933, 1964) обращал внимание на воз​можность изменения (утяжеления) клинической симптоматики психо​патий в период возрастных кризов (подростково-юношеского и климак​терического), под влиянием других конституциональных факторов (спонтанных, аутохтонных фаз и эпизодов), соматических заболеваний (соматогенных реакций) и психических воздействий (психогенных реакций — шока, собственно реакций и развития). Конституциональные, соматогенные и психогенные факторы, так же, как фазы и реакции, автор рассматривал в их единстве.
В настоящее время доказано, что у психопатической личности могут быть состояния компенсации и декомпенсации в виде психопа​тических реакций различной продолжительности (аутохтонных, сома​тогенных и психогенных обострений психопатической симптоматики), ситуационные и невротические реакции, реактивные и другие психозы, Так, симптоматика истинных психопатических реакций отражает основ​ные психопатические черты, свойственные данному типу, затем — чер​ты, свойственные всем или большинству психопатических личностей, что зависит от степени декомпенсации.
Таким образом, в клинической картине психопатических реакций могут наблюдаться специфические и неспецифические (присущие всем типам психопатии) симптомы в различных сочетаниях. Кроме того, в ней обычно находит отражение декомпенсирующий фактор (психи​ческая травма, соматическое заболевание и др.) в виде психогенных наслоений,   ситуационной   оппозиционности,   симптомов   соматогенной
астении и т. п.
Психогенную непсихотическую декомпенсацию психопатии обычно обозначают как ситуационную или невротическую реакцию (в зависи​мости от особенностей симптоматики). Эти реакции у психопатичес​ких личностей проявляются сочетанием обострения психопатических черт с ситуационно обусловленным поведением или невротическими симпто​мами. В таких случаях диагноз, например психопатии истерического типа с ситуационной или невротической реакцией либо ситуационной или невротической реакции у психопатической личности, зависит обыч​но от преобладания тех или иных симптомов. Однако следует учиты​вать, что в длительной психотравмирующей ситуации такие реакции могут приобретать устойчивый характер, становиться неотъемлемой составной частью всей клинической картины психопатии, придавая ей
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новые признаки или внешнюю форму другого типа психопатии (чаще возбудимого или паранойяльного).
Вызывает сомнение целесообразность выделения психотического варианта декомпенсации психопатии (П. Б. Ганнушкин, 1933; Н. И. Фе-линская, Ю. К. Чибисов, 1975; А. Б. Смулевич, 1983). При этом авторы имеют в виду психогенную, соматогенную, экзогенную и эндогенную декомпенсацию. Однако если речь идет о психозах, возникающих в результате воздействия упомянутых факторов, то и трактовать их сле​дует в соответствующем нозологическом ключе (как психогенные, со​матогенные и другие психозы).
Выделение   психотической   декомпенсации   психопатии   нецелесооб​разно не только из теоретических, но и из практических соображений, особенно когда оно касается судебно-психиатрической экспертизы, так как в этом случае происходит как бы поглощение психопатией многих психических  заболеваний   и   создаются   предпосылки   для   размывания критериев вменяемости при психопатии. Нечеткость определения таких психопатических  состояний,  как  «патологическая   психопатическая  ре​акция»,   «глубокая   личностная   патология  психопатической  личности», «выраженное нарушение социальной адаптации», с утверждением при этом невменяемости фактически ведет к снижению социальной требо​вательности   к   поведению   психопатических   лиц,   к   формированию   у них   безответственности.   Реакции  и  состояния   типа   невротических  и психотических,  развивающиеся  в  результате  различных  внутренних и внешних воздействий, вряд ли следует относить к динамике психопа​тий, поскольку для них есть своя самостоятельная диагностика в гра​ницах определенных нозологических групп  (острые реакции на стресс, адаптационные реакции, неврозы, реактивные и соматогенные психозы, шизофрения и др.), тем более что важнейшим условием их возникно​вения является наличие  врожденной  или приобретенной предрасполо​женности,  в  том  числе  психопатического  развития  личности.  Факти​чески даже реакции на ситуацию, например в условиях повседневной жизни, наблюдаются лишь у ослабленных, предрасположенных к этому лиц, то есть имеющих функциональную или органическую неполноцен​ность центральной нервной системы, психопатические особенности лич​ности и т. п. Не случайно некоторые зарубежные исследователи под​вергают сомнению существование «чистых» неврозов, а именно: невро​зов   без   предшествующей   психопатической   и   другой   основы — и   не усматривают четкой границы между неврозами и психопатиями. Соот-. ветственно диагноз психопатии  или какого-либо болезненного состоя​ния у психопатической личности нередко является диагнозом выбора, и в этом мы не видим противоречия, так как это есть отражение тес​ного взаимодействия эндогенных и экзогенных факторов в указанных видах психической патологии. Психопатия как показатель неполноцен​ности развития мозга и личности часто выступает в качестве фактора риска,  облегчающего  возникновение  различных  вариантов  психопато​логических состояний, в том числе и психотических.
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ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ПСИХОПАТИЙ
В теориях этиологии и патогенеза психопатий основную роль от​водят двум факторам — биологическому и социальному, в соответствии с чем выделяют конституциональные («ядерные»), органические, «крае​вые» (патохарактерологическое развитие) психопатии и психопатопо-добные состояния. Как уже упоминалось, на протяжении длительного времени формирование психопатической личности объясняли с позиций теорий дегенерации, наследственной отягощенности, конституциональ​ной и типологической недостаточности нервно-психических функций, приобретенной во внутриутробный период или в раннем детском воз​расте, неполноценности центральной нервной системы, то есть обяза​тельным наличием врожденной или рано приобретенной органической или функциональной мозговой недостаточности. Наряду с этим суще​ственное место занимают неблагоприятные условия воспитания и об​учения с раннего детского возраста.
П. Б. Ганнушкин придерживался в основном конституциональной теории происхождения истинных («ядерных») психопатий. В дальней​шем была сделана попытка объяснить их развитие с позиций учения И. П. Павлова о типах высшей нервной деятельности. Например, И. Ф, Случевский (1957) психопатии рассматривал как патологические варианты типов высшей нервной деятельности и подразделял их в зависимости от этого на две группы: 1) психопатии, возникающие на основе патологического варианта сильного неуравновешенного типа (параноическая, гипертимно-циркулярная, гипертимно-эксплозивная и перверзная формы), и 2) психопатии, возникающие на основе патоло​гического варианта слабого типа (психастеническая, парабулическая, истерическая и ипохондрическая формы). Биологической основой пси​хопатий некоторые ученые считали также психофизический инфанти​лизм.
      П. Б. Ганнушкин (1933, 1964) подчеркивал, что психопатические картины не являются фатально неизбежными, готовыми с детства, а развиваются и изменяются на протяжении всей жизни в зависимости от социальных и биологических условий, что в благоприятных условиях яркость их проявлений уменьшается. М. О. Гуревич (1949) считал не-обходимым наличие у психопатической личности врожденной или рано приобретенной аномалии развития нервной системы, причем частичной аномалии, затрагивающей лишь физиологические системы, регулирую​щие поведение, а не познавательную деятельность. Г. Е, Сухарева (1959) писала, что аномалия развития нервной системы — лишь биоло​гическая основа, тенденция к определенному типу реагирования, что для появления психопатии необходим социальный фактор: неблагопо​лучие окружающей среды, неправильное воспитание в семье в кол​лективе, отсутствие корригирующих воспитательных воздействий и др. Биологическую  предрасположенность к психопатическому симпто-

мообразованию в настоящее время рассматривают неоднозначно, по​скольку она может иметь различный генез: возникает в результате
наследственной и конституциональной неустойчивости (конституцио​нальные психопатии), повреждений головного мозга во внутриутроб​ный период или в раннем детском возрасте под влиянием инфекций,
интоксикаций, травм, нарушений обмена веществ (органические пси​хопатии) и др.
Г. Е. Сухарева за основу психопатического развития личности принимала три типа аномалий центральной нервной системы: 1) за​держанное развитие по типу психического инфантилизма (нельзя ис​ключить участие наследственного отягощения, но более существенную роль играют внешние вредности, длительно действующие во внутри- утробный период или в ранних стадиях развития ребенка: затяжные инфекции, хронические интоксикации, расстройства пищеварительного тракта, голодание, неправильное вскармливание, плохие гигиенические условия и др.); 2) диспропорциональное развитие нервной системы и организма в целом (преимущественную роль играет патологическая наследственность, но не исключено и влияние внешних вредностей); 3) поврежденное, «надломленное» развитие в связи с поражением нервной системы на ранних этапах онтогенеза.
Нет оснований отрицать существование наследственно обуслов​ленных или конституциональных психопатий. Клиницистам известна возможность наследственной передачи особенностей темперамента, не​которых первичных эмоциональных реакций и т. п., возможность влия​ния на плод и психическое развитие ребенка тягостных переживаний матери во время беременности, ее соматических заболеваний и инток​сикаций.
Возникновение конституциональной психопатии — процесс длитель​ный, протекающий на психофизиологическом, индивидуально- и соци​ально-психологическом уровнях (В. В. Столин, 1983) по типу функцио​нальной дисгармоничности формирования личности. При органической психопатии на первый план выступает органическое поражение голов​ного мозга, препятствующее нормальному развитию психических функ​ций, а при краевой психопатии — усвоение асоциальных и антисоциаль​ных образцов эмоциональных реакций и поведения близких значимых лиц. При этом могут возникать очень сложные взаимодействия между конституциональными и экзогенными факторами, влияние которых не​избежно в любом случае. Нередко наблюдаются случаи неожиданно резкого изменения поведения ребенка или подростка после травмы го​ловы или какого-либо заболевания, только последствиями которых это объяснить невозможно. Ребенок игнорирует все положительное и усва​ивает (интериоризирует) лишь отрицательные образцы. Вероятнее все​го, это происходит по механизму растормаживания внутренних ано​мальных тенденций в результате снятия болезнью непрочных навыков приемлемого поведения.
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Возможность формирования психопатии под влиянием экзогенного повреждения мозга тем вероятнее, чем в более ранний период оно произошло. В то же время с возрастом нормально формирую​щаяся личность менее подвергается экзогенному психопатическому раз​витию.
У 20 % наблюдаемых нами психопатов наследственность была достоверно отягощена характеропатиями, алкоголизмом, психозами, у 12 % в детстве отмечалась задержка общего развития без доказан​ной внешней причины, у 55 % в анамнезе имелись указания на ослож​нения внутриутробного периода, родовые травмы, травмы головы и тяжелые соматические заболевания в первые годы жизни. Неврологи​ческие симптомы наблюдались у 10 % больных, признаки задержки интеллектуального развития и нервности в первые годы жизни — У 20 %.
Установлено, что приобретенная неполноценность функций головно​го мозга — «минимальная мозговая недостаточность» — является фак​тором риска аномального развития личности, однако, как правило, при сочетании с неблагоприятными социальными условиями воспитания и обучения в детском возрасте (Г. Е. Сухарева, 1959; В. В. Ковалев, 1980).
Чем в более ранний период онтогенеза возникает экзогенное по​вреждение мозга и чем отдаленнее наблюдаются его психопатические последствия, тем менее органическим характером они отличаются и наоборот. Например, психопатии, возникающие после родовой травмы, по клиническим проявлениям стоят ближе к конституциональной пси​хопатии, чем психопатии, развивающиеся после травмы в дошкольном и раннем школьном возрасте. В последнем случае психопатия сопро​вождается органическими признаками в виде, главным образом, по​вышенной ранимости и взрывчатости эксплозивного, истерического или астенического типа. В таких случаях оказываются весьма эффективны​ми терапевтические мероприятия, направленные на патогенетические механизмы органического процесса. Однако облегченная в этих усло​виях постепенная фиксация и стереотипизация неадекватных форм эмоциональных реакций и поведения как следствия конфликтных отно​шений с социальным окружением приводят к психопатии или психопа-тизации — психопатоподобному состоянию.
Мы полагаем, что в таких случаях не следует резко отграничи​вать и противопоставлять друг другу психопатическое и психопатопо-добное развитие, наблюдаемое в детском и подростковом возрасте. Последствия таких повреждений в возрасте до подросткового включи​тельно, проявляющиеся преимущественно поведенческими аномалиями, могут в дальнейшем трактоваться и как психопатия (вторичная, орга-ническая), и как психопатоподобное развитие (на органической основе) с шифровкой по психопатии. Если же психопатоподобные состояния возникают в результате поражений головного мозга в юношеском и  зрелом возрасте,  то  их  надо диагностировать как последствия соот-

ветствующих   заболеваний   (психопатоподобные  состояния   экзогенной этиологии).
Доказано, что постоянные внутрисемейные конфликты, обстановка ненависти, зависти, скупости, лицемерия, жестокости, безнадзорности, избалованности, моральной распущенности и т. п., действующие на ребенка, сами по себе могут быть причиной аномального развития его характера. Этот факт нашел отражение в описаниях так называемых социопатий (А. К. Ленц, 1927), характеропатий, патохарактерологичес-кого развития, краевых психопатий (В. Я. Гиндикин, 1967; О. В. Кер-биков, 1971), асоциальных личностей (J. Rappeport, 1974). У многих детей из неблагополучных семей с возрастом наблюдаются патохарак-терологические черты, склонность к злоупотреблению алкоголем, к дру​гим вредным привычкам, асоциальному и криминогенному поведению (О. В. Кербиков, 1971; А. Е. Личко, 1977; Г. К. Ушаков, 1978; К. Seidel, H. Szewczyk, 1978; R. Werner, 1980). Однако категоричность в этом вопросе недопустима, так как в подобных же семьях нередко вырастают дети с нормальными характерологическими свойствами и социальными установками. По нашим наблюдениям, у лиц с социально обусловленной («краевой») психопатией патохарактерологические при​знаки часто бывают такими же, как у одного из родителей, имея вы​раженную эгоистическую направленность. Они не столь массивны, хотя внешне демонстративны, быстрее компенсируются при удовлетво​рении притязаний и поддаются перевоспитанию. Наиболее часто наблю​даются эксплозивный, истерический и астенический варианты таких психопатий.
С другой стороны, поздно возникшая краевая психопатия (пато-характерологическое развитие) рассматривается нами как результат преимущественно неблагоприятных условий воспитания и представля​ется как искаженное формирование самосознания, самоотношения, отношения к другим людям, общественным нормам и ценностям. Она проявляется главным образом в незрелости социальной направленности и повышенной эгоистичности. Биологическая основа как таковая здесь серьезно не страдает. Поэтому такое психопатическое развитие прак​тически невозможно отграничить от дефектов воспитания. Поэтому . возникают серьезные сомнения в обоснованности многих случаев диаг​ностики так называемой краевой психопатии, или социопатий (нажи​тых, приобретенных психопатических состояний), поскольку оказывает​ся, что после изменения внешней обстановки пациенты в дальнейшем нормально учатся, работают и живут, не проявляя какой-либо соци​альной неприспособленности. Они «психопатичны» лишь тогда, когда это соответствует собственным интересам и не грозит отрицательными последствиями.
В возникновении психопатии зарубежные авторы решающее зна​чение придают задержке психосексуального развития, бессознательному конфликту между биологическим и социальным. Отрицают формирую​щее основные черты личности  воздействие  социальных  условий,  воз-
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можность социальной коррекции характера и поведения. Соответствен​но  психопатическая  личность  определяется как  асоциальная.
При постановке диагноза трудности могут возникать в отграниче​нии психопатии от невротического развития личности, так как часто в его основе лежит до того скрытая психопатическая структура, акту​ализирующаяся в длительно существующей психотравмирующей ситуа​ции и постепенно «обрастающая» невротической симптоматикой. Ино​гда возникает необходимость дифференцировать психопатию и психо-патоподобные проявления и последствия некоторых психических заболеваний (шизофрении и др.). В подобных случаях максимально приближенное к истине диагностическое решение может быть принято в результате анализа анамнестических сведений, структуры психопато​логической симптоматики и ее динамики. Прослеживание психопати​ческих черт на протяжении всей жизни и отсутствие при декомпен​сациях принципиально новой продуктивной или негативной симптома​тики дают возможность поставить диагноз психопатии.
ПРОФИЛАКТИКА ПСИХОПАТИИ, ЛЕЧЕНИЕ И СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ
Основой профилактики психопатии должны быть мероприятия, на​правленные на создание нормальных условий развития в ранних ста​диях онтогенеза (в пренатальном и раннем постнатальном периодах), предупреждение, раннее выявление и лечение различных заболеваний, на обеспечение благоприятных условий жизни, развития и воспитания ребенка. Задачи в этой области многообразны и затрагивают весь образ жизни отдельной семьи и общества в целом.
Ряд последствий научно-технического прогресса (ухудшение эко​логической обстановки, увеличение источников проникающей радиации, химизация, денатурализация продуктов питания и т. д.) нуждаются в более тщательном изучении и контроле, так как они могут оказывать отрицательное влияние на развитие детского организма и центральной нервной системы. В последние десятилетия наблюдаются увеличение числа случаев аллергических реакций на различные продукты питания, бытовые химические вещества и лекарственные препараты, изменения реактивности организма, склонность к вялому, хроническому течению инфекционных и других болезней, что также может служить основой психопатического развития. Соответственно проведение в нашей стра​не лечебно-профилактических мероприятий по укреплению здоровья и оздоровлению женщин-матерей и детского населения, несомненно, имеет большое значение для уменьшения частоты психопатий.
Наряду с этим имеется ряд серьезных социально-психологических проблем в обеспечении нормальных, особенно семейных, условий фор​мирования личности. Так, наблюдается тенденция к самоустранению родителей от воспитания ребенка с перекладыванием ответственности на дошкольные детские учреждения и школу, недостаточность заботы
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о ребенке из-за постоянной высокой производственной и общественной занятости родителей, дисгармоничность семьи или воспитательных установок в ней, привитие ребенку иждивенческих настроений, прене​брежительного отношения к общественным нормам, рост числа раз​водов, в результате чего около 700 тыс. детей ежегодно остаются без отца и их воспитывает одна мать, а также рост бытового пьянства, особенно среди женщин с неустроенной личной жизнью, и т. п.
Не менее важна и проблема лечения больных психопатией. Любой тип психопатии в повседневном проявлении или при декомпенсации может приобретать экспансивную или сенситивную (экстра- или интра-вертивную) форму, хотя многие психиатры считают, что это более характерно для шизоидного, аффективного и параноического типов (А. Б. Смулевич, 1983; Е. Kretschmer, 1930; Н. Binder, 1967, и др.). В результате этого количество клинических вариантов динамики пси​хопатий, требующих дифференцированного, комплексного терапевти​ческого подхода, значительно увеличивается.
Больным психопатией назначают средства, направленные на оздо​ровление соматической сферы (по показаниям — противовоспалитель​ные, жаропонижающие, общеукрепляющие препараты) и улучшение нервно-психического состояния (нейролептики, транквилизаторы, анти​депрессанты и психостимуляторы), а также применяют психотерапию. При экспансивных формах декомпенсации в качестве основных ис​пользуют седативные средства, а при сенситивных — препараты, обла​дающие седативным и нередко антидепрессивным и психостимули​рующим действием.
У лиц с психопатическими или психопатоподобными расстройства​ми различной структуры обычно наблюдаются довольно однообразные и универсальные реакции: острого возбуждения, истерические, депрес​сивные, ипохондрические, протеста, ревности, астенические и другие, которые в большинстве случаев сопровождаются доминирующими и сверхценными идеями с психомоторной расторможенностью, агрессив​ным и аутоагрессивным поведением либо заторможенностью, часто с непредсказуемыми поступками. В таких случаях необходима неотлож​ная помощь, применение нейролептических средств и транквилизаторов, в том числе в сочетании с антидепрессантами. Общий принцип терапии в основном такой же, как при неврозах и реактивных состояниях. Для купирования состояний с аномальными поступками назначают психо​тропные препараты в более высоких дозах и на протяжении более длителыюго времени. Нередко оказывается эффективным проведение курса сульфозинотерапии (3—5 инъекций и более). При астенических и астенодепрессивных реакциях применяют транквилизаторы, антидеп​рессанты (азафен и амитриптилин) и психостимуляторы. В некоторых случаях назначают гипогликемические дозы инсулина, при соматоген​ных астенодепрессивных реакциях — общеукрепляющие средства, при наличии остаточных явлений органического поражения центральной нервной системы — дегидратационные препараты,
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Особо следует подчеркнуть необходимость дифференцированного применения психотерапии и психагогики (медицинской педагогики) после купирования острых явлений декомпенсации. По показаниям используют различные психотерапевтические методы, вплоть до гипноза.
С терапией и профилактикой декомпенсации тесно связаны меро​приятия по социально-трудовой реабилитации. Отмечено, что в благо​приятных социально-бытовых и производственных условиях психопати-ческие черты, как правило, проявляются незначительно, могут быть компенсированными многие годы, особенно в зрелом возрасте и при достаточно развитом интеллекте. Индивидуальный подход в общении с пациентами, к выбору профессии и благоприятные условия работы позволяют резко снизить риск психопатических реакций. Использование в нужном направлении некоторых характерологических особенностей психопатов может оказаться полезным для коллектива и общества в целом. Напротив, пренебрежительное отношение к психопатам, игнори​рование их интересов и потребностей понижает компенсаторные возможности, повышает их антисоциальную и криминогенную опасность. В то же время индивидуализация отношения к психопатическим лич​ностям не избавляет их от социальной ответственности (перед общест​вом и законом).
При проведении экспертизы учитывают, что психопатия — это патология личности (аномалия ее развития), состояние, которое обычно остается в рамках непсихотической психической патологии, не лишаю​щей полностью человека работоспособности и способности к самоконт​ролю. Лиц, страдающих психопатией, как правило, признают трудо​способными (инвалидность III группы может быть установлена в порядке исключения, временно, в случае тяжелой декомпенсации), вменяемыми и дееспособными.
ГЛАВА  15
ОЛИГОФРЕНИЯ
Олигофрения (малоумие), как и психопатия, является аномалией развития личности. Она характеризуется общим психическим недораз​витием, преобладанием интеллектуальной недостаточности, обуслов​ленной наследственной или врожденной неполноценностью мозга или поражением его на ранних (до трех лет) этапах онтогенеза. «Олигофрения»— понятие клиническое, оно уже понятия умственной отста​лости, рекомендуемого ВОЗ для обозначения интеллектуальной недо​статочности, возникшей в результате инфекционных прогредиентных нервно-психических заболеваний, которые начались рано и привели к олигофреническому дефекту, а также задержки психического развития конституционального,    соматогенного,    церебрального    происхождения.

Показатели распространенности олигофрении колеблются от 0,2 до 0,89% (В. В. Ковалев, 1979). В структуре олигофрении идиотия со​ставляет 4—5%, имбицильность— 18—19 % и дебильность — 76—78 % (Л. А. Булахова, 1981).
В последние годы отмечается некоторое увеличение частоты умст​венной отсталости, что можно объяснить более точным учетом олиго​френии, развитием лечебной реанимационной службы в микропедиат​рии (снижением смертности детей с генетической неполноценностью, пороками развития, дефектами центральной нервной системы, послед​ствиями тяжелых асфиксий, черепно-мозговых травм и церебральных инфекции).
Этиология олигофрении представлена в основном биологичес​кими (эндогенно-наследственными и экзогенными) факторами, которые, действуя на различных этапах онтогенеза, приводят к генным или хромосомным мутациям или через организм матери оказывают повре​ждающее влияние на закладку органов и тканей и их последующее развитие. Олигофрению известной этиологии относят к дифференциро​ванным формам, неясной — к недифференцированным. Применение методов цитогенетики, иммунологии, молекулярной, биохимической и популяционной генетики расширило представления об этиологии олиго​френии и значительно сократило группу недифференцированных ее форм. Аномальные хромосомные комплексы, ферментативная недоста​точность обнаружены  при   наследственных  формах  заболевания.
Большую роль в этиологии олигофрении играют грипп, краснуха, инфекционный гепатит, токсоплазмоз, листериоз, сифилис, перенесенные во время беременности. Действие инфекционного фактора на стадии эмбриогенеза нередко приводит к гибели эмбриона или к дизгенезу (недоразвитию головного мозга, анэнцефалии), на стадии фетогене-за — к органическому поражению уже сформированных отделов голов​ного мозга, нарушению развития капиллярной системы мозга, гипоксии, гидроцефалии. Бактериальные факторы чаще поражают плод, что вы​зывает воспаление мозговой ткани и оболочек мозга, как при токсо-плазмозе.
            К числу этиологических факторов относят также интоксикации лекарственными препаратами (сульфаниламидными средствами, анти​биотиками, препаратами барбитуровой кислоты, нейролептиками), пло​доизгоняющими средствами, алкоголем. Препараты барбитуровой кис​лоты накапливаются в плацентарной крови и вызывают отравление плода, нейролептики снижают давление, что ведет к гипоксии, сульфа​ниламидные средства и антибиотики обладают тератогенным действием. Опасны также различные физические воздействия: ионизирующая радиация, токи высокой частоты, ультразвук. Отстранение женщин от работы с химическими и физическими вредностями с первых недель беременности — необходимое условие профилактики антенатальной па​тологии. В генезе врожденного слабоумия немаловажное значение име​ют гипоксия плода, асфиксия при родах и родовая травма. Этому спо-
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собствуют сердечно-сосудистые заболевания матери, авитаминозы, гиповитаминозы, токсикозы беременности, патологическая беременность, заболевания эндокринной системы, иммунологическая несовместимость крови матери и плода. В постнатальный период наиболее часто при​чинами возникновения олигофрении являются инфекции центральной нервной системы и общие инфекционные заболевания, следующие «це​почкой», реже —травмы мозга, тяжелые интоксикации, ожоговая болезнь.
В ряде случаев неблагоприятные воздействия внешней среды вы​ступают как факторы, способствующие выявлению наследственной па​тологии или утяжеляющие ее течение. Причинами развития олигофре​нии мультифакториального происхождения являются факторы как внешней среды, так и генетические (П. В. Эфроимсон, М. Г. Блюмина, 1978).
Таким образом, взаимосвязь наследственности и среды в проис​хождении олигофрении весьма сложна и не всегда удается выделить ведущий фактор.
Классификация олигофрений. Существующие классификации под​разделяют олигофрении на несколько групп в зависимости от основ​ного принципа систематизации: 1) этиолого-патогенетические; 2) клинико-патогенетические; 3) психологические; 4) реабилитационные. В классификации Г. Е. Сухаревой, построенной по этиологическому и патогенетическому принципам, олигофрении разделены на три группы: 1) олигофрении, обусловленные патологическим состоянием репродук​тивных клеток родителей (наследственные заболевания и синдромы моногенного происхождения, полигенные формы олигофрении, хромо​сомные болезни, энзимопатии); 2) обусловленные инфекциями, инток​сикациями, физическими и химическими воздействиями во внутриут​робный период, а также иммунологической несовместимостью матери и плода; 3) обусловленные родовыми травмами и асфиксией при рож​дении, инфекциями, интоксикациями и травмами, наблюдаемыми в ран​ний постнатальный период. По особенностям клинических проявлений Г. Е. Сухарева выделяет неосложненные и осложненные формы, а так​же олигофрении с атипичной структурой дефекта и указывает, что слабоумие, сопровождающееся дополнительными локальными симпто​мами поражения двигательной сферы, речи, эпилептическими припад​ками, расстройствами поведения и ликвородинамическими нарушения​ми, значительно чаще возникает при экзогенном поражении мозга.
Этиолого-патогенетические и клинико-психопатологические крите​рии, степень выраженности интеллектуального недоразвития положены в основу классификации, предложенной А. А. Портновым и В. М. Лу-пандиным (1975).
Клинико-патогенетический принцип лежит в основе классификации, разработанной М. С. Певзнер (1972). Близка к классификации М. С. Певзнер клинико-реабилитационная классификация Д. Е. Меле​хова   (1970),   согласно   которой   выделяют  четыре  типа   олигофрении:

1) с уравновешенной эмоционально-волевой сферой; 2) с неуравнове​шенной эмоционально-волевой сферой; 3) с выраженным церебрасте-ническим синдромом; 4) с сопутствующими очаговыми симптомами. По клинико-физиологическому принципу построена классификация С. С. Мнухина и Д. И. Исаева (1976). Клиническая систематика за​держек психического развития приведена в работах Т. А. Власовой, К. С. Лебединской (1975, 1982), В. В. Ковалева (1979), В. М. Лупан-дина (1980).
В МКБ 9-го пересмотра приведено подразделение умственной отсталости по степени выраженности умственного недоразвития, опре​деляемого по показателю IQ, принятому по шкале Векслера, и по обнаруженному этиологическому фактору. Подчеркивается, что оценка интеллектуального уровня должна основываться не только на психо​метрических показателях, но и на клинических данных и социальной адаптации.
Классификация умственной отсталости
317—легкая   умственная   отсталость,   или дебильность   (IQ   50—70)
        317,01—дебильность,   обусловленная   предшествующей   инфекцией
или интоксикацией.
       317,02— дебильность, обусловленная предшествующей травмой или
физическим агентом.
317,03— дебильность, связанная с хромосомными нарушениями.
         317,04— дебильнссть, связанная с недоношенностью. 

         317,08— дебильность,  обусловленная другими  уточненными  причи​нами (нарушениями обмена веществ, роста и питания).
317,09— дебильность, обусловленная неуточненными причинами.
  318
—другая   уточненная   по   степени   тяжести   умственная   отста​лость.
318.0 — умеренная умственная отсталость, или нерезко выраженная имбецильность (IQ 35—49): развита речь, есть способность к приобрете​нию простых трудовых навыков и элементарных школьных знаний.
318.1—выраженная умственная отсталость, или резко выраженная имбецильность (IQ 20—34): речь развита слабо, есть способность к при​обретению только навыков самообслуживания.
318.2 —глубокая умственная, отсталость, или идиотия (IQ менее 20).
319
— умственная  отсталость,  не  уточненная  по  степени  тяжести
умственная субнормальность.
При диагностике и шифровке идиотии, имбецилыюсти и умствен​ной отсталости, неуточненной по степени тяжести, используют шифры, указывающие на этиологию.
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Для постановки диагноза олигофрении большое значение имеет четкое определение ее основных критериев. Коэффициент психометри​ческого обследования не может служить таким критерием, так как определяет лишь степень интеллектуального дефекта.
Основными особенностями олигофренического слабоумия являются
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тотальный, диффузный его характер, недоразвитие высших форм познавательной деятельности (абстрактного мышления), отсутствие про-гредиентности, положительная, хотя и в различной степени замедлен​ная, динамика психического развития, биологическая неполноценность мозга, выявляемая на основании анамнеза, психического, неврологиче​ского и соматического состояния. Особенности клинической картины олигофрении зависят не столько от характера повреждающего факто​ра, сколько от стадии онтогенеза, в которой произошло повреждение.

             Симптоматика  олигофрении формируется в строгом соответствии                                                                                                                                   со стадией онтогенеза, на которой действовал патогенный фактор. В пе​риод эмбриогенеза начинаются и в основном заканчиваются процессы гисто- и морфогенеза. Поэтому поражение на этом этапе ведет к пато​логии закладки тканей и органов (гисто- и морфодисплазии), измене​нию внешнего вида ребенка. При эмбриопатиях нарушается формиро​вание мозга в целом. Структура психического дефекта при неосложнен-ных эмбриопатических олигофрениях характеризуется тотальным и относительно равномерным недоразвитием всей психики больного.
В период фетогенеза формируются, организуются и функционально совершенствуются системы организма. Поражение на этой стадии ведет к недостаточности функции ряда органов и нарушению формирования отдельных систем, что проявляется в изменении внешнего вида плода, связанном с нарушениями процессов окостенения и развития мышечной системы или с задержкой формирования поздно развивающихся орга​нов (зубов, дуги твердого неба). Структура психического дефекта при фетопатиях мозаична, что обусловлено неравномерностью созревания мозговых систем, тропизмом некоторых патогенных агентов к опреде​ленным структурам мозга, измененной реактивностью плода. Благодаря созреванию иммунных систем плод может отвечать на повреждение не только остановкой  или  искажением  развития,  но  и  воспалительными
реакциями.
Олигофрения, возникшая вследствие повреждения мозга при родах, характеризуется неравномерностью психического дефекта и наличием таких дополнительных, осложняющих слабоумие симптомов, как эпи​лептические припадки, церебральные параличи и парезы, недоразвитие речи по типу моторной алалии, расстройство поведения, выраженные церебрастенические и вегетативные нарушения, гипертензионный синд​ром, вторичная гидроцефалия. Эти виды олигофрении относятся к ос​ложненным ее формам.
Для экзогенных постнатальных олигофрении типичны неравномер​ный характер дефекта, церебрастеннческие явления, нередко нарушения внимания, памяти, поведения, недоразвитие речи, дизартрии, ликворо-динамические расстройства, эпилептические припадки, симптомы орга​нического поражения центральной нервной системы, зависящие от интен​сивности, распространенности и локализации поражения.
Таким образом, основным критерием поражения в онтогенезе при пренатальных  олигофрениях  являются  соматические  симптомы  болез-
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ни, при перинатальных и постнатальных — их отсутствие. Хроногенная диагностика олигофрении имеет значение для медико-генетических кон​сультаций, медико-педагогических и социально-адаптационных меро​приятий. В некоторых случаях дисгенезии и дисплазии настолько ти​пичны, что на их основании можно поставить диагноз еще до того, как выявится  психическое  недоразвитие   (микроцефалия,   болезнь  Дауна).
В зависимости от выраженности психического недоразвития выде​ляют три степени олигофрении: идиотию, имбецильность и дебильность.
Идиотия — глубокая степень психического недоразвития (IQ ме-нее 20), при которой отсутствуют мышление и речь; больные произно​сят нечленораздельные звуки, речь не понимают, не узнают близких. У них отсутствуют простейшие навыки самообслуживания; змоции эле​ментарны и связаны с удовлетворением или неудовлетворением пище​вого инстинкта; вкус, обоняние, кожная чувствительность снижены, чем объясняется отсутствие реакций на повреждение, которое больной может наносить сам себе (кусает, царапает, бьет себя). Целенаправ​ленная деятельность отсутствует. Больные лежат в эмбриональной позе или делают стереотипные движения. Идиотия нередко сочетается с гру​быми дефектами физического развития и реактивности. Жизнеспособ​ность больных низкая.
Имбецильность — средняя степень умственного недоразвития (IQ 35—49 — нерезко выраженная имбецильность, IQ 20—34 — резко выраженная имбецильность). Характеризуется рудиментарностью мыш​ления, возможностью выработки несложных условных рефлексов — на​выков опрятности и самообслуживания. Запас слов у больных неболь​шой, процессы отвлечения и обобщения им недоступны, вследствие чего они могут определить лишь конкретные различия и сходства в пред​метах, при отвлечении от конкретной ситуации становятся беспомощ​ными; склонны к механическому подражанию, работу выполняют по шаблону и под контролем. У больных отмечается эмоциональная реак​ция на отношение окружающих: одни робки, нерешительны и легко тормозимы, другие — драчливы, агрессивны, требуют к себе внимания, эгоцентричны. В некоторых случаях наблюдается расторможенность влечений — гиперсексуальность, прожорливость.
Имбецильность можно диагностировать с первых лет жизни. К году дети не узнают близких, не реагируют на речь, не проявляют должного интереса к игрушкам, мимика у таких детей не дифференцирована. В возрасте 2—4 лет дети невнимательны, не понимают обращенной к ним речи, реагируют на интонации голоса, а не на смысл речи, не проявляют любознательности, игровая деятельность у них стереотипна или в виде манипулирования игрушками. В дошкольном и младшем школьном возрасте больные не могут овладеть количественными вре​менными понятиями.
Дебильность—легкая умственная отсталость, низкий уровень интеллекта (IQ 50—70). Основными признаками дебильности являются недоразвитие  абстрактного  мышления,  неспособность  к  полноценному
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отвлечению и обобщению предметов и явлений действительности, недо​статочность критических способностей, преобладание конкретно-образ​ного мышления. Больные неспособны понимать усложненные отноше​ния, неполноценна их перспективная оценка происходящего и возмож​ных последствий своих действий. Фразовая речь развита, но словарный запас бедный, речь косноязычная, часто в виде речевых штампов.
Эмоциональная и волевая сфера отличается недоразвитием высших эмоций, малой дифференцированностью и недостаточной коррекцией аффективных реакций, упрямством, повышенной внушаемостью, отсут​ствием самостоятельности и инициативы, недостаточностью тонкой мо​торики и координации. Дебилы могут обладать хорошей механической памятью, осваивать профессии, не требующие творчества, успешно ра​ботать по шаблону и приспосабливаться к жизни. Для них характерны также дефекты физического развития и телосложения, мелкие урод​ства: неправильная форма ушных раковин, эпикант, колобома, гипер-телоризм, гипоплазия верхней и нижней челюсти, син- и полидактилия, врожденные пороки сердца и других внутренних органов.
Диагностика дебильности у детей до 3 лет затруднена, так как и у  здоровых детей в этот период отсутствует  абстрактное мышление. Отсутствие любознательности, интереса к сказкам, понимания ситуации, переданной в сказках, малоосмысленный характер игр заставляют пред​полагать   умственную   отсталость.   В   дошкольном   возрасте   дети   не усваивают  пространственных  и  временных отношений,  не задают  во​просов «почему?» и  «как?»,  не могут составить рассказ  по картинке. Дети   младшего   школьного   возраста   затрудняются   в   осмысливании простой сюжетной картинки или рассказа, особенно со скрытым смыс​лом,  не  могут оторваться от конкретной ситуации,  пытаются  приме​нить старые способы решения к новым задачам. У таких детей не фор​мируется  понятие  числа, они  не  могут  использовать  подсказку.  Дети старшего возраста и взрослые не понимают переносного смысла посло​виц  и   метафор,  не   выделяют  главного,   не  могут  классифицировать предметы по ведущим признакам, формулировать выводы, не понима​ют  иронии, лишены  чувства  юмора.  Слабость ассоциативных  процес​сов до некоторой степени компенсируется механическим запоминанием. Отвлеченные понятия носят внешний характер, не имеют содержания, используются как штампы без понимания их смысла.
В зависимости от характера аффективно-волевых нарушений вы​деляют гипердинамическую (эретическую, возбудимую) и адинамичес-кую (торпидную, тормозимую) формы олигофрении (О. Е. Фрейеров, 1964, и др.). При гипердинамических формах наблюдается эксплозивно-дистимический или мориоподобный синдром, при адинамических — апатико-абулический или адинамический синдром с периодическими аффективными разрядами. Для гипердинамической формы олигофрении характерны расторможенность и нарушение волевой регуляции. При эксплозивно-дистимическом синдроме отмечаются импульсивность, час​тые  колебания  настроения,   легкая    возбудимость,   расторможенность

влечений, склонность к бурным аффективным разрядам с сужением сознания, нечетким восприятием и частичной амнезией, а также со​стояния возбуждения, неадекватные внешнему поводу. Больные не столько злобно-тоскливы, сколько раздражительно-придирчивы, плакси​вы, требовательны, агрессивны. При мориоподобном синдроме преоб​ладает повышенный фон настроения с дурашливостью и расторможен-ностью. Больные подвижны, назойливы, развязны, дурашливы, про​жорливы, эротичны, тупы.
При адинамической форме олигофрении наблюдаются общая за​торможенность психических процессов и акинезия; при апатико-абули-ческом синдроме — вялость, медлительность, апатия, бедность мимики. Смена обстановки вызывает у больных страх и растерянность. Если необходимо быстро выполнить задание, они теряются, перестают что-либо понимать. Одни больные равнодушно спокойны, всем довольны, другие — плаксивы, ипохондричны, бездеятельны, у них все время по​ниженное настроение. Из-за вялости и скудости аффектов в ряде слу​чаев возникает необходимость дифференцировать олигофрению и прос​тую форму шизофрении. Так, при шизофрении отмечается динамика в анамнезе, преобладают тупость и извращенность аффективных реакций. Апатико-абулическая деменция при органических церебральных пора​жениях характеризуется отсутствием столь равномерного дефекта интеллектуальной деятельности.
У больных с адинамическим синдромом и периодическими аффек​тивными разрядами на фоне обшей адинамии, торпидности, бедности и немодулированности эмоций нередко возникают маломотивированные состояния возбуждения, протекающие по типу бурных аффективных разрядов, с тенденцией к безмотивным агрессивно-разрушительным дей​ствиям без аффективной направленности и раскаяния (в отличие от психопатии). Отмечаются расторможенность влечений, злопамятность, недоброжелательность, склонность к генерализации аффекта, особая непереносимость алкоголя (опьянение сопровождается резким возбуж​дением с агрессивно-разрушительными тенденциями, некорригируемым сексуальным возбуждением, реализуемым в опасных и извращенных формах).
Дифференцированные формы наследственных олигофрений — очерченные в клиническом отношении заболевания и синдромы с установленным типом наследования — составляют около 50 % всех генетически детерминированных случаев общего психическо​го недоразвития. Возникновение этих форм обусловлено аномалиями набора хромосом, а также мутациями в генах, функционирующих в период внутриутробного развития.
Выделяют довольно большую группу олигофрении пренатального происхождения, при которых психическое недоразвитие сочетается с пороками формирования черепа и конечностей. При первичной (наслед​ственной) микроцефалии недоразвиты полушария большого мозга, осо​бенно лобные отделы. У больных вытянутая форма головы, низкий и
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покатый лоб, увеличена нижняя челюсть, длинные конечности при нормальном росте. Эмоциональные реакции примитивны, больные по​движны, суетливы, склонны к подражанию.
Первичный краниостеноз — преждевременное заращение швов че​репа, ведущее к деформации его, внутричерепной гипертензии. Синд​ром Апера (акроцефалосиндактилия) наследуется по аутосомно-доминантному типу, характеризуется черепно-лицевым дизостозом (башенный череп, гипертелоризм, экзофтальм, утолщенное переносье, короткий нос, высокое небо, микрогнатия, расщепление неба, истинная сим​метричная синдактилия, нередко нистагм, атрофия зрительных нер​вов). Болезнь Крузона имеет фенотипическое сходство с синдромом Апера, но при ней не наблюдается пороков развития конечностей. Основным признаком акродизостоза является периферический дизостоз (у больных маленькие кисти с короткими толстыми пальцами, тыльная поверхность кистей и пальцев покрыта множеством складочек и при​пухлостей). Гипофизарная карликовость и церебральный гигантизм также относятся к дизостозическим формам олигофрении.
Хромосомные формы олигофрении в 60 %  случаев связаны с ано​малиями аутосом, в 40 % — половых хромосом.
Фенотип аутосомных аномалий характеризуется множеством диз-морфий. Особенно часто наблюдаются аномалии строения лица: свое​образный разрез глаз, гипертелоризм, эпикант, микрогнатия; почти постоянным признаком является деформация, нарушение размеров или расположения ушных раковин, малые размеры черепа и его деформа​ция (брахицефалия, долихоцефалия, плагиоцефалия, акроцефалия). Нередко отмечаются дизрафические симптомы: незаращение неба, ко-лобомы радужки. Телосложение диспластично, наблюдаются синдакти​лия, гипоплазия фаланг, изменение дерматоглифики, часто обнаружи​ваются пороки развития внутренних органов, дефекты развития моче​половой системы. Умственное развитие аномально с рождения, и его эволютивная динамика крайне замедлена. Аутосомные синдромы: три-сомия 13 — синдром Патау, трисомия 18 — синдром Эдвардса, трисо-мия 21 —болезнь Дауна.
Развитие синдрома Шерешевского—Тернера (моносомия X или трисомия и больше Х-хромосом в кариотипе женщин) и синдрома Клайнфелтера (лишняя Х- или Y-хромосома в кариотипе мужчин) связано с аномалиями в системе половых хромосом. Синдром Шере-шевского—Тернера характеризуется умственной отсталостью, отсут​ствием или гипоплазией яичников, малым ростом, крыловидными склад​ками на шее, плохим ростом волос на затылке, сглаженным затылком, недоразвитием вторичных половых признаков. Синдром Клайнфелтера проявляется интеллектуальным дефектом в степени дебильности, пас​сивностью, внушаемостью, высоким ростом, евнухоидностыо, гинеко​мастией.
К   олигофрениям,   обусловленным   наследственными   нарушениями обмена веществ, относится фенилпировиноградная олигофрения, самая
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распространенная аминокислотная энзимопатия (Б. В. Лебедев, 1970; Б. В. Лебедев, М. Г. Блюмина, 1972; Л. А. Булахова, 1974, и др.). Эта форма олигофрении обусловлена дефицитом фенилаланингидроксилазы; характеризуется выраженной гиперфенилаланинемией с выделением с мочой фенилкетонов. Передается по рецессивному типу, проявляется депигментацией кожи, волос (тонкая, белая кожа, светлые волосы и глаза). У больных отмечаются гиперкинезы, «порхающие» движения, глубокая дебильность. Ранняя диагностика основана на положитель​ных результатах пробы Феллинга: зеленое окрашивание мочи при при​бавлении нескольких капель 10 % железа хлорида на 2-м месяце жизни ребенка или установлении повышенного содержания фенилаланина в крови (12—60 мг % с 5—10-го дня жизни вместо 1—2 мг % в норме). В целях раннего выявления и лечения больных фенилкетонурией ис​следуют мочу у всех детей на 2-м и 3-м месяцах жизни на наличие фенилпировиноградной кислоты.
Врожденные нарушения метаболизма углеводов лежат в основе галактоземии и фруктозурии: гипогликемический синдром, ацидоз, ги-покалиемия.
Наследственная патология обмена мукополисахаридов ведет к на​рушению эндохондрального и периостального окостенения, разрастанию кровеносных сосудов и хрящевой ткани. Заболевания характеризуются сочетанным поражением аппарата движения и опоры, внутренних орга​нов, глаз, нервной системы. Уродливый внешний облик больных по​служил основанием для обозначения этой патологии термином «гар-гоилизм». Черты лица больных огрубелые, гротескные (нависающий лоб, гипертелоризм, запавшее переносье, неправильный рост зубов), рост небольшой, конечности укорочены, наблюдаются кифоз, тугопод-вижность в суставах, снижение слуха, атрофия зрительных нервов. Разработаны методы экспресс-диагностики повышенной экскреции му​кополисахаридов с мочой: образование преципитата при добавлении ацетилтриметиламмония бромида к моче больного.
Синдром Марфана наследуется по аутосомно-доминантному типу, у больных развивается патология скелета, глаз, сердечно-сосудистой системы (вытянутый в длину скелет, арахнодактилия, высокое небо, килевидная грудная клетка, катаракта, вывих хрусталика, врожденный порок сердца). Слабоумие встречается у 20—30 % больных.
Ихтиоз, синдром Рада (невоидная форма) характеризуются соче​танием умственной отсталости с пороками развития кожи (чешуйча-тостью ее, родимыми пятнами, гемангиомами).
Эмбрио- и фетопатии, обусловленные инфекционными заболева​ниями. Олигофрению при врожденном сифилисе (умственную отста​лость) обнаруживают рано. При постановке диагноза учитывают сома​тические признаки: паренхиматозный кератит, глухоту, развившуюся вследствие сифилитического лабиринтита и дегенерации преддверно-улиткового нерва; поражение верхних центральных резцов — бочкооб-
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разные зубы с полулунной выемкой, деформацию черепа, седловидный нос, увеличение печени и селезенки.
Токсоплазматическая олигофрения — наиболее тяже​лая форма заболевания, развившегося в результате заражения токсоплазмозом плода в первые 3 мес. внутриутробного его развития, сопро​вождается нарушениями развития органа зрения (микрофтальмией, катарактой, хориоретинитом, иридоциклитом), гидро- и микроцефа​лией, судорожными припадками. В мозге больных обнаруживают каль-цификаты, рассеянные в теменных, затылочных долях, в ядрах осно​вания.
Внутриутробный листериоз проявляется в виде генера​лизованного гранулематоза с поражением кожи, зева, миндалин, моз​говых оболочек, мозга, печени. Обнаруживают специфические высыпа​ния, представляющие собой узелки, содержащие возбудителёй инфек​ции. Листериозный менингит , и энцефалит протекают остро и часто приводят к летальному исходу.
Вирусные олигофрении. Рубеолярная форма вызывается вирусом краснухи, ее особенностью является сочетание слабоумия с пороками развития глаз, сердца, слухового аппарата, гиперкинезами, мышечной гипертензией, нарушением глотания, симптомами вялотекущего менин-гоэнцефалита, микро- и гидроцефалией.
Врожденная цитомегалия. Основные симптомы — гепатоспленоме-галия, желтуха, тромбоцитопения, интерстициальные пневмонии, пороки развития глаз, аплазия или гипоплазия мозжечка. Проявления врож​денной цитомегаловирусной инфекции в период новорожденности и раннего детства могут быть незначительными, однако в дальнейшем нередко дети с этой патологией плохо успевают в школе, у них выяв​ляют симптомы минимальной мозговой дисфункции  (Л. О. Бадалян и
соавт., 1980).
Олигофрения при гемолитической болезни новорожденных, возни​кающая вследствие несовместимости антигенных свойств крови матери
и плода, обусловлена билирубиновой энцефалопатией. Наиболее тяже​лые поражения обнаруживают в подкорковых ганглиях. В клинической
картине выступают экстрапирамидные двигательные расстройства, ате-
тозы; параличи, глухота. Степень интеллектуального дефекта различна.
Нередко наблюдаются расторможенность, повышенная возбудимость,
пугливость, нарушение внимания.
Олигофрении, обусловленные эндокринными заболеваниями мате​ри. При диабете беременных у плода отмечается гиперплазии поджелу​дочной железы, гипергликемия. Дети рождаются крупными, нередко в асфиксии, отстают в развитии.
.
Олигофрения алкогольно-эмбриопатического генеза у детей представляет собой комплекс психопатологических симптомов, неврологи​ческих и соматических дизэмбриогенетических стигм (Л. С. Куниковская, 1980; Г. В. Морозов, 1983). В структуру алкогольной эмбриопатии входят отставание в умственном развитии    (дебильность),
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нарушение форм поведения с расторможенностью, агрессивностью, час​то жестокостью, иногда эйфория, дурашливый фон настроения. Наблю​даются гидроцефальная конфигурация головы, недостаточность тонкой моторики, косоглазие, нистагм, мышечная гипотония, асимметричные, узкие и короткие глазные щели, одно- или двусторонний птоз, дисплас-тичность телосложения, дефицит роста, асимметрия и дисплазия ушных раковин, гипоплазия верхней или нижней челюсти, гипертело-ризм, врожденные пороки сердца, аномалии суставов, деформация грудной клетки, синдактилия. Количество и выраженность указанных признаков зависят от тяжести алкогольной болезни матери.
Олигофрения на почве асфиксии и родовой травмы. Клиническая картина заболевания складывается из симптомов недоразвития и оста​точных явлений органического поражения головного мозга. Типичны сенсорные расстройства, повышенная чувствительность к раздражите​лям, особенно слуховым, головная боль, нарушение вегетативно-сосу​дистой регуляции, астенический симптокомплекс.
Олигофрения, обусловленная ранними постнатальными инфекциями и травмами. Степень выраженности слабоумия и неврологическая симп​томатика зависят от локализации, тяжести поражения, времени нача​ла заболевания. Наиболее характерными являются церебрастенические, диэнцефальные и гипертензионные симптомы: головная боль, утомляе​мость, снижение механической памяти, ожирение, гипоплазия половых органов, гидроцефалия. Диспластичность телосложения и деформации строения черепа, характерные для врожденных форм, отсутствуют.
Гипотиреоидная олигофрения возникает на почве эпидемического или спорадического кретинизма, врожденной микседемы и характери​зуется общей замедленностью психических процессов, роста, полового развития.
Олигофрения, возникающая в результате гидроцефалии, проявля​ется разными степенями выраженности слабоумия, приступообразной головной болью, гипертензионными кризами, немотивированными при​ступами страха или колебаниями настроения. В большинстве случаев больные эйфоричны, болтливы, благодушны. Типичны шарообразное увеличение черепа, расширение подкожной венозной сети головы, на​рушение статики и координации, парезы, параличи, судорожные при​падки.
Динамика олигофрении зависит от ее клинической формы, степени тяжести недоразвития, времени начала лечебной и коррекционной ра​боты, условий среды, темперамента, соматического состояния, психи​ческой травматизации ребенка. Олигофрения, как и психопатия, имеет свою статику и динамику. Хотя постоянным и непременным ее призна​ком является недоразвитие интеллектуальных функций, однако проду​манная система воспитания, обучения и социально-реадаптационных мероприятий способствует определенной компенсации дефекта и приоб​ретению некоторых бытовых и трудовых навыков. Наблюдается и отрицательная  динамика  в  виде  утяжеления  интеллектуальной  недо-
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статочности (например, вследствие дополнительных экзогенных пора​жений головного мозга), ситуационных, психогенных и соматогенных реакций и состояний. Возможна и спонтанная, аутохтонная декомпен​сация, особенно в периоды возрастных кризов, проявляющаяся возбуж​дением с повышенной сексуальностью и агрессивностью.
В отрицательной динамике, наблюдаемой при олигофрении и пси​хопатии, много общего, тем более что интеллектуальный дефект всегда сопровождается характерологической недостаточностью возбуди​мого или тормозного типа, особенно заметной при вторичной, органи​ческой олигофрении. Нередко выявляют так называемую психопатизи-рованную олигофрению и психопатии с умственным недоразвитием. Степень и форма декомпенсации олигофрении зависят, несомненно, от выраженности интеллектуальной недостаточности: чем она больше, тем элементарнее психопатологическая симптоматика. При дебильности легкой и средней степени нередко бывают довольно сложные и дли​тельно наблюдаемые психотические состояния.
У больных олигофренией в порядке спонтанной, соматогенной или внешнесредовой декомпенсации довольно часто, особенно при ее возбу​димой форме, возникают дисфорические состояния. Помимо психомо​торного возбуждения, гневливости и страха, наблюдаются искаженное восприятие и бредоподобное истолкование ситуации, частичная амнезия
поступков.
Весьма актуальны ситуационные (стрессовые и адаптационные) реакции у олигофренов, возникающие при конфликтных и непривычных обстоятельствах. При глубокой дебильности и имбецильности они про​являются растерянностью, тревогой, страхом, аффективной растормо-женностью, нередко с агрессивностью, а при дебильности легкой и сред​ней степени — реакциями паники, взрывами отчаяния с плачем, реак​циями протеста, побега и т. п.
К непсихотическим психогенным патологическим состояниям у оли​гофренов следует отнести невротические реакции и психопатоподобные состояния (А. Н.. Бунеев, 1950; Н. И.   Фелинская, 1950; О. Е. Фрейе-ров, 1964). Они включают преимущественно астеническую, истеричес​кую, обсессивно-фобическую, тревожно-депрессивную, ипохондрическую и   другую   симптоматику.   Отличаются   примитивностью   переживаний больного,   нелепостью,  конкретностью,   прямолинейностью  связи  с  со​держанием   психической  травмы   и   поиска   помощи   в   осуществлении желаемого,  повышенной  внушаемостью  или  малодифференцированным негативизмом. Поступки больных трудно предсказуемы, возможны рас​ширенная агрессивность, в том числе к случайным лицам, и суицидаль​ные попытки.
Почти специфичными для дебильности являются реакции носталь​гии, проявляющиеся тоской по дому, влечением, заканчивающимся побегом либо суицидальным поступком, как это иногда бывает при по​падании в другую среду. При экспертизе обнаруживают, что в опреде​ленный   момент   аффектом   тоски   полностью   подавляется   критика   и
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отсутствуют опасения дальнейших неблагоприятных последствий свое​го поступка. Ностальгия занимает промежуточное положение между непсихотическими (невротическими) и психотическими расстройствами у олигофренов, но мы полагаем, что более правильно относить ее к первой группе, так как истинная психотическая симптоматика все же не наблюдается.
Психозы у олигофренов могут быть острыми кратковременными и, реже, протрагированными. Они обычно возникают по механизму психо​тической декомпенсации олигофренического дефекта психо-, экзо- и соматогенными факторами, нередко их совокупностью. Спонтанное раз​витие психоза вряд ли возможно, хотя некоторые авторы наблюдали его в период пубертатного криза. Сложность клинической картины связана с выраженностью интеллектуальной недостаточности: чем она меньше, тем сложнее психотические состояния и наоборот.
Наиболее часто у олигофренов возникают реактивные психозы. Наблюдаются сумеречные состояния истерического типа с нелепым, вычурным поведением больных, психогенный ступор и фугиформные реакции с последующей амнезией. При привлечении больных к уго​ловной ответственности у них выявляют псевдодеменцию (больные не понимают, где находятся, озираются по сторонам, таращат глаза, дают нелепые ответы на вопросы). Иногда псевдодеменция сопровождается пуэрильностью.
К протрагированным формам психоза психогенного и экзогенно-соматогенного типов относят депрессивно-параноидный, галлюцинаторно-параноидный, в том числе сенестопато-ипохондрический, и катато-нический синдромы. У больных в депрессивно-параноидном состоянии обнаруживают угнетенное настроение с аффектом тоски, тревоги или страха, бредовые идеи отношения, преследования, интерпретации или ипохондрического характера с конкретным содержанием. В ряде случа​ев на первый план выступает немотивированная тревога (тревожно-депрессивный синдром). Галлюцинаторно-параноидные состояния ха​рактеризуются зрительными, слуховыми галлюцинациями и сенестопа-тиями, а также идеями отношения, преследования, воздействия, околдования, одержимости, ограбления и ипохондрическими идеями, Бредовые утверждения примитивны, касаются конкретных лиц и об​стоятельств. Ипохондрические идеи колеблются от сверхценных до бредовых, имеют, как и идеи другого содержания, вторичный характер, вытекают из неприятных соматических ощущений или телесных галлю​цинаций, конкретны и наивны, без тенденции к генерализации. Боль​ные назойливы в обращениях за помощью.
Кататоноподобные реактивные состояния близки к картине реак​тивного ступора. Наблюдаются стереотипии, негативизм, персеверации, элементы восковой гибкости, обездвиженность, иногда прерываемая немотивированным возбуждением, проявляющимся по типу кататони-ческих разрядов. Течение протрагированное. Развивается на фоне стра​ха и тревоги,  сопровождается вегетативными расстройствами,  мутиз-
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мом или регрессом речи. Чаще наблюдается у гипердинамических боль​ных. От шизофрении эти состояния отличают живой, тоскливо-злобный аффект,  усиление  вегетативно-вазомоторных реакций  при  упоминании о   травмирующей   ситуации,   отсутствие  признаков   истинной   восковой гибкости,   часто   расторможение   влечений    (пищевого,   сексуального), явления демонстративности, карикатурности.  Важно следить за дина​микой заболевания. После выхода из кататоноподобных и других про-трагированных психотических состояний у некоторых больных отмеча​ется    углубление   интеллектуального   дефекта    («редуцирование   лич​ности»).
Дифференциальная      диагностика.     Дифференцируют
тяжелые формы олигофрении и прогредиентнотекушие наследственные формы  патологии  с  нарастающей   деменцией;   некоторые   ксеродерми-ческие формы (невоидные формы, болезнь Бурневилля, или туберозный склероз, болезнь Реклингхаузена, или нейрофиброматоз, болезнь Штурге—Вебера,   или энцефалотригеминальный ангиоматоз),   внутриклеточ​ные липидозы (амавротическую детскую раннюю идиотию, или болезнь Тея—Сакса),   лейкоэнцефалиты   и   лейкодистрофии.   Дифференцируют также олигофрению  в степени  дебильности  и пограничную интеллек​туальную недостаточность или временные задержки психического раз​вития  конституционального,  соматогенного,  церебрально-органического
происхождения.
Задержка   психического   развития  конституционального  происхож​дения сопровождается гармоническим инфантилизмом, который харак​теризуется   незрелостью   эмоционально-волевой   сферы,   преобладанием эмоциональной   мотивации   поведения,   непосредственностью   и   нестой​костью эмоциональных реакций, легкой внушаемостью.  Затруднения  в обучении,  нередко  наблюдаемые  у  этих  людей  в   младших  классах, определяются не только незрелостью мотивационной сферы, но и малой интеллектуальной целенаправленностью. В отличие от больных олиго​френией, эти дети обладают живой фантазией с элементами творчества, способны использовать подсказку при решении задач, переносить усво​енное на новый материал. С возрастом интеллектуальная недостаточ​ность компенсируется.  «Дисгармонический»  инфантилизм   («органичес​кий»,   церебрально-эндокринный,    сочетающийся    с    психопатическими чертами)   имеет более  сложную структуру интеллектуальной  недоста​точности,   обусловленную   психоэндокринными   и   церебрастеническими явлениями.    Причиной    неуспеваемости    в    таких    случаях    являются инертность  мышления  и  недостаток  предпосылок  к  интеллектуальной деятельности  (памяти, внимания), низкий темп работоспособности, не​способность к систематическому труду, нарушение поведения.
Расстройства интеллектуальной деятельности у детей в ряде слу​чаев можно объяснить астеническим состоянием после длительного соматического заболевания или церебрастеническими симптомами рези-дуально-органического происхождения. В таких случаях преобладают истощаемость,  утомляемость,  дети  слабо  запоминают  материал.  Они
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способны понять смысл рассказа, пересказать его, сделать обобщаю​щие выводы, если не устали, болезненно реагируют на неудачи, пере​живают свою несостоятельность, что приводит к вторичным невроти​ческим наслоениям (у них появляются ночные страхи, плохой аппетит и сон). При вялости, пассивности или психомоторной расторможеннос-ти успеваемость ребенка резко падает, что может служить причиной перевода его во вспомогательную школу. Такая тактика является не​целесообразной, так как при своевременном лечении общеукрепляющи​ми, седативными или стимулирующими препаратами нарушения интел​лектуальной деятельности обратимы, дети могут обучаться в массовых школах и школах санаторного типа.
Резидуально-органическая патология ведет к различной по степени выраженности интеллектуальной недостаточности: от функционально-динамической (церебрастенический синдром) до дефектно-органической (синдром органической деменции). При дифференциальной диагностике олигофрении и органической деменции необходимо учитывать состояние эмоционально-волевой сферы. При олигофрении эмоционально-волевые нарушения недифференцированны, исчерпываются в основном экспло​зивными формами реагирования, вялоапатическими и мориоподобными состояниями. У больных с органической патологией преобладают аф​фективные реакции, протекающие по возбудимому, тормозному, исте​рическому типам, а также приступы ярости, застойный характер аффек​та, дисфории, волевые нарушения, импульсивность, а реакции оппози​ции и отказа отличаются устойчивостью и аффективной насыщен​ностью.
При вторичных задержках развития, обусловленных дефектами речи, темп развития мышления нарушается из-за ограниченного кон​такта и понимания сложных грамматических конструкций. Основным дифференциально-диагностическим признаком вторичной задержки раз​вития являются хороший уровень развития практически действенного интеллекта при недоразвитии речи, правильное использование помощи, сохранность личностных реакций на свой дефект, избирательность контакта.
Пограничная интеллектуальная недостаточность при детских цере​бральных параличах возникает вследствие недостаточности функций двигательно-кинестетического анализатора, визуальных восприятий, пространственных представлений, конструктивного праксиса. При пер​вичной сохранности интеллектуальных функций можно правильно орга​низовать обучение детей и компенсировать у них вторичную недоста​точность.
Задержка темпа умственного развития психогенного происхожде​ния связана с неблагоприятными условиями воспитания, что приводит к патологическому развитию личности. В условиях недостаточной опеки, безнадзорности, педагогической и микросоциальной запущен​ности у ребенка не воспитывается чувство долга и ответственности, не стимулируется  развитие  познавательной  деятельности,   интеллектуаль-
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ных интересов и установок. Поэтому черты патологической незрелости эмоционально-волевой сферы сочетаются с недостаточным уровнем знаний и представлений, необходимых для усвоения школьной про-граммы. У таких детей отсутствуют тугоподвижность психических про​цессов, речевые штампы, они инициативны, проявляют самостоятель​ность, поддаются обучению.
Такие психологические факторы, как эмоциональная и сенсорная депривация, также ведут к задержке интеллектуального развития, ко​торое характеризуется указанными выше признаками.
ТЕРАПИЯ И СОЦИАЛЬНАЯ РЕАДАПТАЦИЯ
Программа комплексного социально-терапевтического воздействия включает мероприятия, направленные на активацию отдельных психи​ческих функций, коррекцию поведения в целях повышения адаптацион​ных возможностей. Лечебные мероприятия применяют наряду с психо​терапией и поведенческой терапией. Используют психостимуляторы, ней​ролептические средства, препараты метаболического действия и биоген​ные стимуляторы.
При недифференцированной умственной отсталости и состояниях, определяемых как  минимальная  мозговая  дисфункция  или задержка психического  развития,  положительные  результаты  дает комплексное лечение ноотропными препаратами  (аминалоном, пирацетамом, панто-гамом,  пиридитолом)   в  сочетании  с психофармакологическими  сред​ствами и  медико-педагогическими, мерами реабилитации. Детям с вя​лыми психическими реакциями, астенией, плохой моторикой, замедлен​ным темпом речи назначают глютаминовую кислоту по 0,25 г три раза в день   (противопоказана  при диатезе, заболеваниях почек и печени, возбуждении,   острых   лихорадочных   заболеваниях),   алоэ,   леводопа (левопа), пирацетам  (ноотропил)   по 0,4 г из расчета 0,03—0,05 г/кг массы тела в сутки в сочетании с малыми транквилизаторами, электро​сном. У детей с интеллектуальной недостаточностью, неврозо- и психо-патоподобными синдромами, двигательной расторможенностью положи​тельная динамика наблюдается при применении пантогама и пириди-тола;    аминалон    же    несколько   усиливает   расторможенность.    При апатических формах заболевания с бездеятельностью, пониженным ин​тересом к окружающему и эмоциональной монотонностью более пока​заны препараты стимулирующего действия: аминалон по 0,25 г на год жизни в сутки, сиднокарб, ацефен по 1—2 мг в первую половину дня, пиридитол (энцефабол), церебролизин по 1 г ежедневно или через день в течение 20—30 дней, амитриптилин, имизин (мелипрамин) по 1/4 таб​летки (0,025 г) два раза в день детям дошкольного возраста и по 1/3-1/2  таблетки детям школьного возраста, ниаламид (нуредал) в таких же дозах.  При эпилептических  припадках,  возбудимости  указанные пре​параты используют с осторожностью. Нейролептические средства: тио-ридазин   (меллерил),  пропазин,  перициазин   (неулептил),   аминазин —
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в соответствующих возрасту дозах применяют при психотических со​стояниях, а также в качестве корректоров поведения при склонности к аффективным реакциям, бродяжничеству, побегам.
Проводят также общеукрепляющую терапию (поливитамины, ге​матоген, препараты, содержащие кальций, фосфор, железо). При внут​ричерепной гипертензии назначают дегидрирующие препараты, при ре-зидуалыю-органической симптоматике — рассасывающие средства, при эпилептиформном синдроме — противосудорожные. При единичных при​падках не рекомендуется длительно применять противосудорожные средства. Больным, страдающим врожденным сифилисом и токсоплаз-мозом, назначают антибиотики, сульфаниламидные препараты по опре​деленным схемам. К специфической терапии можно отнести обменные переливания крови при резус-конфликте.
Больным энзимопатической олигофренией показана соответствую​щая диетотерапия. При фенилпировиноградной олигофрении диета основана на ограничении поступления в организм фенилаланина. С этой целью из пищи ребенка полностью исключают мясо, рыбу, бульон, яйца, творог, сыр, хлеб, печенье, вафли, каши, фасоль, горох, грибы, орехи, шоколад. Меню содержит фрукты, овощи, изделия из крахмала, жиры, углеводы. Недостаток белков восполняется белковы​ми гидролизатами, освобожденными от фенилаланина. Назначают берлофен от 20 до 50 г в сутки в зависимости от массы тела ребенка. При гомоцистинурии ограничивают употребление продуктов, богатых метионином; при галактоземии, фруктозурии, сукрозурии исключают из рациона соответствующие углеводы. При болезни Дауна, кроме сти​муляторов мозгового метаболизма, целесообразно применять замести​тельную гормональную терапию (при выраженной недостаточности щитовидной железы) префизоном. В связи с недостаточностью дезинто-ксикационной и ферментной функций печени следует ограничить потреб​ление жиров, жареного, острого.
Лечение олигофрении обычно амбулаторное. Однако в ряде случа​ев возникает необходимость в госпитализации больных. Показаниями для направления больных в стационар являются: 1) необходимость уточнения диагноза или лечения средствами, при приеме которых про​водят специальное наблюдение; 2) состояния декомпенсации; 3) ос​ложненные формы олигофрении с эпилептическими припадками, двига​тельным возбуждением, затяжным психопатическим поведением и дру​гими состояниями, делающими больного опасным для себя и для окру​жающих; 4) необходимость проведения военно-врачебной экспертизы допризывников.
Большое значение имеет коррекционно-воспитательная работа, которую проводят учителя вспомогательных и специальных школ (для детей с расстройствами речи, слуха, зрения, двигательными наруше​ниями), а также специальных ПТУ. Важное место занимает трудовое обучение в лечебно-трудовых мастерских, в цехах на фабриках и ком​бинатах.
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Профилактика олигофрении более эффективна, чем ее лечение. Генетическое прогнозирование потомства является эффективной мерой предупреждения рождаемости детей с наследственными формами умст​венной отсталости. Профилактика во многом зависит от социальных мероприятий, направленных на улучшение среды и воспитания. Имеют значение также борьба с инфекционными заболеваниями, интоксикациями, с детским травматизмом, улучшение родовспоможения.
При проведении всех видов экспертизы необходимо учитывать степень олигофрении. Инвалидами I и II группы признают больных, страдающих идиотией или имбецильностью. При средней и легкой сте​пени дебильности инвалидность не определяют в связи с достаточной трудовой адаптацией больных.
При оценке вменяемости к больным необходимо подходить строго индивидуально. Экспертиза дебильности представляет определенные трудности, так как границы ее широки: от близкой к имбецильности до обычной глупости. Наряду с экспериментально-психологическим ис​следованием необходим широкий клинический подход с учетом состоя​ния интеллекта, аффективно-волевых нарушений, характера реакций на вредности, компенсаторных механизмов и т. п. Диагностическое значе​ние имеют характеристики больного, данные его сверстниками, соуче​никами, сослуживцами.
В экспертной практике наблюдаются случаи сочетания дебильнос​ти с психопатизацией, протекающей по возбудимому типу. При реше​нии вопроса о вменяемости, дееспособности лиц, страдающих дебильностью, необходимо быть очень осторожным. Следует учитывать ха​рактер совершенного правонарушения.
Вопрос о вменяемости нельзя решать, исходя только из уровня со​циальной адаптации. Возможно изменение экспертных оценок в зави​симости от динамики состояния.
Идиотия, имбецильность и глубокая дебильность являются осно​ванием для определения недееспособности и нуждаемости в опеке.
ГЛАВА   16
КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СУИЦИДОЛОГИИ
ОБЩАЯ СУИЦИДОЛОГИЯ
Феномен самоубийства известен с давних времен. Судьба само​убийц во многом переплетается с судьбой душевнобольных.
Сообщения о самоубийствах в древности найдены в Китае, Индии и Японии. Буддизм учил, что весь мир обладает общей душой, которая не требует у человека отчета в его делах, что человеческая душа — это лишь частица мирового духа и после своей смерти сливается с ним.
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Поэтому самоубийство в этих странах считалось похвальным. Так, японец, решивший лишить себя жизни, произносил о своем предстоя​щем «подвиге» публичные речи, а толпа друзей окружала его и всячески поощряла это решение, убеждая в ничтожности жизни. В Индии секта гимнософистов культивировала равнодушное отношение к жизни, а в кончине человека видела лишь перемену места жительства. Не уди​вительно, что еще до начала XX в. в Индии существовал обычай са​мосожжения жен после смерти мужей. В Египте во времена Марка Антония существовала академия — синапофименон, члены которой в порядке очередности заканчивали свою жизнь самоубийством, а на заседаниях обсуждали и придумывали новые легкие и «приятные» его способы. В Европе у древних кельтов считалось позорным умереть в постели. Предчувствуя смерть, они устраивали пышный и почетный пир, а после празднества бросались со скал в море.
Несколько иным было отношение к самоубийцам в Римской импе​рии и Греции. Если в Римской империи вопрос о позволительности суицидального акта решал суд, то в Греции суицидентов объявляли преступниками, отсекали им руки и хоронили отдельно. Высказывания древних философов в некоторой степени отражают характер общест​венного отношения к самоубийцам в то время. Так, Сенека хладно​кровно говорил: «Если вам нравится жизнь, то живите, а если надое​ла, идите туда, откуда пришли». Плиний называл самоубийство «вели​чайшей милостью, которая дана человеку». Он считал, что «человек... может лишить себя жизни, когда ему угодно».
В России самоубийц ожидал позорный ритуал осуждения, узако​ненный Петром I в воинском уставе: «...Палачу тело самоубийцы отволочь в нечистое место и закопать, а до этого проволочь тело по главным, многолюдным улицам». Дискриминационные меры в отноше​нии суицидентов сохранялись в России до 1917 г., чему в значитель​ной мере способствовало христианство, строго осуждавшее попытки покушения на собственную жизнь.
Капитализм привел к значительному росту суицидальных случаев. Во всех европейских государствах происходило медленное, но неук​лонное возрастание количества самоубийств (Я. Лейбович, 1923). Не​которое снижение числа суицидальных актов отмечалось лишь в годы острых социальных потрясений — войн и революций. Так, в годы пер​вой мировой войны количество суицидальных случаев уменьшилось, по сравнению с довоенным временем, в Японии на 9 %, в Швеции на 7 %, в России на 25—30 %, однако в периоды экономических кризисов эти показатели резко возрастали (Н. А. Башлыков, 1971). Распространение суицидов вызывало озабоченность врачей, педагогов, юристов. В свет вышли работы, носившие преимущественно описательно-статистический характер. В этих работах суицидальные попытки рассматриваются как продукт исключительно болезненной психики, как результат анатоми​ческой дегенерации и следствие разрыва социальных связей личности. Однако организованные научные исследования в области суицидологии
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в конце XIX и начале XX вв. еще не проводились, не было также спе​циализированных учреждений по оказанию медицинской помощи суи-
цидентам.
Вторая  половина  XX  в.  характеризуется  резким  увеличением ко​личества самоубийств и покушений на собственную жизнь. Эта нега​тивная тенденция особенно заметна в экономически развитых странах. Так, по данным ВОЗ (1960), в возрастной группе от 15 до 44 лет са​моубийство  является  второй  из  основных  причин  смерти  в  Японии, третьей — в ФРГ, Дании, Швеции и Швейцарии, четвертой — в Кана​де, Австралии и США. Около 500 000 человек во всем мире ежегодно заканчивают жизнь самоубийством  (ВОЗ, 1972). В последнее десяти​летие резко увеличилась частота суицидальных актов в Польше, США, и Великобритании, высокий показатель самоубийств   (от  15 до 40 на 100 000  населения)   в европейских странах.  По  мнению  большинства авторов,  цифры,   характеризующие  суицидальную   активность  населе​ния, в действительности выше официально приводимых: суицидальные попытки часто скрываются самими суицидентами и их близкими, а ряд самоубийств   ошибочно   квалифицируются   и   регистрируются   как   не​счастные случаи и убийства.
В нашей стране на длительное время были прекращены научные разработки в области суицидологии, что можно объяснить главным образом проникновением в научную суицидологию идей вульгарного социологизма. Со справедливой критикой порочных социологизатор-ских представлений о самоубийстве неоднократно выступала А. Г. Ам​брумова и другие ученые. В частности, С. Б. Семичов (1970) указывал на неприемлемость взгляда на самоубийство при социализме как на явление, всецело зависимое от тяжелых экономических  условий.
Возрождению научного интереса к проблеме самоубийства в зна​чительной   мере  способствовали   научные  исследования   ряда   авторов (Н. Е. Бачериков,   1965;  Б. А. Целибеев,  1966,  и  др.).  Проведенное Б. Д. Петраковым и Н. А. Башлыковым (1973)  углубленное социаль​ногигиеническое и психопатологическое исследование показало, что та​кие факторы, как трудные материальные условия или плохие условия труда, не являются в нашей стране причинами самоубийства. Среди причин   суицидальных   поступков   авторы   называют   злоупотребление алкоголем,   нервно-психические   расстройства,   одиночество   отдельных лиц, хронические заболевания, конфликты на работе, религиозное сек-танство, низкий уровень культуры и образования, пассивность в обще​ственной жизни. К. А. Баюков и В. В. Фролов  (1975) указывают на увеличение числа завершенных самоубийств среди психически больных, а Г. И. Брегман (1970)  и Л. Вайчене с соавторами  (1975) отмечают высокую занятость коечного фонда некоторых психиатрических боль​ниц лицами, совершившими суицидальные попытки.
Теории самоубийства. Психопатологическая концепция, берущая начало в работах первой половины XIX в., рассматривала самоубий​ство как продукт болезненно измененной психики, квалифицируя суи-
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цидальные проявления как симптом психического заболевания (J. P. Falret, 1822; Ph. Pinel, 1829; J. E. D. Esquirol, 1838). J. E. D. Es-quirol, в частности, считал, что только в состоянии безумия человек способен покушаться на собственную жизнь и все самоубийцы — ду​шевнобольные. Аналогичных взглядов придерживались и некоторые русские исследователи (И. Гвоздев, 1885; М. Я. Феноменов, 1914). Крайним выражением биологического направления в суицидологии, иг​норировавшим роль ситуационных и личностных факторов в генезе самоубийств, являлась анатомо-антропологическая теория суицида. В соответствии с ней суицид есть следствие анатомической дегенера​ции, о чем свидетельствует якобы наличие у самоубийц таких призна​ков вырождения, как преждевременное зарастание черепных костей, вдавления и неровности черепа и образование выпуклостей на его основании (А. И. Крюков, 1925). Ортодоксальным психиатрическим взглядам противостояла социологическая теория самоубийств Дюркгейма (1912), считавшего, что суицидальные мысли появляются прежде всего в результате разрыва интерперсональных связей личности, от​чуждения индивидуума от той социальной группы, к которой он при​надлежит. Учитывая особенности этого разрыва, Э. Дюркгейм выделял следующие типы суицидов: эгоистический (у лиц, недостаточно инте​грированных с социальной группой), альтруистический (полная инте​грация с социальной группой) и аномический (реакция личности на тяжелые изменения в социальных порядках, приводящие к нарушению взаимных связей индивидуума и социальной группы). Влияние этой теории заметно прослеживается и в современной концепции, рассмат​ривающей самоубийство как своеобразный «крик о помощи». В рабо​тах психоаналитического направления суицид трактуется как следствие нарушения психосексуального развития личности в результате отсут​ствия важных лиц в решающих стадиях развития, как метод восста​новления утраченного объекта любви и воссоединения с ним (А. М. По-низовский, 1981).
Большинство советских авторов при объяснении механизмов, ле​жащих в основе суицидального поведения, исходят из классических представлений И. П. Павлова о суициде как следствии кратковремен​ного или длительного торможения рефлекса цели. По И. П. Павлову (1916), рефлекс цели — это «стремление к обладанию раздражающим предметом, понимая и обладание, и предмет в широком смысле сло​ва». Сила этого рефлекса представляет собой относительно стабильную величину, проявляющуюся независимо от смысла и ценности цели. Однако находясь под постоянным влиянием внешних условий, рефлекс цели подвергается широким изменениям: от усиления до почти полного исчезновения. В последнем случае и возникает суицид, так как с уга​санием рефлекса цели исчезает и ценность жизни. Несмотря на то что данная концепция сохранила свою актуальность и в настоящее время (В. Н. Крюков и соавт., 1984), дальнейшего развития в научной лите​ратуре она не получила.
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В соответствии с современными воззрениями, утвердившимися в советской суицидологии, самоубийство рассматривается как следствие социально-психологической дезадаптации личности в условиях пережи​ваемых ею микроконфликтов. Согласно этой теории, суицид представ​ляет собой один из вариантов поведения человека в экстремальной ситуации, причем суицидогенность ситуации не заключена в ней самой, а определяется личностными особенностями человека, его жизненным опытом, интеллектом, характером и стойкостью интерперсональных связей. В условиях предиспозиционной дезадаптации происходит соци​ально-психологическая дезадаптация личности, что проявляется в на​рушениях поведения и различных психоэмоциональных сдвигах. При переходе предиспозиционной фазы дезадаптации в суицидальную реша​ющее значение имеет конфликт, который понимают как сосуществова​ние двух или нескольких разнонаправленных тенденций, одна из кото​рых составляет актуальную для личности потребность, другая — пре​граду на пути ее удовлетворения.
Суицидогенный конфликт может быть вызван реальными причина​ми (у здоровых лиц), заключаться в дисгармоничной структуре лич​ности и иметь психотический генез. Независимо от характера причин, конфликт всегда имеет для субъекта черты реального и поэтому со​провождается тягостными переживаниями. Конфликтная ситуация, кроме того, подвергается личностной переработке, в процессе которой изыскивается способ разрешения конфликта. При неразрешимости кон​фликта   обычными,   приемлемыми,   известными   способами   избирается
суицид.
Приведенный краткий обзор наиболее распространенных теорий самоубийства показывает, насколько сложна и далека от однозначной трактовки природа суицидального поведения, формирующегося в одних случаях преимущественно под влиянием психопатологических факторов, в других — средовых, в третьих — индивидуальных. Конкретизация факторов, повышающих вероятность развития суицидальных форм по​ведения, составляет одну из важнейших задач суицидологии.
Факторы суицидального риска. Диапазон факторов внутренней и внешней среды, повышающих вероятность суицидального поведения, достаточно широк. Так, на попытку самоубийства влияют индивиду​альные психологические особенности человека и национальные обычаи, возраст и семейное положение, культурные ценности, уровень алкого​лизации населения, время года и т. д. С определенной долей условнос​ти известные к настоящему времени факторы суицидального риска можно разделить на социально-демографические, природные, медицин​ские и индивидуальные.
Социально-демографические факторы
Пол. Установлено, что женщины чаще совершают попытки само​убийства, избирая при этом менее мучительные и болезненные спосо​бы, чем мужчины; однако у мужчин суицид чаще носит завершенный
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характер. Так, соотношение суицидальных попыток у женщин и муж​чин составляет приблизительно 2—3 : 1, но по количеству суицидаль​ных попыток, самоубийств и актов самоповреждений, взятых вместе, мужчины преобладают над женщинами. В нашей стране существенных различий в уровнях покушений мужчин и женщин не выявлено; в от​личие от результатов, полученных зарубежными авторами, напротив, отмечается некоторое увеличение числа суицидальных попыток у муж​чин — 1,1:1.
Возраст. Суицидальные акты встречаются практически в любой возрастной период жизни. Так, имеются данные о суицидальных по​пытках у детей 3—6 лет (Г. Боровик, 1967; G. Haider, 1962). В США смертность от самоубийства в возрасте до 10 лет очень низкая, в 10—14 лет— несколько выше, а в 15—19 лет — выше, чем смертность от пневмонии, туберкулеза и полиомиелита. Возраст 20—30 лет является периодом жизни, в котором наблюдается наибольшее число суицидаль​ных попыток, что связано, по мнению Ю. Каннабиха и М. Греблиов-ского (1934), с предъявлением именно в этом возрасте наиболее высо​ких требований к адаптационным механизмам личности. Пик завер​шенных суицидальных актов отмечается среди лиц 45—49 лет, затем число самоубийств несколько снижается, а среди лиц 65—70-летнего возраста повышается. У молодых людей суицидальные попытки имеют, как правило, менее серьезный характер, чем у лиц пожилого возраста, но встречаются чаще.
Место жительства. Количество самоубийств среди городских жи​телей заметно выше, чем в сельской местности. Выявлена прямо про​порциональная зависимость между плотностью населения и частотой самоубийств. Установлено, что даже в пределах одного города частота завершенных самоубийств выше в центральной его части, а незавер​шенных— на окраинах (И. 3. Коваленко, 1926). По современным дан​ным, в нашей стране частота суицидальных случаев в городской и сельской местности примерно одинакова.
Семейное положение и особенно характер внутрисемейных отно​шений оказывают значительное влияние на суицидальный риск. Из​вестно, что состоящие в браке реже совершают самоубийства, чем хо​лостые, вдовы и разведенные. Выше суицидальный риск у бездетных, а также живущих отдельно от родственников. Среди суицидентов пре​обладают лица, воспитывавшиеся в детстве различными родителями, в интернате или же имевшие только одного из родителей. Существен​ное влияние оказывает также социально-психологический тип семьи. Суицидоопасные состояния, в частности, легче возникают в семьях дезинтегрированных (отсутствие эмоциональной и духовной сплочен​ности), дисгармоничных (рассогласование целей, потребностей и мо​тиваций членов семьи), корпоративных (возложенные обязанности член семьи выполняет лишь при условии такого же отношения к обязаннос​тям других членов семьи), консервативных (неспособность членов семьи сохранить   сложившуюся   коммуникативную  структуру   под  давлением
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внешних   авторитетов)   и  закрытых   (ограниченное  число  социальных связей у членов семьи; Л. И. Постовалова, 1981).
Образование. В риске совершения самоубийства определенную роль играет и уровень образования, хотя данные по этому вопросу проти​воречивы. По данным ряда авторов (Б. Д. Петраков, Н. А. Башлыков, 1973; К. А. Пойш, 1973) и нашим наблюдениям, среди суицидентов преобладают лица с невысоким уровнем образования; другие авторы, напротив, указывают на повышенную суицидоопасность лиц с высоким уровнем образования (Я. Лейбович, 1923; J. Humphrey, 1971).
Общественно-профессиональное положение. Среди суицидентов пре​обладают студенты вузов, учащиеся ПТУ, медицинские работники, во​дители транспорта (мужчины), работники системы бытового обслужи- вания (женщины) и неквалифицированные рабочие (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1980). Авторы подчеркивают, что к дезадаптации и суициду ведет не столько профессиональное положение, сколько фак​тор «горизонтальной профессиональной мобильности», то есть частая смена места работы и профессии.
Социально-экономические факторы. В периоды войн и революций значительно уменьшается число самоубийств, а во время экономичес​ких кризисов увеличивается    (Н. А.  Башлыков,    1971;   R.  Fox,   1971; J. A. Humphrey, 1971; N. Pesnik, L. H. Dizmaug, 1971). Так, в Велико​британии  в годы  экономической  депрессии  1936—1938 гг. 30 %  всех самоубийц составили  безработные.  По  данным   ВОЗ   (1960), частота самоубийств прямо пропорциональна степени экономического развития страны. В условиях нашей страны ни причины, ни частота самоубийств не имеют прямых связей с такими факторами, как трудное материаль​ное   положение,   плохие   условия   труда   или   социальные конфликты (Б.   А.   Целибеев,   1966;   Т.   А.   Каганский,   1970;   Б.   Д.   Петраков, Н. А. Башлыков, 1973; К. А. Пойш, 1973). Эти факторы оказываются значимыми  в  совокупности  с  другими,  отягчающими  положение  че​ловека.
Природные факторы
В большинстве исследований указывается на увеличение частоты самоубийств весной. По-видимому, данная закономерность не распро​страняется на лиц, находящихся в условиях изоляции, и больных с тяжелыми соматическими заболеваниями (В. Ф. Коржевская, 1970). Предпринимались попытки установить зависимость частоты само​убийств от дня недели (чаще в понедельник и постепенное снижение к концу недели) и от времени суток (чаще вечером, в начале ночи и ранним утром), но данные в этом отношении противоречивы. Авторы, изучавшие зависимость между географической широтой, фазой Луны, изменением интенсивности земного магнетизма, количеством пятен на Солнце и частотой суицидальных актов, пришли к отрицательным вы​водам.
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Медицинские факторы суицидального риска
Соматическая патология. Острые и хронические соматические за​болевания обнаруживают у многих суицидентов, причем на первом месте стоят заболевания органов дыхания, затем пищеварительного тракта, аппарата движения и опоры и травмы (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1980). По нашим данным, около 20 % обследованных лиц с суицидальным поведением страдают разнообразными соматичес​кими расстройствами, ограничивающими их социально-профессиональ​ную активность. Незадолго до совершения суицидального акта суици-денты часто обращаются к врачам-интернистам (почти 50 % суици​дентов) .
Церебрально-органическая патология. Под нашим наблюдением находились больные мужчины и женщины молодого возраста. На основании полученных данных можно сделать заключение, что чем острее протекает органическое поражение головного мозга, тем ниже суицидальный риск. По мере хронификации органического заболева​ния головного мозга возможно как понижение суицидального риска (при нарастании деменции), так и его повышение (при психопатиза-ции личности). Суицидальный риск сравнительно высок у лиц с оста​точными симптомами органического поражения головного мозга, при​чем в обстоятельствах, которые личностно значимы и представляются непреодолимыми, то есть свидетельствуют об определенной степени несостоятельности личности.
Психическая патология. Душевнобольные совершают самоубийст​ва в 26 (Р. Г. Липанов, 1980)—32—100 раз (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1980) чаще, чем психически здоровые лица. Наиболее высокий суицидальный риск отмечается при реактивных депрессиях, неалкогольных токсикоманиях,  психопатиях  и  аффективных психозах.
Индивидуальные факторы суицидального риска
Личностные и характерологические особенности часто играют ве​дущую роль в формировании суицидального поведения. Однако поиски коррелятивных связей между отдельными чертами личности и готов​ностью к суицидальному реагированию, как и попытки поиска одно​значного «психологического портрета суицидента», не дали результа​тов. На наш взгляд, решающими в плане повышения суицидального риска являются не конкретные характеристики личности, а степень целостности структуры личности, «сбалансированности» ее отдельных черт, а также содержание морально-нравственных установок и пред​ставлений.
Повышенный риск самоубийства характерен для дисгармоничных личностей, при этом личностная дисгармония может быть вызвана как утрированным развитием отдельных интеллектуальных, эмоциональных и   волевых   характеристик,   так   и   их   недостаточной   выраженностью.
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Чем больше количественная характеристика тех или иных черт откло​няется от ее срединных значений в общей популяции, тем выше суици​дальный риск. Если представить отдельные качества личности в форме континуума «качество едва выражено — качество выражено макси​мально», то можно сказать, что суицидогенность возрастает в направлении от середины континуума к его полюсам. Поэтому суици-догенной может оказаться практически любая черта личности, но лишь при условии ее общепопуляционной аномальности. По полученным нами данным, повышают суицидальный риск такие противоположные качест​ва личности, как отсутствие целеустремленности и чрезмерная настой​чивость в достижении поставленной цели, аффективная неустойчивость и эмоциональная застреваемость, чрезмерная общительность и недоста​точная коммуникативность, повышенная и пониженная самооценка. В число личностных характеристик, облегчающих формирование суици​дального поведения, следует отнести также аффективную логику, воз​будимость, категоричность суждений и умозаключений. Особенности характера находят отражение и в серьезности суицидальных поступков. Так, черты замкнутости и сенситивности мы выявили у 37,9 % лиц молодого возраста, совершивших самоубийство, повышенную возбуди​мость и взрывчатость — у 35,9%, а среди лиц с суицидальными по​пытками— соответственно у 26,0 и 60,2 %.
К индивидуальным факторам суицидального риска следует отнес​ти и содержание морально-этических норм, которыми личность руко​водствуется. Высокая частота суицидальных поступков наблюдается в тех социальных группах, где существующие моральные нормы допус​кают, оправдывают или поощряют самоубийство при определенных обстоятельствах (суицидальные поступки в молодежной субкультуре как доказательство преданности и мужества, среди определенной кате​гории лиц по мотивам защиты чести, расширенное самоубийство пре​старелых лиц и больных с хроническими заболеваниями, эпидемии са​моубийства среди религиозных сектантов и т. п.). Влияние социальных норм и правил, усвоенных личностью в процессе социализации, просле​живается в случаях психотически и непсихотически обусловленных суицидальных актов. По нашим наблюдениям, больные с депрессивно-бредовыми идеями видели в самоубийстве не только способ самонака​зания или искупления вины, но и часто последнюю возможность про​демонстрировать окружающим непримиримость своей личностной по​зиции в отношении совершенных якобы ими «преступлений» и «дурных», общественно осуждаемых черт характера. Напротив, при суицидальных попытках, совершаемых в состоянии аффекта лицами без психоза, в большинстве случаев звучат мотивы индивидуалистичес​кого плана, отражающие социальную незрелость и морально-этическую неустойчивость. Например, наиболее частым пусковым механизмом являлись обида, гнев, возмущение в ответ на недоверие, законную требовательность, ограничение эгоистических желаний, измену, а также неудовлетворенность притязаний,  боязнь ответственности.  В этом  на-



ходит отражение неумение или нежелание считаться с обстоятельства​ми, необходимость учета интересов окружающих, неспособность к ра​циональному разрешению конфликтной ситуации и другие особенности личности.
Учение о факторах суицидального риска имеет большое значение для теории и практики суицидологии. Во-первых, достоверно установ​ленная зависимость суицидального поведения от ряда социально-демо​графических, средовых, медицинских и индивидуальных факторов по​казывает несостоятельность концепций, сводящих самоубийство к пси​хопатологическому, социальному или личностному факторам. Во-вторых, корреляция суицидального риска с рядом сравнительно устойчивых факторов (пол, возраст, семейное положение и т. п.) показывает суще​ствование у здоровых лиц различной готовности к суицидальным фор​мам реагирования. Это открывает возможность выделения среди насе​ления групп с повышенным суицидальным риском и проведения среди них соответствующей профилактической работы.
Некоторые авторы рекомендуют использовать выявленные факторы для индивидуальной диагностики суицидального риска. На наш взгляд, в подобных методиках, построенных на методологии факторного ана​лиза, авторы не всегда учитывают ряд существенных моментов, значи​тельно ухудшающих диагностические возможности предлагаемых спо​собов. Сюда следует отнести в первую очередь практически неразре​шимую проблему формализации тонких душевных переживаний человека, его личностных и характерологических особенностей. Даже в тех случаях, когда выявление и формальное описание того или иного фактора риска (такого, например, как «развод в анамнезе») не вызыва​ет особых затруднений, качество диагностики все равно страдает, так как упускаются многие важные в суицидологическом плане детали (причины, мотивы, последствия развода). Необходимо также отметить трудности достижения полного соответствия исследуемого индивидуу​ма критериям выборки, естественную изменчивость информативного веса факторов риска и некоторые другие недостатки.
В связи с изложенным нам представляется необоснованным ис​пользовать факторные методы в качестве основных методов индивиду​альной суицидологической диагностики. Однако необходимо отметить большие перспективы применения факторов риска для популяционного прогнозирования и профилактики суицидальных случаев.
ЧАСТНАЯ СУИЦИДОЛОГИЯ
На основании данных исследований советских авторов установлен ряд закономерностей, присущих суицидальному поведению психически больных.
Во-первых, опровергнут «постулат непосредственности» — тезис о непосредственной зависимости суицидального поведения от отдельных психопатологических симптомов. В соответствии с этим тезисом суици-
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дальные проявления рассматривались в качестве симптома, возникше​го наряду с другими симптомами заболевания, а наличие суицидальных тенденций служило критерием оценки глубины и тяжести психических расстройств. Суицидальное поведение, рассматривавшееся как следствие депрессии, тревоги, бессонницы и других клинических признаков, по​лучало психопатологическую трактовку, в результате чего игнориро​валась сложность природы суицидального поступка, ограничивались прогностические возможности и профилактические меры.
Во-вторых, выделено два варианта суицидального поведения у психически больных: ситуационный (психогенный) и психотический (психопатологический). При ситуационном варианте суицидальные мо​тивы формируются в результате взаимодействия психотравмирующих и личностных факторов. Психоз с вызываемой им дезадаптацией лич​ности выступает в этом случае в качестве неблагоприятной почвы, облегчающей развитие суицидогенных конфликтов. При психотическом варианте аутоагрессии, когда суицидальная мотивация обусловлена реакцией сохранных личностных структур на психопатологические симп​томы, ситуационные факторы могут ускорять формирование суици​дальных тенденций или, напротив, препятствовать их развитию. При смешанных вариантах суицидального поведения его генез определяется приблизительно равным участием психопатологических и ситуационных факторов. В некоторых случаях на развитие аутоагрессии влияет, глав​ным образом, глубина психических расстройств: чем они глубже и тотальнее, тем выше вероятность появления психотических аутоагрес-сивных тенденций. В инициальных же стадиях заболевания, на этапе выздоровления и при непсихотических психических расстройствах пре​обладающими являются ситуационный и смешанный варианты ауто​агрессии.
В-третьих, суицидальный риск имеет известную корреляцию не только с глубиной психических расстройств, но и с темпом развития заболевания и характером его течения. Особенно высока суицидальная активность при быстром развитии психопатологических явлений и пер​вых приступах болезни.
Указанные закономерности отмечаются у всех суицидентов, неза​висимо от нозологической природы их болезненного состояния, однако некоторые особенности свойственны отдельным психическим заболева​ниям.
Шизофрения. Суицидогенная активность при шизофрении, по дан​ным разных авторов, неодинакова.
Так, число больных шизофренией среди всех суицидентов, посту​пивших за 10 лет в Лейпцигскую университетскую клинику, составило всего 1 %. Р. Г. Липанов (1970) среди сунцидентов обнаружил 63,5 % больных шизофренией. В. А. Антохин (1977) указывает, что среди психически больных суицидентов больные шизофренией встречаются в среднем в 10—40 % случаев. По данным Н. И. Фелинской и В. Е. Пе-липаса   (1971),  больные   шизофренией   составляют  8,6 %;   по  данным
466

Т. А. Пихкаанен и соавторов (1979) —9,2 %, Р. Г. Липанова (1982) —9,6 %.
Частота самоубийств среди больных шизофренией составляет от 2 до 10% (В. А. Антохин, 1977). Самоубийства и несчастные случаи, как причины смерти у больных шизофренией, наблюдаются почти в два раза чаще, чем в общей популяции (Л. Я. Гусева, 1969).
Факторами, повышающими суицидальный риск при шизофрении, являются длительность заболевания, частота обострений, стадия про​цесса. Например, Е. Л. Герман (1968) отмечал, что наиболее высокую суицидогенную летальность выявляют у больных с длительностью за​болевания от 2 до 10 лет.
Мы проанализировали 700 случаев суицидальных попыток у боль​ных шизофренией и обнаружили, что их максимум у женщин прихо​дится на 3—4й и 7—8-й годы от начала заболевания, у мужчин — через год, 4 и 9 лет; после этого у больных частота суицидальных попыток уменьшается. По данным П. М. Попова и И. В. Самсоновой (1979), наиболее суицидоопасными являются первые 3 года от начала заболевания, по данным А. Г. Амбрумовой и В. А. Тихоненко (1980),— 3—5 лет. Высокую суицидоопасность первых 2—3 обострений у боль​ных рекуррентной шизофренией объясняют недостаточной сформиро-ванностью у них механизмов компенсации заболевания (А. В. Бала-баева, 1978).
Показателями суицидального риска являются также коммуника​ция суицидальных идей и суицидальные действия в анамнезе, антисо​циальные установки, развод, вдовство, снижение профессионального уровня, высокий уровень образования. Суицидогенную роль играют психогенные и соматические вредности (Е. Л. Герман, 1968; Л. А. Мар​кие, 1972; А. Г. Амбрумова, 1971) и алкоголь, который утяжеляет суицидальные проявления, влияет на остроту их развития; кроме того, при этом больные все реже открыто говорят о самоубийстве, суици​дальные тенденции у них возникают чаще всего до и после совершения гетероагрессии (П. М. Попов, 1980).
Среди психопатологических явлений, сочетающихся с суицидальным поведением у больных шизофренией, наблюдается депрессивный синд​ром, в том числе с галлюцинаторно-параноидными расстройствами. По данным А. В. Балабаевой (1978), реже встречается депрессивно-пара​ноидная структура приступа без галлюцинаций, протекающая с бредом виновности или обвинения другими лицами. Депрессивные синдромы без суицидальных тенденций, как правило, имеют характер вялой, мяг​кой депрессии, сочетающейся с ипохондрической, дисморфофобической и астенической симптоматикой.
А. Г. Амбрумова и Г. А. Антохин (1977) указывают, что суици​дальный риск при шизофрении коррелирует со следующими синдрома​ми (в порядке убывания их частоты): депрессивно-параноидными, аффективно-бредовыми, галлюцинаторно-параноидными с императив​ными слуховыми галлюцинациями суицидального содержания, синдро-
467
мами своеобразных мировоззрений с аутистически-пессимистической окраской, атипичными депрессиями. Невысокий уровень корреляции обнаруживают при остром синдроме Кандинского—Клерамбо, психо-патоподобных и неврозоподобных состояниях, острых паранойяльных синдромах, парафренных расстройствах и психопатоподобных ремис​сиях.
Некоторые авторы указывают на отсутствие суицидальных попыток при онейроидном синдроме (А. В. Балабаева, 1978) и паранойяльном бреде сутяжничества, реформаторства и изобретательства (Л. А. Мар​кис, 1972).
В литературе стало почти традиционным писать о импульсивном характере суицидальных попыток у больных шизофренией. Г. А. Анто-хин (1977) показал, что часто еще до появления отчетливых суици​дальных тенденций больные находятся в состоянии поиска выхода из конфликтных ситуаций типа «угроза жизни», «неопределенная угроза», «потеря значимого другого». В таких случаях суицидальный акт пред​ставлял собой выход из субъективно тягостной ситуации, подсказанный угрожающими либо указующими «голосами». При импульсивном само​убийстве создается впечатление, что они немотивированны.
Существует типология вариантов суицидального поведения, пост​роенная с учетом доминирующего суицидогенного фактора (А. Г. Ам-брумова, В. А. Тихоненко, 1980; Г. А. Антохин, 1980). В частности, суицидогении при шизофрении могут быть представлены тремя основ​ными группами факторов: преимущественно психогенными реакциями, своеобразием личностных позиций и мировоззренческих установок больных и психотическими расстройствами.
Первый тип суицидального поведения наблюдает​ся чаще в стадии ремиссии и на фоне малодеструктивных, медленно прогредиентных форм процесса. В отличие от реактивных состояний они характеризуются отсутствием выраженной депрессии и не имеют соответствующей динамики синдромов, не утрачивают психологической понятности. При этом нередко наблюдаются тенденция к гипертрофи​рованному восприятию конфликтных ситуаций, особая значимость от​дельных переживаний (часто— размышления о прогнозе собственного психического заболевания).
Второй тип суицидального поведения (аутистически-рационалистический) наблюдается в основном у больных с вялым течением процесса по типу простой формы. Аутистическое мышление с неадекватностью жизненной позиции и поведения, придающей всему образу мышления пессимистическую окраску, определяет суицидоген-ные образования, которые не имеют под собой реальной основы, воз​никают вне связи с психическими травмами, лишь в сознании больных, имея абстрактный, но вместе с тем субъективно высокозначимый ха​рактер. Социальную среду больные воспринимают как препятствие на пути «значимых» форм деятельности, что приводит к конфликту по типу «первичной  утраты смысла  жизни», Суицидальные тенденции у
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таких больных отличаются устойчивостью, мотивируются отказом от существования, отличаются наиболее высокой вероятностью повто​рения.
Предпосылкой суицидального поведения психотического типа явля​ются психопатические состояния, лишающие возможности адекватной оценки существующей жизненной ситуации. Суицидогенные конфликты возникают по типу «угрозы жизни», «несправедливого отношения», «страдания и несчастья других», «преследования», «несостоятельности», «неизлечимого заболевания» и вследствие отсутствия критики имеют для больных «реальный» характер. Самоубийство при этом выступает как способ устранения угрозы существованию, сохранения престижа, избежания мучительной смерти и т. п.
Психотический вариант суицидального поведения может протекать и с «непроизвольной» реализацией суицидальных намерений, когда суицидальный путь разрешения психотически обусловленного конфлик​та определяют императивные галлюцинации, кинестетические автома​тизмы (ощущение-себя подчиненным «посторонней силе»), символичес​ки-бредовое восприятие и интерпретация—«символические сигналы суицида».
Депрессивные состояния. О том, насколько высока суицидоген-ность депрессивных состояний, свидетельствуют такие названия депрес​сий, как «хроническое расположение к самоубийству» (П. Ольхин, 1859), «синдром самоубийства» (Я. М. Калашник, 1970), маниакально-депрессивный психоз как «психоз самоубийц» (Н. Мухин, 1901). По данным советских и зарубежных авторов, в 47—100 % случаев в ос​нове суицидальных проявлений лежит депрессия. Мы ограничимся рас​смотрением особенностей суицидального поведения при маниакально-депрессивном психозе, психогенных и экзогенных депрессиях.
Наиболее общими характеристиками суицидального поведения при указанных депрессивных состояниях являются следующие: 1) необяза​тельность суицидальных проявлений при депрессии; 2) отсутствие прямой связи между глубиной депрессии и суицидальным риском. По нашим данным, суицидальные тенденции и действия наблюдаются поч​ти у 60 % больных маниакально-депрессивным психозом, психо- и экзогенными депрессиями. Аналогичные данные приводит и А. М. По-низовскнй (1980). Довольно часто у больных с психотическими депрес​сивными состояниями не обнаруживают суицидальных проявлений и, напротив, у лиц с непсихотическими формами депрессий наблюдаются тяжелые суицидальные акты. Этот факт некоторые авторы объясняют «открытостью» непсихотических депрессий, их доступностью для си​туационных влияний,  личностных реакций  и  установок больных.
Маниакально-депрессивный психоз. В связи с участием в суицидо-генезе маниакально-депрессивных психозов ситуационных, психопатоло​гических и личностных факторов, их неодинаковой ролью в формирова​нии и реализации суицидальных тенденций выделяют несколько вари​антов  суицидального  поведения.  А.  М.  Понизовский   (1980), в  част-
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ности, описывает 2 варианта психотически обусловленного суицидаль​ного поведения больных и 4 варианта ситуационного (мы различаем еще и смешанный вариант).
В основе психотического варианта суицидального поведения лежат психическая анестезия, бредовые идеи самообвинения и моторная за​торможенность. Так, при бредовых идеях самоуничижения больные обычно убеждены, что из-за их «дурных качеств» страдают близкие люди. Свои суицидальные устремления больные объясняют необходи​мостью избавить их от «лишних хлопот», «ненужного члена семьи». Больные заявляют, что для искупления своей вины они обязаны поне​сти наказание, отчего лишают себя пищи, просят «смертельного укола» и т. п. Бредовым переживаниям способствуют моторная заторможен​ность, нарушающая диапазон и качество целенаправленной деятельнос​ти, а непонимание больными преходящего характера своего состояния часто приводит их к мысли о необходимости избавить членов семьи от «лишней обузы». Иногда больные считают, что, причинив себе боль путем нанесения ран, смогут ослабить чувство витальной тоски.
При психической анестезии сохраняется представление об эмоцио​нальной норме (необходимость любить, сопереживать, волноваться и т. д.) и о себе в преморбидный период, что приводит к глубокому внутреннему несоответствию между собой «тогда» и «сейчас» и со​провождается, кроме того, уверенностью в безвыходности положения.
Реже у больных маниакально-депрессивным психозом наблюдаются ипохондрический бред, бред обнищания и гибели и вторичные идеи наказания, возникающие на базе бреда виновности. Суицидальное ре​шение в таких случаях мотивируется страхом перед мучительным страданием, гибелью, психиатрической больницей. Самоубийство при​обретает для больных личностный смысл отказа от неполноценного существования. Особенно опасны суицидальные попытки при меланхо​лическом раптусе, имеющие импульсивный характер.
При ситуационном суицидальном поведении его мотивы определя​ются в первую очередь неблагоприятной внешней обстановкой или же таковым восприятием ситуации больным. А. М. Понизовский (1980) выделяет следующие варианты аутоагрессии: 1) утрату или угрозу утраты значимого для больного лица; 2) проблемы в бытовой или профессиональной сфере; 3) интерперсональный конфликт со значимы​ми для больного лицами в микросоциальной среде; 4) суицидальное поведение, выступающее как средство привлечения внимания к своему состоянию или положению. Мы считаем целесообразным выделять две разновидности ситуационного суицидального поведения: 1) возникаю​щего в результате событий в сфере межличностных отношений (смерти, развода, профессиональных неурядиц). Для такого поведения характер​но многообразие мотивов и способов суицидальных актов и нестой​кость суицидальных намерений; 2) возникающего как реакция на заболевание, его исход и социально-психологические последствия; фор​мируется, как правило,  при  большой длительности депрессивного  со-
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стояния (более 4 мес), коротких ремиссиях, частых рецидивах (более 2 обострений в год), при резких колебаниях аффективного фона в период выхода из депрессии; характеризуется заметным преобладанием частоты суицидальных тенденций над попытками.
Нами выделены следующие типы личностных реакций: поисковый, адаптированный, переходный и пессимистический (Н. Е. Бачериков, П. Т. Згонников, 1981). Поисковый тип реакции характери​зуется мобилизацией личностных ресурсов, направленностью на поиск путей выздоровления, отрицательно коррелирует с суицидальным рис​ком; адаптированный тип — уверенностью в благополучном завершении психического заболевания. При переходном типе возникают сомнения в возможности благоприятного исхода заболева​ния, но они неустойчивы и податливы психотерапевтической коррекции. Адаптированный и переходный типы встречаются с одинаковой час​тотой у больных, опасных и неопасных в суицидальном отношении. Пессимистический тип реакции характеризуется убежден​ностью больных в неизлечимости заболевания, неотвратимости его небла​гоприятных  последствий. Данный тип реакции является суицидоопас-ным и лежит в основе формирующегося суицидального поведения.
Ситуационный вариант возникает в основном в инициальной ста​дии и на этапе выздоровления, когда у больных появляются критичес​кое отношение к своему заболеванию и чувствительность к различным психогенным влияниям. По мере развития психотических расстройств частота ситуационных суицидальных проявлений снижается, а психо​патологически обусловленных — возрастает.
Реактивные депрессии. По нашим данным, наиболее часто суици-догенными оказываются психические травмы, затрагивающие сферу се​мейных отношений (разрыв значимых связей с лицом противополож​ного пола, развод или реальная угроза развода). Характер суицидаль​ных проявлений в значительной мере зависит от остроты психической травмы, темпа формирования депрессивной симптоматики и ее выра​женности.
Истинные суицидальные проявления возникают обычно при по​степенном развитии депрессии с характерным для нее астеноневроти-ческим этапом. Отказ от попыток разрешения конфликтной ситуации обычно совпадает с развитием более или менее выраженной депрес​сивной симптоматики и сопровождается формированием суицидальных мыслей. Суицидальные попытки отделены от начала заболевания сравнительно продолжительным сроком (иногда до нескольких не​дель). Подготовка к самоубийству осуществляется почти всегда неза​метно, хотя непосредственно после принятия решения часто наблю​даются «суицидальные жесты» — высказывания и поступки, косвен​но свидетельствующие о суицидальных намерениях.
Демонстративно-шантажные суицидальные действия возникают чаще всего вслед за непосредственным воздействием острой или под-острой психической травмы и совершаются по типу протеста, мести и
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призыва. Они имеют конкретного адресата и направлены на изменение ситуации в благоприятную для суицидента сторону. Депрессивная симптоматика, развивающаяся, как правило, после суицидальной по​пытки, редко достигает степени психотической, часто сопровождается невротическими наслоениями, легко варьирует под влиянием значи​мых ситуационных обстоятельств и не продолжительна. Наибольший риск появления суицидального поведения отмечается на начальных этапах заболевания, в дальнейшем вероятность самоубийства уменьша​ется, но сами суицидальные действия могут приобретать более опас​ный характер.
По нашим наблюдениям, при депрессиях экзогенной природы пре​обладающим является ситуационный вариант суицидального поведе​ния. Существенных различий в характере ситуационных факторов, при​водящих к суицидальному поведению, у больных маниакально-депрес​сивным психозом, психогенными и экзогенными депрессиями не обнаружено. Преобладание ситуационного варианта суицидов при экзогенных депрессиях можно объяснить, по-видимому, тем, что по​следние протекают в основном на непсихотическом уровне. Суицидаль​ное поведение в структуре личностных реакций больных на свое забо​левание обусловлено хроническим или рецидивирующим течением экзогенно-органических процессов, частыми госпитализациями и необ​ходимостью постоянного обращения к врачам. Характерна небольшая частота суицидальных попыток при значительной частоте суицидаль​ных тенденций (соотношение 1:5). Исключение составляет послеродо​вая депрессия, протекающая, как правило, с выраженными психотичес​кими   нарушениями   и  характеризующаяся  высокой   суицидогенностью.
Суицидальное решение родильницы, как правило, принимают в первые несколько дней от начала заболевания; в его основе лежит стремление избавить ребенка и мужа от «плохой» матери и жены. Довольно часто отмечается усложнение суицидального замысла гоми-цидальными намерениями в отношении новорожденного. Однако веро​ятность реализации суицидо-гомицидальных замыслов не очень высо​кая. Так, находившиеся под нашим наблюдением больные «расширен​ных самоубийств» не совершали в силу физической слабости, расте​рянности, недоосмысления, астении, моторной заторможенности. Разу​меется, это не снимает необходимости внимательного отношения к данному контингенту больных как к больным с повышенным риском совершения общественно опасных действий.
Эпилепсия. Суицидальная активность при эпилепсии невелика. По данным Я. М. Калашник (1966), больные эпилептическими психозами составляли только 1,7 % всех суицидентов, страдающих психозами. Несколько выше этот показатель у Р. Г. Липанова (1970)—3,65%. Автор показал (1980), что среди лиц с завершенными самоубийствами больные эпилепсией занимают последнее место в ряду «алкогольные психозы — инволюционные психозы — прогрессивный паралич — маниа​кально-депрессивный   психоз — шизофрения»    и    предпоследнее    среди

больных с незавершенными суицидальными актами. Аналогичные дан​ные приводят И. Н. Боброва и соавторы (1977). С этими данными расходятся результаты исследований Н. П. Стаценко с соавторами (1981), согласно которым среди суицидентов, поступивших в один из межобластных токсикологических центров, больные эпилепсией соста​вили 16,3 %.
Механизмы суицидогенеза при эпилепсии изучены недостаточно. Большинство исследователей подтверждают точку зрения Е. Kraepelin (1910), что больные эпилепсией совершают самоубийство при расст​ройствах настроения и сумеречных состояниях. Однако суицидальные действия в сумеречном состоянии сознания более логично квалифици​ровать как несчастные случаи, поскольку суицидальный акт представ​ляет собой осознанное лишение себя жизни. Особенно подчеркивается суицидогенная роль дисфории (А. Овезов, 1974); характерным счита​ется немотивированность и внезапность дисфории, ее сочетание со злобно-недовольным отношением к окружающему и пессимистической оценкой будущего (И. Н. Боброва и соавт., 1977). Н. Г. Сафьянов и соавторы (1979) основную суицидогенную нагрузку возлагают на пси​хогенные аффективные расстройства, возникающие у больных эпилеп​сией под влиянием семейных  и  производственных конфликтов.
Установлено, что суицидальные формы поведения у взрослых воз​никают обычно через 4—5 и более лет от начала заболевания, чаще на фоне выраженных характерологических изменений, но никогда не явля​ются результатом личностной реакции больного на длительность и ма-лоэффективность противосудорожной терапии. Среди способов само​убийства преобладает самоотравление медикаментами, используемыми в качестве средств поддерживающей терапии, часто отмечается также повешение, падение с высоты, под движущийся транспорт и др. Неко​торые авторы (Е. Л. Герман, 1968; К. А. Пойш, 1973) подчеркивают высокий риск совершения самоубийства у лиц, страдающих эпилепсией, так как больные, как правило, упорны в своих действиях и прибегают к особо опасным способам суицида.
Психопатии. Данные об удельном весе психопатий в структуре самоубийств различны и колеблются в широких пределах — от 20 (К. А. Пойш, 1973) до 60% (А. И. Тарасевич, 1971). По материалам посмертной судебно-психиатрической экспертизы, число лиц с психопа​тиями и патохарактерологическими развитиями личности составляет до 31,4 % всех больных с завершенными самоубийствами. Близки к этим данным результаты исследований А. Г. Амбрумовой и В. А. Тихоненко (1980)—24 %. Среди них истерические психопаты составляют 39%, возбудимые — 30%, астенические—11% и аффективные—11%. Ре​зультаты наших наблюдений совпадают с приведенными данными.
Суицидальные акты у психопатов часто носят демонстративный характер, возникают как реакции протеста и способ разрешения конф​ликта и редко доводятся до конца (Н. Е. Бачериков, 1965; Я. М. Ка​лашник,  1966; Е. Л. Герман,  1968; А. Е. Личко,  1977, и др.). Однако
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при этом необходимо учитывать, что демонстративная попытка к само​убийству может оказаться завершенной. При некоторых формах пси​хопатии, в частности при истерической, часто наблюдаются истинные суицидальные тенденции и самоубийства по типу реакции «короткого замыкания».
Суицидальное поведение у психопатов может быть детерминиро​вано такой психотравмирующей ситуацией, которая для большинства людей лишена психотравмирующего содержания (П. Б. Ганнушкин, 1933). Суицидальный риск при психопатиях особенно высок на этапе формирования психопатии, когда еще не наблюдается устойчивых, «отработанных» форм патологического реагирования (истерических припадков, соматических конверсии, легко реализуемой агрессии и т. п.), а также в периоды декомпенсации. По мнению В. Е. Пелипас (1970), определенную роль в генезе суицидального поведения психопа​тических личностей играют и эндогенные факторы. У возбудимых пси​хопатов— это «фазы угнетения» с угрюмо-тоскливым настроением, конфликтностью, злобно-агрессивными разрядами, наличием ощущений типа сенестопатий; у тормозимых психопатов автор отметил наличие аффективных сдвигов по незначительным поводам, как бы безмо​тивных.
Нами установлена определенная зависимость между формой психо​патии и психотравмирующими факторами, оказывающими суицидоген-ное воздействие. Так, для психопатов тормозного круга наиболее зна​чимыми оказываются психические травмы, адресуемые к представле​ниям о собственной личности, для возбудимых — о собственной значи​мости, для истерических — блокирующие стремление к признанию. В связи с этим суицидальные тенденции у психопатов тормозимого круга возникают обычно в обстановке служебных и межличностных конфликтов, несущих в себе признаки «утраты» (близких, любви, авто​ритета, уважения), повышают вероятность суицидального поведения и ситуации, приводящие к ломке жизненного стереотипа, характери​зующиеся неопределенностью, необходимостью выбора и принятия решения. Для возбудимых психопатов основную суицидальную опас​ность имеют психогении служебного характера, а также ситуации, предъявляющие требования к таким свойствам, как способность к самоограничению, дисциплине, терпимости. Для психопатов истеричес​кого круга актуальны ситуации личного, семейного характера, содер​жащие в себе признаки «отказа», препятствующего достижению боль​ными узкоэгоистических целей, в том числе и претензиям личности на свою исключительную роль.
В. Е. Пелипас (1970) предлагает различать два варианта истинно​го суицидального поведения психопатов. В первом случае суицидаль​ные переживания развиваются быстро, отличаются большой яркостью и сразу занимают доминирующее место в сознании. При этом внешние проявления почти полностью отсутствуют, а борьба мотивов никак не отражается на поведении больных. Характер суицидального акта всегда
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свидетельствует о решительности суицидальных намерений. Такой ва​риант аутоагрессии автор наблюдал у психопатов всех трех групп. При втором варианте, наблюдающемся преимущественно у психопатов тор​мозимого и истерического круга, суицидальное поведение имеет черты компромиссности, апелляции к окружающим, о чем свидетельствуют экстравертированный способ переработки психической травмы, посте​пенное, растянутое во времени формирование суицидальных мыслей с «предвестниками». При этом варианте истинной аутоагрессии вероят​ность летального исхода является менее реальной, чем при первом. Кроме истинных тенденций, у психопатических личностей суще​ствуют и демонстративно-шантажные формы суицидального поведения, присущие в основном лицам, страдающим истерической и возбудимой психопатией. В основе таких тенденций, несмотря на их внешнюю вы​разительность, не лежит стремление к смерти как таковое, объективно они представляют собой, в первую очередь, средство воздействия на неблагоприятную обстановку. Характерно наличие многообразия спо​собов, использования случайных и, как правило, наивных средств «реализации» своих намерений, признаков демонстративности и обна​женности приготовлений в предсуицидальной стадии. При успешности демонстративно-шантажных суицидальных угроз и попыток происходит их фиксация, и в дальнейшем они могут принимать стойкий характер (Н. Е. Бачериков, 1965).
Следует обратить также внимание на преобладание истинных суи​цидальных попыток у больных с астенической и психастенической пси​хопатией. Возможны суицидальные акты у лиц, страдающих пара​нойяльной психопатией. Они наблюдаются обычно в тех случаях, когда другие средства «борьбы за справедливость» оказываются неэффектив​ными.
Представляет интерес анализ содержания предсмертных записок, которые составляют приблизительно в 35 % случаев психопаты исте​рического, возбудимого и тормозного круга и в единичных — шизоид​ного (П. М. Попов, 1972). Возбудимые и истерические психопаты чаще пишут о ненависти к обидчикам и желании отомстить им, придумыва​ют оскорбления в их адрес. Психопаты неустойчивого и тормозимого кругов указывают на утрату интереса к жизни, чаще обвиняют себя в несостоятельности, просят никого не винить в их смерти. В письмах шизоидных психопатов отражаются искажение понимания ими окру​жающего, пессимистичесике взгляды на жизнь.
Алкогольная интоксикация. Еще А. М. Коровин (1916) показал, что по мере усиления алкоголизации населения возрастает и смертность от самоубийств в структуре общей смертности. По данным ВОЗ, около 50 % аутоагрессивных действий совершают люди, злоупотребляющие спиртными напитками.
Значение алкогольного опьянения заключается, как правило, в соз​дании условий, благоприятствующих формированию и реализации суи​цидальных тенденций. Об этом,  в частности, свидетельствуют данные
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об отсутствии прямых коррелятивных связей между количеством при​нятого алкоголя и суицидальными тенденциями. Лишь в редких слу​чаях алкогольное опьянение может явиться непосредственной причиной суицидального поведения и привести к так называемому импульсивно​му, или безмотивному, самоубийству. Такими суицидоопасными форма​ми алкогольного опьянения являются в первую очередь ажитированно-депрессивный, дисфорический и эксплозивный варианты простого алко​гольного опьянения. Не исключено, что в подобных случаях суицид развивается по типу следовой реакции.
В остальных случаях связь между алкогольным опьянением и суицидальным поведением укладывается в два типа отношений (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1981). При первом типе алкоголь больные принимают после образования суицидальной тенденции и при​нятия решения для понижения эмоционального напряжения, что сви​детельствует об амбивалентном отношении к своим намерениям. Ино​гда заведомо демонстративно-шантажные суицидальные действия под влиянием алкоголя могут завершиться летальным исходом. Реже алкоголизация, предшествующая самоубийству, предпринимается как ритуал прощания с жизнью (написание предсмертных записок, пере​одевание в красивую одежду, прослушивание музыки и т. п.).
При втором типе отношений алкоголь больные принимают до появления суицидальных намерений, на фоне конфликта или без него, с целью «забыться», «расслабиться», «отойти от ссоры», однако, вопре​ки ожиданиям, опьянение не приводит к психологической релаксации, а усугубляет психическое состояние: у больного возникает острое чув​ство недовольства собой, вины и безысходности со стремительным развертыванием суицида. Другие лица видят в алкоголе, наоборот, способ усугубления своего состояния, стремятся таким образом по​ставить конфликтующую сторону в условия последствий неразрешен​ного конфликта в виде истерического поведения, когда саморазруши​тельные поступки преформируются в суицидальный акт и он осущест​вляется решительно и стремительно. Данный вариант суицидального поведения расценивают как проявление неосознанной установки на самоубийство. В некоторых случаях сам прием алкоголя выступает в роли дезадаптирующего фактора, что приводит к легкому возникнове​нию микроконфликтов с последующей реакцией на них в форме ауто-агрессии.
Острая алкогольная интоксикация наиболее часто имеет суицидо-генное значение у акцентуированных и психопатических лиц, особенно в молодом возрасте, с предшествующей невротизацией, психопато- и неврозоподобными состояниями органического генеза, пограничной ум​ственной недостаточностью и т. д. По нашим данным, среди таких лиц суициденты составляют 91 %, а среди лиц, совершивших суицидальные попытки,— 93 %.
Хронический алкоголизм. Максимум самоубийств среди больных хроническим алкоголизмом приходится на возраст 25—40 лет. Истин-
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ность суицидальных тенденций и характер избираемых способов само​убийства варьируют, что в основном зависит от степени алкогольной деградации. Суицидальные тенденции формируются под влиянием психотравмирующих обстоятельств (конфликтов в семейно-бытовой и профессиональной сферах), они могут быть также обусловлены депрес​сивной симптоматикой при абстиненции.
В I стадии алкоголизма более часто наблюдаются истинные суи​циды. Особенно опасны реактивные депрессии у больных, страдающих алкоголизмом, при которых суицидальные акты совершаются проду​манно, с принятием мер, исключающих оказание помощи.
Во II стадии алкоголизма наряду с истинными суицидальными по​пытками появляются и демонстративно-шантажные, с более коротким, в отличие от I стадии, пресуицидальным периодом. Истинные суици​дальные попытки совершаются, как правило, в состоянии абстиненции с присущим ей тоскливо-раздражительным, дисфорическим аффектом, идеями самообвинения и выраженной астенизацией. Особенно актуаль​ное значение приобретают такие психотравмирующие моменты, как утрата профессионального престижа, конфликтная ситуация в семье, потеря семьи, сексуальные расстройства. Попытки совершаются в ос​новном в ночное время или ранним утром наиболее «доступным» спо​собом — повешением. В более тяжелых условиях используют и такие способы, как падение под транспорт, с высоты, огнестрельные и ноже​вые ранения, отравления медикаментами и газом. Дальнейшее нара​стание явлений деградации и психопатизации постепенно приводит к преобладанию агрессивных тенденций над суицидальными. Увеличи​вается частота демонстративно-шантажных суицидальных действий, которые совершаются в присутствии посторонних лиц в целях вымога​тельства.
У женщин аутоагрессивное поведение наблюдается чаще, чем у мужчин, а суицидальные действия чаще носят демонстративно-шантаж​ный характер.
Алкогольные психозы. Суицидальные тенденции при алкогольных психозах обусловлены императивным характером слуховых галлюцина​ций, зрительными обманами, бредовыми переживаниями, аффектами страха и тревоги.
При алкогольных делириях самоубийство совершается, как прави​ло, для «спасения» от предстоящих мучений. Сначала больные пыта​ются спастись от преследователей, обращаются за помощью к родст​венникам, знакомым, в милицию. При алкогольном галлюцинозе непо​средственной причиной самоубийства являются императивные галлю​цинации. Суицидальные действия в таких случаях часто осуществля​ются особенно жестокими способами — выкалыванием глаз, введением острых предметов в череп (А. Г. Амбрумова, Е. А. Чуркин, 1980). При остром алкогольном параноиде суициды совершаются преимущественно в состоянии тревожного раптуса. При алкогольном бреде ревности су​ицидальный риск повышается за счет сочетания переживаний ревности
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с отрицательной жизненной ситуацией, создаваемой бредом. Хроничес​кие алкогольные параноиды представляют большую социальную опас​ность, так как больной, руководствуясь мотивами «возмездия», может убить жену, мнимого соперника и себя.
Профилактика суицидального поведения. Общие принципы профи​лактики самоубийств базируются на представлениях о суициде как явлении, природа которого обусловлена системным взаимодействием социально-демографических, природных, медицинских и индивидуаль​но-психологических факторов. Целесообразно различать профилактиче​ские мероприятия социально-медицинского и профессионально-медицин​ского характера.
Мероприятия по профилактике самоубийств, имеющие социально-медицинский характер, представляют собой долгосрочные программы, проводимые в общегосударственном масштабе. Это рост образователь​ного и общекультурного уровня населения, совершенствование воспи​тательной работы, борьба с пьянством и алкоголизмом, диспансериза​ция, профилактика и активное лечение нервно-психических заболеваний, повышение качества медицинского обслуживания, в том числе больных, страдающих хроническими заболеваниями, и инвалидов. В организа​ционном аспекте общегосударственный подход к профилактике само​убийств предполагает создание широкой сети превентивных суицидо​логических служб. В нашей стране создана, апробирована и успешно функционирует модель превентивной суицидологической службы, раз​работанная сотрудниками Всесоюзного суицидологического центра. Служба включает функциональные подразделения: кабинет суицидо-лога, кабинет социально-психологической помощи, кризисный стационар и телефон доверия, интегрирует усилия медиков, психологов, юристов и педагогов.
Значительную помощь в своевременном распознавании суицидаль​ного риска и предотвращении самоубийств могут оказать врачи обще​медицинской сети: онкологи, дерматовенерологи, травматологи, тера​певты и др. Задача сводится к оценке внутренней картины болезни. В реализации этой задачи большую помощь оказывают психологи и психотерапевты.
Задача практического врача-психиатра по профилактике само​убийств сводится в основном к своевременной диагностике суицидаль​ного риска и организации мер, исключающих совершение самоубийства. Основным методом диагностики суицидального риска является тради​ционный клинико-психопатологический метод с включением в него эле​ментов психологического анализа. Главная цель беседы — выявление ситуационных и психопатологических суицидогенных факторов и уста​новление особенностей их личностной переработки. Низкий суицидаль​ный риск можно предположить тогда, когда личностная оценка боль​ными потенциальных суицидогенных факторов характеризуется нали​чием уверенности в преодолении трудностей и планов на будущее. О высоком суицидальном риске свидетельствуют переживания по пово-

ду жизненного краха, непреодолимости обстоятельств, бессилия и не​возможности реализации актуальной потребности, отсутствия путей разрешения конфликта.
Для оценки суицидального риска необходимо также изучать «анти-суицидальные факторы личности» — установку и переживания, препят​ствующие реализации суицидальных намерений. К ним относят пред​ставления о позорности самоубийства, боязнь посмертного осуждения, нежелание причинить боль близким, наличие обязанностей перед людь​ми и обществом. Если у обследуемого наблюдаются суицидогенные факторы, слабость антисуицидальных установок, социально-демографи​ческие, индивидуально-психологические и другие факторы суицидаль​ного риска, то диагностику повышенного суицидального риска можно считать достоверной.
При ситуационном варианте суицидального поведения профилак​тическая работа сводится к предупреждению и ликвидации психотрав-мирующей ситуации, включая социально-правовую помощь. Если не​возможно быстро и полностью устранить психотравмирующую ситуа​цию, больных госпитализируют в специализированные кризисные или пихиатрические стационары. В комплексе врачебных мероприятий боль​шое место занимает психотерапевтическое воздействие. Основной мерой предупреждения суицидального поведения при ситуационной аутоаг-рессии, являющейся реакцией на свое психическое заболевание и его возможные последствия, является своевременная госпитализация боль​ных и наблюдение за ними в начальной стадии заболевания, а также в период выхода из психотического состояния.
Профилактика психопатологического варианта суицидального по​ведения заключается в раннем выявлении суицидоопасных психопато​логических состояний и активной терапии заболевания с обязательным назначением средств, избирательно действующих на данные состояния.
Важным моментом в системе противосуицидальных профилактичес​ких мероприятий является также работа по укреплению антисуицидального барьера личности: налаживание внутрисемейных отношений, поиск творческих ресурсов личности, формирование устойчивости системы ценностей, отрицательного отношения к самоубийству и т. д.
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ПРИЛОЖЕНИЯ
Приложение 1 Психологические защитные механизмы личности
1.
Вытеснение — один из общих защитных  механизмов, возникаю​щих в целях обхода внутреннего конфликта между бессознательными
потребностями и влечениями, с одной стороны, и отношениями, привыч​ками и оценками, усвоенными от социальной среды,— с  другой.  Оно
обеспечивает вытеснение несообразных побуждений, желаний и мыслей
из сознания в бессознательное, то есть предохраняет сознательную часть
Я от конкурентных тенденций, угрожающих существующему образу са​мого себя.
Вытесненное не разрушается, при ослаблении механизма подав​ления оно, частично достигая уровня сознания, вызывает чувство тревоги и включение других защитных механизмов (например, рацио​нализации, проекции или символизации). Влияние вытеснения отража​ется в чертах личности, особых интересах, в системе убеждений и цен​ностей, в невротической, психосоматической и психотической симптома​тике. Проявляется в забывании, игнорировании очевидных фактов не​правильного поведения или симптомов болезни, вплоть до полного ее непризнания (анозогнозия).
В психиатрической клинике в наиболее яркой форме наблюдается при истерических расстройствах — больной не помнит особенно непри​ятные для него и тяжелые события.
2.
Идентификация — механизм детерминации  развития  Я, так как
с его помощью ребенок усваивает от родителей и других значимых лиц
основные формы поведения и отношения к окружающим (перенос обра​за другого человека на себя, эмоциональное подражание). К формам
идентификации относят эмпатию (способность проекции себя в ситуацию
и чувства других, непосредственного понимания и прочувствования со​
стояния другого человека)  и интроекцию (перевод объективной реаль​ности, переживаний, удовлетворения  и неудовлетворения  в символику
бессознательного).
Идентификация обеспечивает достижение внутреннего психическо​го успокоения путем сопоставления, идентификации себя с кем-то дру​гим (например, со своими детьми — желание, чтобы они достигли в жизни того, чего не удалось самому, и т. д.). Врачи часто сознательно прибегают к такому приему с психотерапевтической целью — прямо или косвенно идентифицируют больного с другим, выздоравливающим или уже выздоровевшим.
3.
Реактивное образование — формирование таких черт личности и
характера, которые по принципу защиты от осознавания неприемлемых
переживаний полностью противоположны тому, что вытеснено в бессо​знательное и существует в скрытом виде. Например, за фасадом край​
ней любезности может скрываться неосознаваемая  интенсивная враж​дебность, под видом сильной привязанности и заботы о ком-то — враж​дебность и даже желание смерти и т. д.
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4. Компенсация — механизм замещения реально существующей или воображаемой физической или психической неполноценности, достижения с помощью этого социальной престижности, самоуважения. Результатом ее может быть социально полезная или деструктивная активность, вплоть до сформирования крайне отрицательных черт личности. Компенсация основана на стремлении к замещению неудач в какой-то области за счет успеха в другой.
Например, больной усиленно занимается музыкой, чтобы чем-то отличиться от кого-то, кто пренебрежительно к нему относится или не обращает на него внимания.
        4.Гиперкомпенсация — стремление к достижению успеха и значи​мости в той области, которая до сих пор была наиболее трудной (фи​зически слабый с помощью интенсивных тренировок стремится  стать
сильным в каком-то виде спорта, робкий и трусливый человек прикры​вается напускной развязностью и грубостью к окружающим, лживый
человек стремится убедить других и даже сам убежден в своей исклю​чительной честности и т. д.).
         5.Рационализация — один из наиболее общих механизмов утвержде​ния чувства собственного достоинства и ликвидации чувства виновнос​ти. Обеспечивает рациональное объяснение поведения и поступков, истинные мотивы которых остаются неосознаваемыми и неизвестными (на​ходятся в  бессознательной сфере). Это неосознаваемое стремление к
самооправданию, поиск причин и мотивов своих поступков во внешней
среде,   обвинение,   например,   окружающих   в   возникновении   болезни
и т. п.
Психиатрам подобные формы поведения, своих пациентов хоро​шо известны — больной стремится найти максимально убедительные и правдоподобные доказательства внешней обусловленности его болез​ненных переживаний и неадекватных поступков, стремясь подсознатель​но уйти от признания тягостного факта психического заболевания. Это и несознательная диссимуляция болезни.
7.
Замещение   (перенос) — механизм  защиты,  действующий  бессоз​нательно, при котором недосягаемая или неприемлемая цель, эмоция
или  какой-либо объект замещаются сознательно  более приемлемыми.
Этим   обеспечивается   заместительное   удовлетворение   бессознательных
тенденций, чувство переносится с актуального объекта на заменитель.
Особенно склонны больные к переносу с одного лица на другое чувства
и отношения (например, любви и ненависти). Так, чувство враждебности
по  отношению  к  родителям  может  быть  настолько  интенсивным,  что
сознательно оно невыносимо, а путем перемещения его на другого че​ловека происходит предохранение себя от осознавания неприемлемого
чувства.
В фобии происходит бессознательный перенос страха от скры​того первоначального и внутреннего бессознательного источника на дру​гой, внешний и осознаваемый (при частом мытье рук больные навязчи​вым неврозом на руки переносят аффект раннего чувства моральной нечистоты).
8.
Проекция — форма замещения, способ защиты, при котором соб​ственные бессознательные  (неосознаваемые)   черты, побуждения и мо​тивы  (агрессивные и другие)  приписываются другим, проецируются на
них. При этом человек чувствует себя невинным или даже жертвой дру​гих.   Приписывание  определенных   черт  другому — это  проекция   опре​деленных бессознательных тенденций (ненависти, страха и др.). Если Я
оказывается  не в состоянии  противостоять бессознательному или под​вергается дезорганизации, то с проекцией часто ассоциируются другие
феномены — галлюцинации   и   различные   бредовые   идеи    (отношении,
преследования и т. п.), Механизм проекции часто служит причиной пред-
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убежденного и враждебного отношения к другим лицам, на которых проецируются свои отрицательные тенденции, и легко ведет к развитию обоюдного отчуждения.
9.
Символизация — механизм удовлетворения бессознательных тен​денций и желаний в символической форме  (в виде оговорок, сновиде​ний, галлюцинаций и др.).
10.
Фиксация — механизм стойкого запечатления в бессознательном
вытесненных  психосексуальных тенденций,  фрустрированных в  детстве
желаний,   образа   мышления,   отношения   к трудным   ситуациям,   к ре​альной   действительности,    контроля    и     выражения     инстинктов    и
эмоций.
Психоаналитики в нормальных и патологических проявлениях взрос​лого человека большое значение придают фиксации в бессознательном задержек, неполноты и дисгармонии развития отдельных аспектов лич​ности, особенно эмоциональных.
11.
Регрессия — возврат  на  ранний  уровень  развития,  когда  лич​ность неспособна реалистично и конструктивно решать проблемы, обус​ловленные внешними обстоятельствами и особенно внутренними конф​ликтами, инстинктивными влечениями и потребностями. Это выход наружу латентной инфантильной реактивности.
Выраженные формы и степени регрессии в виде дезорганизации лич​ности психоаналитики считают важным элементом клинической картины шизофрении.
        12.Диссоциация — проявление в повседневных поступках или бо​лезненных состояниях бессознательного комплекса неосознаваемой вто​ричной личности (сомнамбулизм, транс и другие сложные автоматичес​кие действия с последующей амнезией).
         13.Сопротивление—механизм  оппозиции  осознанию вытесненных
неприемлемых комплексов. Посредством этого индивид избегает воспо​минаний, которые могут вызвать тревогу и другие неблагоприятные пе​реживания.
Сопротивление наблюдается при психоаналитической терапии, ко​гда врач вынуждает пациента осознать вытесненный материал посред​ством свободных ассоциаций (молчание, появление тревоги и др.). Оно может быть ключом к разгадке вытесненного материала.
         14.Отрицание, отказ — защитный  механизм, с  помощью которого
сознательно непереносимые мысли, желания, факты и поступки отрица​ются   путем   бессознательного   отказа   от   них.   Реальное   оказывается
как   бы  несуществующим  или  трансформируется  так,  что  больше  не
является  неприятным  или  болезненно переживаемым. Термин «отказ»
не   включает   сознательные   попытки   отрицания   или   преднамеренную
ложь.
          15.Сублимация — механизм трансформации и направления энергии
инстинктивных    неприемлемых    импульсов    и    потребностей    на    со​циально полезные цели (искусство,  литературу,  науку,  религию,  спорт
и т. п.).
           16.Конверсия — механизм переноса энергии бессознательных комп​лексов  и конфликтов,  неприемлемых  и  не переносимых  сознанием,  на
соматическую сферу. При конверсии символическим  выражением   этих
конфликтов является соматическая симптоматика.
Принято считать, что наиболее яркое выражение она имеет при истерии и ряде психосоматических заболеваний (гипертонической бо​лезни, бронхиальной астме, хронических желудочно-кишечных и других заболеваниях).
17.
Фантазирование—проявляется в виде воображения исполнения
неосуществимых желаний или успешного разрешения тягостной ситуа​ции, наказания кого-то, мести, а также в идентификации себя с кем-то.
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Способствует снижению тягостного внутрипсихического напряжения, вызванного неудачей или болезнью.
18. Доминирующие и сверхценные идеи — эмоционально заряжен​ные убеждения, которые принимают за самые важные и служат силь​ным мотивационным стимулом к достижению цели, несмотря на возни​кающие при этом внешние трудности.
При этом собственные неудобства и обиды окружающих не прини​маются в расчет.
Приложение 2
Выбор   психотропных   препаратов   по  действию   на  синдромы пограничных непсихотических и дефектно-органических состояний
Симптоматика
Синдромы   и   психопатологичес​кие состояния

слабой   степени   выраженности

средней  степени выраженности

резко выраженная и давно существующая
Астенический и астеноневроти-ческий, психопатические и пси-хопатоподобные состояния с эмоциональной неустойчивостью (по возбудимому и истерическо​му типам)
Тревожно- и обсессивно-фобиче-ские состояния
Астенодепрессивные и депрес​сивно-ипохондрические состоя ния
Аффективного мышления (до минирующие и сверхценные идеи)
Астеноабулический

Нозепам (оксазепам) 0,01 — 0,03 г; мезапам (медазепам, рудотель) 0,01—0,03 г; триокса-зин 0,3—0,9 г; грандаксин 0,05— 0,15 г; перициазин (неулептил) 0,002—0,01 г; нитразепам (ра-дедорм, эуноктин) 0,01 г на ночь
Сибазон 0,005—0,02 г; хлозепид (хлордиазепоксид) 0,01—0,03 г; мепротан 0,2—1 г; гиндарин 0,05—0,15 г; нитразепам 0,01 — 0,02 г перед сном; мебикар 0,5—1 г; феназепам 0,5—3 мг Сапарал 0,05—0,15 г; триокса-зин 0,3—0,9 г; грандаксин 0,05—0,15 г; мезапам (медазе​пам) 0,01—0,03 г; тразодон 0,025—0,2 г; ацефен 0,1—0,3 г, оксилидин 0,02—0,1 г: мапроти-лин 0,01—0,2 г; настойка жень​шеня, лимонника, аралии и др.
Мепротан (мепробамат) 0,2— 0,6 г; нозепам (оксазепам) 0,01—0,03 г; хлозепид (хлордиа​зепоксид) 0,01—0,03 г 4- нитра​зепам (радедорм, эуноктин) 0,01 г (перед сном)          Настойки женьшеня, лимонни​ка, аралии и элеутерококка, пантокрин; ацефен 0,1—0,3 г; кислота глутаминовая, амина-лон 0,25—1  г;  пиридитол   (энце-

Амизил 0,001—0,006 г: фенибут 0,25—1,5 г; феназепам 0,0005— 0,003 г; перициазин (неулептил) 0,005—0,015 г; алимемазин (те-рален) 0.003—0,009 г; тиоридазин 0,01—0,03 г; лития карбонат 0,2—0,6 г
Феназепам 0,5—3 мг; перициа​зин (неулептил) или алимема​зин (терален) 6—12 мг; ами-триптилин 0,025—0,1 г; азафен 0,025—0,2 г; оксилидин 0,02— 0,2 г
Азафен 0,025—0,1 г; сиднофен 0,005—0.04 г; ниаламид (нуре-дал) 0,025—0,2 г; фторацизин 0,01—0,2 г; ацефен 0,1—0,4 г; це-федрин 0,075—0,5 г; сиднокарб 0,005—0,03 г + амитриптилин 0,025—0,1 г; тиоридазин 0.01 — 0,02 г; нитразепам 0,01—0,02 г перед сном
Сибазон (седуксен) 0.01—0,03 г; феназепам 0,001—0,006 г; меби​кар 0,5—1,5 г; тиоридазин 0.01 — 0,03 г; хлорпротиксен 0.025— 0,1 г + нитразепам 0,01—0,02 г (перед сном)
Ацефен 0,1—0,3 г; инказан 0,025—0,15 г; индопан 0,005— 0,02 г; силнофен 0,005—0,02 г; азафен 0,025—0,2 г; пиразидол 0,025—0,2  г;  пирацетам  0,2—1   г;

Тиоридазин (сонапакс) 0,01—0,03 г; аминазин 0,025—0,1 г (внутримы​шечно по 2 мл 2,5 % раствора 2 ра​за в день); левомепромазин (тизер-цин) 0,025—0,1 г (внутримышечно по 1—2 мл 2,5 % раствора 2 раза в день); хлорпротиксен 0,015—0,1 г; лития карбонат 0,2—0,6 г Хлорпротиксен 0,05—0,2 г; клозапин (лепонекс) 0,025—0,1 г; карбидин 0,025—0,1 г; пиразидол 0,05—0,3 г; пирроксан 0,015—0,06 г; пимозид (орап)  0,001—0,004 г через 24 ч
Пиразидол 0,05—0,3 г; сульпирид (эглонил) 0,02—0,2 г; имизин (мели-прамин) 0,025—0,1 г; ниаламид (ну-редал) 0,025—0,3 г; сапарал 0,05— 0,15 г; флуспирилен (флушпирилен, ИМАП) по 1 мл внутримышечно через неделю; нитразепам 0,01 — 0,02 г перед сном
Тиоридазин (сонапакс) 0,01—0,06 г; перициазин (неулептил) 0,002—0,02 г; пропазин 0,025—0.1 г; алимемазин (терален) 0,005—0,04 г; хлорпротик​сен 0,025—0,1—0,2 г; аминазин 0,025—0,2 г
Ацефен 0,1—0,3 г; пирацетам (ноотропил) 0,5—2 г; сапарал 0,05— 0,1 г; пиридитол 0,05—0,4 г; цефе-дрин 0,025—0,5 г; трифтазин 0.005— 0,015 г;  сульпирид    (эглонил)  0,02—

Апатоабулический
Синдромы
интеллектуально-
мнестических   расстройств   (кор-саковский, деменция)
Судорожные проявления, паро-ксизмальные психические расст​ройства

фабол) 0,1—0.3 г           Сиднофен или сиднокарб 0,005— 0,01    г;      меридил      (центедрин) 0,01—0,02     г;    ниаламид     (нуре-дал)  0,025—0,1  г
Кислота глутаминовая, амина-лон 0,25—1 г; пирацетам (но​отропил) 0,2—1 г; ацефен 0,1 — 0,3 г
Пантогам 0.5—1,5 г; нозепам
(оксазепам) 0,01—0,03 г; нитра​
зепам 0,005—0,015 г; феназепам
0,0005—0,003 г; сибазон (диазе-
пам) 0,005—0,03 г; фенобарби​
тал 0,05—0,2 г; метиндион 0,25—
1 г; клоназепам 0,001—0,003 г;
этосуксимид
(пикнолепсин)
0,25-1,0 г;   пуфемид  0,25-1,5 г

пантогам 0,5—1 г           Сиднофен    или    сиднокарб    до 0,02  г;  пирацетам 0,2—1  г;  ими​зин   (мелипрамин)   0,025—0,1   г
Аминалон, пирацетам, пириди​тол 0,1—0,3 г; церебролизин 1 — 2 мл внутримышечно; бийохинол 2—3 мл внутримышечно; сидно-карб 0,005—0,01 г; сиднофен 0,005-0,01  г
Магния сульфат внутримышечно и внутривенно; феназепам 0,0005—0,005 г; бензонал или ди-феннн 0,1—-0,3 г; гексамидин 0,125—0,5 г; нитразепам 0,005— 0,01 г (перед сном); морсукси-мид 0,5—3 г; вальпроевая кис​лота 0,15—1,2 г; мидокалм 0,05— 0,2 г

0,1 г
Пиразидол 0,05—0,2 г; имизин (ме​липрамин) 0,025—0,1 г внутрь или внутримышечно 1—2 мл 1,25 % раствора; фенамин 0,01; френолон 0,005—0,02 г; этаперазнн 0,01—0,03 г Аминалон, пирацетам, церебролизин 2—3 мл внутримышечно: бийохинол 2—3 мл внутримышечно; сиднокарб 0,005—0,01 г; пиридитол (энцефа-бол)   0,05—0,6  г;   ацефен  0,1—0,9  г
Трифлуперидол (триседил) 0,0005— 0,002 г; карбамазепин (финлепсин, тегретол) 0,2—1 г; суксилеп (пикно-лепсин) 0,025—1 г; триметин 0,25— 0,75 г; хлоракон 0,25—2 г; барба-мил 5—10 мл 10 % раствора внутри​мышечно или внутривенно; хлор​алгидрат 1—2 г в клизме; сибазон (диазепам) 2 мл 0,5 % раствора внутривенно
Выбор психотропных препаратов по действию на психотические синдромы
	Синдромы
	Симптоматика

	
	слабой степени выраженности
	средней степени выраженности
	резко выраженная и давно существующая

	Помраченного   сознания
	Оксилидин    0,02—0,1   г;   сибазон (диазепам)   0,01—0,06   г:   амина​зин,    пропазин    или   левомепро​мазин   0,025—0.2   г,   хлорпротик​сен 0,05—0,2 г
	Аминазин или левомепромазин по 0,05—0,2 г или по 2—3 мл 2,5 % раствора внутримышечно 2 раза в день; галоперидол внутрь 0,005—0,03 г или внутри​мышечно по 1—2 мл 0,5 % раствора 2 раза в день; имизин (мелипрамин) 0,025—0,1 г
	Аминазин   или   левомепромазин   по 3—4   мл   2,5 %   раствора   внутримы​шечно  2  раза  в  день;   галоперидол по   1—2   мл   0,5 %   раствора   внутри​мышечно   2   раза   в   день;   хлорпро​тиксен   0,05—0,6  г;   клозапин   (лепо​некс)  0,05—0,3 г
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Продолоксние приложения 2
Симптоматика
Синдромы

слабой степени выраженности

средней  степени  выраженности

резко выраженная и давно существующая
Тревожно-параноидный
Депрессивный    и    тревожно-де​прессивный
Депрессивно-параноидный
Маниакально-параноидный маниакальный
Галлюцинаторно-параноидный

Аминазин 0,025—0,2 г; левоме-промазин (тизерцин) 0,025—0,2 г; хлорпротиксен 0,025—0,1 г; тио-эидазин 0,01—0,1 г; пропазин 0,025—0,1 г + нитразепам 0,01 — 0,02 г (перед сном)
Оксилидин 0,02—0,1 г; амитрип-тилин 0,025—0,1 г; хлорацизин 0,015—0,045 г; алимемазин (те-рален) 0,01—0,1 г; пиразидол 0,025—0,1 г; левомепромазин 0,025—0,2 г
Амитриптилин 0,025—0,2 г; али​мемазин (терален) 0,01—0,1 г; тиоридазин 0,01—0,06 г; карби-дин 0,025—0,1 г внутрь или вну​тримышечно; сульпирид (эгло-нил) 0,05—0.2 г или внутримы шечно по 1—2 мл 5 % раствора 2 раза в день
Алимемазин (терален) 0,005-0,02 г; перициазин (неулептнл) 0,002—0,01 г; аминазин 0,025— 0,2 г; хлорпротиксен 0,025— 0,1 г; клозапин (лепонекс) 0,025-0,1 г
Пропазин,
левомепромазин,
аминазин    0,025—0,2   г;   этапера-

Левомепромазин или аминазин 0,05—0,2 г или по 2—3 мл 2.5 % раствора внутримышечно 2 раза в день; хлорпротиксен 0,05— 0,3 г; метеразин 0,005—0,3 г; ти​опроперазин (мажептил) 0,001 — 0,04 г.
Амитриптилин 0,05—0,2 г; хлор-ацизин 0,03—0,06 г; хлорпротик​сен 0,05—0,3 г; левомепромазин 0,025—0,1 г; имизин (мелипра-мин) 0,025—0,1 г
Сульпирид (эглонил) 0,05—0.5 г. френолон 0,005—0,04 г или вну​тримышечно по 1—2 мл 0.5 % раствора 2 раза в день; трифта-зин 0,005—0,03 г; галоперидол D,002—0,03 г внутрь или внутри​мышечно по 0,5—1 мл 0,5 °/о раствора 2 раза в день Аминазин или левомепромазин 0,05—0,2 г (внутримышечно по 2—3 мл 2,5 % раствора 2 раза в день); галоперидол внутрь до 0:03 г или внутримышечно по 1 — 2 мл 0,5 % раствора 2 раза в день; клозапин (лепонекс) 0.1 — 0,3 г + нитразепам 0,01—0,02 г или барбамил внутримышечно ло 5 мл 5 % раствора (перед сном)
Аминазин    или   левомепромазин внутрь    0,05—0,3  г   или    внутри-

Левомепромазин или аминазин по 1—2—3 мл 2,5 % раствора внутри​мышечно или внутривенно (капель-но) в 300—500 мл изотонического раствора натрия хлорида, внутрь до 0,3—0,4 г в сутки; хлорпротиксен 0,1—0.6      г;      фторфеназин-деканоат
модитендепо)    0,012—0,025    г   через
—2  нед
Амитриптилин 0,1—0,2 г; левомепро​мазин 0,1—0,15 г внутрь или вну​тримышечно по 2 мл 2,5 % раство​ра 2 раза в день; сульпирид (эгло-ннл) 0,2—0,4 г внутрь или по 3— 4 мл 5 % раствора внутримышечно 2 раза в день
Этаперазин 0,01—0,06 г; фторфена-зин 0,001—0,02 г; трифлуперидол (триседил) 0,00025—0,002 г; френо​лон, трифтазин и галоперидол вну​тримышечно или внутривенно (ка-пельно) по 1 — 2 мл в 300—500 мл изотонического раствора натрия хло​рида 2 раза в день Аминазин или левомепромазин внутримышечно по 2—3—4 мл 2,5 % раствора 2--3 раза в день или вну​тривенно капельно до 0,1 г; гало​перидол внутримышечно по 1—2 мл 0,5 % раствора 2 раза в день или внутривенно капельно 1—2 мл + ни​тразепам 0.02 г внутрь или внутри​мышечно 5—10 мл 5 % раствора барбамила  (перед сном)
Аминазин или левомепромазин внутримышечно     по    2—3   мл   2—3
Ипохондрический     (сенестопато-ипохондрический)
Тревожно-паранойяльный
 Хронический вялотекущий гал​люцинаторно-параноидный с де​прессивными и апатоабуличес-кими компонентами
Экспансивно-паранойяльный

зин 0,004—0,1 г; тиоридазин 0,01—0,06 г; карбидин 0,025— 0,15 г
Карбидин 0,025—0,15 г; френо​лон 0,005—0,03 г; сульпирид (эглонил) 0,05—0,6 г; клозапин (лепонекс) 0,025—0,1 г
Амитриптилин 0,025—0,2 г внутрь или внутримышечно (внутривенно капельно) + тио​ридазин (сонапакс) 0,01—0,05 г; пиразидол 0,025—0,3 г; аминазин 0,05—0,2 г; левомепромазин 0,05—0,15 г
Карбидин 0.015—0,15 г; френо​лон 0,005—0,03 г; трифтазин 0,005—0,02 г; сульпирид (эгло​нил) 0,05—0,6 г; Пенфлюридол (семап) 0,02—0,1 г или пимозид (орап)  0,001—0,003 г
Перициазин (неулептил) 0,005— 0,02 г; пропазин 0,05—0,3 г внутрь, внутримышечно 2—3 мл 2,5% раствора; аминазин 0,05 — 0,2 г внутрь, внутримышечно по 2—3 мл 2,5 % раствора 2 раза в день; галоперидол до 0,03   г;   карбидин   0,025—0,15   г

мышечно по 2—3 мл 2,5 % раствора 2 раза в день; хлор​протиксен 0,05—0,4 г; галопери​дол до 0,03 г; трнфтазин (сте-лазин) внутрь до 0,03 г или вну​тримышечно по 1—2 мл 0,2 % раствора 2 раза в день; трифлу​перидол (триседил) 0,0005— 0,002 г
Левомепромазин 0,025—0,2 г; трифтазин или галоперидол до 0,03 г; карбидин 0,05—0,15 г; клозапин   (лепонекс)   до  0,3 г
Пиразидол 0,05—0,3 г + тиорн-дазин 0,01—0,03 г; аминазин 0,05—0,3 г или левомепромазин внутрь 0,05—0,15 г или внутри​мышечно по 2—3 мл 2 раза в день; галоперидол до 0,03 г; хлорпротиксен 0,05—0.4 г
Френолон или трифтазин 0,01 — 0,03 г; сульпирид (эглонил) 0,05—0,6 г; тиопроперазин (ма-жептнл) 0,005—0,03 г; метеразин 0,005—0,3 г; трифлуперидол 0,001—0,006 г; флуспирилен (флу-шпирилен, имап) 0,005—0,01 г суспензии внутримышечно 1 раз в неделю
Алимемазин (терален) 0,005 — 0,4 г; трифлуперидол (триседил) 0,0005—0,002 г; аминазин 0.05— 0,3 г;   хлорпротиксен  0,05—0,3  г

раза в день или внутривенно ка* пельно до 0,1 г; галоперидол или трифтазин до 0,03 г внутрь (вну​тривенно капельно или внутримы​шечно 1—2 мл); клозапин до 0,3— 0,5 г; фторфеназин-деканоат (мо-дитен-деио)  0,012—0,025 г
Аминазин или левомепромазин по 2—3 мл внутримышечно 2 раза в день; карбидин 0,1—0,15 г; трифта​зин или френолон до 0,03 г; суль-ннрид (эглонил) до 1 г; клозапин (лепонекс) до 0,5 г                    Аминазин (до 0,6 г) или левомепро« мазин (до 0,4 г) внутрь или вну​тримышечно по 2—3 мл 2—3 раза в день, внутривенно капельно 2— 3 мл; галоперидол или трифтазин до 0,03 г; фторфеназин-деканоат (модитен-депо) 0,012—0,025 г 1 раз в  1—2 нед
Френолон (0,5 % раствор) или трифтазин (0,2 % раствор) внутри​мышечно или внутривенно (капель​но) по 1—2 мл 1—2 раза в день, внутрь до 0,0-1 г; сульпирид (эгло​нил) 0,05—1 г; этаперазин 0,01 — 0,04 г; тиопроперазин (мажептил) 0,005—0,02 г; флуспирилен (флушпи-рилен, нмап) 6,005—0,01 г суспен​зии внутримышечно; фторфеназин-деканоат (модитен-депо) 0,012— 0,05 г (0,5—2 мл 2 % раствора вну​тримышечно)
Аминазин или левомепромазин по 3—4 мл 2,5 % раствора внутримы​шечно 2 раза в день; галоперидол до 0,03 г; трифлуперидол (трисе-дил) 0,001—0,05 г; фторфеназин-деканоат (модитен-депо) 0,012—< 0,025 г внутримышечно
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Психопатологическое состояние
Алкогольное опьянение
Возбуждение аффективное, при сохранности контакта с больным
Возбуждение психотическое (с помрачением сознания, бредовое, галлюцинаторное и др.), страх, тревога
Ступор психогенный, депрес​с4ивный
Судорожные         пароксизмы (приступы)  истерические
Судорожные         пароксизмы (приступы) нейролептические
Эпилептический статус
Абстиненция

Приложение 3 Неотложная   помощь   при   некоторых   психопатологических   состояниях
Лекарственные препараты
При   повышенной    возбудимости — по   20—30   ка​пель настойки   валерианы   3  раза   в день;   феназе-пам по 2—3 таблетки 2—3 раза в день При     тревожной     депрессии — амитриптилин     по 0.025—0,05 г 2—3 раза  в .день
При бессоннице — фенобарбитал 0,1 г или нитра-зепам (радедорм) 0,005—0,01 г перед сном При пределирпозных явлениях — аминазин или левомепромазин (тизерцин) по 0,025—0,05 г или по 2—3 мл 2,5 % раствора внутримышечно (вечером или 2—3 раза в день)
При сердечной недостаточности — корвалол (вало​кордин) по 20—30 капель внутрь, эуфиллин по 1 — 2 таблетки, кофеин или кордиамин по 1—2 мл под кожу и другие сердечные средства Средняя степень — промывание желудка, вызыва​ние   рвоты  с  помощью   апоморфина    (0,3—0,5   мл
1
%   раствора   под   кожу),   нашатырный   спирт   по
8—10 капель на  0,5 стакана  воды внутрь,  1—2 мл
10 % раствора кофеин-бензоата натрия или корди​
амина под кожу
Тяжелая степень—1—2 мл кофеина или корди​амина под кожу; 0,5—1 мл мезатона, строфантина или коргликона в 20 мл 40 % раствора глюкозы внутривенно медленно (можно вводить под кожу или внутримышечно в чистом виде), 5—10 мл 0,5 % раствора бемегрида внутривенно, 0,5 мл ци-титона или лобелина внутримышечно; промывание желудка, кислород
Внутрь 2—3 столовые ложки 2—3 % раствора на​трия бромида, 2—3 таблетки хлозепида (элени​ума), нозепама (тазепама), феназепама и т. п., 0,05—0,075 г аминазина или левомепромазина (тизерцина)
Физическая фиксация, внутримышечно 2—3 мл 2,5 % раствора аминазина или левомепромазина (тизерцина), 0,5—1 мл 0,5 % раствора галопери-дола, 5—10 мл 5—10 % раствора барбамила и т. п.; для предупреждения падения сердечной де​ятельности под кожу вводят 1—2 мл кордиамина Под кожу 1—2 мл 10 % раствора кофеин-бензе-ата натрия и внутривенно 4—5 мл 10 % раствора барбамила, 4—5 мл 5—10 % раствора гексенала, 10—15 мл 2 % раствора тиопентал-натрия, 10— 15 мл 10 % раствора кальция хлорида внутри​венно
Внутрь 20—30 капель настойки валерианы, 1—2 столовые ложки 3 % раствора натрия бромида, 1—2 таблетки еибазона (седуксена), феназепама и т. п., внутримышечно 1—3 мл 2,5 % раствора аминазина, левомепромазина (тизерцина) и т. п. Внутрь 0,005—0,015 г цикл од ол а и т. п., под кожу
2
мл   10 %  раствора  кофеин-бензоата натрия, вну​
тримышечно  2   мл  2,5 %   раствора   аминазина   или
левомепромазпна   (тизерцина), 5 мл   1 %  раствора
димедрола, до  10 мл 25 %  раствора  магния суль​
фата,  5 мг акинетона   или 0,05 г арпенала
Внутривенно 2—4 мл 0,5 % раствора еибазона  (се​
дуксена)  с 20 мл 40 % раствора глюкозы  (вводить
медленно,   при  отсутствии   эффекта   повторять  че​
рез 2—3 ч — до 0,08 г еибазона в сутки), 5—10 мл
10 %   раствора   гексенала,   5—10   мл   5 %   раствора
тиопентал-натрия,    внутримышечно     10    мл    25 %
раствора   магния  сульфата,  в  клизме до 2 г хло​
ралгидрата   или   30   мл   2 %   раствора   барбитала-
натрия;   внутримышечно   2—3   мл    2,5 %    раствора
аминазина   (внутривенно   медленно   в   20   мл   40 %
раствора глюкозы); спинномозговая пункция;  кор​
диамин, фуросемид (лазпке)
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Симптоматика
Синдромы

слабой   степени  выраженности

средней   степени  выраженности

резко выраженная и давно существующая
Парафренный

Аминазин 0,025—0,2 г; тиорида-зин (сонапакс, меллерил) 0.01 — 0,03 г; трифтазин 0,005-0,03 г; карбидин 0,025—0,15 г

Аминазин 0,05—0,3 г; галопери-дол 0.003—0,02 г; трифтазин 0,01—0.04 г; клозапин (лепонекс) 0,1-0,3 г

Аминазин 0,05—0,6 г; левомепрома-
ин (тизерцин) 0,05—0,3 г; тиопро​
перазин (мажептил) 0,005—0,06 г;
галоперидол 0,005—0,03 г; фторфе-
назин-деканоат
(модитен-депо)
0,012—0,025 г
Кататоно-онейроидный

Азафен 0,025—0,075 г; тиорида-зин (сонапакс) 0,01—0,03 г; трифтазин 0,005—0,01 г: имизин (мелипрамин) 0,025—0,05 г + ни-тразепам 0,01—0,02 г; сульпирид (эглонил) 0,05—0,3 г; пимозид (орап)  0,001—0,005 г в сутки

Пропазин 0,05—0,1 г; аминазин или левомепромазин (тизерцин) по 2 мл внутримышечно 2 раза в день; пиразидол 0,05—0,2 г; этаперазин 0.01—0,03 г; френо​лон, трифтазин или тиопропе-разин  (мажептил)  0,005—0,02 г

Фторацизин 0,05—0,2 г или по 2 мл 1,25 % раствора внутримышечно 3 раза в день;  галоперидол по 0.5—
1 мл  0,5 %   раствора   внутримышеч​
но 2 раза  в день;  френолон  по   1 —

2 мл   0,5 %   раствора   внутримышеч​
но; метаразин 0,05—0,3 г; флуспири-
лен (флушпирилен, имап)  по  1—2 мл
внутримышечно через неделю
Кататонического и  другого  сту​пора (заторможенности)

Ниаламид (нуредал) 0,025—0,2 г; сиднокарб 0,005—0,01 г; сидно-фен 0,005—0,01 г; тиоридазин 0,005—0,02 г; френолон 0,005— 0,015 г

Этаперазин 0.01—0,03 г; фтора-цизин 0,05—0,2 г; френолон 0,01—0,03 г; тиопроперазин (ма​жептил) 0,01—0,03 г; пенфлюри-дол 0,1 г 1 раз в неделю

Френолон 0,01—0,03 г; тиопропера​зин (мажептил) 0,01—0,03 г; мете-разин 0,05—0,3 г; трилафон-депо по 0,01—0,02 внутримышечно 1 раз в неделю
Состояния   патологических   вле чений

Феназепам 0,0005—0,002 г; окси-лидин 0,02—0,06 г; перицназин (неулептил) 0,01—0,02 г; левоме-промазин   (тизерцин)   0,025—0,1 г

Аминазин 0,05—0,2 г; тиорида​зин (меллерил) 0,01—0,03 г; кар​бидин 0,025—0,1 г: клозапин (ле​понекс) 0,025—0,1 г

Аминазин 0,05—0,3 г или внутримы​шечно по 2—3 мл 2,5 % раствора 2 раза в день; трифтазин 0,01— 0,03 г; галоперидол 0,01—0.03 г; кло​запин (лепонекс) 0,05—0,2 г; фтор-феназин-деканоат (модитен-депо) 0,0125-0,025 г
Примечание.   Первая цифра — минимальная разовая доза, вторая — максимальная суточная доза.
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